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Resumen y conclusiones

PARTE 1

Cap. 1°—El factor infeccion en los trastornos digestivcrnutri-
tivos de lactante.—El autor considera la evolucién del concepto mé-
dico sobre la intervencién de la infeccién en estos trastornos desde
la época pasteuriana hasta nuestros dias. Juntamente establece la
vinculaciéon del ambiente médico-cientifico con el clinico, y la ac-
cién directriz del primero sobre las doctrinas de las escuelas, en las
concepciones etiopatogénicas, y en el relieve de cada cuadro noso-
l6gico. Considera en primer lugar a la escuela francesa de fines del
siglo XIX (Trousseau, Parrot, Rilliet y Barthéz, Sevestre, Lesage
y Thiercelin, mas tarde Hutinel, Marfan, Nobecourt), con sus bri-
llantes descripciones de tipos clinicos, Célera infantil, Atrepsia, Gas-
troenteritis.

Luego pasa a exponer el desarrollo de la escuela alemana, que
toma relieve a comienzos de este siglo, exponiendo su orientacién
y sus doctrinas, en las cuales la infeccion pasa a muy segundo tér-
mino.

Sefiala las etapas bacteriologicas en la descubierta de agentes
infecciosos enteriticos (Gaertner, Shiga, Kruse, Chantemesse y Wi-
dal, Bensaude, Schottmuller, etc.). Destaca como la infeccion au-
tégena (que Escherich y Marfan ya habian sefialado), vuelve poco
a poco con Moro, Bessau y Reichel.

Considera el papel que se le asigna a la enteritis ¢ a la gasiro-
enteritis en esa época, poco brillante, aunque se conocian ya las
disenterias. Més tarde se le dard valor a los paratificos, y sobre todo
se discutira mucho la intervencién de los paracoli y del dispepsiae
coli (Adam).

Estudia luego el desarrollo del concepto de “infeccién para-
enteral”, primeramente en la escuela alemana (Heubner, Finkel-
stein, Langstein, Meyer, Pfaundler), y luego, con este motivo, es-
tudia la escuela americana, que tanto relieve e importancia le dié
a la infeccién (Marriot) .

Expone enseguida el criterio de Morquio sobre la infeccién,
conviceién irreductible hasta sus ultimos dias. Pasa a estudiar la
importancia y trascendencia de las investigaciones de la escuela
bacterioldgica de Montevideo, seiialando los puntos que resaltan
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en los estudios de Hormaeche, Surraco, Peluffo y Aleppo. Desarro-
lla luego sus propios conceptos, y establece la distribucién e impor-
tancia que tienen los diversos tipos de infeccidn, en las distintas for-
mas clinicas (trastornos digestivo-nutritivos no enteriticos y ente-
riticos) en el nifio de- Montevideo.

Termina con un comentario sobre los factores que hacen va-
riar el concepto de infeccién: doctrinas arraigadas, dificultades
para evidenciar la infeccién, y sobre todo la impotencia terapéutica
que hasta ahora dominaba. Este dltimo aspecto ha cambiado feliz-
mente, y hoy estamos armados para poner en descubierto la infec-
cién y para combatirla.

Cap. 2°—Evolucién de la sulfonamidoterapia en su aplicacion
a la infeccion enteral y en trastornos digestivo-nutritivos—Es una
exposicion documentada, con abundante bibliografia, de c6mo, paso
a paso, se fué conquistando para la Sulfonamidoterapia el terreno
de la infeccién enteral.

Ademas, el autor expone suscintamente los primeros estudios
hechos en la aplicacion de esa quimioterapia en los trastornos nu-
tritivos, por infeccién paraenteral.

En ambos campos, la escuela uruguaya senté los primeros jalo-
nes en esa proyecciéon nueva de la nueva sulfonamidoterapia. En
el tratamiento de trastornos nutritivos graves sus estudios no tienen,
por ahora, equivalentes.

Considera en este capitulo 78 estudios de autores americanos
del norte, argentinos, brasilefios, chilenos, cubanos vy €Uropeos.

PARTE II

Cap. 1°—Bases de nuestra experiencia—Explica el origen y
las caracteristicas del material clinico reunido para este estudio, asi
como las condiciones de investigacién experimental. En esta dltima
parte cont6 con la valiosa cooperacién del Prof. Bennati, Subdirector
del Instituto de Fisiologia, y del Dr. W. Ayala, Prof. Agr. de An4li-
sis Biologico.

En la parte clinica aportaron su colaboracién importante el Dr.
C. Pelfort, el Dr. A. Ramén Guerra vy el Dr. J. A. Praderi. El ni-
mero de observaciones clinicas es de 384 nifios de 0 a 2 afios de
edad, los tres cuartos de ellos menores de 18 meses. De este con-
junto, 160 se refieren a nifios afectados de diversas enteritis, y 224
a los nifios con trastornos nutritivos de origen paraenteral (137 con
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formas graves, célera infantil, descomposicion o trastornos serios
en distréficos graves; y 87 con formas medianas o discretas). Com-
para resultados con grandes grupos de mifios no tratados sino por
los procedimientos clasicos dietéticos, nutritivos y estimulantes con-
tra el colapso vascular.

Cap. 2°—Aspectos fisiolégicos y farmacodindmicos—Expone
las condiciones que rigen la actividad de estas drogas: absorcion,
difusién, acetilizacién, concentracién, excreciéon. Comenta los fac-
tores que la rigen, sobre todo del punto de vista de la absorcion, y
sefiala la importancia de la concentraciéon en heces y en sangre.
Expone sus investigaciones sobre la influencia de los vomitos y dia-
rrea, factores que no fueron estudiados hasta hoy en esas concen-
traciones. El vomito merma la concentracion en sangre y en heces.
La diarrea merma la concentracién en sangre y en orinas, pero
aumenta la concentracién en heces. Estudia la concentracion en
sangre, en tres grupos de ninos: 1° Nifos sin diarrea que absorben
Ogr.15 a 0gr.20 por kilo de Sulfatiazol diariamente; 2° Ninos con
diarrea que absorben Ogr.15 a 0Ogr.20 de Sulfatiazol por dia; 3" Ni-
fios con diarrea que absorben Ogr.30 por dia. Los resultados mues-
tran también que la diarrea rebaja la concentracion en sangre. Hace
las deducciones practicas de esos hechos, senalando que en caso de
diarrea marcada se debe elevar las dosis en el tratamiento de infec-
ciones paraenterales y en enteritis graves con fenomenos generales.

Cap. 3°—Algunas investigaciones experimentales—El autor
refiere sus experiencias en perros, efectuadas con el Prof. Bennati.
Compararon resultados de concentracién de Sulfatiazol en sangre y
en liquido céfalorraquideo en dos grupos de perros, uno en condi-
ciones normales, y otro afectado de diarrea serosa. Se les di6 Sulfa-
tiazol por via oral (con sonda gastrica) a razén de Ogr.30 por kilo
de peso; se hicieron tomas de sangre a las 2, 4 y 9 horas de la pri-
mera ingestién, y de liquido céfalorraquideo a las 9 horas. Com-
probaron que en el grupo diarreico la concentracién en sangre sufria
una merma de 35 %; y aquélla en liquido céfalorraquideo era de
un 50 %. Deducen conclusiones que se proyectan en clinica.

Cap. 4°—Sulfonamidoterapia en las enteritis—Senala las ca-
racteristicas clinicas de nuestras enteritis, y cémo son consideradas
en distintas naciones de América. Expone cémo aprecia actualmen-
te el problema de las enteritis en trastornos digestivo-nutritivos, su
difusion 'y su papel en esos trastornos. Ellos intervienen en 20 a
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40 % de casos de esos trastornos, segtin medios y estacién. El 50 %
de casos de enteritis son por Shigelas o por Salmonelas, predomi-
nando un tipo u otro, segin edades y medios. En las enteritis por
Shigelas, encontramos en casi totalidad bacilos paradisentérico Flex-
ner (85 % de casos) y pocos casos de Sonne o Schmitz. En las
enteritis por Salmonelas predomina marcadamente S. tiphi murium
(42 %), luego S. Newport (27 %), S. Montevideo, etc. Hay un
importante grupo (50 % de casos) de enteritis por agentes no es-
pecificados.

Estudia la accion sulfamidica sobre 160 enfermitos. De éstos,
31 casos de disenteria por Shigelas, 28 casos por Salmonelas y 101
casos de enteritis no especificada. En esos grupos se distinguen sub-
grupos por el tipo y regularidad del tratamiento.

En el grupo por Shigelas, en una serie bien tratada, obtiene
0 Yo de mortalidad. En otra serie (nifios tratados en oportunidad
de agravacion) hay dos fallecidos (dos mas no deben ser imputa-
dos), o sea, 27,2 %. Reuniendo casos de distintos autores (Val-
des, Taylor, Anderson, Cooper, Abente), encuentra sobre 137 nifios
2 fallecidos, o sea, mortalidad 1,4 %, en nifios tratados con Sulfa-
tiazol. En otro grupo de casos (Steeger, Hall, Marshall, Lyon, Aben-
te) tratado con Sulfaguanidina, encuentra, sobre 79 nifios, / falle-
cido (mortalidad 1,2 %), pero se citan frecuentes fracasos.

Estudia los resultados y concluye en la superioridad del Sulfa-
tiazol. Deduce conclusiones de orden clinico y préctico.

Car. 5*—Sulfonomidoterapia en trastornos digestivo-nutritivos.
—El autor expone c6mo pudo ser y como se originé esta aplicacién.
Extrafia que, a pesar de la miltiple aplicacién en ciertas infeccio-
nes del lactante, no se pas6 del hecho aislado a la proyeccién gene-
ral sobre la nutricién. Sefiala las indicaciones imprecisas de G. Tay-
lor y E. Anderson. Pero la primera exposicion completa y definida
sobre la aplicacion para corregir los trastornos nutritivos agudos y
graves provocados por infeccion, se debe a A. Ramoén Guerra. El
autor expone los conceptos basicos de la tesis de Ramén Guerra.
Luego pasa a considerar sus propios aportes a este tema; cémo in-
sisti6 sobre el valor de ese tratamiento y sus proyecciones clinicas,
y recuerda su proposicion como test o prueba terapéutica en los
trastornos agudos.

A continuacién considera los resultados que puede aportar sobre
este asunto. Se trata de 224 observaciones de trastornos digestivo-
nutritivos agudos, que ordena en tres grupos: 1° grupo de 78 nifios,
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en general distroficos acentuados, de los cuales 63 con trastornos
agudos graves (colera infantil, descomposiciéon), son tratados por
el tratamiento combinado, dietético-nutritivo y quimioterdpico (22 %
de mortalidad) ; 15 son exclusivamente tratados por la sulfonamido-
rapia (Sulfatiazol y Sulfapiridina), dando 33 % de mortalidad; y 44
son tratados con los recursos cldsicos dietéticos exclusivamente, que
dan 36 % de mortalidad. 2° grupo: de 21 nminos, distrdficos acen-
tuados, con trastornos serios digestivo-nutritivos, tratados, ademas
del régimen dietético-nutritivo, con sulfonamidoterapia de oportu-
midad, algo débil y no sostenida, con resultados que comenta, y mor-
talidad de 23.8 por ciento. Y un 3er. grupo de 125 ninos, la casi to-
talidad distroficos, que divide en dos subgrupos: A, son 74 ninos
con trastornos graves tratados con régimen dietético-nutritivo y Sul-
fatiazol aplicado rigurosamente; resultados excelentes, evolucion muy
favorable, sintomas prontamente amortiguados, curacién en 10.5
dias en media, y 12,1 % de mortalidad. En el subgrupo B, de 51
ninos con trastornos medianos, tratados en la misma forma, obtiene
curaciéon media en 8 dias y 0 9% de mortalidad.

Luego compara la accion del Sulfatiazol con la Sulfanilamida
y Sulfapiridina, creyendo posible sentar cierta superioridad del pri-
mero.

Estudia la mortalidad. Considera luego una serie de observa-
ciones clinicas (ilustradas con graficos), que dan una idea precisa
de la situacién y estado de los nifos tratados.

En conclusién, cree que ese tratamiento combinado aporta se-
rias ventajas, mejorando el estado general, corrigiendo los sinto-
mas funcionales y nutritivos, procurando precoz vuelta del apetito
y de la tolerancia digestiva, abreviando la evolucién y estableciendo
una reparacién mas rapida y mas sélida que las que se veian antes
de ese tratamiento.

Considera enseguida los casos particulares que determinan evo-
luciones diferentes, no siempre dependientes de la sola Sulfonami-
doterapia. Considera sucesivamente la rinofaringitis y adenoiditis,
las condensaciones neuménicas, los estados gripales, las otoantritis,
la infeccion diftérica, la infeccién urinaria, las estafilococias y pio-
dermias, la erisipela. Comenta particularmente los procesos supura-
dos, abscesos, pleuresias.

Luego estudia los conceptos dirigentes del tratamiento por Sul-
fonamidas, y sus dificultades practicas.

Estudia por ultimo la utilidad de este tratamiento en las dis-
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trofias, terreno predilecto de la infeccién. Cree que es aqui que se
encuentra su faz més Wtil, y considera que en toda la serie obser-
vada, la quimioterapia salvé mds del 50 % de esos distréficos que
hubieran fallecido sin ella. Sefiala cémo ese tratamiento influird en
la evolucién de la distrofia, que serd cambiada en adelante, en
muchos aspectos.

Cap. 6°—Aspectos generales. Consideraciones. Conclusiones.
El autor proyecta una vista de conjunto. Observa las objeciones que
se pueden hacer a este tratamiento. Considera en este punto la toxi-
cidad de las sulfonamidas y los inconvenientes de una difusién o ge-
neralizacion. Luego encara las proyecciones de futura de estos nue-
vos aspectos de la patologia nutritiva, bajo la influencia de un co-
rrectivo de la infeccion, y considera las posibles modificaciones en
los conceptos etiopatogénicos sobre deshidratacién, desmineraliza-
cién, acidosis y coma metabélico del lactante.

CONCLUSIONES

1 La infeccién juega un papel importantisimo en los trastor-
nos digestivo-nutritivos del lactante, sea en su localizacién enteral
(enteritis), sea como infeccién paraenteral. En las formas agudas
de esos trastornos, graves o benignos, creemos que son pocos los ca-
sos en los cuales la infeccién no intervenga como factor determi-
nante. En las formas crénicas (distrofias), la infeccién se asienta
siempre sobre el terreno disérgico y fragil del malnutrido para pro-
vocar crisis nutritivas de tipo méas o menos agudo, frecuentes en la
evolucién arrastrada de esas distrofias, sobre todo en medio hospi-
talario.

2° Creemos que es un error separar, en el estudio did4ctico
de estos trastornos digestivo-nutritivos, la infeccién enteral del con-
junto clinico que constituye el cuadro de crisis nutritiva. Las ente-
ritis, sobre todo en sus formas coleriformes tan frecuentes, constitu-
yen un factor patogénico importantisimo en esos trastornos agudos.

3? Consideramos, de acuerdo con lo observado en nuestro me-
dio, que la infeccién paraenteral interviene en 60 a 80 % de ca-
sos agudos, y que la infeccién enteral interviene en 20 a 40 % de
esos casos. El factor alimenticio como factor absoluto, no determi-
na sino alrededor del 10 % de casos. Es muy distinta la proporciéon
en los trastornos crénicos; pero aqui también la infeccién interviene
en los accidentes agudos tan frecuentes.
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4?  De los casos de infeccién enteral, en nuestro medio, respon-
den a enteritis especificas (por Shigelas o por Salmonelas) el 50 %
de los casos. La otra mitad estd constituida por enteritis no especifi-
cadas, campo abierto a la investigacion, en las que intervienen va-
riedades de b. coli, enterococos, b. proteus, b. de Morgan, b. pio-
cianeus, estrepto y estafilococs, agente gripal, y tal vez agentes aun
no entrevistos (espiroquetas, virus).

5° Nuestra experiencia se ha hecho en el medio hospitalario,
sobre 384 nifios de 0 a 2 anos de edad, los tres cuartos de ellos me-
nores de 1 afio. Todos ellos tenian manifestaciones evidentes de la
infeccién enteral o paraenteral. En el medio extrahospitalario son
mucho mas frecuentes las pequefas infecciones inaparentes, cuya
descubierta se hace dificil.

6° La sulfonamidoterapia ya ha hecho sus pruebas en el tra-
tamiento de las enteritis, y constituye una magnifica y eficaz tera-
péutica en las enteritis por Shigelas. En éstas la mortalidad se ha
reducido a cifras minimas, y la evolucién de la enfermedad se ha
hecho benigna y breve. En esas enteritis las drogas mas activas son
Sulfatiazol, Sulfaguanidina y, posiblemente, Sulfadiazina.

En las enteritis por Salmonelas representa también un trata-
miento eficaz, como lo expresan nuestras observaciones. Pero es
de desear un agente de accién atin mas especifica sobre ellas que
el Sulfatiazol, siendo éste, por ahora, el mas activo y util (tal vez
puedan obtenerse mejores resultados con Sulfadiazina o con Succi-
nilsulfatiazol ).

7° Debe procurarse utilizar un agente difusible, y no uno de
accién local limitada en las enteritis del nifio pequeno, porque en
éste la enteritis no es una afeccién local, sino que tiene tendencia a
la difusién, y va acompafiada de lesiones miltiples, pluriviscerales,
siendo las més graves la bronconeumonia, la otoantritis, la degene-
raciéon hepatica y la insuficiencia suprarrenal.

8° La sulfonamidoterapia constituye un promisor efectivo re-
curso en el tratamiento de los trastornos digestivo-nutritivos agudos
del lactante, que tan frecuentemente dependen de una infeccién pa-
raenteral o enteral, a menudo desconocida. En nuestras nutridas se-
ries de observaciones, la combinacién del tratamiento dietético-nu-
tritivo con el quimioteripico nos ha dado magnificos resultados,
evidenciandose su accién ttil en el acortamiento de la evolucion,
en la reducciéon de los accidentes de crisis metabdlica, en la correc-
ci6n rapida de éstas cuando ya estaban instaladas (a veces en for-
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ma impresionante por la efectividad), y en una sensible reducciéon
de la mortalidad (de 38 a 45 % en las formas graves, se ha reducido
a 22, a 18 y mismo a 12 % para ninos del primer afo).

9? También es muy util en las formas medianas o discretas
de trastornos digestivo-nutritivos (diarreas monosintomaticas, “mild
cases” ), acortando marcadamente la evolucién, anulando la posi-
ble evolucién maligna, facilitando una buena reparacién y redu-
ciendo la mortalidad en nuestras series a 0 casos.

10 El tratamiento combinado dietético-nutritivo-sulfonamidi-
co tiene gran valor en la evolucién de las distrofias, amortiguando,
anulando la accién agravante de las multiples infecciones que sufren
esos distroficos , y eliminando asi la posibilidad (siempre temible
en los distréficos graves) de una brusca caida en descomposicion.

Complementando el tratamiento nutritivo con el de revitami-
nizacién y con el sulfonamidico, el rescate de los distréficos graves
es mas posible actualmente, evitindose en muchos casos la conocida
via crucis prolongada y estéril de esos distréficos en los servicios hos-
pitalarios.

11* Segin nuestra investigacion experimental en perros, y
de acuerdo a los datos de observaciéon de concentracién sulfonami-
dica en sangre de nifios y con y sin diarrea, el tratamiento quimiote-
rapico en los nifios afectados de trastornos diarreicos debe emplear
dosis altas (de Ogr.30 a Ogr.40 por kilo de peso) en los primeros dos
dias, o mismo mientras persista la accién de la diarrea. El vémito
también merma sensiblemente la concentracién de la droga en
sangre.

12° El tratamiento combinado dietético-nutritivo-quimiotera-
pico, no solamente se ha mostrado superior al clasico tratamiento
dietético-nutritivo, sino que también es perfectamente tolerado, sin
sintomas de toxicidad, atin por nifios recién nacidos, por débiles con-
génitos y por atroficos.
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Deshidratacién en el lactante

Nos parece indispensable comenzar nuestro relato, establecien-
do el significado del término deshidratacién y el valor clinico que
tiene.

El agua es de todos los elementos que entran en la composicion
del organismo el més difundido e importante. Es indispensable en
la composicién de todas las células y tejidos. Debe estar presente en
cierta cantidad en todos los lugares donde deban desarrollarse actos
fisicos o quimicos de cualquier género que sean. La existencia de li-
quido en la cantidad necesaria tiene también una distribucién de-
terminada, que esquematizando se ha convenido en diferenciarla en
tres compartimientos: uno intracelular y dos extracelulares; uno
intravascular o plasmatico y otro intersticial o de reserva. El 50 %
del liquido total es intracelular, el 5 % corresponden al compartimien-
to intravascular, y el 15 % al intersticial. Esta ubicacién y estos por-
centajes son mantenidos gracias a multiples factores, unos descono-
cidos y otros conocidos. Desgraciadamente los de mayor importan-
cia son los primeros, que si son desconocidos, su existencia es légica
y evidente. En efecto, hay que aceptar que todas las vicisitudes por
las que pasa el agua en el organismo deben ser la consecuencia de
actividades organicas directivas, pues no es posible admitir que sean
obra del azar o de simple presencia, vale decir, que debe aceptarse
una funcién o funciones de algiin 6rgano o sistema de caracter di-
rectivo, cuya alteracién pueda repercutir sobre la situacién y pro-
porcién del agua. Es también de estricta légica vincular dicha alte-

(*) Trabajo de la sala de lactantes del Hospital de Nifios de Buenos Aires.
—Relato oficial de la Sociedad Argentina de Pediatria a la XI Jornada
Pediétrica Rioplatense, Buenos Aires, 28-30 de septiembre de 1942,
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racién funcional con una alteraciéon anatémica, pero que los proce-
dimientos actuales de exploracién no nos permiten evidenciar.

Entre los factores conocidos o susceptibles de serlo a breve pla-
zo figuran todos los que se refieren al cumplimiento de las leyes ii-
sicas, quimicas, fisiolégicas, etc.; elementos que se pueden estudiar
en el laboratorio y cuyo aplicacién al enfermo debe ser sometida al
control clinico porque en este interviene el factor vital, funcional que
suele modificar o enmascarar los hechos demostrados experimental-
mente in vitro.

En ciertas circunstancias patolégicas la existencia liquida se
altera y la cantidad disminuye. Esta disminucion del liquido orgd-
nico es lo que se designa con el término deshidratacién.

Conviene aqui hacer notar que la designacién no es entera-
mente correcta porque habitualmente se usa para indicar falta total
de liquido y nosotros s6lo debemos entender disminucién. Los ale-
manes y Bessau especialmente, usan el término exicosis, que entre
nosotros significaria algo asi como desecacién, pero que es menos
feliz que el de deshidratacion. Con toda la imperfeccién preferimos
hablar de deshidratacion, pues, no perseguimos sino usar un vocablo
que sea sencillo, comin y que aunque aproximadamente, dé una
idea de la situacién, sin significar prejuicios sobre etiopatogenia.

Deshidratacién considerada desde el punto de vista clinico, sig-
nifica una grave alteracién funcional. Cuando estudiamos clinica-
mente un lactante y queremos darnos cuenta de su situacién en lo
que se refiere a la intensidad o gravedad del dafio sufrido, el mejor
indicio es el estudio funcional. Bessau ha propuesto para designar
el estado de alteraciéon funcional el término de disergia (disfuncién).
El grado méaximo de disergia segtn él, es el que origina la deshidra-
tacion.

Ahora bien, el liquido que sale de los lugares donde debe estar
en general, y sobre todo en los casos agudos, es eliminado al exterior
por distintas vias (géstrica, intestinal, pulmonar, cutanea, ctes):

En algunos casos, tanto agudos como crénicos, suelen existir con-
diciones favorables a la retencién del liquido, pero en lugares donde
no debe estar, como es por ejemplo el tejido celular subcutaneo, o
en ciertas cavidades serosas y entonces se originan edemas o tran-
sudados (peritoneal por ejemplo), y'asi se explica la situacién pa-
radojal de que un lactante edematoso pueda ser en realidad un
deshidratado. En principio, si en un nifio deshidratado, introduci-
mos sales, provocaremos edema. Por eso Bessau llama predisposicién
al edema, a la alteracién de las funciones que se relacionan con la
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existencia liquida. Nosotros con el fin de ser mas claros y de refe-
rirnos a situaciones diagnosticables, preferimos hablar de deshidrata-
cién.

Sintetizando. Entendemos por deshidratacién, la disminucién
del liquido necesario para el normal funcionamiento del organismo
y ello significa alteracién funcional o disergia grave.

No nos vamos a ocupar en este trabajo de la deshidratacién en
general sino que vamos a limitar nuestro estudio a la deshidratacién
aguda en el lactante. Muchos de nuestros enfermos corresponden
a los casos catalogados como téxicosis. Otros son los designados co-
mo de distrofia grave o descomposicién que al final se agravan en
forma catastréfica y presentan los sintomas de la toxicosis final. Hay
también casos de acetonemia grave con estado comatoso mas o me-
nos pronunciado. Algunos son lactantes con manifestaciones infec-
ciosas de cierta intensidad cuya agravacién debemos ponerle a cuen-
ta de la deshidratacion.

Otro hecho que queremos desde ya hacer notar, es que existe
en todos los casos alteracién de la reaccién actual del medio san-
guineo. Generalmente se trata de acidosis, pero podemos ver tam-
bién alcalosis. Dicho sea de paso, las grandes acidosis son de extre-
ma gravedad y de dificil tratamiento. La alcalosis si bien es seria, es
facilmente dominable por los recursos terapéuticos, siempre que se
piense en ella y se la busque.

En lo que va a seguir vamos a desarrollar nuestro tema divi-
diendo su estudio en los capitulos que a continuacién enumeramos:

En primer término haremos un breve estudio del movimiento
del agua en el organismo, considerando desde luego todo lo que se
refiere a las leyes fisicoquimicas y después pasaremos en vista los
elementos vitales organicos que intervienen en el metabolismo del
agua, directa o indirectamente. Este capitulo es, por consiguiente, de
patogenia.

Luego nos ocuparemos de la etiologia, teniendo en cuenta los
distintos factores etiolégicos y su modo de accién. En algunos de
nuestros enfermos hemos podido realizar el estudio andtomopatol6-
gico del higado. Hemos encontrado lesiones que nos parece intere-
sante referirlas, pues sirven de orientacién a futuras investiga-
ciones. Estos datos constituyen un breve capitulo en el que inclui-
remos microfotografias de algunos preparados ilustrativos.

Un capitulo de formas clinicas, con que se nos presentan los
nifios deshidratados, vale decir, que nos ocuparemos de la sintoma-
tologia y diagnéstico.
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Pasaremos luego a considerar hasta donde podamos, cémo
valorar la intensidad o gravedad de la situacién en que se encuentran
nuestros enfermos; por consiguiente, estudiaremos el prondstico.

Por ultimo nos quedara el tratamiento, que basaremos sobre los
conocimientos adquiridos en los anteriores capitulos, controlados
por los estudios experimentales realizados en el Servicio de Lactan-
tes a mi cargo y sometidos al control de nuestra observacién clinica.

Debemos agregar que esto no es un asunto nuevo, ni somos
los primeros en tratarlo. En el curso de nuestra exposicién aparece-
ran los nombres de los investigadores que han marcado jalones en
esta ruta. En estas mismas Jornadas Rioplatenses de Pediatria, se
ha hablado de deshidratacion. En Montevideo, el afio 1936, el Prof.
Burghi ('), se ocup6 de este tema.

Lo que nos parece de actualidad o por lo menos lo que esta
sobre el tapete, es la interpretacién dada al hecho de la pérdida de
liquidos en ciertas circunstancias patologicas. El interés que despierta
el tema es evidente, como lo demuestra el hecho de figurar como
tema en congresos o reuniones cientificas y en concursos de oposi-
cion para el profesorado en estos tltimos tiempos.

El agua en el organismo

El organismo infantil contiene un alto porcentaje de agua, es-
timado al término de la vida intrauterina en el 70 a 75 %, del peso
del cuerpo, para luego descender paulatinamente hasta quedar re-
ducido en la edad adulta a cifras que varian entre el 58 y 65 %.

Este elevado contenido acuoso del lactante esta en relacién con
su metabolismo mas activo, su racién energética y salina, dos a tres
veces mayor que en el adulto y a la constante formacién de nuevos
tejidos durante el periodo de crecimiento. Por estas razones el in-
tercambio hidrico con el medio ambiente es sumamente activo y va-
ria dentro de limites muy amplios.

El agua de que dispone para sus necesidades metabdlicos, in-
gresa al organismo por la via bucal, pero puede aceptarse que tie-
ne un doble origen, endégeno y exdgeno. El aporte principal corres-
ponde al agua ingerida bajo la forma de liquidos: le sigue el agua
preformada, contenida en los alimentos sélidos, que también signi-
fica una cantidad considerable desde que representa el 60 a 85 %
del peso del alimento y en las verduras y frutas hasta el 90 '%. En
tercer término debemos citar el agua metabélica o de oxidacién que
resulta de la combustién de los alimentos energéticos. En el lactan-



— 208 —

te, segin Levine, asciende a 80 c.c. diarios y en términos generales
se estima que 100 calorias de alimentos rinden un término medio de
12 gramos de agua.

Mientras la ingestiéon de agua se hace exclusivamente por la
via bucal su eliminacién tiene lugar por los diversos emunctorios.
El rifién es el érgano dotado del margen méas amplio para la excre-
cién acuosa y que oscila entre el 18 y el 54 9 del balance total.
Esta capacidad funcional le permite librar al organismo en breve
tiempo de todo exceso de agua. Ademas, interviene en la regula-
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cién del equilibrio osmético y acido-base, debido a su propiedad de
eliminar sales en distinta concentracién, asi como de producir amo-
niaco durante el proceso de excrecién acida y variar el pH de la
orina dentro de amplios limites. Por esta razén, la insuficiencia re-
nal es un serio obstéculo en el balance acuoso y origina profundas
perturbaciones en el metabolismo del agua.

La piel y los pulmones representan la segunda via fisiolégica
de eliminacién del agua y se halla intimamente relacionada con los
procesos de termorregulacién. Desde el punto de vista nuestro, sélo
nos interesa la cantidad de agua que es necesario evaporar a través
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de los pulmones, de la perspiracién insensible y de la sudoracién
para la regulacién calérica. De su importancia se podra tener una
idea, si se tiene en cuenta que en condiciones ambientales corrien-
tes, aproximadamente el 24 9 de la pérdida calérica total se hace
a través de los pulmones y de la piel. Cuando la temperatura am-
biente es elevada y la humedad baja, o cuando la hipertermia, la ali-
mentacion concentrada o el trabajo muscular elevan la temperatura
corporal, la irradiacién calérica debe ser mayor y habr4 una ma-
yor eliminacién acuosa por esta via a expensas del agua urinaria.
Asi se explica la afirmacién de que el agua no puede ser utilizada
por el rifién, hasta tanto no hayan sido satisfechas las necesidades
de la vaporizacién. La tercera via fisiologica es el intestino, pero en
condiciones normales su importancia es reducida, pues so6lo se eli-
minan por ella, el 9 %.

El agua que se incorpora al organismo constituye el medio li-
quido interno que rodea las células y forma parte de su protoplasma
y €n cuyo seno tienen lugar las reacciones fisicoquimicas que cons-
tituyen la base de los fenémenos vitales. Se halla repartida en dos
grandes espacios separados por las membranas celulares y ocupadas
por el agua intracelular y extracelular; pero ademas la presencia en
el espacio extracelular de una nueva membrana formada por los
endotelios capilares divide los liquidos extracelulares en intravascu-
lares (agua del plasma), e intersticial. La presencia de las membra-
nas celulares y capilares es fundamental, por cuanto no sélo son las
barreras que separan y determinan la distribucién de los liquidos
biol6gicos, sino también regulan, segtn las leyes bioquimicas, el in-
tercambio entre los diversos espacios y aseguran la constacia de su
composicién quimica y electrolitica. Desde este punto de vista los
liquidos organicos deben ser considerados como soluciones acuosas
de distinta concentracién, desigualmente repartidas en los tres
compartimientos, pero con una modalidad fundamental: presion os-
mética equivalente.

Si se analiza la composicién del agua extracelular, en ella se
destacan el cloro y el sodio como el anién y el catibn més abun-
dantes, ademas de otras sales de menor cuantia. Estas sales y el agua
en que se hallan disueltas, atraviesan la membrana capilar, pero en
cambio, no ocurre lo mismo con las proteinas plasmaticas contenidas
en el agua intravascular, para quienes normalmente es impermeable.
Es decir, entre el agua intravascular e intersticial separados por los
endotelios, no existe un equilibrio osmético simple, sino de tipo mas
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complejo y conocido con el nombre de equilibrio de membrana de
Donnan.

Las proteinas del plasma desempefian un papel importante en
el intercambio de los liquidos entre la sangre y los liquidos intersti-
ciales, debido a la diferente proporcion en que se hallan contenidas,
7 % vy 0.025 %, respectivamente. Cuando las exigencias del equi-
librio osmético se hallan satisfechas, es la presion hidrostatica quien
determina el paso de los liquidos al intersticio a nivel de los capi-
lares, mientras que la presion coloido-osmética de las proteinas plas-
maticas es la Gnica fuerza capaz de retener y atraer hacia la sangre
el agua intersticial. De las variaciones en la presién de filtracion
y de reabsorcién depende, en consecuencia, el intercambio sanguineo-
intersticial.

El agua intracelular es el agua de disolucion de las células y re-
presenta el volumen mayor contenido en el organismo (50 % del peso
total). Su composiciéon quimica difiere fundamentalmente del agua
extracelular por cuanto sus principales electrolitos son el potasio y el
anion fosfato y en menor cantidad el magnesio v el calcio. Esta dife-
rencia es posible merced a la permeabilidad dirigida o selectiva que
caracteriza a la membrana celular, lo cual significa que en condiciones
normales es impermeable al paso del Cl y del Na extracelular y al K y
PO* intracelulares. Por esta razén el mantenimiento del equilibrio os-
motico entre las soluciones extracelulares e intracelulares debe ser rea-
lizado mediante el transito del agua de uno a otro compartimiento,
compensando de esta manera las variaciones en la concentracion de
los electrolitos. Al decir de Darrow, toda el agua del organismo pue-
de hacerse alternativamente intracelular o extracelular, pues los
mismos factores que gobiernan el transporte del agua y sales, dirigen
la distribucién de los iones Na y K.

Seglin las investigaciones mas recientes, el intercambio de sa-
les y otras substancias a través de la membrana celular depende ex-
clusivamente de la actividad metabdlica. En el estado de reposo,
la membrana es impermeable, pero cuando necesita tomar nuevos
materiales o eliminar cualquier exceso, la barrera se abre automati-
camente durante la actividad metabdlica.

El balance hidrosalino del organismo con el medio ambiente
asi como el transporte y la distribucién del agua, depende de la in-
tervencion de procesos fisicoquimicos tales como la osmosis, difu-
sion, presion hidrostatica y coloido-osmética, potencial de membra-
na, equilibrio acido-base y otros mds, pero siempre con las limita-
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ciones impuestas por las procesos vitales, que modifican y determi-
nan el transito del agua y electrolitos en direcciones a veces opuestas
a las fuerzas fisicas y quimicas. En la regulacién del metabolismo del
agua los mecanismos neurohumorales desempefian un papel muy
importante por intermedio de la secrecién de la hipéfisis, suprarre-
nal y tiroides y sobre todo por la influencia de los centros del hipo-
tilamo en quien algunos investigadores ven el 6rgano director.
También el higado tiene un papel destacado por su funcién de re-
servorio, y de oérgano formador de proteinas y centro de la ma-
yor parte de los mas importantes procesos metabdlicos.

Predisposicion a la deshidratacion

Para el desarrollo de la deshidratacién, es indispensable la exis-
tencia de un estado especial de predisposicién que se manifiesta por
una menor capacidad de los tejidos para retener el agua.

Segiin Finkelstein—quien primero desarroll6 este concepto—
un nifio es hidrolabil cuando no es capaz de conservar la proporcién
de agua del organismo con la misma constancia perfecta que el ni-
no hidroestable. La torpeza en la regulacién del equilibrio hidrico
se halla condicionada por la carencia alimenticia exégena, por la
infeccién, o es de origen congénito y depende de tres factores prin-
cipales: 1° del menor rendimiento de la capacidad renal de concen-
tracién, 2° de la falta de relacién entre la excrecién urinaria y la
transpiracién y 3% de la hiposensibilidad para la tensién de agua
aumentada o disminuida en los tejidos.

El concepto de hidrolabilidad ha dominado el campo de la
pediatria durante muchos afios y a €l se atribuian ciertas peculia-
ridades que presentaban algunos lactantes, tales como descensos de
peso desproporcionados a la causa determinante, asi como también
la disminucién de la inmunidad, procesos vinculados a una altera-
cién de los mecanismos fisiologicos del metabolismo del agua.

En los tltimos tiempos Bessau, ha destacado la importancia de
la alteracion funcional de la célula en el desarrollo de los estados
de deshidratacién. A su juicio la evolucién patolégica de la funcién
constituye la esencia del trastorno nutritivo y las manifestaciones
clinicas de la disergia més accesibles a nuestra observacién son el
estado de predisposicién a la infeccién, a la diarrea y al edema.

Estos tres tipos de disergia exteriorizan la alteracién de la capa-
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cidad funcional de la célula y se refieren a funciones estrechamente
vinculadas al tejido mesenquematico, es decir, al reticulo endotelio.
Su aparicién se caracteriza por cierta cronologia—Ilo que importa
orientacién prondstica—, desde el momento que lo primero que el
lactante disérgico pierde es la capacidad de defensa contra la infec-
cién, luego si la alteracion es mas intensa se altera el complejo fun-
cional digestivo y en un tercer grado de gravedad, pierde el nifio su
capacidad para fijar el agua. En cualquiera de estas circunstancias
el lactante estd en estado de predisposicion que no se manifiesta
clinicamente hasta tanto no intervenga el factor determinante de la
infeccion, de la diarrea o de la deshidratacion.

Segtin Bessau, es probable que la predisposicion al edema esté
vinculada a aquella particularidad del lactante grave, disérgico, de
reaccionar con grandes pérdidas de peso a noxas de diversa etiolo-
gia y de acuerdo a su naturaleza deben ser consideradas como ma-
nifestaciones de desimbibicion de los coloides tisurales.

El concepto funcional de Bessau es mas amplio que la hidrola-
bilidad de Finkelstein y resulta de gran valor en la interpretacion
patogénica del trastorno nutritivo agudo al fijar la atencion en el
déficit de la funcion celular como condicién previa para el desarrollo
de estos procesos.

De acuerdo con esta manera de pensar, el trastorno nutritivo
agudo resulta de la accién de los factores determinantes—alimenta-
cién e infeccién sobre un terreno predispuesto por el estado disér-
gico y que se manifiesta por la infeccion, diarreas y en ultimo tér-
mino por el sindrome de deshidratacion que a continuacion estu-
diaremos detalladamente. Segin la experiencia recogida de nuestras
observaciones se van produciendo diversos grados de alteraciones,
comenzando por un dafo que deriva de las exigencias exageradas
de energias para la elaboracion de alimentos heterdlogos y luego
aparece en una etapa mas avanzada el trastorno nutritivo o disontia.

Estas dos etapas no presentan caracteres especificos. Vale decir,
que no es posible incriminar a determinado factor etiologico. En una
tercera etapa, a la que se llega cuando la accién nociva del alimen-
to se refiere a la falta de substancias accesorias como las vitaminas,
se llega a la enfermedad alimenticia que presenta caracteres especi-
ficos en relacién con la carencia. Ejemplos de esta tercera etapa
son: el raquitismo, la enfermedad de Moller, Barlow, etc.
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Fisiopatologia de la deshidratacion

En los estados de deshidratacién mas frecuentes en la infancia el
balance hidrosalino negativo resulta de una menor existencia de
agua y de la pérdida patolégica de liquidos organicos a través de la
vias de excrecién acuosa, o de la accién combinada de ambos fac-
tores. La importancia del déficit de agua y sales, determinado por
cada uno de ellos no es la misma, pues mientras el primero por lo
general desempefia un papel complementario, por el contrario la
pérdida excesiva de secreciones organicas por la via digestiva es el
principal factor determinante de la deshidratacién.

Seglin es sabido, la eliminacién acuosa en el lactante tiene lu-
gar normalmente por las cuatro vias de excrecién: el rifién; la piel y
los pulmones, y el intestino, en la siguiente proporcién, 43 %, 45 Y%
y 9 % respectivamente (Levine). Pero en condiciones patolégicas
este orden se invierte y la via digestiva con sus dos sintomas—Ilos
vomitos y la diarrea—ocupa el primer iugar. En cambio, el rifién,
y los demés 6rganos en menor escala, reducen la eliminacién de
agua y realizan de esta manera un ahorro considerable de liquidos
que en algunos casos llega al 40 9, de la pérdida fecal, en canti-
dades que oscilan entre 400 y 500 c.c. ().

Las secreciones organicas eliminadas por cualquiera de las
vias citadas se originan a expensas del agua extracelular y su com-
posicién tiene la particularidad de ser semejante a las soluciones
acuosas que ocupan dicho -espacio. Por lo tanto, vehiculizan no sélo
agua, sino también sales—sobre todo Cl y Na—en suficiente concen-
tracién como para mantener inalterado el equilibrio osmético. Esta
circunstancia tiene gran importancia en la deshidratacién, pues nos
permite comprender en primer término porqué la pérdida de li-
quidos repercute especialmente sobre el agua extracelular y en segun-
do lugar porqué el déficit de agua se acompafia invariablemente de
un déficit de electrolitos. En ciertas ocasiones es también probable
la participacién del agua intracelular en el proceso de deshidrata-
¢ién, como consecuencia de variaciones de la presién osmética y
de la permeabilidad celular.

Por menor ingestion de agua debe entenderse la existencia de
una desproporcién entre el volumen liquido ingerido y la cantidad
de agua requerida por el organismo para responder a las necesidades
del metabolismo, para la eliminacién de los productos de excrecién
y para el crecimiento. Esta situacién se observa con relativa frecuen-
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cia cuando las condiciones del medio ambiente son adversas, por im-
perar calor excesivo y baja humedad, o cuando la coexistencia
de un proceso febril, aumentan las pérdidas de agua a través
de la piel y los pulmones durante la termorregulaciéon y exigen
un mayor consumo hidrico no previsto en la racién alimenticia e
indispensable para el equilibrio del balance hidrosalino. Es un he-
cho de observacion corriente la mayor frecuencia de los trastornos
nutritivos agudos en aquellas regiones de clima calido, presion at-
mosférica y humedad relativa bajas, y la explicacién de este feno-
meno radica en las consideraciones anteriores.

En los trastornos nutritivos agudos la principal pérdida hidro-
salina se realiza por la via digestiva con el liquido de los vomitos y
de la diarrea, esencialmente constituidos por las secreciones gastro-
intestinales muy ricas en sales (Cl y Na). Durante el proceso nor-
mal de la digestion, el volumen de los jugos segregados por las glan-
dulas del estomago y del intestino delgado alcanzan proporciones
considerables, estimadas en el adulto entre 4 y 10 litros en pocas
horas, secreciones que son nuevamente reabsorbidas por las tltimas
porciones del intestino, una vez cumplida su mision digestiva. Pero
cuando aparecen los vémitos y la diarrea, se interrumpe esta circu-
lacién enteroplasmatica cerrada y el agua y las sales de las secre-
ciones son perdidas definitivamente por el lactante.

La magnitud de la pérdida hidrosalina dependera de la inten-
sidad y frecuencia de los vémitos y diarreas, pero en la edad infan-
til casi siempre es considerable en proporcién a su contenido total
de agua. En las diarreas intensas alcanza cifras considerables, algu-
nas veces proximas al litro en pocas horas, pero en general para lac-
tantes de 5 a 10 kilos de peso la pérdida no compensada de 300 a
700 gr. de peso, significa un grave riesgo.

Como es natural, esta pérdida de agua y sales incinde en pri-
mer término sobre el agua extracelular, y ocasiona una reduccion
de su volumen en relacién a la cantidad de liquidos eliminados al
exterior por la via digestiva. Es importante destacar que durante el
periodo inicial de la deshidratacion aguda la reduccién del volu-
men extracelular se hace a expensas del liquido intersticial, mientras
el agua intrgvascular apenas se modifica. En efecto, para el orga-
nismo es vital conservar inalterado el volumen sanguineo, sin el
cual la funcién cardiovascular no puede realizarse normalmente, y
por consiguiente a pesar del origen plasmatico de las secreciones di-
gestivas, la volemia apenas se modifica debido a que el plasma re-
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pone inmediatamente su déficit a expensas del liquido intersticial.
Su paso a través de la membrana capilar se cumple merced a las
diferencias de la presién osmética que se establece entre ambos es-
pacios, ocasionada por la modificacién que la pérdida de jugos diges-
tivos determina en la concentracién de los electrolitos plasméticos.
También contribuye aunque en menor escala el aumento de la pre-
sién. coloido-osmética por mayor concentracién relativa de las pro-
teinas del plasma.

Clinicamente la reduccién del volumen extracelular a expen-
sas de su fraccién intersticial se exterioriza por la disminucién de
la elasticidad y turgencia de la piel y tejido celular subcutineo que
en algunos casos puede llegar a ser muy acentuada, al punto que el
pliegue formado cuando se toma entre los dedos la piel del abdomen
tarda algunos instantes en desaparecer. La fontanela deprimida, los
ojos excavados, el abdomen hundido, los labios secos, la pérdida de
peso y la intensa sed obedecen a la misma causa, pero durante esta
etapa del trastorno nutritivo el sensorio est4 despejado, la respira-
cién tiene un ritmo normal, la diuresis se mantiene y la hipertermia
generalmente no es muy elevada en ausencia de infeccién.

Esta descripcién responde en sus grandes lineas al cuadro de
la deshidratacién leve o mediana y cuyo mecanismo fisiopatolégi-
co considerado desde el punto de vista del metabolismo del agua
es por lo tanto, una reduccién del agua extracelular a expensas del
liquido intersticial y se exterioriza clinicamente por la deshidrata-
cion de la piel y tejido celular subcutaneo. Durante este periodo el
examen de los elementos sanguineos no da mayores datos de inte-
rés, con excepcién de las modificaciones en la concentracién del CI
y del Na extracelulares y las desviaciones del equilibrio acido-base,
como puede comprobarse en el cuadro N 1. La hipocloremia e hi-
ponatremia plasmatica se acompafia de un estado de acidosis mo-
derada, motivada por el mayor drenaje de Na por la diarrea en re-
lacién a los iones Cl eliminados por el rinén. Se trata de una aci-
dosis clorhidrica generalmente leve por desarrollarse en un organis-
mo cuyos mecanismos reguladores del equilibrio acido-base, en es-
pecial de la funcién renal, se encuentran en buenas condiciones.

El cuadro dispéptico o periodo intersticial de la deshidratacién
puede mantenerse estacionario durante algunos dias, siempre que el
balance hidrosalino no sea totalmente desfavorable para el nifio y
mientras no aparezcan complicaciones infecciosas o téxicas. Pero s
la pérdida de agua y sales por la via digestiva, por la piel y los pul-



Clgl. l g
Volumen | Urea Reserva ¢
Peso Proteinas | . REh= Deshidra- ; "
N° Edad B T hlof;lnr gr/r(s alcalina cipl Shock e Diagnéstico
| g mgrs. %
50 5 m. 5.800 5.878 40 0.43 48 176.5 -+ - Deshidratacién mediana. (Dispepsia me-
bis 0.54 = diana). Cura.
326.6

23 4 m. 4.300 5.450 46 — 49 — No ++ Deshidratacién leve. (Dispepsia media-
na). Cura.

29 10 m 7.600 6.502 41 0.60 23.1 — == + Deshidratacién mediana. (Dispepsia gra-
ve con acidosis acentuada). Cura.

43 3 m. | 3.900 6.293 49 - 29 —- No - Deshidratacién leve. (Dispepsia media-
na). Cura.

46 3 m. 4.100 7.156 39 0.583 40 232.1 + ++ Deshidratacién mediana. (Dispepsia gra-

0.74 = ve). Cura.
312.4

49 2 m. 3.100 6.687 13 — 34.7 — -+ ++ Deshidratacién leve. (Dispepsia media-
na). Cura. i

56 4 m. 3.500 7.206 43 — 42.2 - No +-+ Deshidratacién leve. (Dispepsia media-
na). Cura.

66 3 m. 5.400 5.786 495 — — — No - Deshidratacién leve. (Dispepsia media-
na). Cura.

67 5m. | 4.500 6.689 — — — — No +++ | Deshidratacién med. (Dispepsia grave).
Obs.

CUADRO N°* 1 E

Los valores reunidos en este cuadro corresponden a estados de deshidratacién de leve o mediana intensidad, clinicamente caracterizados por el
predominio de los sintomas que exteriorizan la disminuciéon del agua extravascular, sin sintomas de shock o apenas eshozados por postracién, palidez
y taquicardia. Obsérvese que con excepcién de los casos Nos. 46 y 56 en todos los demés la proteinemia estd muy cerca de los limites fisiolégicos,
lo mismo que el volumen globular y la urea. En cambio, en casi todos hay un cuadro de acidosis, que se justifica por el desequilibrio electro-
litico que ocasiona la pérdida de secreciones orgénicas.
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mones contintia siendo acentuada se produce el agotamiento de la
reserva intersticial y la falla- de los mecanismos reflejos de defensa
encargados de reducir la capacidad del sistema vascular, excita-
cion del sistema simpatico—adrenalinico y aparece el shock circu-
latorio de la deshidratacion por reduccion de la volemia a expensas
del agua del plasma. Entonces el nifio se agrava bruscamente y en
pocas horas la piel adquiere el tinte palido-grisiceéo con cianosis de
las mucosas, labios y extremidades que caracteriza el colapso, los
tonos cardiacos se alejan, el pulso es filiforme, la oliguria es intensa,
las extremidades se enfrian, aparece hipotonia muscular y la fa-
cies de tipo téxico con los ojos excavados y la mirada vaga e indife-
rente. Los periodos de somnolencia son cada vez mas frecuentes, la
perturbacion del sensorio es evidente, la hipertermia se acentda, las
respiraciones son amplias y profundas evidenciando la acidosis y el
nino cae en coma.

La descripcién del cuadro clinico de la insuficiencia circulatoria
periférica que acabamos de hacer, corresponde exactamente al sin-
drome téxico del lactante, etapa final del trastorno nutritivo agudo.
En la dltima edicién de su libro, Finkelstein,‘cuando describe la
sintomatologia de la intoxicacién declarada, anota los siguientes sin-
tomas: “fiebre, colapso, diarrea, espesamiento de la sangre, trastor-
nos del sensorio, respiracién profunda y rapida, albuminuria y cilin-
druria, leucocitosis y brusca pérdida de peso. De todas estas mani-
festaciones las més caracteristicas, aparte de la brusca pérdida de
peso, son los trastornos del sensorio y la respiracién profunda y
rapida”.

Es justicia hacer notar que le corresponde a Schiff (%), el mérito
de haber destacado en el ano 1935, la importancia patogénica del
shock circulatorio en el desarrollo del sindrome téxico del lactante.

La similitud clinica entre el shock por deshidratacién y el sin-
drome téxico del trastorno nutritivo agudo se explica desde el mo-
mento que ambos procesos tienen un mismo origen fisiopatolégico:
la hipovolemia consecutiva a la reduccién del agua del plasma. La
exagerada pérdida patolégica hidrosalina, por la via digestiva en
primer término y por la via pulmonar y la piel algunas veces, es el
factor responsable de la reduccién de la volemia que determina la
aparicién de la insuficiencia circulatoria. ,

Las investigaciones sanguineas que hemos realizado confirman
estos conceptos al demostrar la existencia de una franca hemocon-
centracién, bajo todo punto de vista semejante a la concentracién



- Volumen Clgl. : )

Obs. Peso Proteinas Reserva . Deshidra- | Sensorio e :

e Edgg grs. ars. Yo glog{’dar gz alcalina RS Clpl Ll tacién |obnubilado Bidgpdstiao
246.7

9 6 m. | 4.900 8.518 78 1733 26.2 0.66 = 5 4+ +4+ Si | Deshidratacién grave. Toxicosis.
369.2
307.4

10 40 ds. — 7.206 70 0.83 18.5 0.75 = =0 +4+4+1 ++ En coma | Deshidratacién grave. Toxicosis.
404.9
252.6

27 — — 6.903 66 0.82 44.3 0.75= -— S — Si Deshidrataciéon grave. Toxicosis.
577

57 5 m. | 5.200 8.925 62 0.62 — = +++ Hr e Si Deshidratacién grave. Toxicosis:

19 9m. | 7.200 7.293 62 — 44.3 — “++ == Si Deshidratacién grave. Toxico-

sis. Enterocolitis.

211.8

35 4m. | 4.800 | 7.556 56 0.82 46 0.75 P ++ ++ Si Deshidratacién grave. Toxicosis.
142.4

12 3 m. | 3.360 6.943 53 — 40.4 0ol — 4 -+ Leve |Deshidratacién grave. Toxicosis.
276.9

52 3m. | 5.100 8.500 51 0.52 27 — SR +4+ Si Deshidratacién grave. Toxicosis.
301.9

5 5 m. — 8.523 B 1.50 19.5 0.74 = +4 +4+ Si Deshidratacién grave. Toxicosis.
408.2
287.8 F

33 — - 7.812 49 1.63 23.6 072= b ull e En coma | Deshidratacién grave. Toxicosis.
401.1

32 2 1. 3.700 9.187 48 — 47.1 — -k + Si Deshidratacién grave. Toxicosis.
195.7

39 |1%/,m. | 3.700 | 8.518 ./ 0.89 34.6 0.56 = + +4 Si Deshidratacién grave. Toxicosis.
352.8
161.3

15 11m. | 5.800 8.500 47 — 30 N51i= AL Al Si Deshidratacién grave. Toxicosis.
312.4

30 5 m. | 6.100 7.500 47 1.72 16 — +44 e Si Deshidratacién grave. Toxicosis.

93 7m. | 5.100 | 8.150 46 0.78 32.8 A aL S Si Deshidratacién grave. Toxicosis.

61 7 m. | 5.400 7.187 52 2.39 41.4 — JEdE +4 Si Deshidratacién grave. Toxicosis.

64 6 m. | 5.000 | 8.843 45 2.45 39.6 2z Lk e Deshidratacién grave.

CUADRO N* 2

Cuadr?’ demostrativo de la acentuada hemoconcentracién por pérdida de agua y sales del espacio extracelular que acompafia a los estados de deshi-
dratacién graves. Obsérvese que en todos ellos la hiperproteinemia y volumen globular elevado se repite sin excepciones, asi como también se
encuentra franco ascenso de la urea, signos humorales que coinciden con los sintomas clinicos de la deshidratacién y shock circulatorio por re-
‘. gulCCl;m. de la \{’ol‘e.mxa que caracteriza a l'a llamada ‘.‘toxi(:osis" de los trastornos nutritivos agudos. l:?n cuanto a la r('la'('ién clorada, [els cifras
_E,_w_i? Rla,sT‘E'LO y de 713 reserva ak:alma‘ son variables, pues no dependen de la hemoconcentracién sino de la pérdida de electrolitos; con
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de la sangre que caracteriza al shock circulatorio por reduccion del
agua intravascular. La hiperproteinemia relativa, el volumen glo-
bular alto, la hiperglobulia y la hemoglobinemia alta y la hiperazoe-
mia, unidas al descenso de la reserva alcalina y de la cloremia plas-
matica constituyen los signos esenciales de todos los casos reunidos en
el cuadro N* 2 y correspondientes a lactantes con trastornos nutri-
tivos agudos.

El estado de deshidratacién también se observa en otras afec-
ciones de la infancia, caracterizadas por una pérdida patoldogica de
liquidos, tales como las enterocolitis, la hipertrofia del piloro y las
obstrucciones intestinales de otra naturaleza, los vomitos con ace-
tanemia y otros procesos similares. El cuadro clinico y las modifica-
ciones sanguineas dependen de la intensidad del déficit hidrosa-
lino, de las vias de eliminacién por las cuales tiene lugar y de los
demas sintomas inherentes a la afeccién causante de la deshidratacion.
Desde este punto de vista la enterocolitis presenta caracteres muy seme-
jantes al trastorno nutritivo agudo, lo cual explica la frecuente
aparicién del shock circulatorio, la intensa acidosis por la diarrea
profusa y la constante presencia de la infeccién que contribuye a
agravar la enfermedad En las hipertrofias del piloro, rara vez ad-
quiere la deshidratacién gran intensidad, por el caracter crénico del
proceso que permite la aplicacion de eficaces medidas terapéuticas.
Sin embargo,en las etapas finales del proceso, también aparece la
insuficiencia circulatoria periférica con su cortejo sintomatico ha-
bitual.

Finalmente debemos citar las acetonemias. Aqui la acidosis do-
mina el cuadro clinico y la hemoconcentracién aparece como con-
secuencia de los intensos vémitos y diarreas que caracteriza estos es-
tados. A continuacién presentamos dos observaciones ilustrativas,
correspondientes a estados de deshidratacién de distinta intensidad.

OgBsErvaciON N° 52.—Edad, 3 meses y medio. Peso, 5 kilos. His-
toria N° 8661).

A los cuatro dias de su alta, curada de una dispepsia leve, reingre-
sa con un cuadro grave de deshidratacién aguda. Al examen: obnubi-
lacién del sensorio, facies téxica con gran palidez y cianosis de las ex-
tremidades y de la regién peribucal. Hipotonia muscular, con tonos
cardiacos alejados, taquicardia e hipotensién. Deshidratacién (+ + +)
del tejido celular subcutdneo, mucosas rojas y secas. Respiracién acele-
rada (45) y profundas. Los vémitos e intensa diarrea se habian ini-
ciado hacian tres dias, durante los cuales bajé 400 gramos de peso.
Se hacen inmediatamente 120 c.c. de plasma endovenoso y se suminis-
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tran por via bucal suero de Ringer y glucosado por mitades con 2
de bicarbonato de soda. A pesar del intenso shock (++4) que presen-
taba a su ingreso, reacciona rapidamente y en las 12 horas siguientes
toma 1.100 c.c. de liquidos sin vémitos, y un total de 1.600 c.c. al
finalizar las primeras 24 horas de su ingreso. Al dia siguiente, la me-
joria contintia francamente, a pesar de tener 40° y estar bastante agi-
tada, pero la tolerancia a los liquidos es completa y las deposiciones
han disminuido. Con algunas alternativas sin importancia es dado de
alta curado.

Comentarios sobre los datos sanguineos.—A su ingreso en plena
deshidratacién y shock, tenia franca hemoconcentracién con 8.500 gr.
por ciento de proteinas, 51 % de volumen globular y 27 c.c. CO?* % de
reserva alcalina. Veinticuatro horas después, con transfusién de plasma e
ingestion de 1.600 c.c. de liquidos y sales, las proteinas habian des-
cendido a 6.331 gr. %, el volumen globular a 37 % vy la reserva alca-
lina se habia normalizado en 58 c.c. CO?* %. Cuando fué dada de al-
ta, la proteinemia era normal 6.21 gr % con 38 % de volumen glo-
bular.

Diagnostico: Deshidratacién grave en un trastorno nutritivo agu-

do (dispepsia grave).

OgsservacioN N° 57.—Edad, 5 meses. Peso, 5.200 gr. Historia N°
8732.

La enfermedad actual se inicia hace cinco dias con vémitos y dia-
rreas de gran intensidad, hipertermia y descenso de peso. Al examen
clinico: cuadro de deshidratacién grave con estado de shock muy acen-
tuado (+ -+ +), obnubilacién completa del sensorio, tinte palido gri-
saceo de la piel con cianosis marcada y enfriamiento de las extremida-
des, hipotonia muscular, tonos cardiacos alejados y pulso arritimico.
Franca disminucién de la elasticidad y turgencia de la piel y tejido ce-
lular subcutdneo (+ -+ ) ; respiraciones amplias y profundas; con rit-
mo acelerado, 35 por minuto. Hemoconcentracion acentuada (13 de
mayo) : Hiperproteinemia 8.925 gr. % y volumen globular alto 62 %.

En las doce horas que siguen a la transfusién del plasma (120 c.c.),
realizada con urgencia, el cuadro clinico se modifica completamente al
mejorar el shock circulatorio. El sensorio se despeja, la piel toma un
tinte rosado, la deshidratacién es menos intensa (+) y las respiracio-
nes siguen frecuentes pero mas superficiales. El examen de sangre
(14 V.) confirma la mejoria, pues, el volumen globular desciende a
44 % vy las proteinas a 7.743 gr %.

En los dias siguientes, coincidiendo con un estado infeccioso por
otitis, el estado general se mantiene estacionario con tendencia a agra-
varse; persiste la deshidrataciéon (+), el sensorio ligeramente obnu-
bilado, el peso en descenso, las deposiciones de tipo dispéptico son muy
liquidas, al intentarse dar sulfatiazol vomita intensamente. A pesar de
la gravedad del cuadro, la proteinemia (18.V.) era normal: 6.375
gramos ‘%.

Los dias 19 y 20 de mayo, la gravedad del cuadro persiste, con
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franca deshidratacién, diarrea intensa, vomitos, abdomen distendido
y meteorizado, hipertemia, pero sin shock circulatorio, lo que coincide
con la proteinemia y el volumen globular bajos 4.687 gr. % y 26 %,
respectivamente, la urea normal 0.50 gr. % vy la reserva alcalina en

69 c.c. CO? %.

Con el objeto de tratar el cuadro infeccioso se reemplazan las
transfusiones de plasma por sangre total y se hace un amplio drenaje .
del foco séptico (oido).

Desde entonces se inicia la mejoria en forma muy lenta, inte-
rrumpida por sucesivos episodios diarreicos y febriles que coinciden
con retencién de pus en oido, con franca inapetencia, frecuentes repun-
tes térmicos y franco decaimiento y adinamia. La curva de peso con-
tinué en descenso primero y estacionada después, durante dos meses, a
pesar de tomar una racién de leche de mujer suficiente en cantidad y
calidad, pero con transfusiones periédicas de sangre (10 c.c. por
kilo de peso), extractos hepaticos y vitaminas, se logré finalmente,
corregir el estado disérgico, y cuando a los tres meses de su ingreso
apareci6 una intensa piodermitis consecutiva a una varicela, no tuvo
mayores consecuencias sobre el estado nutritivo.

Fué dado de alta el 24 de agosto, pesando 5.200 gr. y con su
cuadro sanguineo normalizado: proteinemia 6.162 gr. %, volumen
globular 37 %, urea 0.30 gr. % y reserva alcalina 52 c.c. CO? %.

Comentario—Se pueden distinguir dos etapas en la evolucién de
este caso: en la primera domina la pérdida acentuada de liquidos por
los vémitos y diarrea, que dan lugar a una intensa hemoconcentracién
pero con repetidas transfusiones de plasma mejora. Pero la segunda
etapa se caracteriza por la influencia perjudicial de la infeccién, condi-
cionada por el estado disérgico. Solamente después de drenar el foco
infeccioso y levantar las defensas con transfusiones de sangre se con-
sigue mejorar el trastorno nutritivo agudo.

Alteracion de la permeabilidad capilar

En el desarrollo del shock circulatorio desempeha un papel
muy importante la alteracion de la permeabilidad de la membrana
capilar por la profunda perturbacién que determina en el inter-
cambio de liquidos entre la sangre y el espacio intersticial. La inter-
vencion de este nuevo factor patogénico agrava considerablemente
la evolucion de la deshidratacién al transformar la hipovolemia por
pérdida exclusiva de agua y electrolitos de la deshidratacién en una
hipovolemia por extravasaciéon del plasma.

La misién especifica de los endotelios capilares en condiciones
fisiologicas es impedir la salida de las proteinas plasmaticas y de su
agua de imbibicién, y asegurar el libre paso del agua y demas subs-
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tancias disueltas en el plasma segtn las necesidades del equilibrio
osmotico. :

Pero la alteracién de la pared capilar modifica su condicién de
membrana semipermeable y permite la salida de las proteinas del
plasma y de su agua de imbibicién al espacio intersticial. La primera
consecuencia de la extravasacion del plasma (plasmosis), es la re-
duccién de la volemia y lo que es fundamental para el tratamiento,
el descenso de la presién coloidoosmética. En efecto, la disminucién
de la cantidad de proteinas plasméticas y su acumulacién en el es-
pacio intersticial determinan el descenso de la presion  coloido-
osmotica util para atraer los liquidos intersticiales hacia el torrente
sanguineo y favorece por lo tanto la distribucién anormal del agua
entre las dos fracciones del espacio extracelular.

Las dos fuerzas que gobiernan el intercambio hidrico entre la
sangre y los tejidos se encuentran, por tal razén, considerablemente
disminuidas; la presién hidrostatica o presién de filtracién por la
caida de la tensién arterial y aumento de !a tensién tisular, y la pre-
sién coloido-osmética o fuerza de atraccién por la hipoproteinemia
absoluta y aumento de las proteinas intersticiales. De esta manera
es facil de comprendér como y porqué se produce el estacionamiento
de la circulaciéon del agua y del retardo de los procesos del inter-
cambio metabdlico que constituye la esencia de la hidroestasis de
Bessau.

En cuanto se refiere a los factores que determinan la alteracién
de la permeabilidad de los endotelios capilares en la deshidratacion,
se observan en las siguientes condiciones: 1 en los estados de shock
prolongado con intensa anoxemia; 2° durante los procesos infec-
ciosos, y 3° por la agresién toxica de substancias llamadas capilaro-
toxicas. Como es natural, estas distintas causas en la practica actian
casi siempre de acuerdo, ya sea simultineamente o bien se suceden
las unas a las otras.

Desde el punto de vista clinico, los principales sintomas son la
aparicion o la acentuacion de la insuficiencia circulatoria periférica
y la persistencia de la deshidratacién del tejido celular subcutineo.
Sin embargo, la sensacién de pérdida de la elasticidad y de la tur-
gencia no es tan acentuada, sobre todo si se ha deshidratado al nifio
con sueros por via parenteral o endovenosa, debido al edema gene-
ralizado que determina la presencia de las proteinas del plasma en
el espacio intersticial. Es la predisposicién al edema, descripta por
Bessau como la tendencia a retener en el tejido celular subcutineo
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al agua introducida por la via parenteral y la aparicién consecutiva
del edema generalizado. En los casos de deshidratacién no tratados,
el edema no se produce por falta de agua indispensable para su des-
arrollo, pero basta la introduccién de sueros por via parenteral para
que se produzca el edema y el aumento de peso.

Las modificaciones de los elementos sanguineos que se observan
en este periodo, se caracterizan esencialmente por el hallazgo de un
volumen globular alto por aumento de la masa de glébulos en rela-
cién a la disminucién verdadera del plasma, e hipoproteinemia abso-
luta consecutiva a la salida de proteinas de la sangre. En nuestra seric
de casos, hemos podido seguir este proceso en tres observaciones
(Nros. 3, 64 y 26. Cuadro N° 3). Pero otras veces, cuando la inten-
sidad del dafio capilar no es muy grande, el descenso de la protei-
nemia no es muy acentuado y es dificil distinguir si se trata o no
de una hipoproteinemia primitiva. La cifra de la urea en sangre en
su caracter de indice del estado de shock circulatorio es ttil para
aclarar los casos de diagnéstico dudoso, pues siempre se encuentra
aumentada, conjuntamente con el volumen globular en los casos de
alteracion capilar.

Acabamos de ver que el dafio capilar causado por la accién de
substancias capilarotoxicas en combinacién con la anoxemia del
shock intenso, complican la evolucién de los trastornos nutritivos
agudos y favorecen la aparicién precoz del shock circulatorio. Pero
en ciertas circunstancias estos mismos factores pueden determinar
d’emblée el desarrollo del estado de shock en algunos casos sin diarrea
ni pérdida o por lo menos muy escasa de agua y sales extracelulares.
Estos casos se observan cuando la virulencia de la infeccién es muy
acentuada y existe un estado de alteracién funcional previo que
facilita la agresion toxoinfecciosa de la membrana capilar. El dafio
capilar es inmediato y generalizado y determina la aparicién de la
insuficiencia circulatoria, no tanto por deshidratacién, sino por extra-
vasacién del plasma al espacio intersticial. Casi siempre se agrega
el shock primario o colapso de origen neurogénico caracterizado por
un aumento de la capacidad volumen del sistema arterial que hace
més intensa atn la hipovolemia por reduccién del plasma.

Desde el punto de vista clinico predomina el estado de shock,
pero faltan los signos de la deshidratacién del espacio intersticial,
el descenso acentuado de peso, sobre todo cuando la diarrea es de
poca importancia. De esta manera se explican los casos de “toxicosis
sin deshidratacién” y sin diarrea o pérdida aparente de agua, que
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N® Edad Peso Dias de Proteinas | Volumen Uret: Re:e(va Shonr Bl e Dickuinieg
ars. evolucion ars Yo globular | grs. % | alcalina a

3 5 m. | 5.900 6 dias 3975 51 — 78 ++ Si 200 grs. | Deshidratacién grave. (Toxicosis)
Cura.

64 6 m. | 5.000 6 dias 4.583 48 1.36 50 ++ Si 300 grs. | Deshidratacién grave. (Toxicosis).
Autopsia: Degeneracién grasa.

26 3 m. | 3.600 5 dias 4.156 69 == 30 +4+ Si = Deshidratacién grave. (Toxicosis)
Cura.

25 5 m. | 6.300 3 dias 5.677 51 — 47 +4 Pastoso — Deshidratacion grave. (Toxicosis)
Cura.

7 4 m. | 4.900 3 dias 6.367 64 0.89 69 ++4-4| Pastoso =L Deshidratacién grave. (Toxicosis)
Cura.

CUADRO N‘ 3

Las cifras reunidas en este cuadro corresponden a casos clinicos de deshidratacién grave con intenso shock circulatorio y caracterizados por pre-
sentar durante su evolucién, edema generalizado y aumento brusco de peso. El cuadro humoral de las tres primeras observaciones, es bien evi-
df:nte y coincide con los sintomas clinicos; volumen globular alto, con hipoproteinemia. En las dos tltimas, el cuadro humoral no es tan ti-
pico, pues si bien el volumen globular es alto, la proteinemia es normal o apenas descendida. Sin embargo, la gravedad del shock y la sensacién
de pastosidad, de preedema de la piel y tejido celular subcutaneo, coincide con las cifras humorales.
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constituian uno de los principales argumentos en contra de la deshi-
dratacién como factor patogénico del sindrome téxico. En cuanto
a la falta de respiraciones profundas tan importante para el diag-
nostico segin Finkelstein, se halla vinculada al estado de acidosis
cuya existencia no es obligada en la deshidratacién aguda, sino con-
dicionada a la calidad de las secreciones organicas eliminadas. Tam-
bién es posible explicar la existencia de estados de intensa deshidra-
cion sin toxicosis, si se recuerda lo expresado anteriormente. El cua-
dro llamado “sindrome téxico™ es originado por la reduccién del
volumen sanguineo, pero los sintomas de deshidratacién del tejido
celular dependen del volumen del agua extravascular.

Por tltimo, la alteracién de la membrana capilar y la extrava-
saci6n del plasma —ademas del problema terapéutico que plantea
(ver pag. 65)—, repercute profundamente sobre las células paren-
quimaticas en quienes determina lesiones degenerativas, particular-
mente en el higado y que en algunos casos llega a la degeneracién
grasa y a la necrosis. Estos procesos se hallan vinculados a la infla-
macion serosa descripta por Rossle y Eppinger y a la transminera-
lizacion de Kaunitz.

Y como conclusién, deseamos destacar que la similitud del
cuadro clinico hematolégico y bioquimico de la deshidratacién y del
trastorno nutritivo agudo, se afirma cuando se analiza desde el punto
de wvista fisiopatolégice el desarrollo de ambos procesos. En nuestro
concepto, el trastorno nutritivo agudo es un sindrome de deshidra-
tacion condicionado por la alteracion funcional que caracteriza al
estado disérgico del lactante.

OBsErvaciON N* 3.—Edad, 5 meses. Peso, 5.900 gor.

Nifio que ingresa sumamente grave, con un cuadro toxoinfeccioso
de etiologia imprecisa. Sus antecedentes hereditarios no tienen impor-
tancia. Alimentado a pecho durante 4 meses, sus trastornos se inician
con la alimentacién artificial. Se trata, evidentemente, de un terreno
disérgico, con dos procesos dispépticos, con tos y coriza, ocurridos en
el tltimo mes. En los dias que preceden a su ingreso al hospital, tiene
tos, hipertermia y diarrea.

Al examen llamaba la atencién la obnubilacién, con mirada fija,
extraviada, la cérnea opaca, escasa deshidratacién, mucosa bucal muy
roja y seca; sin vémitos y la diarrea era sin importancia. Hipertermia,
rigidez de nuca, respiraciones amplias, profundas, de tipo irregular. Se
auscultan algunos rales y roncus, pero sin formar foco. Se hace una
puncién lumbar por la rigidez de nuca, con salida de liquido cristal de
roca con tensién ligeramente aumentada y anilisis cito y bacteriolégico
negativos. No hay acetona en orina. Su abdomen es blando y depre-
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sible, con higado y bazo cn sus limites normales. Distrofia de me-
diana intensidad.

Al dia siguiente por la mafana, el cuadro no se modifica, pero a
partir de la tarde de ese mismo dia (8 de octubre), el diagnéstico se
aclara y el cuadro de deshidratacion aparece evidente.

El dia 9 de octubre, al examinar al nifio, se encuentra: facies
toxica con cérnea opaca, mucosas secas, respiraciéon amplia, profunda,
de tipo acidosis (70 X 1), fontanela deprimida, gran deshidratacion,
vomitos y diarreas, con escasa tolerancia a los liquidos, psiquismo obnu-
bilado, hipertermia. Hemoconcentracion con hiperproteinemia, 7,91 % :
50 % de volumen globular y 44 v. % de reserva alcalina.

A las 48 horas (11 de octubre), durante las cuales se han hecho
cuatro transfusiones de plasma, el nifio ha mejorado de su estado téxico.
La mirada es mas vivaz, la cérnea esti menos opaca, la deshidratacion
del tejido celular es menor, la temperatura ha descendido, las respira-
ciones tienen menor amplitud y frecuencia, 40 X 1.

La tolerancia a los liquidos es excelente, no habiendo vomitado
en los dos dltimos dias. Las proteinas totales han descendido a 6.25 y
4.44 ayer y hoy, respectivamente la reserva alcalina en 59 voliimenes,
es decir, ha mejorado la hemoconcentracion, lo que coincide con las



TRATAMIENTO

CUADRO N* 4

Volumen | Reserva o
) w Proteinas| Toali Otra: inves- =
Fecha Sintomas clinicos ars. % hlo'!;:lar c_ac.%lo":% tigaciones Plasma t'lc““;('_‘.f;; Otros
' 9-X-941 |Shock (+++). Deshidratacién (+-++).|  7.91 50 44 188 cc. 100 ce. Sulf;tiazol, 0.30
Obnubilacién sensorio. Respiraciones profun- c.C. 8r. -P55°~_
das. Peso, 5.860 gr.
e ; i6 100 c.c. 120 c.c. Sulfatiazol, 0.30
10 a 12 |Mejoria. Shock (- ). Deshidratacion (). 6.25 59 s
)a( Psiéuismo licido. Buena tolerancia a los li- 4.44 59 1208 cies gr. K peso.
quidos. Peso, 5.750 gr.
13 y 14 | Agravacién. Shock (- ). Edema (- 300 gr. 3.75 51 78 Orina 4cida 100 c.c. 120 c.c. 10 c.c., suero.
X de peso). Foco congestivo en ambas bases. Ab- 150 c.c. Suero CINa. hi-
|1 domen meteorizado, ileus paralitico. Acidosis etonds.
gascosa. Peso, 6.000 gr. Dagenan, 0.15
por kilo.
15-X-941 | Estacionado. Persiste el foco pulmonar. Vé- 5.52 76 150 c.c. 100 c.c. Sulfatiazol, 0.15
mitos y diarrea. Deshidratacién, no. Abdomen por kilo.
mas reducido. Peso, 6.050 gr. Leche humana.
17-X-941 | Mejoria. No hay deshidratacién, ni vémitos, ni 3475 69 Orina acida 50 c.c 100 c.c. Higado. Vit. B.
diarrea. Foco pulmonar en regresién. Abdo- a0 c.c, Vit. C. Leche hu-
men normal. Apetito. Peso, 5.750 gr. mana.
21-X-941 | Diarrea. Deshidratacién (). Psiquismo 6.51 57 100 c.c. 50 c.c. Higado. Vit. B.
normal y no hay shock. Peso, 5.500. Vit. C. Leche hu-
22-X-941 | Igual. Peso en descenso (—500 gr. en 8 dias) 4.807 37 il
Peso, 5.450 gr. Orina c. uro-| 100 c.c. Higado. Vit. B.
bilina. Vit. C. Leche hue
mana.
1-XI Franca mejoria. Peso estacionado. Buen apeti- 3.49 43.5 Urea 0.39. R. —
to. Peso, 5.050 gr. ' cl. 0.65. Hi-
yocloremia.
25-X1 Alta, curado. Peso, 6.100 gr. 6.011 43 48.1 Urea, 0.29. =
R. cl., 0.50.
Clgl., 183.4
Clpl, 369.2
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grandes cantidades de liquidos ingeridas y la mejoria de sintomas de
deshidratacion.

El dia 13 de octubre, el cuadro de deshidratacién y el sindrome
téxico siguen mejorando, con buena tolerancia hasta ayer a la reali-
mentacién con leche de madre, pero ha empeorado su estado general,
coincidiendo con la aparicién de una complicacion pulmonar. Ademas,
llama la atencién el vientre extremadamente meteorizado, globuloso y
a gran tension, desde hace dos dias. Con el objeto de descartar una peri-
tonitis, se hace una punciéon abdominal que da salida a un liquido
citrino con los caracteres de un trasudado. Desde ayer vomitos, fre-
cuentes y diarrea. Se indica un lavaje de estomago que da salida a
liquido bilioso.

El 14 la gravedad del nifio es grande. Tiene un proceso congestivo
en ambos hemitérax, con respiracién soplante, submatitez, hipertermia,
tos catarral, aleteo nasal y disnea con polipnea. El vientre se ha redu-
cido ligeramente con escasos vémitos y mejor tolerancia a la leche de
mujer. La curva de peso ha experimentado un brusco aumento (300 gr.
en 24 horas), lo que coincide con la aparicién de edema generalizado.

Examen de sangre: hipoproteinemia: 3,75 % determinada por
permeabilidad anormal de capilares consecutiva al proceso toxoinfec-
cioso y al sindrome téxico. La reserva alcalina que se encontraba en
59 v. ha ascendido a 78 9% v., con reaccién acida en orina. En vista
de estas cifras y el cuadro clinico, abdomen meteorizado, con respira-
ciones superficiales, muy lentas, 30 por minuto, se interpreta como
acidosis gaseosa e ileo paralitico y se indica 10 c.c. de suero clorurado
hiperténico al 20 % endovenoso y suero Ringer, ademas del plasma
por el estado de shock e hipoproteinemia.

Al dia siguiente (15 de octubre), el estado general es mejor. La
temperatura ha descendido por la accién del Dagenan y solo se aus-
culta un foco congestivo en 1/3 medio izquierdo, pero el nifio vuelve a
vomitar desde ayer. Los signos de deshidrataciéon son muy escasos, el
peso sigue descendiendo; las proteinas han descendido a 5,52 % y la
reserva alcalina esté en 76 volimenes. El vientre esta cada dia mds redu-
cido. Se cambia el Dagenan por el Sulfatiazol.

El dia 17 de octubre, por primera vez desde la iniciacion de la
enfermedad, se puede decir que en nifio estd un poco mejor. Desde
hacen dos dlas no tiene vémitos ni diarrea, y se alimenta con apetito.
El peso ha bajado 250 gr. en 24 horas, pero no hay edema, ni tampoco
deshidratacién. Las proteinas estan en 3.75, es decir, hipoproteinemia
pero sin hemoconcentracion. El descenso se e\pllca por el escaso aporte
exégeno de proteinas, la casi segura lesién hepatica existente y la per-
meabilidad capilar anormal. El foco pulmonar en regresion: no hay
soplo y quedan sélo rales congestivos y roncus diseminados: la tempe-
ratura ha descendido a 38°, y no hay disnea ni aleteo nasal. La reserva
alcalina estd en 69 con orinas acidas. La acidosis gaseosa mejora con
la medicacién instituida y la polipnea de la congestién pulmonar. El
abdomen estd casi normal.

El nifio estd despejado, reconoce y sigue con la mirada.
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Dada la mejoria experimentada por el nifio, se hace plasma en
forma discontinua, con el objeto de compensar la hipoproteinemia y
sus causas, y se seguira dando higado, vitamina B' y vitamina C y se
aumentara la racién de leche de mujer segin la tolerancia, pero tratando
de llegar rapidamente a una dosis suficiente.

El 22 de octubre, es'decir, cinco dias después, contintia mejorando
pero con gran lentitud. El cuadro pulmonar esti francamente mejor y
apenas se auscultan algunos rales medianos y roncus, sin tos, y con
pequena temperatura (38?).

El psiquismo muy despejado. El grado de hidratacién es discreto,
mis bien con tendencia a empeorar, y con aparicién de deposiciones
poco frecuentes pero muy liquidas.

Esta impresién clinica coincide con un aumento de las proteinas
a 6,51 gr., cifra que desciende a 4,087 con 37 % v. glob. después de
la transfusion de plasma. Ademas, llama la atencién el descenso cons-
tante de peso, a pesar de no tener diarreas, ni vémitos acentuados y de
tomar una racion de liquidos y leche de madre por encima de sus nece-
sidades energéticas.

Cinco dias después (26 de octubre), la situacién es la misma. Su
estado general continiia mejorando, estd més vivaz y alegre, se ali-
menta con apetito, las deposiciones son normales, los sintomas respi-
ratorios han desaparecido y una nueva radiografia no indica nada anor-
mal. Hacen dos dias comenzé a supurar el oido derecho. El peso con-
tinia en descenso (500 gr. en ocho dias), con muy discreta deshidra-
tacion, pero manifiesto enflaquecimiento y atrofia muscular. Esta situa-
cién se interpreta como una perturbacién del metabolismo del agua,
posiblemente por lesién hepatica (hepatitis de la inflamacién serosa) .
En el andlisis de orina se encuentra abundante urobilina.

Se resuelve concentrar el alimento por evaporacién de la leche de
mujer, 160 gr. reducidos a 120 gr. Se continuard la dosis diaria de
vitaminas B y C y el higado inyectable.

La dltima inyeccién de plasma fué seguida de una urticaria muy
intensa, por cuyo motivo se suspende definitivamente.

El 1° de noviembre, por primera vez no desciende de peso, ha
estado tomando con regularidad la leche evaporada con buena tole-
rancia, y su estado general es cada dia mejor. Pesa actualmente 5.100 gr.,
es decir, 800 gr. menos que a su ingreso.

Los datos de sangre son buenos; urea 0.39; hipoproteinemia 3,49
con volumen globular 43,5 % hipocloremia plasmatica discreta (re-
lacion 0.65).

Se continuard con las mismas indicaciones.

En estos Gltimos dias (6 de noviembre), se ha atrasado. Aparecen
panales muy liquidos y més frecuentes, algunos vomitos, nuevo descenso
de peso y ligera deshidratacién. Cuadro dispéptico que cede con una
ligera dieta. Se indica sulfatiazol y tanalbina.

La aparicién de la diarrea coincide con una racién alimenticia

superior a sus necesidades y al agregado de 4 gr. diarios de CINa por
boca. ;
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" Con las medidas de dietética y la medicacién instituida, se norma-
2 liza rapidamente el cuadro dispéptico. A partir de entonces la conva-
1 lescencia se afirma, el nifio come con gran apetito, su estado general
'3 mejora visiblemente, duerme tranquilo, sonrie, etc.

g El 16 de noviembre se agrega una mamadera con leche de vaca
' y cocimiento de arroz que es muy bien tolerada, y el 25 de noviembre

n

{

; el nifno es dado de alta, pesando 5.200 gr. y con alimentacién mixta,
N tres veces pecho y tres veces leche de vaca. Las muestras de sangre
, extraidas ese mismo dia confirman la mejoria clinica: volumen glo-
! bular normal 43 % con proteinas totales normales también 6.011 gr. %.
, El equilibrio dcido-base se ha normalizado completamente: reserva
A alcalina 48,1 c.c. CO? %, con relacién clorada 0.50 y cloroglobular
183,4 mgr. y cloro plasmatico 369,2 mgr. %. Urea en sangre, 0,29 gr. %.

3 Resumen: Sindrome téxico con deshidratacién aguda, de etiologia
infecciosa en un lactante disérgico.
Caso muy complejo, que ingresa con diagnéstico dudoso de menin-
gitis, acetonemia o deshidratacién con sindrome téxico. Al tercer dia
hay hemoconcentracién y se acentta el cuadro téxico. Con plasmo-
' terapia mejora, pero aparecen complicaciones; al quinto dia congestion
pulmonar bilateral (mejorada con sulfatiazol), gran meteorismo por
paresia intestinal y permeabilidad anormal de capilares por infeccién
i (edema generalizado, aumento de peso, hipoproteinemia, inflamacion
| serosa), probable acidosis gaseosa. Con sulfamidas, plasma y CINa hiper-
: ténico se salva la situacién. La convalescencia es muy lenta, el peso des-
A ciende hasta 21 dias de evolucién, con dos recaidas (diarrea), luego, a
| pesar de realimentarse bien, el peso se mantiene estacionario y recién au-
menta a partir del dia 15 de noviembre, es decir, un mes y 10 dias de su
ingreso a la sala.
Debe destacarse la concordancia entre las alteraciones clinicas de
su evolucién y los resultados de los numerosos analisis bioquimicos de
la sangre realizados en este caso.

Anatomia patologica

' La anatomia patoldgica de los érganos més nobles del nino

j fallecido en el curso de una deshidratacién grave, cualquiera sea su
etiologia, tiene gran interés al demostrar la presencia constante de
i lesiones cuya naturaleza interesa precisar. Ya no se trata en estos

J casos solamente del hallazgo de las pequefas alteraciones anato-
micas que ocasionan el déficit funcional de la célula, sino de fallas
| groseras, muchas veces incompatibles con la vida y que por lo tanto
| explican el fracaso del tratamiento. Al realizar la autopsia, la aten-
1 ci6n del observador es atraida en primer término por la frecuencia
! de los procesos degenerativos de los principales 6rganos y en parti-
% cular del higado, de tal intensidad que el solo examen macroscépico

L , r
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de la pieza anatémica permite hacer su diagndstico. Otras visceras,
tales como el rinén y la glandula suprarrenal presentan lesiones seme-
jantes, mientras en los pulmones predominan los procesos de indole
inflamatoria, y en el tubo digestivo la enterocolitis folicular y erosiva,
las gastritis y las esofagitis. Pero es sobre todo la lesién degenerativa
del parénquima hepatico, la infiltracién grasa y pigmentaria que se
destaca netamente por su importancia, sobre los deméas procesos.

Finkelstein y Bessau y otros autores, al referirse a la anatomia
patologica de los trastornos nutritivos agudos, habian llamado la
atencion sobre este hecho, pues consideraban, sobre todo Bessau, que
el higado desempefia un papel fundamental en el metabolismo del
agua.

Con el objeto de formarnos un criterio personal sobre estos
hechos, fué realizada sistematicamente la autopsia de los nifios falle-
cidos en el curso de estados de deshidratacién de diversa etiologia,
pero sobre todo por trastornos nutritivos agudos. Nuestro interés
estaba orientado, como es natural, hacia la glandula hepatica y las
alteraciones encontradas confirmaron la frecuencia de la existencia
de lesiones degenerativas. Sobre 22 autopsias se encontraron francos
procesos de infiltracién grasa y pigmentaria en 17 casos, de los
cuales en 10 era la principal lesion anitomopatolégica comprobada
en el examen macroscopico y en los siete restantes coexistia con le-
siones pulmonares de tipo bronconeuménico.

El estudio histolégico permitié precisar la naturaleza de las
alteraciones del parénquima hepatico. En todos los casos estudiados
se confirmé la existencia de una infiltracién grasa y pigmentaria de
intensidad variable pero siempre bien manifiesta, y localizada prefe-
rentemente en la zona centrolobulillar. Pero ademas, se encontraron
alteraciones de la estructura hepatica y siendo muchas veces dificil
la identificacién del lobulillo por la fragmentacién y dislocacién
parcial de la trabécula, con ensanchamiento por edema de los vasos
sinusoidales y espacios de Disse y clarificacién del protoplasma celular.
Estas lesiones y sobre todo la infiltracién grasa eran mas evidentes
en las proximidades de zonas de necrosis aséptica.

Es dificil establecer con certeza la etiopatogenia de las alte-
raciones descriptas. Sin duda en los estados de deshidratacién y sobre
todo cuando son originados por procesos agudos, pueden inter-
venir varios factores capaces de ocasionar lesiones del parénqui-
ma hepatico. Entre ellos se destacan el posible sufrimiento celular
por la anoxemia de la insuficiencia circulatoria periférica; la infla-
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macién serosa de Rosle determinada por la extravasacién del plasma
cuando existe permeabilidad anormal de los endotelios capilares;
la coexistencia de procesos infecciosos y la agresion de substancias
toxicas provenientes de la luz intestinal y los productos de desinte-
gracién celular.

En algunos casos ha sido posible encontrar lesiones semejantes
a las descriptas por Eppinger como caracteristicas del primer y
segundo periodo de la inflamacién serosa, es decir, el edema de los
espacios de Disse y la desorganizacién de la estructura de la trabécula
hepatica. Pero no hemos encontrado la desaparicién de las paredes
capilares y los lagos sanguineos a los que tanta importancia da dicho
autor en la etiologia de las lesiones parenquimaticas.

En la actualidad existe la tendencia a reconocer que la célula
en general no reacciona frente a las diversas noxas segtin la naturaleza
del agente etiolégico, sino de acuerdo al grado de diferenciacion.
Asi, mientras la célula nerviosa, altamente especializada es incapaz
de sobrevivir a la injuria, la reacciéon de la célula hepatica es la
lesion degenerativa y en cambio los tejidos conjuntivos originan
procesos de neoformacién e hiperplasia. De acuerdo con estos con-
ceptos, seria mas facil explicar la frecuencia de las alteraciones encon-
tradas en el tejido hepatico expuesto a la agresion de los diversos
agentes enunciados anteriormente.

Las lesiones celulares del tipo de la degeneracion, se las en-
cuentra por lo general en la proximidad de las zonas de necrosis de
las células acinosas hepaticas y se las reconoce facilmente por el
aumento del tamafio celular y por la inclusién de substancias a las
que se ha llamado granulaciones. Sin duda la influencia de estas
alteraciones determina trastornos en la capacidad funcional de la
célula, pero su presencia no significa indefectiblemente la anulacion
de la vitalidad y de la funcién protoplasmatica, y si bien muchas
veces es la etapa que precede a la necrosis y muerte, otras veces se
observan en células capaces de volver a la normalidad, una vez
suprimido el agente nocivo.

Es probable que la anoxemia y los factores toxoinfecciosos res-
ponsables del dafio capilar, y la inflamacién serosa que sigue a la
extravasacién del plasma, desempefien un importante papel en la
patogenia de las profundas alteraciones hepaticas encontradas. Pero
hasta tanto no sean completados los estudios sobre esta cuestion
—y nos proponemos hacerlo— el tipo de lesion degenerativa con
infiltracién grasa y pigmentaria que predomina en los exdmenes

fi
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andtomopatolégicos, debe ser considerada como la expresién del
sufrimiento de la célula frente a la injuria de factores etiolégicos de
diferente naturaleza y tiene el valor de un sintoma evidente de
insuficiencia hepatica anatémica.

OBSERVAGION N° 34.—Edad, 9 meses. Peso, 5.600 gr. Historia
N° 8336.

Antecedentes: Sin importancia. Alimentacién artificial.

Enfermedad actual: Ingresa el 24 de diciembre de 1941 con un
cuadro dispéptico de mediana intensidad que mejora con dieta hidrica
y realimentacién con leche materna. Pero el 28 de diciembre, coinci-
diendo con dias de calor sofocante e iniciacién de la alimentacién arti-
ficial, se agrava bruscamente: diarrea intensa, deshidratacién (+ ),
obnubilacién y shock (+ ), ritmo respiratorio acidético. El examen
de sangre revela hemoconcentracién mediana; hiperproteinemia 7.211
gr. %, 45 % de volumen globular, urea normal 0.35 gr. %. Acidosis
mediana, 30 c.c. CO? de reserva alcalina, 0.72 de relacién clorada,
con 213,1 mgr. % de cloro globular y franca hipocloremia plasmatica
296,7 mgr. %. Estas modificaciones de la concentracién electrolitica
y del equilibrio 4cido-base se hallan condicionadas por la diarrea.

Los dias 29, 30 y 31 se hacen 100 c.c. de plasma diariamente y
el nifo ingiere grandes cantidades de liquidos, 200 c.c.; 160 c.c. y
100 c.c. por kilo de peso, respectivamente, ademas de pequenias dosis
de leche de mujer. Pero la hemoconcentracién se mantiene, 7.325 gr. %
de proteinemia con 51 % de volumen globular. La reserva alcalina
asciende a 45,9 c.c. CO? y también el cloro plasmatico 308,1 mgr. %.
Clinicamente, deshidratacién (+ ), ritmo respiratorio normal vy
leve shock.

En los dias siguientes mejora lentamente, pero llama la atencion
la palidez, postracién con tendencia al suefio y deshidratacién leve (+),
que presenta a pesar de la buena tolerancia a los alimentos y sueros
salinos que se le suministran. El 7 de enero de 1942 la proteinemia es
casi normal: 6.696 gr. %, lo mismo que el volumen globular 37,5 %
y la urea 0,31 gr. %. Sin embargo, hay una leve acidosis que puede
favorecer la deshidratacién y cuya explicacion no es facil: 41,5 c.c.
CO* % de reserva alcalina, con 0.67 de relacién clorada. En cambio,
el cloro plasmatico es casi normal 340,8 mgr. %. Orina con abundante
urobilina. Se indica medicaciéon hepiética y se insiste en dar por boca
sueros salinos y glucosados, de los que toma 100 c.c. por kilo de peso.

El 10 de enero reaparece la diarrea, la palidez se acenttia, deshi-
dratacién (+ ++), sensorio despejado pero muy mal estado general.

El 12 de enero, hipoproteinemia 5.356 gr. % y 19 % de volumen
globular a pesar de la intensa deshidratacién y shock.

Dos dias después fallece con el mismo cuadro.

Diagnéstico clinico: Deshidratacién grave por trastorno nutritivo.
Insuficiencia hepatica.
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Autopsia: Diagnéstico anatomopatolégico: Congestion y edema
con infiltracién grasa discreta perilobulillar. Técnica histolégica: He-
matoxilina Eosina (Prot. N 2898. Informe del Dr. J. L. Monserrat).

Descripcion parcial de higado: El érgano se presenta algo aumen-
tado de tamafio en todos sus didmetros, con bordes romos. Sobre un
fondo parduzco se manifiesta una coloracién amarillenta difusa. Cip-

sula lisa, brillante.

Figura 1

Degeneracién grasa perilobulillar

Al corte la coloracién presenta similitud con la superficie libre,
siendo mas marcada la coloracién amarillenta en la periferia. Dibujo
lobulillar visible y superficie de seccién seca.

Descripcion microscépica: La observaciéon panoramica muestra es-
tructura lobulillar conservada, destacindose zona centrolobulillar con
discreta clarificacién del protoplasma y ensanchamiento de los vasos
sinusoidales, mds por edema que por congestion. En la zona medio
lobulillar y perilobulillar gruesas gotas de grasa ocupando toda la célula,
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sin que existan sin embargo, muchos signos de sufrimiento celular. Sis-
tema de Kupffer visible, y en algunos de ellos fagocitosis de un pig-
mento parduzco pequeno (Figs. 1 y 2).

Comentario.—Las investigaciones sanguineas son de gran interés
en este caso, pues constituyen el cuadro humoral clasico de una deshi-
dratacién grave.

La hemoconcentracion, acidosis e hipocloremia plasmética mejoran

wT =

e,

Figura 2

Degeneracién grasa perilobulillar y precipitacién de pigmentos

y alcanzan después de varios dias de enfermedad un nivel cercano a las
cifras normales. Pero la lenta evolucién y los pequefios signos de insu-
ficiencia hepatica ponian en evidencia las secuelas dejadas por el pro-
ceso. En seguida se inicia la recaida con hipoproteinemia secundaria a
probable insuficiencia de la proteinogénesis y en la autopsia se encuen-
tran extensas lesiones de degeneracion y el primer periodo de la infla-
macién serosa.

3
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308.8
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CUADRO N°® 5

OBsERVACION N 47.—Edad, 3 meses. Peso, 4.600 er. Historia
N° 8619.

Antecedentes: Sin importancia. Alimentacién artificial.

Enfermedad actual: Voémitos moderados y diarrea intensa desde
hace varios dias.

Examen clinico: Cuadro grave de deshidratacién (), con intenso
shock (++), obnubilacién del sensorio y franca acidosis clinica. Exa-
men de sangre: Volumen globular normal 39 % ; proteinemia en su
limite fisiolégico extremo 6.693 gr. % ; relacién albiminas-globulinas
normal: 4,835/1,858 = 260. La elevada cifra de urea 1,66 gr. %, la
reserva alcalina muy baja 20,4 c.c. CO?® con orinas dcidas y urobilina
en abundancia, permiten sospechar una acidosis ceténica por insufi-
ciencia hepdtica, pero los antecedentes no permiten descartar la deshi-
dratacién. El coma acidésico se acentia y fallece pocas horas después.
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Autopsia: Diagnéstico anatomopatolégico: Degeneracién grasa
difusa con focos de necrosis y fagocitosis de pigmento hematico. Téc-
nica histolégica: Parafina-Hematoxilina eosina (Prot. 2976. Informe
del Dr. J. L. Monserrat).

Figura 3

Zona de necrosis aséptica

Descripcion histologica: Panordmicamente la identificaciéon lobu-
lillar es algo dificil. Se observa un proceso degenerativo graso extendido
a todo el lobulillo. Se caracteriza por la presencia de pequefias vacuolas
confluentes con discreta participacién nuclear. Se destaca asimismo la
presencia de un pigmento amarillo tanto a nivel de las vacuolas como
en las células endoteliales. Se observan algunas zonas de necrosis total
sin_elementos sépticos. En espacios portobiliares se ve intensa leucoci-
tosis en arteria y venas, con fagocitosis de pigmento (Figs. 3 y 4).

Comentario—A la acidosis debe ser atribuido el coma, y sin duda
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la intensa degeneracién grasa, con necrosis y desorganizacién de las
trabéculas hepaticas ha condicionado el intenso trastorno del equilibrio
acido-base. :

Figura 4

Degeneraciéon grasa y pigmentacién de finas granulaciones

OssErvaciON N 61.—Edad, 7 meses. Peso, 5.400 er. Historia

N° 8754.

Antecedentes: Alimentacién materna.

Enfermedad actual: Se inicia hace doce dias con vémitos alimen-
ticios, a los que se agrega diarrea muy intensa y descenso de peso con
decaimiento.

Examen clinico: Nifo grave, con deshidrataciéon mediana (+ +).
shock (++) y obnubilacién leve, tipo respiratorio comun, hipertermia,
tos catarral, deposiciones de enterocolitis. Oliguria.

Examen de sangre (22 de mayo de 1942): Hemoconcentracién
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franca, hiperproteinemia 7.187 gr. % ; albiminas, 5,27; globulinas, 1,91
relacion 2,75 y 52 % de velumen globular.

Urea en sangre elevada 2,34 gr. %. Acidosis moderada 41,4 c.c.
CO? 9% de reserva alcalina.

Al dia siguiente el cuadro se agrava, los vémitos son porraceos, la
diarrea persiste, la hipertermia sube a 40°, foco de rales subcrepitantes
en base derecha. El shock es menos acentuado (+), la deshidratacién

Figura 5

Zona de clarificacién celular centro lobulillar

menor (+), y la diuresis abundante coincidiendo con la ingestién de
1600 c.c. y la transfusién de 100 X 2 de plasma, pero sin embargo, el
ritmo respiratorio es de tipo acidético, la orina contiene abundante
urobilina, y el examen de sangre confirma los datos clinicos. Hemocon-
centracién acentuada: 7.737 gr. %, urea mis elevada y franca acidosis
23,3 c.c. CO? % de reserva alcalina. Por la tarde del mismo dia aparece
ictericia, el foco pulmonar se precisa, el shock se agrava y los vémitos

porraceos aumentan, evidenciando la insuficiencia hepética. Pocas horas
después fallece.
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Diagnostico clinico: Deshidratacion grave en un trastorno nutri-
tivo agudo. Hepatitis final. :

Autopsia: Diagnéstico anitomopatolégico: Tumefaccién turbia
con degeneracién grasa difusa y retencién biliar. Fagocitosis de pig-
mento hemético. Técnica histolégica: Hematoxilina eosina (Prot. 3097.
Informe del Dr. J. L. Monserrat).

Descripcion parcial del higado: Los bordes romos del 6rgano mani-

=

Figura 6

Precipitaciones pigmentarias

fiestan un aumento de tamafio del mismo, siendo visible a través de
capsula una coloracién amarillenta total. Al corte hace escasa hernia
el parénquima, siendo éste de aspecto graso, seco, y con un ligero tinte
verdoso, sobre un fondo francamente amarillo. La demarcacién lobu-
lillar se conserva, aunque no es muy neta.

Descripeion histopatolégica: Higado con estructura lobulillar con-
servada; intensa clarificacién central con lesiones de cariolisis atenuada.
En la periferia del lobulillo, congestién, edema y abundante pigmento
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(en depdsito), de tipo hematico. Hay ademas, retencién de pigmentos
biliares. En todos los campos y zonas del lobulillo, vesiculas de tejido
adiposo (Figs. 5 y 6).

Comentario.—Los sintomas clinicos y sanguineos hacian prever las
intensas lesiones degenerativas del parénquima encontradas en la au-
topsia. Llama la atencién la gravedad del cuadro en un nifio alimen-
tado a pecho. Probablemente el estado infeccioso ha favorecido su des-
arrollo.

OsservacioN N* 37.—Edad, 2 meses. Peso, 2.600 gr. Historia
8323.

Antecedentes: Alimentacién artificial.

Figura 7

Fragmentaciéon de las trabéculas y focos de degeneracién grasa

Enfermedad actual: Se inicia hace quince dias con palidez, inape-
tendencia, descenso de peso, vémitos y diarrea que en los Gltimos dias se
hace abundantisima. Al nacer pesaba 3.500 gr., en la actualidad.
2.600 gr. ‘ :
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Examen clinico: Deshidratacién acentuada (+ -+ ), shock circu-
latorio grave (- +), respiraciones amplias y profundas. Distrofia, en-
flaquecimiento. :

Examen sanguineo 22 de diciembre de 1941: Hemoconcentracion
acentuada, hiperproteinemia 8.368 gr. % y volumen globular 39 %
(¢anemia?). Acidosis grave, 19.5 c.c. CO* % de reserva alcalina.

A pesar de encontrarse en coma, se consigue con transfusiones de
plasma, mejorar el estado de shock y obtener cierta tolerancia a los
liquidos. Pero en los dias siguientes, si bien la deshidrataciéon es menos
acentuada, el estado general sigue siendo grave y la diarrea apenas sc
modifica. Fallece el 27 de diciembre de 1941.

Diagnéstico clinico: Deshidratacion grave en el curso de un tras-
torno nutritivo agudo.

o i |

> -

Figura 8

Se observa un fino precipitado pigmentario

Autopsia: Diagnéstico anitomopatolégico: Degeneracion grasa di-
fusa. Hiperplasia del sistema reticuloendotelial. Fagocitosis pigmentaria
hematégena. Técnica histolégica: Hematoxilina ecosina (Prot. 2862.
Informe del Dr. J. L. Monserrat).
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Descripcion parcial del higado: Organo algo aumentado de ta-
maiio, bordes romos color amarillento uniforme difuso. Al corte dis-
creta hernia de parénquima, sup de seccién de color semejante al des-
cripto a través de la capsula, dibujo lobulillar dificilmente visible. Sup.
mMas 0 menos seca.

Descripeion microscdpica: Estructura lobulillar conservada aunque
la sistematizacién trabecular se presenta algo alterada por fragmen-
tacién parcial de la trabécula. En todos los campos se destacan vesiculas
adiposas uniformemente distribuidas y un pigmento dorado que esta
en las células, sobre todo mezclandose con la substancia grasa y en
algunas células del reticuloendotelial. Este pigmento es de origen hem4-
tico. Espacios portobiliares sin particularidad (Figs. 7 y 8).

Comentario—En esta observacién el cuadro clinico se halla de
acuerdo con la hemoconcentracién y acidosis que revelan los exdmenes
de laboratorio. La degeneracién grasa y pigmentaria de higado contri-
buye a explicar el fracaso del tratamiento.

Sintomatologia

En el cuadro clinico de la deshidratacién, dos sintomas funda-
mentales se destacan por su frecuencia e importancia diagnéstica.
Nos referimos a la pérdida de la elasticidad y turgencia de la piel y
tejidos y a los sintomas de insuficiencia circulatoria periférica.

Siendo la piel y los espacios subcutaneos tejidos ricos en fibras
clasticas y dotados de una turgencia en relacién con la imbibicién
tisural, la disminucién de su contenido liquido determina la pérdida
de esta propiedad. Por esta razén, cuando en el nifio deshidratado
se forma con los dedos un pliegue de piel, sobre todo del abdomen,
se comprueba que tarda en desaparecer un tiempo a veces consi-
derable. De igual manera la sensacién de turgencia se encuentra
disminuida. Otras veces la piel parece pastosa y los dedos dejan una
huella que recuerda al godet del edema. Los demas sintomas que
exteriorizan la pérdida de agua, son la fontanela deprimida, los ojos
excavados y hundidos, el abdomen deprimido con su piel arrugada
y los labios secos.

A la insuficiencia circulatoria periférica por falta de replecién
del lecho vascular se debe la hipotensién, la taquicardia, el enfria-
miento y cianosis de las extremidades, el alejamiento de los tonos
cardiacos y cuando el shock es muy acentuado la obnubilacién del
sensorio. Es posible comprobar la reduccién del volumen cardiaco
mediante telerradiografias y cuando se repiten después de la mejoria,
la diferencia es todavia mas evidente,



Radiografia 1.—Anterior al tratamiento

Radiografia 2.—Posterior al tratamiento



Radiografia 3.—Anterior al tratamiento
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En las radiografias Nros. 1, 2, 3, 4 y 5 se reproducen telerra-
diografias obtenidas en estas condiciones. Otro sintoma relacionado
con el shock es la oliguria, cuya intensidad puede ser grande y de
gran importancia por las perturbaciones que produce en el organismo
la pérdida de la funcién renal de excrecion.

El tercer sintoma importante lo constituye la alteracion del
ritmo respiratorio por su intima relacion con las desviaciones del
equilibrio 4cido-base. La hiperpnea con mucosas rojas y sin aleteo

Radiografia 5

nasal es ocasionada por la acidosis y su frecuencia es constante
cuando el trastorno es acentuado. En la alcalosis, por el con-
trario, domina la hipopnea, con respiraciones superficiales y cuya
frecuencia se halla reducida a 20 por minuto y aun menos. De-
bemos agregar que las modificaciones respiratorias no deben ser
aceptadas como sintomas patognomoénicos de un estado de acidosis
o alcalosis, por cuanto existen causas de error.

Los demas sintomas que completan el cuadro clinico de la deshi-
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dratacion son el descenso de peso, la avidez por el agua, la hiper-
termia, los vomitcs y diarreas, y en los nifios mayores, sintomas sub-
jetivos, tales como inapetencia, falta de iniciativa y torpeza mental,
calambres musculares, etc.

Modificaciones sanguineas en la deshidratacién

En los estados de deshidratacién aguda se encuentran casi
siempre modificaciones de los elementos de la sangre, relacionados
con la pérdida de agua y electrolitos del espacio extracelular. El
trastorno més destacado lo constituye el aumento de la concentracién
de las substancias disueltas y de los glébulos en suspensién en el
plasma, a medida que se acentda la pérdida de agua intravascular,
dando origen de esta manera al sindrome de hemoconcentracién o
anhidremia. Sus principales signos fisicos son, el espesamiento de la
sangre con aumento de la viscosidad y la aparicién del tinte obscuro
venoso que exterioriza la menor oxigenacién de la hemoglobina.
Pero son las investigaciones de laboratorio quienes permiten afir-
mar la existencia de hemoconcentracién por deshidratacién.

El hallazgo de hiperproteinemia relativa, el ascenso del volumen
globular, la hiperglobulia y hemoglobina alta, y el aumento de la
tasa ureica y demas compuestos nitrogenados no proteicos —hiper-
azoemia extrarrenal— debido a la insuficiencia funcional del rifién,
constituyen el cuadro hematolgico completo del shock circulatorio
con hemoconcentracién por deshidratacién. Debemos agregar, ade-
mas, las desviaciones del equilibrio dcido-base que resultan como
consecuencia de la pérdida desproporcionada de electrolitos con las
secreciones organicas.

El estudio cuidadoso de las cifras de la proteinemia, del volumen
globular, de la uremia y de las variaciones del cloro y de la reserva
alcalina en lactantes con cuadros de deshidratacién, determinaciones
realizadas en muestras de sangre extraidas con anterioridad a todo
tratamiento, confirman la existencia de una franca hemoconcen-
tracién sanguinea, siempre que se trate de cuadros graves.

Por el contrario, cuando la deshidratacién se halla en el periodo
intersticial sin sintomas de shock o apenas esbozados, los signos de
hemoconcentracién encontrados son minimos y en cambio son mas
constantes las desviaciones del equilibrio 4cido-base. Es necesario
tener en cuenta que la sangre mantiene su composicién con notable
tenacidad y no puede esperarse que el plasma sea el espejo fiel de
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las perturbaciones patoldgicas, hasta que la pérdida de agua total sea
dos veces o por lo menos equivalente al volumen del agua intravas-
cular. Los liquidos intersticiales constantemente restauran el agua, el
Na y el Cl perdidos, mientras lo permita su mision de depésito de
reserva; solamente cuando no es posible seguir manteniendo la
compensacién, las modificaciones del plasma reflejan la pérdida
acuosa.

A continuacién analizaremos separadamente los datos prove-
nientes de estas investigaciones, resumidos en el cuadro N* 6.

PROTEINEMIA Y VOLUMEN GLOBULAR

La determinacién del volumen globular y de la tasa de concen-
tracién de las proteinas del plasma en estos procesos, pone en evi-
dencia la frecuencia casi constante de la hemoconcentracion por
déficit del agua del plasma cuando se trata de deshidrataciones
graves. Sobre un total de 51 casos de estados de deshidratacién de
variada etiologia, hemos encontrado el 81 % de las veces hiper-
proteinemia relativa y el 90 9% el volumen globular por encima de
los limites normales.

Sobre un total de 51 determinaciones, la cifra promedio de la
proteinemia ha sido de 7.59 gr. % y los valores extremos 9.18-
6.68 gr. %. Para el volumen globular el promedio ha sido 50.34 %
y los valores extremos 78 y 13 %. Las cifras normales son, segun
nuestras determinaciones, 6,2 gr. % para la proteinemia y 38 ¥
para el volumen globular (*).

En la interpretacién de los datos proporcionado por ambas
investigaciones cuando se la considera individualmente, es impor-
tante tener en cuenta la existencia de posibles causas de error. En
efecto, tanto la proteinemia como el volumen globular dependen
ademas de la magnitud de la pérdida acuosa, de la cifra de proteinas
o de glébulos anterior a la deshidratacién. La existencia de una
hipoproteinemia o de una anemia previa anterior, modificara los
resultados, y la concentracién de proteinas o el volumen globular
no expresaran con exactitud la magnitud de la pérdida acuosa.

La frecuencia de la hipoproteinemia en los estado de desnu-
tricién aumenta el porcentaje de datos falsos con esta determinacion.
Sin embargo, también se encuentran alteraciones hematoldgicas du-
rante el primer afio de vida y que influyen en la cifra del volumen
globular. Por estas razones aconsejamos la determinacion simultanea

* 4
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de ambos valores en la misma muestra de sangre, como medio de
control reciproco de los resultados. En nuestra serie de casos el por-
centaje de datos a favor de la existencia de hemoconcentracién con
este sistema se eleva al 98 %.

Como indice de la intensidad de la pérdida acuosa, el volumen
globular es mas aproximado que la proteinemia. Ademas, es el
medio de distinguir cuando una hipoproteinemia es primaria por
déficit de la proteinogénesis o consecutiva a la extravasacion de
plasma por alteracion de la permeabilidad de la membrana capilar.
En estos casos de hemoconcentracién sin hiperproteinemia, el ha-
llazgo de un valor globular alto es decisivo para el diagnéstico de
dafio capilar y es un dato indispensable para la buena orientacion
terapéutica.

En los estados graves de deshidratacion es preciso tener en cuenta
ademas la posible alteracion de la calidad de las proteinas plasma-
ticas y la consiguiente repercusion en su valor funcional. Asi como
es frecuente observar descenso de su concentracién durante la evolu-
ci6n de estos procesos, determinada por varios factores, tales como
la desintegracién proteica, perturbaciones del proceso normal de la
proteinogénesis, el aporte insuficiente de los aminoacidos y la reper-
cusion sobre el metabolismo proteico de la anoxemia prolongada,
también se producen alteraciones de la calidad. No debe olvidarse
que las propiedades de los coloides proteinicos dependen en gran parte
de las condiciones del medio en que se encuentran, y que variaciones
del pH y de la concentracién de los electrolitos provoca modificaciones
en su funcién fisicoquimica y, sobre todo, en el poder de imbibicion.

No debe, en consecuencia, llamar la atencién el descenso de
la presién coloidoosmética de las proteinas del plasma en los casos
graves de deshidratacién originada por la hipoproteinemia absoluta
y por las alteraciones cualitativas, segin acabamos de ver. Con el
objeto de aclarar esta cuestién hemos realizado numerosas determi-
naciones de la presién coloidoosmética, llamandonos la atencion la
frecuencia de valores inferiores a las cifras normales en los cuadros
mas graves, pero por tratarse de una cuestién en estudio no podemos
adelantar todavia una opinién definida.

Finalmente, debemos agregar que en las cifras de las proteinas
totales se hallan comprendidas las albiminas, globulinas y fibriné-
geno del plasma.

Por el menor peso de la molécula, las albiminas ejercen mayor
presion coloidoosmética que las globulinas y al mismo tiempo por
su menor tamafo atraviesan mas facilmente las membranas capilares

R
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apenas se inicia el dafio capilar. Por consiguiente, su concentracién
disminuye en mayor proporcién y es corriente observar la alteracién
de la relacién albimina-globulina, nuevo factor que contribuye al
descenso de la presién coloidoosmética. Sin embargo, en nuestra expe-
riencia las variaciones del cuociente proteico no guardan ninguna
relacién con la gravedad de la deshidratacién y los resultados encon-
trados son sumamente dispares.

UREA EN SANGRE

La estimacion de la urea en sangre durante el estado de deshi-
dratacién, ha puesto en evidencia la existencia de una relacién es-
trecha entre la intensidad del shock circulatorio y la magnitud de
la tasa ureica. Las cifras mas elevadas de urea encontradas, corres-
ponden a aquellos casos de gran gravedad, en los que el sindrome
toxico dominaba el cuadro clinico. La retencién nitrogenada exte-
rioriza la incapacidad del rifién para realizar su funcién de excrecién,
debido a la insuficiente presién de filtracién glomerular y a nuestro
juicio tiene el valor de un indice de la falla circulatoria periférica.
Por su técnica sencilla y real valor diagnéstico, le asignamos un impor-
tante lugar entre los medios de valorar la intensidad de la deshi-
dratacion.

EQUILIBRIO ACIDO-BASE

La pérdida de sales en las secreciones organicas por via diges-
tiva, urinaria o la piel, trae bien pronto una alteracién del equilibrio
acido-base, cuya desviacién en el sentido 4cido o alcalino dependera
de las modificaciones en la concentracién de los electrolitos del
plasma. En la deshidratacién no puede ser descripta una desviacién
tipica, sino en relacién a la composicién electrolitica de las secre-
ciones organicas cuya pérdida ha determinado el balance hidro-
salino negativo. Es sabido que el contenido de las secreciones en
iones positivos y negativos es bastante diferente; asi, por ejemplo,
las secreciones intestinales son de reaccién francamente alcalina
debido a su riqueza en Na, y en cambio en el jugo gastrico predo-
mina la acidez (Cl). Por lo tanto, en la hipertrofia del piloro es
frecuente la alcalosis, mientras que en los estados diarreicos predo-
mina la acidosis, pero otras veces el desequilibrio electrolitico de-
pende de la accién combinada o alternada de varios factores.

En definitiva, la acidosis o alcalosis del nifio deshidratado re-
sulta en primer término de la pérdida excesiva y desproporcionada
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de sales 4acidas o de bases. Desde el punto de vista del equilibrio
acido-base, tiene especial importancia la pérdida del anién Cl— vy
del catibn Na+, por cuanto de la correcta proporciéon de ambos
electrolitos depende en ultimo término la integridad de la compo-
sicién y la estabilidad de las propiedades fisicoquimicas de los liqui-
dos extracelulares. En efecto, la reaccion actual del medio (pH),
es la resultante del equilibrio electrolitico del plasma, en el cual
los dos iones antagonistas mas abundantes son el Cl y el Na. Como
es natural, la pérdida desproporcionada de estos iones por la via
digestiva o renal, determinara una alteracién de su relacion y la
desviacién del pH hacia la acidosis o alcalosis, seglin predomine la
pérdida del Na o del CI.

En la deshidratacién del nifio se encuentra mas a menudo aci-
dosis debido a la frecuencia de las afecciones con sintomas gastro-
intestinales. Cuando coexisten vémitos y diarreas, el drenaje de
sodio por las secreciones intestinales es muy elevado, mientras que
la pérdida de aniones (Cl), por el jugo gastrico, rara vez compensa
la expoliacién de sodio, debido a la escasa cantidad de cloro segre-
gado por las glandulas del estbmago en los nifios con trastornos
nutritivos agudos. Sin embargo, la acidosis no es muy acentuada
mientras el rinén se encuentra en condiciones de cumplir con su
funcién reguladora del equilibrio acido-base. Los sistemas buffer de
la sangre, la eliminacién del CO* por los pulmones y la capacidad
del rifién de variar el Ph de la orina y de fabricar amoniaco, reducen
la desviaciéon del Ph y mantienen un estado de acidosis compensada
por lo general de tipo clorhidrico. Pero la aparicién del shock circu-
latorio trastorna el nuevo equilibrio y agrava considerablemente la
acidosis, debido al aumento de acidos organicos que determinan la
anoxemia y al desequilibrio en el funcionamiento de los mecanismos
reguladores del equilibrio 4cido-base que provoca la oliguria o anuria.
A la acidosis de tipo clorhidrico y ceténico se agrega la acidosis renal
y lactica. En estas condiciones la reserva alcalina desciende a limites
extremos y contribuye a acentuar la desorganizacion del funciona-
miento metabdlico que caracteriza a la toxicosis. Por ultimo, cuando
el estado de shock es intenso, pero la pérdida equivalente de aniones
y cationes por los vémitos y diarrea no ha alterado la proporcion
entre el Na y el Cl extracelulares, la desviacién acida del equilibrio
electrolitico es ocasionado por la acidosis de tipo renal.

En nuestras observaciones de deshidratacion en el curso de
los trastornos nutritivos agudos, hemos encontrado la desviacion



— 253 —

del equilibrio acido-base hacia la alcalosis casi constantemente. En
un total de 60 casos, la reserva alcalina y la relacién clorada indi-
caban en el 90 % de las veces, acidosis. En el 10 9% restante, las
cifras estaban dentro de los limites fisiologicos y en el 2% corres-
pondian a una acidosis gaseosa.

En resumen, la acidosis de la deshidratacion aguda por diarrea
profusa y vémitos moderados obedece a la posible intervencién con-
junta de los siguientes factores: 1° pérdida de bases (Na), por las
secreciones intestinales; 2° acidosis renal por retencién de SO*—,
PO*H— y Cl; 3° acidosis lactica, y 4° acidosis ceténica.

La acetonemia también origina cuadros de acidosis, como es
bien sabido. Asi ha ocurrido en seis observaciones de vémitos con
acetonemia y en los que la pérdida de liquidos habia originado secun-
dariamente la aparicion de una grave deshidratacion. Finalmente, en
la hipertrofia de piloro, es caracteristica la alcalosis por pérdida
constante de cloro en los vomitos.

Deseamos hacer notar los excelentes resultados que nos ha pro-
porcionado la determinacién de la reserva alcalina para el recono-
cimiento del sentido de la desviacién acido-base. Su coincidencia con
las cifras de la relacion clorada ha sido constante y la intensidad
del trastorno ha mantenido una estrecha relacién con el descenso
de la reserva alcalina. De acuerdo con los datos obtenidos en una
investigacién reciente, consideramos como valores normales, las cifras
comprendidas entre 47 y 58 c.c. CO* % (7). También la relacién
clorada ha sido un complemento indispensable cuando se trataba de
precisar la posible existencia de pequefias desviaciones del equilibrio.
Sin embargo, por su técnica un poco mas compleja, la hemos reem-
plazado con éxito por la determinacién de la acidez urinaria.

CLOREMIA Y NATREMIA

La concentracién del cloro plasmético en el lactante deshidra-
tado dificre considerablemente de un caso a otro debido a la posible
intervenciéon de diferentes factores. Para la mejor comprensién de
esta cuestién es necesario distinguir las modificaciones de la concen-
tracién del cloro en el plasma en relacién a la pérdida de agua intra-
vascular (Varela Fuentes), y las modificaciones de la cantidad total
del CI contenido en el espacio extracelular. La cifra del cloro plasma-
tico dependera no sélo de la cantidad de cloro disuelto en el plasma,
sino también de su grado de dilucién. Cuando, por ejemplo, la
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cantidad de agua perdida por las secreciones orgéanicas excede a las
sales Cl y Na, la concentracién del cloro plasmatico sera relativa-
mente mas elevada y el resultado sera hipercloremia e hipernatremia.
Sin embargo, si se dosa la cantidad total de Cl o de Na contenido
por el espacio extracelular, se vera que esta muy por debajo de las
cifras normales. Esta cuestion tiene gran importancia para el trata-
miento, pues s6lo es posible restablecer el volumen liquido extra-
celular proporcionando conjuntamente con el agua las sales nece-
sarias para fijarla. En el trastorno nutritivo agudo es mas frecuente
hallar descendidas las cifras del cloro plasmatico, sobre todo cuando
se trata de casos de evolucién prolongada y con buena funcion renal
que permita la realizacién normal del proceso de excrecion acida.
En cambio, cuando la deshidratacion es intensa, de evolucién breve
y originada por fuertes diarreas sin vomitos, se encuentra con mas
frecuencia hipercloremia. En este caso se debe a la hemoconcen-
tracion y a la retencién del Cl en el plasma por falta de excrecion
renal (oliguria y anuria).

EL POTASIO Y LA PARTICIPACION DEL AGUA INTRACELULAR

En condiciones fisiolégicas el intercambio entre el agua intra-
celular y extracelular separados por una membrana celular de per-
meabilidad selectiva que no permite el paso de las proteinas, ni del
Cl y Na extracelulares y el K y PO* intracelulares, depende esencial-
mente dentro de nuestros escasos conocimientos sobre esta cuestion,
de dos factores: 1° para el paso de los iones y demas substancias
necesarias para la vida celular, de la actividad metabdlica normal
de la célula, y 2° de la concentracién del Na extracelular y del K
intracelular, para el paso del agua de uno a otro compartimiento.
Durante los estados de deshidrataciéon graves ambos factores son sus-
ceptibles de alterarse y permitir el paso anormal del agua, pues por
un lado son frecuentes las modificaciones en la concentracion de Na -
y por otro lado todo hace suponer que se producen alteraciones de
la permeabilidad dirigida por pérdidas del potencial electrostatico
y procesos celulares de degeneracion. Pero por el momento sélo
podemos sospechar la posible participacion del agua intracelular
en estos procesos por el hallazgo frecuente de una concentracion
aumentada en el plasma del K y del PO" en las deshidrataciones
agudas mas graves.
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Diagnéstico

El diagnéstico de la deshidratacién se basa en la comprobacién
de una pérdida hidrosalina patolégica importante mediante los datos
de la enfermedad actual proporcionados por la anamnesis; en la
busqueda clinica de los sintomas fundamentales del sindrome, y en
la investigacién hematolégica y bioquimica de la hemoconcentracién
y del sentido de la desviacién del equilibrio 4cido-base. El diagnéstico
semiolégico de la deshidratacién debe ser completado por el estudio
clinico del enfermo que ponga en evidencia el factor etiologico res-
ponsable de la alteracién del equilibrio hidrico normal.

En la anamnesis se tendra especial cuidado en puntualizar la
naturaleza y probable cantidad de las secreciones organicas elimi-
nadas por el nifio, la duracién del proceso y la evolucién de los sin-
tomas clinicos. Todos estos datos tienen valor por cuanto pueden
ilustrarnos sobre la magnitud de la pérdida hidrica y la cantidad
de las sales perdidas por el organismo. De igual manera la duracién
del proceso, sobre todo en los casos graves con estado de shock y
pérdida del sensorio, constituye un valioso elemento para el pronos-
tico y tratamiento del enfermo. No debe olvidarse de precisar en los
antecedentes personales del nifio, la posible repeticién anterior de pro-
cesos semejantes, lo que indicarfa la existencia de una predisposicién
a la deshidratacién y finalmente, la naturaleza de la alimentacién
recibida por el nifio, con mayor razén si se trata de un lactante.

Desde el punto de vista clinico, los sintomas fundamentales para
el diagnéstico son: 1° la deshidratacién del espacio intersticial con
pérdida de la elasticidad y turgencia cuténea; 2° la insuficiencia
circulatoria periférica exteriorizada por el shock circulatorio y su
cortejo sintomatico habitual; y, 3° por la acidosis o alcalosis, clinica-
mente diagnosticables por la alteracién del ritmo respiratorio.

En presencia de estos sintomas no pueden caber dudas acerca
de la existencia de un estado de deshidratacién y solamente puede
tener interés precisar la magnitud de la pérdida hidrosalina. Con tal
objeto la apreciacién clinica de la intensidad del shock circulatorio
debe ser la principal preocupacién del pediatra, por cuanto la reduc-
cién de la volemia es el factor fisiopatolégico que condiciona la gra-
vedad del cuadro. Su constatacién indica siempre una etapa avan-
zada del sindrome, implica un serio pronéstico y exige una terapéu-
tica de urgencia. o

Sin embargo, la experiencia demuestra que en el primer examen
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del enfermo, las opiniones estan muy a menudo en desacuerdo sobre
el grado de la deshidratacién del nifio y sobre la urgencia y calidad
del tratamiento que debe instituirse. V

Los signos de la deshidratacion del espacio intersticial que hemos
descripto, pérdida de la elasticidad de la piel, con el signo del pliegue
cutaneo, los ojos excavados, la fontanela deprimida y las mucosas
rojas y secas no dejan lugar a duda cuando se trata de casos extremos.
Pero la confusién es posible y mas atGn es frecuente entre un nifno
desnutrido y un nino deshidratado en el periodo intersticial. En
efecto, el enflaquecimiento con la pérdida del tejido grasoso, dismi-
nuye la turgencia y consistencia del tejido celular subcutaneo y hace
muy dificil la apreciaciéon de su grado de hidratacion. De igual
manera, los ojos hundidos pueden ser debidos a ese mismo estado de
desnutricién, con pérdida del tejido grasoso de la orbita ocular.
También en ciertas circunstancias ofrece dificultades el diagnostico
del estado de shock. Cuando se trata de estados de deshidratacion
muy avanzados con intenso shock, obnubilacion del sensorio y aci-
dosis franca, se plantea el problema diagnéstico con algunos cuadros
graves del lactante, ya sea procesos de origen pulmonar o meningeo.
No vamos a discutir aqui el diagnéstico diferencial, solamente anadi-
remos que las investigaciones de laboratorio son una ayuda inapre-
ciable para resolver cualquier duda diagnéstica que la evolucién
clinica de la deshidratacién pudiera plantear.

Diagnostico bicquimico de la deshidratacion.—El diagnostico
clinico de la deshidratacién debe ser confirmado por las investiga-
ciones bioquimicas realizadas con la ayuda del laboratorio. Sola-
mente asi se podra apreciar en forma bastante aproximada la inten-
sidad del déficit de agua y electrolitos del espacio extracelular. Los
datos mas importantes son proporcionados por la sangre y deben
tener por principal objetivo establecer la existencia e intensidad del
sindrome de hemoconcentracion y el sentido de la desviacion del
equilibrio 4cido-base que con tanta frecuencia se presenta durante
la evolucién.

Las investigaciones sanguineas que con este objeto pueden ser
realizadas son muy numerosas, pero de acuerdo a nuestra expe-
riencia, la determinacién simultdnea del volumen globular y de la
concentracion de proteinas del plasma proporciona, desde el punto
de vista practico, una expresion mas o menos exacta del grado de
hemoconcentracion, y si a estos datos se agrega la determinacion
de la reserva alcalina y del pH o de la cloremia para conocer la



— 257 —

direccion de las desviaciones del equilibrio 4cido-base, y la urea en
sangre, o el nitrégeno no proteico por su intima relacién con el shock,
se tendra un cuadro bastante aproximado de las modificaciones
humorales ocasionadas por la deshidratacién y de las necesidades
terapéuticas para el mantenimiento de un adecuado volumen san-
guineo y de un equilibrio 4cido-base normal, que debe ser la meta
en el tratamiento de estos enfermos.

Determinacion simultinea del volumen globular y de la protei-
nemia.—Segin hemos visto oportunamente, sobre un total de 51
casos de deshidratacién por distintas afecciones, existia una hiper-
proteinemia en el 81 9% de los casos y el volumen globular era alto
en el 84 %. Pero cuando se determinan simultineamente ambas
investigaciones, se encuentra un dato positivo por lo menos en el
96 % de los casos, porcentaje que constituye la exposicién verda-
dera del valor de esta doble determinacién y de su utilidad para el
diagnéstico de la anhidremia. Es posible, ademas, segtn la inten-
sidad de la hiperproteinemia y del ascenso del volumen globular,
apreciar la magnitud de la pérdida acuosa, ya que una concen-
tracién de proteinas superior al 7.5-8 gr. % con un volumen globular
de mas del 50 %, indican en forma inequivoca la gravedad del
cuadro, pues equivalen a una pérdida de agua de mas o menos
el 8 9% del peso del cuerpo.

No deseamos extendernos sobre el valor inapreciable de la repe-
tida determinacién simultanea de ambos signos para la interpretacién
de la evolucién del caso y para la direccién del tratamiento, pues ya
hemos hecho resaltar su gran utilidad y volveremos sobre el tema
en proximos capitulos. En cambio, examinaremos algunas situa-
ciones especiales en que las cifras de la concentracién de proteinas
y el volumen globular se complementan y permiten aclarar un diag-
nostico dudoso, aun cuando en ciertos casos se contradigan aparen-
temente. El primer caso, el més sencillo, serfa el hallazgo de un
volumen globular bajc y una hiperproteinemia franca, en un nifo
con sintomas clinicos de deshidratacién. Esta situacién se presenta
cuando existe un cuadro anémico que al reducir el volumen ocu-
pado por los glébulos desciende el valor del hematocrito. Pero la

hiperproteinemia franca permite aclarar toda duda y confirma el
diagnoéstico de deshidratacion.

Un ejemplo muy interesante de este caso es la siguiente obser-
vacion:
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OsservaciON N° 55.—Edad 5 meses. Peso, 3.500 gr. Historia N
8718. _

Con antecedentes de diarrea, vémitos y descenso de peso desde
hacen varios dias, ingresa a la sala en muy grave estado, con acentua-
da deshidratacion (+ +) del tejido celular subcutdneo, discreto
shock (+) circulatorio, con facies téxica, hipotonia muscular, taqui-
cardia y sensorio levemente perturbado. Su ritmo respiratorio era fre-
cuente, (40 por minuto) pero con movimientos poco profundos. La
coloracién de la piel y mucosas era ictérica y la desnutricién muy avan-
zada. El diagnéstico clinico era de una deshidratacién de mediana in-
tensidad, acidosis moderada y hepatitis, en un terreno disérgico y dis-
trofico. El examen de sangre confirma la deshidratacién con el hallaz-
go de hiperproteinemia de mediana intensidad 7.50 gr. %, pero en
cambio el volumen globular estaba por debajo del nivel normal, 28 9.
Las demas investigaciones coincidieron con el cuadro clinico; reserva
alcalina 29.5 c.c. CO? % con orinas acidas y con pigmentos y acidos
biliares; uremia extrarrenal aumentada 0.85 %.

Cuatro dias después con persistencia de la deshidratacion y del
shock pero con mejor estado general se repite la investigacion, encon-
trandose una proteinemia cercana a la normal, 6.75 gr. % y un volu-
men globular atin mas descendido, 25 % . El recuento globular revel6
una cifra de glébulos rojos cercana a la normal, 4.990.000 por mm.*,
con 41 % de hemoglobina y una intensa microcitosis (de todos los he-
maties), lo cual explicaba el descenso del volumen globular a pesar
de la hemoconcentracién. Un mes después es dado de alta con proteinas
normales, 6.64 gr. % y un volumen globular ligeramente elevado,
43.5 9% . Los globulos rojos estaban en 4 '/. millones y habian desapa-
recido los microcitos.

Otra situacién se presenta cuando el volumen globular es alto
con una hipoproteinemia. En esta oportunidad puede tratarse, o
bien de una hipoproteinemia anterior a la pérdida de agua, o de
una alteracién de la permeabilidad capilar que ha permitido el paso
de proteinas al espacio intersticial. En el primer caso, el estado del
nifio es siempre de franca desnutricién y ademas, la cifra de protei-
nas es relativamente cercana a los niveles normales, debido a la
concentracién determinada por la pérdida de agua. En el segun-
do caso, el descenso de la proteinemia es mas acentuado y puede
acompafiarse de edema. Ademas, el estado nutritivo discreto confir-
ma la alteracién de la permeabilidad capilar. En la observacion
N* 3, es bien evidente la pérdida de proteinas plasmaticas, con apa-
ricion de edema y ascenso de peso. La hiperproteinemia inicial de
7.11 gr. %, descendié a una tasa de concentracién muy baja, 3.600
gramos %, coincidiendo con aparicién de edema generalizado v
un ascenso de 200 gr. de peso en 24 horas. En cambio, el hema-

A
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tocrito siempre di6 valores altos, 50 9%, indicando la persistencia de
la hemoconcentracién y la verdadera causa de la hipoproteinemia.

En las quemaduras también se encuentra un volumen globu-
lar alto con descenso de la proteinemia, debido a la pérdida de
plasma hacia los tejidos traumatizados. Se agrega ademas, en estos
casos, el aumento de la permeabilidad capilar que al permitir la
migracién de proteinas, aumenta la hemoconcentracién y el shock.

En ciertos casos excepcionales, se puede encontrar el hemato-
crito bajo con una hipoproteinemia, a pesar de tratarse de un evi-
dente cuadro de deshidratacién. Solamente hemos encontrado esta
situacién en un nifio muy desnutrido con una anemia simple, aso-
ciacién que explicaba el descenso de ambos sintomas. Esta situacién
excepcional no invalida el valor de la determinacién simultanea, ya
que por el cuadro clinico era posible prever su hallazgo.

Por dltimo, para facilitar una mayor comprension de estos pro-
cesos, examinaremos las cifras del hematocrito y la tasa de protei-
nas en los tres tipos de shock por insuficiencia circulatoria perifé-
rica originada por una disminucién del volumen sanguineo y deter-
minado, sin embargo, por tres causas distintas: 1% en la deshidrata-
ci6n por pérdida de liquidos y sales; 2¢, por una hemorragia externa;
y 3% por pérdida de plasma hacia los tejidos en los casos de trau-
matismo o de quemaduras.

En el primer caso, existe una hemoconcentracién por deshidra-
tacién y por lo tanto encontraremos el volumen globular alto con
hiperproteinemia relativa. En el segundo, la reduccién del volumen
sanguineo se debe a una pérdida simultanea de todos los elementos
solidos y liquidos de la sangre y se acompanan de una disminucién
globular en el hematocrito y en la tasa de proteinas del plasma, pero

en general la relacion plasma-glébulos se encontraré cercana al nivel
normal.

Finalmente, cuando existe una pérdida de plasma hacia los
tejidos, el volumen globular alto indicaria la hemoconcentracién, y
la hipoproteinemia la reduccién de la tasa de proteinas perdidas con

¢l plasma a través de las paredes capilares alteradas en su permea-
bilidad .

De acuerdo con estos conceptos y ejemplos, la determinacion
simultdnea del volumen globular y de la concentracién de proteinas
del plasma, constituye un indice preciso (96 %) para el diagnos-
tico de la hemoconcentracion y de la insuficiencia circulatoria pe-
riférica, y proporciona datos seguros para la orientacién terapéutica.
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Diagnéstico de los trastornos del equilibria dcido-base.—Para el
diagnéstico de los trastornos del equilibrio 4cido-base, la observa-
cién del ritmo respiratorio y la determinacion de la reserva alcalina,
son los elementos de juicio suficientes para reconocer el sentido alca-
lino o acida de la desviacién.

El hallazgo de una respiracion de tipo acidético, con movimien-
tos amplios y profundos en los que se renueva la mayor parte del
aire alveolar—atn en los casos de frecuencia poco aumentada—
permiten sospechar la existencia de una acidosis que debera ser
confirmada con la ayuda del laboratorio. Cuando por el contrario
las respiraciones son espaciadas y muy superficiales, debe pensarse
en la alcalosis.

La reserva alcalina es el mas sencillo y practico de los medios
de laboratorio y la interpretaciéon de sus resultados sélo podra ser
puesta en duda, cuando se sospecha la existencia de un factor capaz
de alterar la respuesta normal del centro respiratorio. En estos casos
—acidosis o alcalosis gaseosa—bastara la determinacién de la acidez
urinaria, del pH o del indice clorémico para aclarar el diagnéstico
de acuerdo con los principios ya conocidos.

La determinacién de la cloremia tiene especial interés, no sélo
para diferenciar una acidosis de una alcalosis, sino también porque
es posible poner en evidencia una carencia de sal, segiin los valores
del cloro plasmatico.

Estas investigaciones de laboratorio deberan ser completadas
por el dosaje del nitr6geno no proteico.

Su aumento, o sea la hiperazoemia extrarrenal indica que la
intensidad del shock circulatorio ha comprometido la capacidad
renal de filtracién, con la acumulacién consiguiente en la sangre de
la urea y demas compuestos nitrogenados. La hiperazoemia extra-
renal es en consecuencia un indice bastante aproximado de la re-
duccién del volumen sanguineo y su hallazgo corresponde en los
casos agudos a la iniciacién de una gran deshidratacion.

Las demés investigaciones sanguineas (natremia, potasemia, re-
cuento globular, hemoglobinemoia, etc.), no son de aconsejar, al-
gunas de ellas por su compleja técnica y las demés por su valor muy
relativo. Con las cuatro determinaciones aconsejadas y completadas
por el examen de orina se tienen la mayoria de los datos suficientes
para el diagnéstico y correcto tratamiento del nino deshidratado.
Ademas tiene la ventaja de poder ser realizadas con escasa canti-
dad de sangre (8 c.c.) factor digno de ser tenido presente en el nino
pequefio.



— 261 —

En el examen de orina, interesa determinar en primer término la
acidez urinaria (acidez total, urea y amoniaco), como complemento de
la reserva alcalina. Luego se buscara la presencia de 4dcidos ceténicos
que permitirdn despistar una acetonemia, o la intensidad del ayuno
hidrocarbonado. Segiin Peters, cuando los vémitos han durado 24 horas
© mas y la orina no contiene acetona y cantidades normales de cloro,
puede afirmarse que el paciente ha absorbido y retenido hidratos de
carbono suficientes para preservar sus reservas de glucogeno y suficiente
sal y agua para prevenir una seria deshidratacién.

Por dltimo interesa buscar la presencia de urobilina y pigmentos
biliares, asi como también albimina y cilindros renales para despistar
una insuficiencia hepitica y renal respectivamente.

Inestabilidad de los resultados

Y para terminar, agregaremos una vez maés, que la prolija
anamnesis y la serena interpretacién de los sintomas clinicos funda-
mentales, bastarin muchas veces—cuando se tiene la experiencia
necesaria—para diagnosticar los estados de deshidratacién y juzgar
su gravedad y urgencia en la aplicacién del tratamiento correspon-
diente. Solamente en los casos dudosos, o cuando el enfermo no
responde a la terapéutica, serd imprescindible recurrir al laboratorio.

Tratamiento de la deshidratacién

En el estado actual de nuestros conocimientos, el tratamiento
del sindrome de deshidratacién en la infancia, considerado como la
alteracion del metabolismo hidrico por déficit de agua y sales se
basa en ciertos principios fundamentales, cuya observacién es im-
prescindible cualesquiera sea la etiologia de los procesos causantes
de la pérdida hidrosalina. Por este motivo en presencia de un nifio
deshidratado, la orientacién terapéutica debe estar encaminada a
combatir en primer término el déficit de agua y sales y a tratar
conjuntamente el factor etiolégico que la ha determinado. Este cri-
terio tiene por finalidad destacar dentro del esquema terapéutico, la
urgencia de las medidas destinadas a combatir directamente e] esta-
do deshidratacién; sin que por ello se olvide la importancia del tra-
tamiento oportuno de la afeccién responsable de la deshidratacién .

Las directivas del tratamiento sintomatico son:

1° Combatir el shock circulatorio.

2" Restablecer el volumen y la composicién normal del liquido
extracelular, '
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3% Devolver al rinén su funcionamiento normal.
4° Restablecer el equilibrio 4cido-base.

Examen de conjunto del esquema terapéutico

El examen de conjunto de la evoluciéon experimentada por los
métodos de tratamiento de los estados de deshidratacién a medida
que nuevos conceptos patogénicos permitian profundizar la fisiopa-
tologia de estas afecciones, proporciona una primera impresion fa-
vorable. Es indudable que el nimero de nifios salvados es mayor y
que el médico pediatra cuenta en la actualidad con un esquema te-
rapéutico que le permite afrontar el tratamiento de estas afecciones
con una orientaciéon definida y de eficaces resultados. A continua-
cién vamos a pasar, con criterio fisiopatologico, revista critica de los
distintos recursos destinados a rehidratar al nifio y a tratar el factor
etiolégico responsable de la deshidratacion.

En los tltimos afios, a partir de los trabajos de Gamble (*),
Hartmann (7), Darrow (*), Peters (") y Schiff (*), el tratamiento
de la deshidratacién y de las desviaciones del equilibrio acido-base
que acompafian la evolucién de estos procesos, parecia aparentemente
resuelto con la administracién de agua y electrolitos en cantidad sufi-
ciente para restaurar el volumen de los liquidos extracelulares, y en
proporcién correcta para compensar las desviaciones de la relacion
entre los aniones (Cl) y cationes (Na) extracelulares. La evolucion
clinica de la mayoria de los casos asi tratados justificaba esta manera
de pensar. Era evidente que el suministro por via parenteral o endove-
nosa de sueros salinos o glucosados y la dieta hidrica prolongada con
mezclas adecuadas, restablecia el equilibrio hidrico, restauraba el volu-
men sanguineo y al normalizarse la volemia, la excrecién urinaria
adecuada contribuia a llevar el equilibrio acido-base alterado, a su
reacciéon normal. La recuperacién de la tolerancia a los liquidos y
alimentos por via bucal favorecia la curacién del nifio en un plazo
de tiempo relativamente breve.

Sin embargo, los pediatras que tenian oportunidad de tratar
gran nimero de nifos deshidratados sabian muy bien que muchas
veces esta mejoria era sélo transitoria, y que pocas horas después
volvia a reproducirse el cuadro de la deshidratacion plasmatica,
acompaiiada esta vez de aumento de peso y aparicién de edema del
tejido celular subcutaneo. Otros nifios con cuadros clinicos similares,
presentaban una evolucién atin mas decepcionante, pues en ningin

S : .
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momento mejoraba su estado de shock, la oliguria persistia y la ano-
Xemia conjuntamente con la persistencia de la diarrea mantenia la
acidosis a pesar de la administracién de un volumen suficiente de
agua y electrolitos. Es interesante destacar que en todos estos casos,
el fracaso residia en la imposibilidad de mantener el volumen san-
guinea adecuado, no por insuficiencia en la provisién de liquidos,
sino por la mala distribucién ya que estos se acumulaban en el es
pacio intersticial con aparicién de edema y aumento de peso. La
misma venoclisis de Karelitz, excelente recurso terapéutico para pro-
veer de agua, sales, glucosa y medicamentos por la via endo-
venosa en forma continua y sin molestar al enfermo, era incapaz
de lograr un restablecimiento definitivo del equilibrio hidrosalino y
cra frecuente observar, la recaida inmediata al retiro de la aguja.

Es posible explicar en la actualidad el fracaso parcial de los
sueros en estos enfermos debido al mejor conocimiento de los fac-
tores que controlan el balance del agua y favorecen el desarrollo
de la deshidratacién. Desde ya podemos adelantar que su falla re-
side en la imposibilidad de mantener el volumen normal de la san-
gre y en consecuencia de corregir el shock, pero para su mejor com-
prensién es conveniente recordar algunas caracteristicas patogénicas
del sindrome de deshidratacién.

En el nifio con vémitos y diarreas, la pérdida de liquidos y sales
ha tenido lugar por secreciones orgénicas que como se sabe se ori-
ginan a expensas del agua extracelular. Cuando recién se inicia el
proceso esta pérdida es soportada por el agua intersticial, ya que
para el organismo es vital mantener inalterado el volumen sangui-
neo. Cualquier modificacién cuantitativa o en la concentracién
salina es rapidamente compensada por el agua intersticial—verda-
dero reservorio del plasma—merced a su equilibrio osmético man-
tenido a través de la membrana capilar. Pero si las pérdidas hidro-
salinas contintian llegard un momento en que el plasma no podra
reponer su déficit a costa del espacio intersticial agotado y en con-
secuencia apareceran los sintomas de hemoconcentracién y en es-
pecial el estado de shock por reduccién de la volemia.

Es importante destacar que tanto desde el punto de vista fisio-
patolégico como clinico el sintema principal es la reduccién del vo-
lumen de los liquidos extracelulares y en particular de su fraccion
circulante, el agua del plasma. De ahi la aparicién de la hemocon-
centracién, del estado de shock y de la hiperazoemia extrarrenal.

Veamos ahora lo que ocurre durante la administracién de
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sueros por via parenteral o endovenosa. En los casos leves de des-
hidratacién con volemia normal o apenas reducida—periodo inters-
ticial—la inyecciéon parenteral de sueros en el tejido celular sub-
cutanea o en el peritoneo, es suficiente para compensar la pérdida
hidrosalina, mientras la dieta hidrica cumple su doble misién de
proporcionar liquidos y sales por la via natural y de normalizar el
transito intestinal y asegurar la vacuidad de sus primeras porcio-
nes. Pero en los casos mas graves, con reducciéon de la volemia—
periodo intravascular—es necesario ir directamente a la via endove-
nosa para tratar de combatir con urgencia el estado de shock. La
llegada a la sangre del agua y electrolitos vehiculizados por el suero,
aumenta el volumen circulante y en consecuencia mejora el shock.
De ahi la mejoria inicial que se observa la mayor parte de las veces,
pero de duracién solo transitoria por las siguientes razones. Hemos
dicho que el agua del plasma y el agua intersticial mantienen un
equilibrio osmético muy sensible a través de los endotelios capilares,
equilibrio momentaneamente alterado por el aumento de la presion
osmotica del plasma, causada por la introduccién de los sueros. Pero
este desequilibrio es rapidamente compensado por el paso de agua
y electrolitos desde el plasma al espacio intersticial ,y en consecuen-
cia se produce una nueva reduccién de la volemia y reaparicion del
estado de shock. Es imposible evitar el paso del agua y electrolitos
inyectados al espacio intersticial por ser el resultado de la imperiosa
ley del equilibrio osmético que exige una concentracién igual de los
electrolitos en ambas fracciones del agua extracelular. La gran su-
perficie de la membrana capilar hace que esta compensacion se rea-
lice relativamente en poco tiempo.

La venoclisis de Karelitz pareceria ser el recurso terapéutico
capaz de solucionar esta situacién, por cuanto la inyeccién conti-
nua permitiria realizar la replecién del espacio extracelular, sin co-
rrer el riesgo de nuevo shock, ya que las exigencias del equilibrio os-
mético serfan compensadas por aporte continuo de sueros. Pero en
los casos graves de deshidratacién es necesario tener en cuenta ade-
més la intervencién de otros dos factores de importancia fundamen-
tal en el intercambio de liquidos entre el espacio intersticial y el
plasma. Nos referimos a las proteinas del plasma y a la permeabi-
lidad de los endotelios capilares. Veamos el porqué.

Las dos fracciones del espacio extracelular, el agua del plasma
y el agua intersticial separadas por las membranas capilares contie-
nen igual cantidad y calidad de electrolitos y cristaloides—igual pre-
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sion osmética—pero difieren considerablemente en el contenido pro-
tefnico, pues, mientras el liquido intersticial sélo tiene el 0.025 de
proteinas, en el plasma este porcentaje se eleva al 7 %. En esta dife-
rencia desempefia un papel fundamental la membrana capilar, im-
permeable en condiciones normales al paso de las proteinas. El ma-
yor contenido proteinico del plasma tiene el principal papel en la
distribucién de los liquidos extracelulares, pues la presién coloido-
osmoética de las proteinas es la tinica fuerza capaz de atraer y retener
el agua, a pesar de la presién sanguinea capilar y demas factores que
tienden a filtrar el agua de la sangre a los tejidos. Cualquier modifi-
cacién que disminuye la presién coloido-osmética de la sangre, ya
sea por deficiencia primaria de la proteinemia o por un cambio de
la permeabilidad vascular, determinard una profunda perturbacién
en la distribucién de los liquidos extracelulares. Y precisamente en
el nifio deshidratado intervienen ambos factores.

Si se considera primero las alteraciones de la proteinemia se ve-
ra que pueden realizarse en dos sentidos: en cantidad y en calidad,
es decir, hipoproteinemia o hiperproteinemia en el primer caso y
modificacién de las propiedades del coloide proteinico en el segun-
do caso.

Ante todo recordemos que la hiperproteinemia de la hemocon-
centracion es sélo en funcién de la pérdida del agua del plasma, es
decir no exterioriza un aumento total de la cantidad absoluta de
las proteinas plasmaticas, sino una modificacién de la relacién en-
tre el volumen por ellas ocupado y el volumen del agua del plasma
Y que se manifiesta por una mayor concentracién relativa. En con-
secuencia el aumento de la presién_ coloido-osmética determinado
por la hiperproteinemia relativa es muy pequefio y se debe a la ma-
yor oncosis que corresponde a una solucién mas concentrada de
proteinas.

En otras palabras, la cantidad de agua retenida o atraida por
las proteinas dentro del torrente sanguineo no aumenta a pesar de
la hiperproteinemia relativa, sino en la pequefiisima proporcién que
corresponde al aumento de la presién oncética que ejerce el mayor
namero de micelas de una solucién mas concentrada. Insistimos so-
bre este punto por cuanto es corriente afirmar que en la hemocon-
centracién de la deshidratacién, la hiperproteinemia es el factor
principal que atrae el agua del espacio intersticial hacia la sangre,
cuando en realidad desempefia un papel complementario frente a la
corriente de 6smosis compensadora del agua intersticial hiperténica
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frente al agua del plasma, cuya concentracién salina ha disminuido
por la pérdida de secrecién organica (diarreas y vomitos).

En cambio, tiene mayor valor la existencia de una hipoprotei-
nemia absoluta anterior al proceso de deshidratacién, como ocurre
en los nifios desnutridos, pues es un factor real que contribuye a dis-
minuir la capacidad de la sangre para retener el agua del plasma.
La hipoproteinemia también puede aparecer durante la evolucion,
cuando se trate de procesos graves y prolongados, determinada por
el escaso aporte exégeno de los elementos necesarios para la forma-
cién de las proteinas y ademés por la alteracién del proceso de
proteino génesis, por lesion de los 6rganos donde tiene lugar.

En cuanto a las modificaciones en la calidad del coloide pro-
teinico consecutivo a la alteracién del medio sanguineo (pH, con-
centracién electrolitica), son evidentes y han sido demostradas por
distintos autores. Sin embargo, en la actualidad no podemos esta-
blecer exactamente su valor cuantitativo sobre el poder de imbibi-
cion de la proteina.

La alteracién de la permeabilidad capilar ha sido igualmente
comprobada en los estados de shock en general y en el nifio deshi-
dratado en particular. Su aparicién esta condicionada por diversos
factores entre los que se destacan la infeccién, la anoxemia que
acompana a la insuficiencia circulatoria prolongada, en la vasocons-
triccion compensadora que se encuentra en los estados de shock y
consecutiva a la agresién de los endotelios capilares por la accion
de substancias toxicas provenientes, ya sea del complejo proteinico
de la toxicosis o de la alteracién del metabolismo celular. Sea cual
fuere el origen, su aparicién agrava la deshidratacién del espacio
intravascular al permitir el paso de las proteinas plasmaticas y de su
agua de imbibicién al espacio intersticial. Ademas, el aumento de
la concentracién de las proteinas en el intersticio disminuye la fuer-
za 1til de atraccién de la presion coloido-osmdtica y es un factor
perturbador del intercambio de liquidos entre la sangre y dicho es-
pacio.

En estas condiciones la inyecciéon endovenosa de liquidos y sa-
les no logra mejorar la reduccién de la volemia por cuanto ya no se
trata de una simple disminucién del volumen de los liquidos extra-
celulares sino de una alteracién de los mecanismos encargados de la
distribucién del agua en el organismo.

Sera inttil la venoclisis, pues, el volumen sanguineo no puede
ser restaurado por existir una disminucién de las proteinas y de las
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sales, los dos elementos encargados de retener el agua del plasma.
Y muchas veces cuando existe permeabilidad capilar anormal el ex-
cesivo aporte de liquidos por via endovenosa puede ser perjudicial
porque aumenta la migracién de proteinas a través de la membrana
capilar. Estos conceptos permiten comprender la frecuencia de los
edemas generalizados observados durante el tratamiento con la ve-
noclisis y sobre todo la recaida inmediata al retiro de la aguja. El
liquido suministrado no es retenido en la sangre, sino que pasa al
espacio intersticial donde se acumula como edema, con aumento de
peso a pesar de la dieta.

Al enumerar los principios fundamentales del tratamiento actual
de la deshidratacion, se dijo que ante todo debia combatirse el
shock y restaurar el volumen de los liquidos extracelulares. Aca-
bamos de ver que para conseguir este desideratum no bastan el agua
y las sales, es necesario dar también proteinas, sobre todo cuando
la deshidratacién es muy intensa y existe una alteracién de la per-
meabilidad capilar. Esta es la razén que explica los éxitos obtenidos
con la plasmoterapia, liquido biolégico con la exacta proporcién de
proteinas, sales y demés substancias disueltas habitualmente en el
agua del plasma.

Si analizamos, como hemos hecho con los sueros, los cambios
ocurridos en la sangre, consecutivamente a la introduccién del plas-
ma, se comprueba que su accién terapéutica se ejerce en primer
término por su volumen y por las proteinas que lleva en suspensién;
y en segundo lugar por las sales y demas componentes (*). Al
transfundir el plasma, se restaura el volumen normal de sangre,
se levanta la presién arterial y desaparecen los sintomas de insu-
ficiencia circulatoria periférica. El nifio sale del shock, desapa-
recen los vomitos y comienza a tolerar los liquidos suministrados
por via bucal en grandes cantidades, haciendo de esta manera inne-
cesaria la provision parenteral o endovenosa de sueros. (Ver cua-

dro N° 7).

La ventaja del plasma frente a los sueros para combatir en
forma duradera el estado de shock, reside en que se injecta no so-
lamente agua vy sales, sino también las proteinas necesarias para re-
tener esa agua dentro del torrente circulatorio y a la inversa de lo
que ocurre con los sueros el volumen del plasma introducido pérma-
nece casi en su totalidad dentro del espacio intravascular, con ex-
cepcién de algunas sales y agua que se equilibran con el medio in-
tersticial. Ademés es necesario tener en cuenta que las proteinas del
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plasma transfundido levantan la presién coloido-osmética y contri-
buyen a corregir las alteraciones en cantidad y calidad de la protei-
nemia del nifio deshidratado. Esta accién tiene particular importan-
cia en los casos de hipoproteinemia absoluta, consecutiva a la per-
meabilidad capilar anormal o por déficit primario de la proteino-
génesis. Ademas, la transfusién del plasma tiene gran significado te-
rapéutico por sus propiedades bioldgicas, por su accién estimulante
de las defensas del organismo contra la infeccién, por las substancias
que vehiculiza y por los elementos nutritivos que lleva.

La plasmoterapia ha substituido con ventaja, por lo menos du-
rante los primeros dias del tratamiento, a las transfusiones de san-
gre, pues, reune todas sus ventajas y carece de los inconvenientes
que representa para la sangre hemoconcentrada, un nuevo aporte de
glébulos rojos, con aumento de la viscosidad ya grande de la san-
gre deshidratada.

La accién del plasma debe ser completada con el suministro de
los liquidos y sales necesarios para reponer el déficit del espacio
extracelular y para corregir las desviaciones del equilibrio 4cido-base.
El aumento de la tolerancia del tubo digestivo a los liquidos, conse-
cutivo a la mejoria del estado de shock, hace posible el suministro
de mezclas adecuadas de agua y sales y glucosa por via bucal en
cantidades considerables con la ventaja de hacer innecesaria la in-
yecciéon parenteral o endovenosa de sueros o el Karelitz. A su lle-
gada a la sangre por la via natural en cantidades a veces conside-
rables no quedan dentro del torrente circulatorio, sino que por el
equilibrio osmético pasan rapidamente al espacio intersticial hasta
restaurar el volumen extracelular. En ningun caso se observa edema
generalizado como es tan frecuente cuando la rehidratacion se
hace por la via endovenosa.

La normalizacién del equilibrio acido-base es una consecuen-
cia de la replecién del espacio extracelular y sobre todo del restableci-
miento de la diuresis que permite la eliminacién de los productos
nitrogenados y de los aniones y cationes retenidos en exceso en la
sangre. Sin embargo, en los casos de acidosis intensa conviene intro-
ducir conjuntamente con el plasma, el suero bicarbonatado o me-
jor el lactato de sodio destinado a compensar directamente el dé-
ficit de Na causante de la acidosis.

La plasmoterapia ha hecho posible cumplir el esquema tera-
péutico de Schiff y de Marriott; combatir el shock y la deshidrata-
cién, corregir la acidosis y rehidratar al nifio por la via bucal pro-
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En el cuadro N° 7, reproducimos las modificaciones observadas
en la concentracién de las proteinas del plasma, en el volumen glo-
bular y urea, y en la reserva alcalina, después de las transfusiones
de plasma y de la ingestion de agua por la via bucal como dnico
tratamiento (4).

Si se comparan estas cifras con aquellas correspondientes a las
muestras de sangre extraidas antes de la plasmoterapia, un primer
hecho se destaca en forma indiscutible: el descenso constante de la
hiperproteinemia inicial y del volumen globular elevado que carac-
teriza a la hemoconcentracién.

Desde el momento que el volumen globular expresa la relacién
entre el espacio ocupado por los glébulos y el correspondiente al
plasma, es evidente que la disminucién de su valor, veinte y cuatro

CUADRO N° 7

horas después de la introduccién del plasma y de la ingestion de
liquidos en abundancia, revela el aumento del contenido de la san-
gre en agua intravascular. Ambos, el plasma por su volumen y los
liquidos ingeridos por la hidremia sanguinea que determinan, desem-
penan un papel importante en el descenso del volumen globular y
también de la hiperproteinemia relativa por las mismas razones que
acabamos de exponer.

La disminucién de la concentracién de la urea se debe al res-
tablecimiento de la diuresis, consecutivamente al aumento de la vo-
lemia que sigue a la plasmoterapia. Al desaparecer la insuficiencia
renal funcional, se corrige la oliguria y el rifién se encuentra en con-
diciones de eliminar los residuos nitrogenados, responsables del as-
censo de la urea en sangre.

En cuanto a la normalizacién de la reserva alcalina, también
influye el plasma al combatir el shock y la insuficiencia renal, fac-
tores responsables de la produccién de &4cido lactico y de la reten-
cién de radicales acidos en el plasma. Pero ademis desempenan un
papel importante los electrolitos que el nifio ingiere por la via bucal
vehiculizados por el suero salino y sobre todo por el sodio del bicar-
bonato y del lactato. En las observaciones Nos. 56 y 51, en 24 horas
se ha conseguido llevar la reserva alcalina de 16 ¥ 298¢, CO, %o,
respectivamente, a las cifras normales. Sin embargo, seglin nuestra
experiencia, es conveniente proporcionar con urgencia bases cuando
la acidosis es muy acentuada, y en la actualidad preferimos aplicar
el esquema aconsejado por Marriot (ver pag. 72), e inyectamos con-
juntamente con el plasma el suero bicarbonatado o el lactato de
sodio.
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longando la dieta hidrica hasta asegurar la tolerancia del tubo diges-
tivo a la dieta alimenticia. Pero es sobre todo por su accién inmedia-
ta y duradera sobre el estado de shock—susceptible de repetirse las
veces que sea necesario—que estd particularmente indicado en los
casos de deshidratacién grave.

Una vez conseguida la normalizacién de la volemia y la rehi-
dratacién del espacio extracelular, es necesario proceder a la reali-
mentacion progresiva del nifio. En el éxito de la retoma alimenticia
desempefia un papel importante, la prolongacién de la dieta hidri-
ca anterior por espacio de 36 a 48 y 72 horas si fuera necesario. Su
finalidad es no solamente proveer los liquidos, sino también comba-
tir la diarrea y favorecer la rehidratacién del organismo. De ahi
la importancia de prolongar su duracién, factible de ser llevada a
cabo, merced a las transfusiones de plasma repetidas y a la inges-
tion de mezclas de valar calérico.

En la eleccion del alimento, dos tendencias se encuentran fren-
te a frente: o leche de mujer, o leche de vaca, mas o menos modifi-
cada.

Los partidarios de la leche de vaca modificada (babeurre, leche
albuminosa o 4cida), sostienen la necesidad de llevar al aparato di-
gestivo un alimento de facil digestién y desprovisto de aquellos ele-
mentos susceptibles de favorecer la diarrea.

A la leche de mujer se le objeta, sobre todo la escuela alema-
na y algunos pediatras americanos, su composicién quimica eviden-
temente poco favorable como alimento antidiarreico por su alto con-
tenido relativo de grasa y lactosa, y escasez de sales y albimina. Y se
le atribuye en las diarreas graves de la toxicosis, empeoramientos ini-
ciales que no ocurren con la leche de vaca modificada.

Para resolver el camino a seguir es imprescindible separar de
la mente la idea de que la diarrea es la consecuencia de la acci6n
de elementos que actdan directamente en el tubo digestivo y aceptar
de acuerdo con los conceptos recientes de la escuela de Bessau que es
el resultado de un estado especial del tubo digestivo, al que llama pre-
disposicién a la diarrea, y caracterizado por una alteracién de la
vitalidad de la mucosa del intestino delgado y de la sinergia fun-
cional del tractus gastrointestinal. Ambos factores colocan el tubo di-
gestivo en una posicién de inferioridad frente a la actividad paté-
gena de los gérmenes microbianos que ya sea por invasién endége-
na o exégena invaden porciones del intestino delgado y del estéma-
go habitualmente libres de microbios y dan origen a los cuadros
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diarréicos. A juicio de Bessau el enterocatarro de la mucosa al dismi-
nuir su capacidad de defensa a la infeccién es el factor predispo-
nente frente a la invasién de los gérmenes, favorecida por la modi-
ficacién del transito normal intestinal y exterioriza la alteracién fun-
cional del lactante o sea la disergia. Segtin esta manera de pensar,
la diarrea no se debe a la accién exclusiva de los factores microbia-
no y alimenticio sino a su intervencién en un aparato digestivo pre-
dispuesto a la diarrea. En el tratamiento de la diarrea la misién de
la dieta hidrica—ademas del aporte hidrosalino—es restablecer la
normalidad del sinergismo funcional y asegurar la vacuidad de gér-
menes de la parte superior del tubo gastrointestinal, mientras que a
la dieta alimenticia le corresponde corregir la alteracién funcional y
devolver a la mucosa del intestino sus condiciones normales de vita-

lidad .

Naturalmente, si se trata de una alteracién funcional, en la re-
alimentacién, debe buscarse aquel alimentc que funcionalmente
ofrezca mayores garantias. Y ese alimento es la leche de mujer, a
pesar de su composicién quimica y de ciertas experiencias que pa-
rezcan contradecir este concepto. Ademas de sus propiedades biolo-
gicas, inherentes a su origen, su digestién representa para el organis-
mo debilitado un minimun de esfuerzo funcional y un maximun de
rendimiento, su llegada al medio intestinal favorece el desarrollo
de una flora patégena de caracteres especiales y su accion correctora
de la disergia es una garantia de que no habra nuevas recaidas, al
mejorar la alteracién funcional de la célula que ha favorecido el
desarrollo de la deshidratacién. Por estas razones, confirmadas por
la experiencia de muchos casos, creemos que en la realimentacion
inicial del nifio deshidratado debe ser preferida la leche de mujer.
Sin embargo, cuando no puede ser empleada, se obtienen también
¢éxitos brillantes con el babeurre, las leches acidas y la leche albumi-
nosa en polvo. Sea cual fuere el alimento empleado no debe procu-
par durante el periodo de reparacion, la curva del peso—o sea la
distrofia—sino la tolerancia al alimento y la modificacion del estado
disérgico.

Hemos dejado para el final de esta primera etapa terapéutica, el
tratamiento de dos factores importantes: la infeccién y la insuficien-
cia suprarrenal. En efecto, la experiencia de muchos anos atras es
concluyente acerca de la influencia de la infeccién sobre la deshi-
dratacién y debe aceptarse como principio axiomatico la imposibi-
lidad de normalizar el metabolismo del agua mientras persista el es-
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tado de infeccion. Ya Hartman y Finkelstein, 15 afios atras destaca-
ban el efecto nocivo de las infecciones parenterales en el curso de los
trastornos nutritivos y recomentaban su curacién como condicién
previa al tratamiento. Pero es recientemente Bessau, quien nos ha
dado una explicacién més armoénica acerca del papel desempefiado
por la infeccién, al poner de manifiesto, que ambos estados, la in-
feccion y la deshidratacién, conjuntamente con la diarrea, son ex-

presion y exteriorizacién clinica de un mismo estado de déficit fun-
cional.

Para combatir la infeccién intestinal exégena y parenteral con-
tamos hoy dia con un medicamento de gran eficacia terapéutica, las
sulfamidas, y que es a no dudarlo, uno de los principales factores del
¢xito obtenido en los Gltimos tres afios en el tratamiento de estos pro-
cesos. Administrado con correccién y oportunidad, ocupa, como
veremos, uno de los principales lugares en el esquema terapéutico.
De accién mas biol6gica y estimulante de las defensas organicas, es
la transfusién de sangre quien completa conjuntamente con el dre-

naje de los focos sépticos, el tripode en que se basa la lucha contra
la infeccién.

Y finalmente nos queda por considerar la accién de los extrac-
tos derivados de la corteza suprarrenal, su intervencién en el trata-
miento de la deshidratacién se halla vinculada a la accién de los
extractos sobre el estado de shock y sobre el metabolismo del Na
segun lo demuestran las recientes investigaciones de Hartmann. La
experiencia aun es escasa, pero todo hace pensar en la eficacia tera-

péutica de la cortina y del factor sodio durante el periodo de colap-
so cardiovascular.

El primer periodo del tratamiento de la deshidratacién termina
con la mejoria clinica del sindrome y con el restablecimiento de la
tolerancia al alimento. A continuacién le sigue el segundo periodo
cronol6gico, aunque conceptualmente indivisible con el anterior: el
tratamiento de la disergia, o sea, de la alteracién funcional que ha
condicionado el desarrollo de la alteracién del metabolismo hidrico.
Encarar en esta forma el problema del tratamiento de la deshidrata-
cién tiene a nuestro juicio, la ventaja de destacar al pediatra cual
debe ser su orientacién terapéutica dominante en las distintas fases
evolutivas del proceso. Combatir el shock, reponer el déficit hidro-
salino extracelular y restablecer la tolerancia al alimento serd su
principal preocupacién durante el periodo agudo de la deshidrata-
cién. Pero una vez conseguido este primer objetivo, es fundamental
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no abandonar al enfermo, predispuesto a una nueva recaida, sino
tratar de modificar la alteracién de la energia funcional que carac-
teriza a la disergia.

Para conseguir este proposito, la accién reparadora de la leche
de mujer debe ser completada por un conjunto de medidas tera-
péuticas destinadas a estimular los medios de defensa contra la infec-
cién, a favorecer la normalizacién de la funcién hepatica y del sistema
reticuloendotelial y a fortalecer el estado de las mucosas del tubo
digestivo y de los aparatos respiratorio y urinario. El ntimero de
medicamentos propuestos para el logro de estos fines es muy nume-
r0so y por este motivo solamente destacaremos aquellos recursos que
en nuestras manos han demostrado tener eficacia terapéutica. Su
enumeracion es corta y se inicia con las pequefias transfusiones de
sangre, cuya accién estimulante hemos podido valorizar en el curso
del periodo de reparacién; los extractos hepéticos combinados con
el calcio de feliz influencia sobre la inapetencia y las anemias dis-
cretas postinfecciosas; y finalmente el suministro de una dosis sufi-
ciente de los llamados alimentos de segundo orden, las vitaminas,
cuya acci6n sobre los epitelios y endotelios y sobre los procesos de
oxirreduccién celular los hace imprescindibles para restablecer el
equilibrio funcional del nifio, con mayor razén si se piensa que existe
un consumo mayor de los mismos durante el estado de enfermedad.

Esquema terapéutico de la deshidratacion

1? Se iniciard el tratamiento con la transfusién de plasma sangui-
neo, previa extraccién de sangre para los examenes de laboratorio—en
cantidades de 20 a 30 c.c. por kilo de peso, realizada lentamente en
5 a 10 minutos. Al iniciar la transfusién se hara 0.10 gr. de cafeina y
al terminar 1 c.c. de coramina o cardiazol. Luego se inyectard cada
cinco horas 1/4 miligramo de adrenalina por via subcutinea.

Cuando se sospeche clinicamente la coexistencia de una acidosis
acentuada, conviene introducir conjuntamente con el plasma, una so-
lucién alcalinizante que podra ser suero bicarbonatado o solucién de
lactato de sodio. Si no se conoce la cifra de la reserva alcalina la dosis
suficiente de bicarbonato de sodio es de 5 mM. (0.4 gr.) por kilo de
peso: si se prefiere el lactato de sodio se aconseja inyectar de 10 a
15 c.c. por kilo de peso de la solucién molar de lactato (90 c.c. de
la solucién 1/6 molar o isoténica). En el caso de conocerse el descenso
del CO?* del plasma es atil aplicar la férmula de Hartmann y Sehn,
que establece la proporcién exacta de cualquiera de las dos soluciones
que debe emplearse.
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(60-CO? 0.7 W.
2.24

mM indica los milimoles de bicarbonato de sodio (I mM de
bicarbonato de sodio = 0.084 gr.), o de lactato de sodio.

(ImM de lactato de sodio = 1 c.c. solucién molar de lactato)
CO? es el contenido en CO? del suero en voltmenes por ciento, y W
el peso corporal en kilogramos.

En el caso de no disponer del plasma, o mientras se procede a
su_preparacion, se practicard por la via endovenosa la inyeccién de una
solucién de suero Ringer y glucosado al 10 %, en partes iguales y a
la dosis de 20 a 30 c.c. por kilo de peso, susceptible de ser repetida
cada 6 a 12 horas si la gravedad del caso lo requiere.

mM =

2° El suministro de liquidos por la via bucal se iniciardi—previa
dieta absoluta de 2 a 4 horas después de la transfusién si los vémitos
son muy intensos—con una solucién de sueros Ringer y glucosado iso-
tonico en partes iguales, con el agregado de 2 9% de bicarbonato de
soda si existe un estado de acidosis. También puede emplearse con ex-
celentes resultados el suero de Hartmann.

En las primeras 24 horas se permitira al nifio ingerir la cantidad
de liquidos que desee, con la Ginica limitacién de administrar la solu-
cién lentamente por cucharaditas en forma periédica y regular segtin
la tolerancia del aparato digestivo. Si pasadas las primeras horas no se
han repetido los vémitos las cantidades suministradas seran cada vez
mayores. Pero cuando la cantidad total ingerida no llega a 100 c.c.
por kilo de peso convendri repetir el plasma o administrar al nifio
por via endovenosa, una solucién de suero glucosado (10 %) y Rin-
ger en partes iguales y a la dosis de 20 a 30 c.c. por kilo de peso.

3? Cuando persiste la gravedad del estado general y no se ha mo-
dificado satisfactoriamente el shock circulatorio se repetira la transfu-
sion de plasma cada 12 horas en las mismas dosis de 20 a 30 c.c. por
kilo de peso. El criterio para apreciar la necesidad de repetir la plas-
moterapia (cada 12 6 24 horas) sera clinico y bioquimico. Los sinto-
mas clinicos de juicio son: 1° la persistencia del shock circulatorio
grave con la obnubilacién del sensorio; 2¢ la intolerancia a los liquidos
por via bucal y la persistencia de una diarrea muy intensa; 3° la apa-
ricion de edema por alteracién de la permeabilidad capilar; 4° la ne-
cesidad de mantener la dieta hidrica mas de 36 a 48 horas; 5° la co-
existencia de un proceso infeccioso.

Cuando se puede controlar la evolucién de la hemoconcentracién
con los examenes de laboratorio, confirmaran la necesidad de repetir la
transfusién: el hallazgo de un volumen globular alto, ya sea con hi-
perproteinemia relativa (persistencia de la hemoconcetraciéon) o con
hipoproteinemia absoluta (déficit de proteinas por alteracién de la per-
meabilidad capilar o por trastornos de la proteinogénesis) . De igual ma-
nera la persistencia de una uremia extrarrenal alta—indice del estado
de shock—es un signo de utilidad en los cuadros dudosos, pues indica
la persistencia de un volumen sanguineo reducido. Excepcionalmente
corresponde a una lesién renal secundaria al shock.
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Si a pesar del suero alcalinizante y de las bases proporcionadas
por la via bucal la reserva alcalina sigue baja, con orinas acidas y rela-
cién clorada alta, y la acidosis grave se mantiene, convendra repetir
la inyeccién endovenosa conjuntamente con el plasma y en las dosis
especificadas por la férmula de Hartmann. De igual manera el cloro
plasmatico bajo, es un dato a favor de una insuficiente rehidratacién
hidrosalina del espacio extracelular. El restablecimiento de la diuresis
es un factor fundamental en la correccién de la acidosis.

4° La duracion de la dieta hidrica dependera de la tolerancia del
aparato digestivo a los liquidos y de la marcha de la rehidratacién. De
todas maneras, nunca tendrd una duracién menor de 36 a 48 horas en
los casos graves, y si es necesario, podrd mantenerse hasta 72 horas. No
debe existir ningin apresuramiento en reiniciar la realimentacién cuando
persiste la obnubilacién del sensorio y el shock circulatorio. Pasadas las
primeras 24 horas convendra proporcionar al nifio una dosis minima de
150 a 200 c.c. por kilo de peso por la via bucal, de soluciones ano-
tadas en el item 2.

5° La realimentacion se hard con leche humana en pequefas can-
tidades (50 a 100 gr. en 24 horas, repetidas en varias tomas), que se
aumentaran lentamente segiin la mejoria y la tolerancia del nifo, y
sin dejarse enganar por la aparente evolucién favorable, ni tampoco
por la persistencia de sintomas dispépticos. Pasados los primeros dias
se llegard a la dosis suficiente en cantidad, de acuerdo al peso y edad
del nifio, de leche humana. (150 - 180 c.c. por kilo de peso), que se
mantendra durante toda la fase de reparacién (1 a 3 meses). Duran-
te este periodo no debe preocupar la curva de peso estacionario o un
ligero descenso cuando coincida con buen estado general y desaparicién
de los sintomas dispépticos.

En los lactantes mayorcitos o cuando no es posible contar con le-
che humana, la realimentacién puede iniciarse con ‘“babeurre” con
agregados (sopa de ‘“babeurre”), o con leche albuminosa seca.

Es indispensable proporcionar al nifo una provisién de wvitaminas
que compense el mayor consumo durante la enfermedad; vitamina O
4000 u.i.; vitamina B 500 u.; vitamina C, hacer 500 mg. durante tres
dias y luego continuar con 80 diarios.

En los lactantes menores de 8 meses el paso de la leche de madre
a la alimentacién artificial, se hara preferentemente con babeurre o
leche 4cida, para tantear la tolerancia a la leche de vaca sin modifi-
carse. En los lactantes mayores se proporcionara lo mas pronto que
se pueda la alimentacién integral que le corresponde segtin su edad.

6° En la mayoria de los casos favorables, la mejoria iniciada a las
pocas horas de la transfusiéon de plasma con el alivio de los sintomas
de shock e ingestién de liquidos con gran avidez, se confirma franca-
mente en las segundas 24 horas. Cuando por el contrario el estado se
mantiene estacionario, o bien la mejoria inicial es seguida de una re-
caida se hard un balance de la situacién, en el que se tendrin en cuen-
ta los siguientes factores:
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a) Existencia de un proceso infeccioso. Cuando es evidente se ha-
ran las indicaciones precisas, sino lo es se pesquisard una otitis, pielitis,
mastoiditis, foco pulmonar. También las infecciones crénicas (tuber-
culosis y sifilis deben ser reconocidas).

b) Persistencia de la deshidratacién plasmética por descenso de la
presién coloido-osmética de la sangre debida: a) alteracién de la per-
meabilidad capilar. En este caso los sintomas clinicos son: shock, ede-
ma, aumento de peso. Los sintomas bioquimicos: hipoproteinemia acen-
tuada con volumen globular y uremia alta. b) hipoproteinemia por
déficit de la proteinogénesis, y la alteracién de la calidad de las mismas.
En ambos casos el tratamiento serd proporcionar proteinas y mantener
la dieta hidrica. En algunos casos que se acompafan de ileo paralitico,
la inyeccién de suero clorurade hiperténico al 10 %, es muy eficaz.
Como es natural, estas medidas son indtiles en los casos de degene-
racién grasa del higado. Se sospechar4 su existencia cuando a los sin-
tomas anotados se agregan urobilina, pigmentos y sales biliares en orina,
urea muy elevada o hipoproteinemia.

¢) Insuficiencia de las dosis de tratamiento.
7° Medicacién complementaria.

a) El tratamiento de los procesos infecciosos determinantes de la
aparicién del estado de deshidratacién o que han complicado secunda-
riamente la evolucién de la enfermedad, se basa en la actualidad en
el empleo de las sulfamidas en primer término, en la medicacién esti-
mulante de las defensas orgdnicas en segundo lugar. La seleccién de las
sulfamidas dependera de la naturaleza del proceso, pero se empleard
preferentemente el sulfatiazol o sulfadiazina por la mejor tolerancia
del tubo digestivo y menor toxicidad. Las dosis deben ser suficientes
(0.10 a 0.20 gr. por kilo de peso en 24 horas) y mantenidas corto
tiempo; la via de administracién, la via bucal, cuando no provocan
vomitos en cuyo caso se daran en inyecciones intramusculares.

En las enterocolitis se preferira la sulfaguadinina o el sulfatiazol,
bien tolerados y de resultados eficaces; dosis de 0.15 gr. por kilo de
peso en 24 horas y repartida cada 5 horas.

b) Las transfusiones de sangre constituyen un recurso insustitui-
ble durante el periodo de reparacién como medicacién estimulante del
estado general y de las defensas orgénicas. Las dosis aconsejadas no
deben sobrepasar los 10 a 20 c.c. por kilo de peso. Cuando hay he-
moconcentracién, las transfusiones de sangre estin contraindicadas por-
que aumentan la viscosidad sanguinea y agravan el shock.

c) Los extractos hepdticos combinados con el calcio son también
aconsejables en el tratamiento de la deshidratacién. Se haran 2 c.c.
de ambos medicamentos, dia por medio, en series de 10 a 12 inyec-
ciones.

d) Los tonos cardiacos y estimulantes del sistema circulatorio se
empleardn segln las necesidades del estado general del nifio. De igual
manera el médico resolvera de acuerdo a su criterio el empleo de otras
medicaciones complementarias,
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Resultados del tratamiento

Durante afios la pediatria ha combatido con escasa eficacia los
estados de deshidratacién aguda aparecidas en el curso de procesos
de variada etiopatogenia. Las mas diversas medidas terapéuticas fue-
ron sucesivamente adoptadas para corregir las alteraciones del me-
tabolismo del agua, pero a pesar de todas las tentativas realizadas,
los trastornos nutritivos agudos continuaron encabezando las esta-
disticas de mortalidad en los primeros afios de la vida.

Es indiscutible que el primer paso en la disminucién de la fre-
cuencia de estos procesos, fué alcanzada en virtud del adelanto en
el conocimiento de las necesidades alimenticias del nifio; de la in-
fluencia que los defectos en cantidad y calidad tienen en la etiolo-
gla y mediante la mayor difusién de las bases de la buena higiene
alimenticia. Pero las dificultades terapéuticas subsistian toda vez
que se trataba de combatir la anhidremia que complicaba los esta-
dos distroficos y disérgicos ya constituidos.

Afortunadamente esta situacién ha experimentado un cambio fa-
vorable en los tltimos anos merced en parte, al control de los proce-
sos infecciosos, mediante la accién de las sulfamidas y examen fun-
cional del lactante y, sobre todo, al mejor conocimiento de los fac-
tores que regulan el metabolismo hidrico.

Ha sido siempre vna de nuestras principales preocupaciones el
tratamiento de estas enfermedades y a lo largo de los afios hemos
ensayado los diversos esquemas de tratamiento propuestos. Los re-
sultados obtenidos nunca fueron halagadores, pues siempre el indice
de mortalidad se mantuvo muy alto, oscilando para los trastornos
nutritivos agudos alrededor del 70 a 90 % en el periodo compren-
dido por los afnos 1933 - 1937. Mediante el empleo de los métodos
propuestos por Schiff y Marriott, se logré en el bienio 1938-1939
descender la mortalidad al 60 %.

En esta época aparece el trabajo de Bessau aconsejando las
transfusiones de plasma para el tratamiento de la exicosis del lactan-
te y desde entonces los éxitos obtenidos han sido cada vez mas
numerosos. En octubre de 1941, Del Carril, Gori y Dreyer ('),
presentaron a la Sociedad Argentina de Pediatria los resultados
correspondientes al periodo: diciembre de 1940 a julio de 1941.

Sobre un total de 93 casos, se obtuvo la curacién en el 50 9,
cifra que reduce al 25 % cuando se consideran exclusivamente los
casos en que se hizo sistematicamente la plasmoterapia. La nueva
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series de nifios con deshidrataciones graves en su mayoria que pre-
sentamos en esta oportunidad, tratados segln el esquema propues-
to en otra parte, confirma los felices resultados obtenidos y destaca
las ventajas indiscutibles de la nueva orientacién terapéutica basa-
da en la plasmoterapia.

Nimero de enfermos: 178.

| Primer trimestre
Segundo trimestre
Edad { Tercer trimestre ............ ... ... .. . 18

| Cuarto trimestre . ................... 10
| IV (o] T g R S P 4
Término medio de dias de enfermedad: 7 dias.
Cantidad total de plasma: litros 66,300.
Resultados
(G118 05y ) e o I ) 120
1T Do ot S P e CA N S 58

Por ciento de mortalidad: 32,56 %.

Conclusiones

1* La deshidratacién es la disminucién de la cantidad de liqui-
do del organismo.

Esta disminucién se refiere a los sitios en donde debe existir
normalmente.

Es originada por pérdida y no por falta de introduccién; es
decir, que el organismo se deshidrata porque pierde o altera la fun-
cion de retener el liquido necesario para la actividad organica
normal.

Significa pues, alteracién funcional o disergia y representa el
grado maximo de gravedad entre las disergias del lactante.

2" Por ahora s6lo podemos hablar de alteracién funcional por-
que no ha sido posible, con la técnica actual, descubrir las lesiones
del o de los 6rganos encargados de tan importante funcién, como
es el mantenimiento de la existencia y distribucién normal del li-
quido. Lesiones que deben existir, pues no es posible aceptar alte-
racién funcional sin ellas.

Los estudios anétomopatolégicos hechos hasta ahora sélo per-
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miten sospechar con ciertos visos de probabilidad, que en el higado
y mas exactamente en el reticulo endotelio radiquen dichas alte-
raciones.

Nuestros preparados confirman estas sospechas y las lesiones
de higado que hemos presentado nos parecen interesantes y estimu-
lan la investigacién futura.

3* La deshidratacién la observamos en numerosas circunstan-
cias que hasta hoy se han considerado por separado y que tenién-
dola en cuenta debemos unirlas.

Esta unién tiene la ventaja de abarcar bajo un mismo rétulo
todos los estados cuyo tratamiento, en lo fundamental, es idéntico.
Los cuadros clinicos catalogados hasta ahora como téxicosis consti-
tuyen tal vez, el grupo mas numeroso. Las acetonemias cuando se
agravan y presentan sopor o coma, son casos de deshidratacion.

Los casos de descomposicién, cuando se agravan al final, son
también deshidratados.

La gravedad en la evolucién de las infecciones agudas o cro-
nicas muchas veces se debe a la deshidratacién y si no se trata ésta,
fracasan los procedimientos terapéuticos antiinfecciosos mas activos,
aun los especificos.

4* E] lactante en estado de deshidratacion presenta sintomas
que se pueden clasificar en dos grupos:

Grupo 1°—Sintomas debidos a la disminucién de la turgencia
o imbibicién de los tejidos.

Grupo 2°—Sintomas en relacién con la disminucién del liqui-
do circulante en el sistema vascular.

Hemos dejado explicada la aparente incongruencia que existe
entre deshidratacién y edema.

La taquicardia, debilidad de los tonos cardiacos, disminucion
de volumen cardiaco, colapso periférico y alteraciones del sensorio
son manifestaciones ligadas a la deshidratacion.

5* La proteinemia puede estar aumentada o disminuida.

En los casos agudos predomina la hiperproteinemia por hemo-
concentracién. En los estados de desnutricion predomina la hipo-
proteinemia. Cuando hay edemas hay hipoproteinemias acentuadas.

En cuanto a la reaccién humoral es evidente la frecuencia
de la acidosis, pero en algunos casos hay alcalosis. La reserva alca-
lina por consiguiente en general da cifras bajas. Los casos que han
fallecido registran los resultados més infimos.
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En cuanto a los iones Cl, K, PO* y Na, los valores encontrados
estan en relacién con la naturaleza de las secreciones orgénicas eli-
minadas durante la deshidratacién.

6° El pronéstico depende del grado de alteracién organica y
esto s6lo podemos establecerlo por la reaccién del enfermito al tra-
tamiento. Es decir, que la intensidad de los sintomas debidos a la
deshidratacién no permiten predecir la evolucién. Los cuadros gra-
visimos en los que las lesiones orgénicas son leves curan en forma es-
pectacular. Cuando distintas causas y en especial, las infecciones
han producido serias lesiones orgéanicas, entonces la reaccién favo-
rable no se produce y el nifio sucumbe presentando en la autopsia
alteraciones graves en relacién con la etiologia.

7* El tratamiento de la deshidratacién como tal, tiene que
perseguir en primer lugar el aumento del volumen liquido circulante
a efecto de combatir la insuficiencia circulatoria periférica, estimular
y facilitar la hidraulica cardiovascular, mejorar la irrigacién de to-
dos los tejidos, devolver la turgencia o imbibicién a las células, res-
tablecer la funcién renal y corregir los trastornos del equilibrio
acido-base.

La plasmoterapia cumple con estos requisitos.

Ademas, ejerce un estimulo eficaz sobre la funcién hepatica y
gracias a los elementos nutritivos homélogos y utilizables, tal cual,
permiten la prolongacién de la dieta hidrica sin inconveniente para
el enfermo.

8% El tratamiento de la deshidratacién por la plasmoterapia es
lo urgente, pero debe ser completado como se indica en el cuadro
pertinente por la ingestién oral de liquido, cuya composicién esté
de acuerdo con la situacién humoral del caso. Es fundamental el
suministro de sueros salinos (Cl Na) para la restauracién del volu-
men liquido extracelular. Con los estimulantes de la funcién hepati-
ca como son los preparados opoterapicos, el suero glucosado, los t6-
nicos cardiacos, etc.

Ademas hay que ocuparse de las otros manifestaciones disérgi-
cas como infeccién o diarrea que tienen sus indicaciones precisas.

9* El alimento de eleccién es sin duda el natural; la leche de
mujer.

La leche de mujer es el alimento que exige el minimo de tra-
bajo para su elaboracién y da el méaximo porcentaje de utilizacién
o rendimiento. Teniendo que tratar organismos con gran déficit fun-
cional, es evidente que el que mas probabilidades tiene de poder ser
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tolerado es el que menos exija, lo que es el caso de la leche de mu-
jer. Cuando no pueda conseguirse, la eleccién debe ser hecha tenien-
do presente estos considerandos, entre las leches modificadas, acidas
o aciduladas, con poca grasa, enriquecidas en hidratos de carbono,
ete.; etc.

10* Los resultados obtenidos en el tratamiento de la deshidra-

tacién, de acuerdo con los principios enunciados son realmente sa-
tisfactorios como lo demuestran las cifras siguientes:

178 Enfermos tratados;
120 Curados;

58 Fallecidos;

32.56% de mortalidad.

Estos datos aumentan de valor si tenemos en cuenta que la

mortalidad antes de la plasmoterapia era del 80 %.

B N~
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Congresos Nacionales y Extranjeros

ACTA DE LAS SESIONES REALIZADAS EN OCASION DE LA
XI JORNADA ARGENTINO - URUGUAYA DE PEDIATRIA

SETIEMBRE 28-30 DE 1942

PriMERA REUNION: 28 DE SETIEMBRE DE 1942

Realizada en la Asociacién Médica Argentina, a las 18 y 45 horas.

Sesién de inauguracién de las Jornadas vy homenaje al Profesor
Dr. Mamerto Acufia, en la que se le designa Presidente Honorario
de la Sociedad Argentina de Pediatria.

El discurso inaugural estuvo a cargo de! Prof. Dr. Pedro de Eli-
zalde.

Pronuncian sendos discursos los profesores Dres. N. Leone Bloise,
J. Bonaba y E. Cienfuegos. Agradece la designacién el Prof. Dr. Ma-
merto Acuna.

SEGUNDA REUNION: 29 DE SETIEMBRE DE 1942

Realizada en el aula de la Catedra de Clinica Pediatrica y Pueri-
cultura, Sala VI del Hospital Nacional de Clinicas, a las 10 horas.
Presidencia del Prof. Dr. Pedro de Elizalde.

Al comenzar la sesién, el Prof. Dr. Gregorio Arioz Alfaro, propone
que se remita al Prof. Dr. Olinto de Oliveira el siguiente mensaje:

“Al Prof. Dr. Olinto de Oliveira, Decano de los pediatras sud-
americanos, fundador en 1905, juntamente con Morquio, Ardoz Alfaro
y Ferndndez Figueira, de los “Archivos Latino Americanos de Pedia-
tria”, primera revista de la especialidad en el continente; defensor
entusiasta y perseverante de la causa del nifio por la cual sigue traba-
jando con celo ejemplar dirigiendo la proteccién a la infancia en los
Estados Unidos del Brasil, la gran nacién amiga.

“Sus colegas, admiradores y amigos de la Argentina, Uruguay vy
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Chile reunidos en Buenos Aires celebrando la XI Jornada Rioplatense
de Pediatria, preséntanle su cordial saludo, el testimonio de su admi-
racién y reconocimiento y sus votos fervientes por que le sea dado
proseguir alin largos afios su obra de ciencia y humanidad y de bien,
al servicio de la infancia del Brasil y de América”.

Buenos Aires, setiembre 29 1942.

Se aprueba con vivos aplausos es redactada de inmediato, siendo
firmada al terminar la sesién por los concurrentes.

Se considera de inmediato el Orden del Dia:

RELATO OFICIAL

Relator: Prof. Dr. Victor Zerbino y colaboradores “Infeccion vy
sulfamidoterapia en los trastornos digestivos-nutritivos y enteritis del
lactante”. Ha sido publicado en “Archivos Uruguayos de Pediatria™.

APORTACION CHILENA

Dres. Luis Cid Rojas y Mario Gonzalez R., “Quimioterapia de
las enterocolitis disenteriformes y de las toxiinfecciones del lactante®.
Se publicard en el préximo numero de “Archivos Argentinos de Pe-
diatria”.

DISCUSION

Dr. Anibal Ariztia (Chile).—El interesante y completo relato
uruguayo pone nuevamente de actualidad el rol de la infeccién en los
trastornos nutritivos del lactante. En Chile se viene estudiando con
gran interés el papel que ella juega desde los afios 1923 y 1924 en que
el que habla comunicaba en el IV Congreso Panamericano del Nino,
en colaboracién con el Dr. Garcés Baeza, el rol de la infeccion en las
enterocolitis. El Dr. Garcés, bacteriélogo que lleva ya largos afnos en
estos estudios, siempre ha querido buscar los agentes que causarian
todos aquellos trastornos diarreicos agudos, no enteriticos ni producidos
por shigellas. Para nosotros esos trastornos son en su inmensa mayoria,
de origen infeccioso como ya largos anos ha lo ensend el gran maestro
Czerny, cuando en su clasificacién de los trastornos nutritivos en ex
alimentatione, es constitutione y ex infectione, incluia precisamente en
este grupo a la toxicosis y la dispepsia aguda. Pero con ello no signi-
ficamos que en la mayoria la infeccién estad o parta del intestino. A
pesar de las investigaciones bacteriologicas de Garcés, Vaccaro y otros,
no se ha encontrado en Santiago la frecuencia de Salmonellosis que en
Montevideo. Al hacer mis observaciones, me refiero a nuestra expe-
riencia, especialmente en la Casa del Nifio, en Santiago y tanto ellas
como las del relator chileno, Dr. Cid, no se pueden extender a todo Chile,
cuyas condiciones de clima son muy diferentes en las diversas regiones.
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Deseo hacer resaltar el hecho bien conocido de que el estado
nutritivo y la infeccién se mantienen en un equilibrio entre la trofo-
estabilidad o labilidad de una parte y la virulencia del germen por
otra. Frente a un organismo eutréfico, trofoestable, se requiere la
accién de un germen de alta virulencia para producir el derrumbe de
un trastorno nutritivo agudo, ya sea por infecciéon enteral tipo shigellosis
o infeccién parenteral grave. En cambio frente a un distréfico, trofolabil,
basta a veces una accién externa minima, error dietético, de higiene
o infeccién banal para producir aquel grave desequilibrio. En este caso
es a veces dificil decidir cual es el rol e importancia exactos de la
infeccién, si es la propia causante o si ella no es sino el resultado de la
falta de reaccién de un organismo sin defensas y cuyas mucosas en que
pululan microorganismos saprofitos se dejen traspasar, constituyendo
aquél un medio adecuado de cultivo.

Hemos podido observar en nuestra maternidad de la Casa Nacional
del Nifio, que mientras las condiciones nutritivas de los asilados eran
deficientes, habia abundantes toxicosis de origen enteral y paraenteral.
Los tltimos afios vemos rarisima vez una toxicosis de verano y solemos
observar uno que otro caso consecutivo a infecciones de las vias respi-
ratorias y otitis aun en épocas de invierno, y este cambio coincide con
las mejores condiciones de cuidados y alimentacién de esos lactantes
y sus mejores condiciones nutritivas.

Si con estas consideraciones dejamos en claro que nuestra obser-
vacion nos lleva a aceptar la etiologia infecciosa en la gran mayoria
de los trastornos nutritivos agudos, con ello no significamos que en
todos los casos la quimioterapia resuelve el problema terapéutico. Se
sabe desde luego que los sulfonamidos demuestran su eficacia con
cierta electividad para ciertos gérmenes, y asi entre las infecciones de
punto de partida enteral es bien conocido, el efecto no tan brillante
contra el bacilo de Eberth y paratificos. Entre las parenterales es sabido
su falta o escasa acciéon contra el Pfeiffer, etc. La experiencia nos ha
revelado, ademas, que no faltan casos de trastornos nutritivos agudos
en que el empleo de la quimioterapia fracasa probablemente debido
al tipo de germen que actia. :

Con ello no pretendo aminorar el enorme avance que significa
y el utilisimo recurso de que disponemos en la quimioterapia; pero
deseo recalcar que con ello no debemos olvidar todos los recursos que
la experiencia pasada nos ha dado en la terapéutica dietética y de
hidratacién, tener presente los posibles fracasos de la quimioterapia a
fin de detenernos a tiempo. Con ello creo que se le hace un bien a los
colegas joévenes que podrian estar tentados a concebir la quimioterapia
como la tnica base ttil de la terapéutica de los trastornos nutritivos
agudos.

Estoy en completo acuerdo con el relator Prof. Zerbino al con-
siderar los trastornos nutritivos agudos por infeccién enteral como
un proceso general y que nunca debe estimarse como alteracién local
del tubo digestivo, lo cual debe ser muy tenido en cuenta para la
terapéutica y la quimioterapia. Eso si, que esa alteracién general puede
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a veces ser producida por invasién microbiana del organismo o bac-
teriemia, en otros predomina la toxemia y en otros esa alteracién deriva
de los dafios de los parénquimas con las consiguientes perturbaciones
de las funciones metabdlicas. De aqui se deduce que la quimioterapia
sélo actuaria en cuanto encuentra gérmenes sensibles a ella y que éstos
sean los causantes directos de esos trastornos.

Nuestra experiencia en los trastornos crénicos nos dice que la
quimioterapia s6lo tiene indicacién accidental en cuanto se presentan
infecciones intercurrentes agudas susceptibles de responder a la quimio-
terapia y ello por periodos de corta duracién.

Finalmente, respecto a indicaciones o preferencias entre sulfo-
guanidina o Sulfatiazol en las infecciones enterales, considero de acuerdo
con lo que he observado, que la sulfoguanidina empleada desde un
comienzo de las colitis disenteriformes da casi siempre brillantes resul-
tados y su menor paso al torrente circulatorio constituye hasta cierto
punto una ventaja. En el caso de infecciones parenterales o bacterianas
cabe sin discusién preferir el Sulfatiazol o Sulfoguanidina.

Prof. Dr. Alfredo Casaubon (Argentina).—Por uno de esos re-
tornos a las viejas concepciones, tan frecuentes en medicina, volvemos
a la etiologia infecciosa de los trastornos digestivos y nutritivos del
lactante. Ya Escherich, a fines del siglo pasado, establecié claramente
la division de las infecciones enterales en exdgenas y endégenas.

Pero en la consideraciéon integral del problema no ha de verse
sélo una faceta del mismo —la infeccién en este caso—, sino que la
etiologia de tales trastornos sigue ligada a los demés elementos que
la condicionan y rigen, vale decir, la alimentacién, la constitucién, los
factores llamados ‘“‘ambientales”, de tanto valor como la infeccién
misma.

Insiste, sobre todo como un consejo para los médicos jévenes, que
si la sulfamidoterapia constituye hoy un recurso antiinfeccioso de primer
orden, su prescripcién razonada no eximird jamdas de los demas fac-
tores conocidos en la génesis de los trastornos nutritivos y de la pres-
cripcién de los precisos recursos terapéuticos que conciernen a cada
uno de ellos. :

Prof. Dr. Salvador Burghi (Uruguay).—En 1929, con el Dr. Car-
los Gianelli, publicamos en la “Revue Franc. de Pediatrie” de Estras-
burgo, tomo V (Troubles digestifs et de la nutrition determinés chez
le nourrison par I'otite moyenne latente), nos ocupamos de las pertur-
baciones digestivas y de la nutricién provocadas por la otitis latente en
el lactante. Demostramos, entonces, que la paracentesis del timpano
ejerce una accién evidentemente favorable, con cierta frecuencia y en
determinadas circunstancias, sobre esos trastornos nutritivos. Dijimos,
ademds, que no se disponia en aquel entonces, de ninglin otro método
terapéutico eficaz para curar las infecciones parenterales rinofaringeas,
y secundariamente los trastornos nutritivos mencionados.

El interesante y documentado trabajo del Prof. Zerbino y sus
colaboradores pone de manifiesto, a raiz de las observaciones publi-
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cadas anteriormente por el Dr. Ramén Guerra, que la quimioterapia
constituye un aporte eficiente en el tratamiento de las infecciones paren-
terales y consecutivamente de los procesos nutritivos del lactante.

Actualmente la evolucién de los conocimientos de la etiologia y
patogenia de los estados diarreicos y nutritivos del lactante ha esta-
blecido que las infecciones parenterales ocupan el primer plano y que
la infeccién estrictamente enteral y el dafio alimenticio, sélo o prepon-
derante le siguen en un plano francamente inferior.

No debe olvidarse tampoco, que las causas disérgicas mantienen
su importancia en la etiologia de esas perturbaciones, y que entre
esas causas tiene real importancia la accién del calor, obrando directa-
mente, sobre el organismo del lactante, como lo hemos demostrado en
varias publicaciones (Bull. de la Soc. de Pediatrie de Paris, Rev.
Franc. de Pediat. de Estrasburgo), en oposicién a las ideas corrientes
de que los microbios banales que se desarrollan en la leche no tienen
accion patégena en ese sentido.

En el curso de dos inviernos consecutivos, con que alimentamos
a dos grupos de lactantes, de diferente edad y estado de nutricién, o la
alimentaciéon con leche de vaca que llamamos “tipo de verano”, por-
que la colocamos previamente a 30° de temperatura (que es la media
del verano), durante 20 horas, hasta obtener una pululacién micro-
biana de 52 millones de bacterias por cm?® y hervida entonces, sin
que en ninguno de esos nifos se produjera ni diarrea ni ninguna
perturbacién nutritiva. Se comportaron como si hubieran tomado una
leche correcta y, en cambio, el azar de la clinica nos ha permitido
constatar en ninos correctamente alimentados, en el curso del mismo
invierno, sometidos por error al calor ambiental excesivo, se produ-
jeron estados diarreicos y nutritivos del mismo tipo que observamos
corrientemente en el curso del verano.

Asi, pues, eso demuestra que las altas temperaturas del ambiente
por si solas, sin la intervencién de las infecciones, pueden producir o
contribuir a que se produzcan esas perturbaciones, pues el calor dis-
minuye la tolerancia alimenticia y provocan la deshidratacién del
organismo del lactante.

Ademds, en otro articulo, en la misma revista de Estrasburgo
(L’acidose de la prémiere enfance”, Rev. Franc. de Ped., 1931), sostu-
vimos que la acidosis no es la consecuencia de ninguna bacteria espe-
cifica de accién toxigena, como muchos autores lo sostiene, sino que
s6lo la consecuencia de la deshidratacion brusca e intensa del orga-
nismo, por un procedimiento cuyo mecanismo es todavia desconocido,
favorecido por un estado de hidrolabilidad previa, como lo prueba el
hecho de que el equilibrio acidobasico se altera en el sentido acidésico
no s6lo en los casos en que hay diarrea profusa, con gran pérdida de
agua y sales, sino también como lo hemos observado varias veces (con-
tribucién al estudio de las perturbaciones digestivas y de la nutricién
del lactante, “Archivos Sudamericanos de Pediatria”, 1929), en la
otitis, sarampién, bronconeumonia, difteria, meningitis cerebroespinal,
etc., sin diarrea, pero que pierden agua por la fiebre o calor excesivo
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0 por vomitos, pérdida que no es compensada por la administracién
suficiente de liquidos. Asi, pues, la acidosis es un sindrome que lo encon-
tramos sélo cuando hay un desequilibrio hidrico importante y brusco,
acompanado sobre todo de la dispepsia aguda, de la enteritis por la
expoliacién hidrica consecutiva principalmente a la diarrea, pero con
menos frecuencia y también en el curso de otras afecciones que no
van acompanadas de diarrea.

Prof. Dr. Juan P. Garrahan (Argentina).—Hace notar que en los
servicios hospitalarios, en las escuelas, la concurrencia a los consultorios
estd constituida por madres de mayor cultura y discreta situacién eco-
noémica, la frecuencia de las diarreas comunes y de las toxicosis es muy
escasa. Sin quitarle importancia al factor infeccioso —dominante y a
veces unico en algunas enteritis— debe aceptarse que para cierto ni-
mero de diarreas, en la produccién de las cuales puedan también
intervenir gérmenes, lo fundamental es el trastorno nutritivo, la “diser-
gia” de Bessau debida a carencias alimenticias. Es fundamental tener
en cuenta el concepto anotado, y también las condiciones locales. Evi-
dentemente, en Buenos Aires son menos frecuentes las diarreas por
infeccion.

Llama la atencién por fin, sobre lo siguiente: que no ha de con-
fundirse lo referente a intervencién microbiana —endégena a veces—
en la produccién de la diarrea, con la etiologia infecciosa netamente
ex6gena.

Por todo lo expresado, que tiene por objeto dar una idea de
conjunto sobre las diarreas de los lactantes alimentados artificialmente,
y referir la experiencia personal en condiciones ventajosas de ambiente,
no pretende restarle importancia y significado al relato uruguayo, que
aporta datos originales, abre nuevos caminos de investigacién y merece
ser elogiado como esfuerzo bien orientado y coordinado, fruto de una
escuela pedidtrica progresista.

Prof. Dr. Benito Soria (Argentina.)—He escuchado con verdadero
interés las magnificas comunicaciones de mis distinguidos colegas del
Uruguay y Chile, pero me ha llamado la atencién el hecho de que
todos los nifos atacados por un proceso agudo de infeccién de origen
gastrointestinal, se encontraran previamente en estado distréfico o atré-
fico y sin que ninguno de los infectados lo fuera en estado eutréfico.

Seria interesante observar por via experimental, si los nifios eutré-
ficos se infectan con la misma frecuencia y con idénticas manifestaciones
como lo hacen los distréficos. La infeccién exige dos condiciones para
realizarse: 1° el estado humoral o terreno; y 2° los microbios.

De estos dos factores para mi, el mas importante es seguramente la
disminucién de la resistencia vital sin el consentimiento organico una
infeccién es irrealizable. Los microbios no atacan mds que a los indi-
viduos que se encuentran en mal estado general. Los microbios viven
del deterioro del terreno. No debe haber infeccién que no sea prece-
dida de una fase de inminencia mérbida y un ataque general de las
reacciones de defensa como resultado de las fallas del metabolismo
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energético. Para que la infeccién no se presente, es necesario mantener
el estado humoral en situacién fisiol6gica. Cuando la alcalinidad normal
de la sangre esta alterada, el nifio se coloca en situacién de inminencia
morbida.

Los estados humorales deben conocerse en sus detalles y en su
totalidad, lo mismo que las relaciones de los encadenamientos complejos
de los sistemas de regulacién, las sinergias funcionales miultiples que
constituyen el estado especifico de cada ser y que hacen que un indi-
viduo no se parezca al vecino, encontrando solamente su expresién
comin en la masa liquida circulante de la energia. Estas acciones
reciprocas se suman y se combinan para formar la sangre y el plasma,
creando asi el estado humoral, que es el que representa, la conjuncién
de todas las influencias viscerales, la totalizacién de todos los estados
celulares, de todas las secreciones internas, de todas las excitaciones
externas, de todas las eliminaciones y de todas las retenciones de la
energia usada o ténica. El estado humoral constituye la esencia de la
salud de cada individuo.

En la génesis de las enfermedades, serd muy importante desvelar
las causas iniciales lejanas y verdaderamente eficientes, como el estado
de nutricién, las alteraciones orgénicas, los desequilibrios funcionales,
la disminucion de resistencia, la pérdida de las inmunidades naturales,
que residen casi siempre en las imperfecciones de las acciones alimen-
ticias y de las faltas cometidas en la higiene general.

Los microbios deben su agresividad y su virulencia a las condi-
ciones favorables del terreno organico segin las taras humorales que
presenten. Cuando las condiciones de vida permanecen fisiolégicas, la
alcalinidad protectriz de los humores y la integridad de las defensas
forman barreras infranqueables a la infeccién. Por esto la integridad
fisiologica del organismo del nino eutréfico, no permite la infeccién y
en cambio la alteracién funcional del distréfico facilita la infeccién. Por
estas razones propongo que se estudien al lado de las infecciones produ-
cidas en los distréficos, por perturbaciones enterales, el comportamiento
de los eutrdficos, por creer que es mas cuestién de terreno, que de
infeccion.

Prof. Dr. Mario |. del Carril (Argentina).—Declara estar de
acuerdo con el papel desempefiado por la infeccién en las etiologias
de algunas diarreas de la infancia. El lactante en estado de disergia lo
primero que pierde es su capacidad de defensa a la infeccién, y por
lo tanto, en la orientacién terapéutica es muy importante el tratamiento
de la infeccién. En la actualidad la quimioterapia ha puesto en manos
del pediatra un arma eficacisima. En su préximo relato sobre deshidra-
tacién, se vera el papel importante que desempefia la infeccién.

Prof. Dr. Julio A. Bauzd (Uruguay).—La completa y bien docu-
mentada ponencia de Zerbino y sus colaboradores pone al dia el tema
de la quimioterapia en los trastornos infecciosos y nutritivos del lac-
tante, extendiendo a éstos el tratamiento més conocido, que se refiere
a los de orden infeccioso, debidos a shigellas y salmonellas.
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La consecuencia a extraerse, es la del tratamiento inmediato de
todo trastorno de apariencia grave, y que afecte el aspecto de una dis-
pepsia aguda, enteritis o enterocolitis, con el sulfatiazol, sin perjuicio de
aplicar el tratamiento dietético, desintoxicante que pueda corresponder.

Conocida la importancia de la pululacién del coli en el intestino
del nifio, en los trastornos nutritivos, el conocimiento por parte del
médico de que tiene en las sulfonamidas una nueva arma capaz de
disminuir la multiplicacién de estos gérmenes, y de sus asociados el
proteus, enterococco, etc por su accién bacteriostatica, le va a permitir
actuar rapidamente en el sentido de reducir al minimo la flora nociva,
dando tiempo al advenimiento de una flora menos téxica, favorecida
en su desarrollo, por una modificacién quimica del medio intestinal.

Interesante sera el estudio de la modificacion bacteriolégica de la
flora del intestino grueso, asi como la observacién de los cambios que
pueda experimentar el pH del intestino, en el curso del tratamiento.

Convencido de que en general la tolerancia del lactante es amplia
hacia el sulfatiazol, no veo inconveniente en golpear pronto y fuerte,
empleando dosis algo mas elevadas, en los casos graves, utilizando
todas las vias para hacer llegar el medicamento al medio interior.

En la Casa Cuna del Nifio de Montevideo, en que este tratamiento
es empleado in extenso hace dos afos, los resultados han sido favorables,
particularmente en la infeccién del prematuro, las sufonamidas cons-
tituyen un recurso de indiscutible valor.

No obstante este juicio favorable al empleo de esta terapéutica, nos
parece inconveniente generalizar su empleo a los casos leves, o a titulo
profildctico, ya que no se sabe todavia, si puede establecerse un acostum-
bramiento a la droga o crearse una sulfamidoresistencia de ciertos mi-
crobios, que podria posteriormente, anular las ventajas de esta nueva
terapéutica.

Prof. Dr. Pascual R. Cervini (Argentina).—Desde que Czerny
hablase de la alimentacién, infeccién y constitucién, como causa de los
trastornos nutritivos, hasta nuestros dias, los hemos seguido aceptando
como tales y sélo disentimos respecto al valor comparado de los mismos.

Dentro de ellos aprendimos también a destacar, cada vez mas la
importancia del cuidado higiénico en sus variados aspectos.

Nosotros pensamos que la infeccién es la causa mas frecuente de
los trastornos nutritivos. Pensamos igualmente, para el caso especial
de la distrofia, que la infeccién aguda es la razén que explica los tras-
tornos nutritivos mas o menos agudos que se observan en su curso. Esto
ultimo lo vemos a diario los que tenemos internado de lactantes y espe-
cialmente aquellos que asistimos a los pupilos del Estado. En casos de
infeccién llamativa, justificamos, pues, el tratamiento antiinfeccioso
concomitante. En infecciones menos agudas, de los distréficos, no nos
parece indispensable, por lo menos en la gran mayoria de los mismos:
el buen cuidado logra con rapidez la solucién buscada.

Nosotros, para evitar la via crucis de los pupilos distréficos, ensa-
yamos la colocacién familiar y asi pudimos observar lo siguiente:
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a) Unas veces los colocados fueron nifios distréficos sin infeccién
(por lo menos ostensible). La restauracién fué rapida. El buen cui-
dado, fundamental.

b) Otras veces fueron nifios distréficos que sobrellevaban infec-
cién parenteral prolongada. En este sentido hemos seguido minucio-
samente las distrofias con otorreas. Dos situaciones se nos presentaron:

1? Restauracién del estado nutritivo y desaparicién de la infeccién
influenciada rapidamente por la recuperacién del estado de eutrofia.

2% Restauracion del estado nutritivo y persistencia de la infeccién.
El cuidado muestra sus efectos, pero solamente sobre el trastorno.

Surge de nuestra experiencia, en resumen, que en todos nuestros
distréficos el cuidado basté para recuperar la eutrofia.

Si en el grupo sin infeccién ostensible hubo infeccién oculta, no
pas6 de ser un factor que se influencié rdpidamente con la mejoria del
estado nutritivo. Lo mismo acontecié con el grupo de distréficos con
otorrea prolongada; pero entre ellos, alguno alcanzé la eutrofia y la
infeccién  siguid.

Esto demuestra que mas alld del alimento y del cuidado, hay pro-
blemas de germen, terreno, etc., que no dejan de ser preponderantes
y justifican trabajos de revisién, dentro de los cuales me hago un placer

en destacar la ponencia tan medulosa como brillante de los colegas
uruguayos.

Prof. Dr. Eugenio Cienfuegos (Chile).—He oido con particular
interés el magnifico trabajo del Prof. Zerbino y las opiniones de los
colegas que me han precedido en el uso de la palabra.

Estimo que no debemos entusiasmarnos exageradamente con este
nuevo recurso terapéutico, porque considero que la infeccién es sélo
parte de ese periodo de la alimentacién la constitucién y la infeccién
sobre el cual se asienta la patogenia de los trastornos nutritivos, en este
caso, agudos. Creemos que la sulfaguanidina como el sulfatiazol, son
excelentes medicamentos en las infecciones ya enterales o paraenterales
¥ que no debemos cefiirnos mucho a la cifra de concentracién sanguinea
de la droga, ya que muchas veces con cifras bajas de 2 a 4 miligramos
por ciento se obtienen iguales o mejores resultados que con dosis ma-
yores que pueden llegar a ser téxicas en lactantes anonadados por el
trastorno agudo o por un pasado distrépsico.

Con la sulfadiazina por ejemplo, las dosis de 0,06 a 0,10 gr. por
kilo de peso se obtienen resultados satisfactorios, como hemos visto en
el tratamiento de la meningitis meningocéccica que antes tratibamos
con dosis mucho més altas con iguales resultados.

Por otra parte, la cuestién estriba en una dosis de ataque alta y
luego dosis moderadas controlando con eximenes sanguineos las alte-
raciones que pudieran originarse.

Pero no olvidemos que el tratamiento general (hidratacién, trans-

fusiones, la dietética curativa, el ambiente, etc.), constituyen la base
de toda terapéutica.
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Prof. Dr. Pedro de Elizalde (Argentina).—Los factores infec-
ciosos como causa de disergias son bien conocidos y ellos surgen evi-
dentes en la contribucién que la escuela uruguaya acaba de realizar.

Se observan la concordancia de opiniones vertidas, pero convendra
establecer debidamente qué proporcién desempefia en la génesis de los
trastornos que le puedan ser imputables.

CONTESTACION A LA DISCUSION

Prof. Dr. Victor Zerbino (Uruguay).—Una feliz coincidente
determinacién de ambas Sociedades de Pediatria, la Argentina y la
Uruguaya, ha permitido el acercamiento en estas Jornadas de dos temas
que se complementan extraordinariamente, enlazandose desde los extre-
mos de un mismo cuadro nosogénico: la infeccién y la deshidratacion
se acercan, se tocan, y se relacionan como causa y efecto. Y tan felices
han sido también las Sociedades al determinar los relatores, pues no
podriamos entendernos mejor mi amigo Del Carrol y yo.

El Prof. Del Carril ha comprendido perfectamente el contenido
y el espiritu de nuestro informe y lo ha aprobado ampliamente, como
acaba de expresarlo, porque en realidad, aquél y nosotros estamos dentro
de un campo comin, dentro del mismo tema: el proceso agudo meta-
bélico que caracteriza el trastorno digestivo-nutritivo agudo. No es
de extrafiar esa comprensién, ya que €l mismo Del Carril ha tenido
que abordar, en su estudio sobre deshidratacién, el factor infeccioso
(factor preponderante en su determinacién), y aun ha tenido que
recurrir a las sulfonamidas en esos casos.

Este es el aspecto fundamental que nosotros encaramos €n nuestro
estudio: el trastorno metabdlico agudo, o la crisis aguda en el trastorno
nutritivo subagudo o crénico. Con esto, quedarian contestadas ciertas
observaciones, o reticencias de aprobacién, expresadas en el curso de
la discusién. Es indudable que hay en ellas error de interpretacion al
proyectar nuestros conceptos sobre el campo de los trastornos nutritivos
subagudos o crénicos.

Bien entendido es por todos que, en las distrofias, o mejor dicho, en
los estados de carencia, o de insuficiencia nutritiva (defficiency diseases
de los norteamericanos), los factores determinantes son de orden die-
tético-higiénico, y que alli domina como terapéutica la alimentacion,
la vitaminoterapia, la opoterapia y la higiene. Nosotros respetamos am-
pliamente esos conceptos adquiridos. Pero, ain en este terreno, la
disergia consiguiente abre con tanta frecuencia el camino a la infec-
cién, que ésta dara oportunidad a la intervencién utilisima de la sulfo-
namidoterapia en las crisis agudas infecciosas.

No es cuestién de plantear otra vez si la sulfonamidoterapia sera
indicada con diferencia de caracter en el eutréfico y en el distréfico. Es
cosa bien conocida que es este Ultimo el que hace mas frecuentes y
mds graves infecciones; y serd por lo tanto en su terreno donde nos-
otros encontraremos mayor aplicacién y mayor utilidad para la sulfo-
namidoterapia.
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El distréfico-disérgico, el diséntico seglin- Bessau, no cae en la
frecuente infeccién grave solamente por mayor receptividad. Por lo
menos en nuestro medio, el diséntico es un nifio no solamente mal ali-
mentado, sino, ademds, mal cuidado, mejor dicho descuidado, expuesto
a la mala alimentacién, a la mala higiene, y a la infeccién. Por esto
hay en €I, a mas de la receptividad mayor, mayor exposicién a la
infeccion.

Es en los medios en que la distrofia sea frecuente que encontraremos
a la infeccién provocando los graves cuadros nutritivos, y es alli que la
sulfonamidoterapia sera mas til. El médico que actGe en un medio
de nifios bien alimentados y bien cuidados, poca o ninguna oportunidad
tendrd de ver esos graves cuadros nutritivos, y poco uso tendra que hacer
de las sulfonamidas. El eutréfico (euéntico), se defendera facilmente, por
sus propios recursos, de las infecciones triviales, comunes. En cambio, el
distréfico (disontico), hara serias crisis nutritivas con motivo de pe-
quenas infecciones, y esto lo saben bien los colegas que atienden servicios
médicos en barriadas pobres e incultas. Esas serias crisis nutritivas
agudas no se vencen, muy a menudo, con los recursos dietéticos, ni con
aquellos destinados a corregir el trastorno hidro-salino-circulatorio; o
si se modifican transitoriamente, vuelven a agravarse y caen en el coma
toxico. Esto ocurre frecuentemente porque la infeccién, determinante
de esas crisis aguda, no es modificada.- El tratamiento sulfonamidote-
rapico esta destinado a subvenir a esta situacién.

Hemos previsto en este informe, y en anteriores publicaciones, el
error que facilmente podia derivarse de una generalizacién de con-
ceptos. Hemos cuidado bien, por temerla con razén, la falsa interpre-
tacién que nos atribuyera una sustitucién de valores, y que nos presen-
tara como aconsejando la sulfonamidoterapia cual una panacea de
los trastornos digestivos-nutritivos agudos. En muchos pasajes del informe
se encontrard la aclaracién pertinente, y mismo aun subrayada. Asi
en el Gltimo capitulo, decimos (pag. 627). “En realidad, nosotros no
modificamos ni sustituimos nada en el tratamiento cldsico. Nosotros
pretendemos, simplemente, complementarlo, y agregar aquello que el
tratamiento cldsico no podia hacer: la accion eficaz antiinfecciosa por la
sulfonamidoterapia®. Y en todas sus partes establecemos bien clara-
mente que el tratamiento es combinado, dietético-nutritivo—sulfonamz'-
dico.

Es que debemos admitir que, hasta ahora, si la infeccién era tenida
en cuenta en la etiologia, vy aun en la patogenia de esos trastornos,
cuando se llegaba al capitulo del tratamiento, la infeccién casi desapa-
recia de nuestro juicio por incapacidad practica para dominarla. El
tratamiento era dietético y reparador del dafio nutritivo. Como dijimos,
el recurso mas heroico contra la infeccién era la paracentesis del tim-
pano, los alcalinos en caso de infeccién urinaria, y poca cosa mas
(sueroterapia poco 1til e inconveniente). Hoy, felizmente, nos encon-
tramos en distintas y mas favorables condiciones. Las cifras de nuestro
estudio estan ahi para comprobarlo. Que era conveniente y util ese
aditamento terapéutico lo prueba, por si solo, fuera de los hechos de
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evolucién, el que la mortalidad descienda en los trastornos graves y
agudos de 38 y 45 % a 22, a 18, y mismo a 12 %. en uno de los grupos
de nuestra observacion.

En realidad, pues, estamos todos de acuerdo al mantener las nor-
mas de tratamiento establecidas por eminentes hombres de ciencia que
todos respetamos. La dietética, los recursos para restablecer el equilibrio
hidrosalino y recuperar las condiciones convenientes de la circulacion,
deben ser y seran mantenidos. Pero, debemos, tan obligatoriamente,
tratar la infeccion.

Ahora, el quid de este asunto, el punto discutible, esta en la propor-
ci6n, en el quantum de este papel atribuido a la infeccién. No lo
hemos querido discutir; pero consideramos que, para abordar esa
discusién necesitamos ponernos en condiciones de poder apreciar inte-
gralmente ese factor. Y para esto seri necesario extender y perfec-
cionar la aplicacién de las técnicas bacteriolgicas en este campo de
los trastornos agudos, inico medio para apreciar cémo, cuando, y con
qué importancia la infeccién interviene en su determinacién, en su
evolucién, en su agravacion.

Se han hecho otras observaciones sobre la toxicidad y sobre la
dosificacién de esas sulfonamidas. Ambos puntos estan bien aclarados
en el informe. Practicamente, sobre la base de mas de 2000 casos,
podemos decir que esa toxicidad no es sensible con las dosis indicadas,
ni atn en los distréficos graves, ni en los recién nacidos, ni en los
débiles congénitos. Ya he dicho que, también en terreno del adulto, se
esta de vuelta de los terrores de 1938-39. Los hombres experimen-
tados en este asunto tienden a admitir que la toxicidad es mds bien
producto del terreno sensible, o de discrasias constitucionales, como
para la anemia hemolitica, o para la ictericia. Nosotros no podemos
atribuirle sino pequefios trastornos facilmente reparables.

Y en cuanto a la dosificacién, que se tiende a reducir con algunas
Gltimas sulfonamidas (sulfadiazina), nosotros mantenemos lo expuesto
para el caso particular de los nifios con diarrea. Cualquiera sea el nuevo
derivado que se use, las circunstancias seran las mismas cualquiera sea
la dosificacién normal en nifios no diarreicos. Se podra obtener buenos
resultados con pequenas dosis en las enteritis bien localizadas, por el
hecho de la concentracién en heces que nosotros sefialamos. Pero en
caso de lesiones extraintestinales, debemos tener en cuenta que la con-
centracién util en sangre no se alcanza sino con dosis altas, por lo
menos en los primeros dias.

Otras observaciones, e indicaciones sobre aspectos nuevos a consi-
derar en esta sulfonamidoterapia, se encontrarn expuestas o aclaradas
en diversas partes del informe.

(Se levanta la sesién, siendo las 13 horas).
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TERCERA REUNION: 30 DE SETIEMBRE DE 1942

Realizada en el Hospital de Ninos, a las 10 horas, el 30 de
setiembre de 1942.

Presidencia del Dr. N. Leone Bloise.

Ocupan los sitiales en la Mesa Directiva, los sefiores profesores
Dres. M. Acufia, J. P. Garrahan, J. Bonaba, P. de Elizalde, E. Cien-
fuegos, J. C. Recalde Cuestas, F. Schweizer, G. Ardoz Alfaro, J. M.
Valdez y M. R. Arana.

RELATO OFICIAL

Relator: Prof. Dr. Mario J. del Carril y colaboradores, “Deshidra-
tacion en el lactante”.

APORTACION CHILENA

Prof. Dr. Anibal Ariztia. Se publicard en el préximo ntimero.

DISCUSION DE RELATO OFICIAL

Prof. Dr. José Bonaba (Uruguay).—Ante todo me corresponde
congratular al Prof. Del Carril por su informe tan completo y concep-
tuoso como brillante. Por una circunstancia feliz, los dos informes de
estas Jornadas, aparentemente tan distintos uno del otro, presentan
en realidad una evidente afinidad y se complementan mutuamente, al
ocuparse el uno del mecanismo fisico-quimico de la deshidratacién, o
mejor de la carencia hidrosalina y de los complejos procesos del meta-
bolismo del agua y de los electrolitos, y el otro de la quimioterapia de
la infectién que tan frecuentemente los desencadena.

Como lo ha puesto de relieve el comunicante, las perturbaciones
del metabolismo hidrosalino tienen en el lactante una trascendencia y
una gravedad que no presentan en edades ulteriores, por diversos mo-
tivos: el de tratarse de una funcién para la cual el organismo no esta
adaptado todavia de una manera perfecta, cayendo facilmente en el
desequilibrio peligroso y a veces catastréfico, faltando esa estabilizacién
que adquiere mas adelante y por otra parte, por la rapidez de creci-
miento, caracteristica del lactante.

El disertante ha expuesto con singular brillantez los diversos procesos
que siguen al metabolismo del agua intracelular, del agua intersticial y
del agua circulatoria o plasmatica, extendiéndose sobre su fisiopatologia.
Entre estos diversos procesos que integran el metabolismo hidrosalino,
cabe destacar por su primordial importancia y Por ser una particu-
laridad propia del lactante, el de la maravillosa circulacién del agua
circulatoria hasta el tubo digestivo, asegurando la formacién de los
jugos digestivos y viceversa del tubo digestivo al agua vascular; circu-
lacién cerrada en estado normal, que mueve en 24 horas, en el adulto
normal, una cantidad de agua que oscila entre 5 a 7 litros; en cuanto
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al sodio y al cloro, la verdadera magnitud de este proceso, puede
apreciarse al precisar que en el sujeto sano pasan en 24 horas del
plasma al tubo digestivo y del tubo digestivo al plasma aproximada-
mente el doble de las cantidades de uno y otro electrolitos contenidos
en toda la sangre del referido sujeto. Basta reflexionar un momento
para darse cuenta acabada de la impresionante intensidad de este movi-
miento circulatorio enteroplasmatico y de la facilidad con que en el
lactante los procesos gastrointestinales que se traducen por vémitos y
diarreas, transforman esta circulacién cerrada en una circulacién abierta
al exterior con pérdida de agua y electrolitos en proporciones que pueden
ser considerables y por consiguiente graves. De ahi la importancia que
tiene en el lactante la predisposicién y la provocacién de la diarrea,
por los diferentes procesos entre los que indudablemente ocupan lugar
principal los de orden infeccioso; de ahi también la necesidad de inter-
venir precozmente con todos los medios disponibles (dietética, medi-
cacién, plasmoterapia y la sulfamidoterapia). De modo, pues, que aun
en sus conclusiones venimos a comprobar la afinidad y las intimas corre-
laciones de los temas abordados en los dos informes, tan brillantemente
desarrollados por sus autores.

Prof. Dr. Juan P. Garrahan (Argentina).—Refiere su experiencia
con el Dr. Thomas en materia de plasmoterapia, manifestindose entu-
siasta de los resultados obtenidos. Se detiene luego en algunas consi-
deraciones tedricas sobre proteinemia y en algunos conceptos sobre
lesiones anatémicas y trastornos funcionales, no adhiriendo sin mas a
los conceptos de Bessau. Y finalmente, declara que no cree —de acuerdo
con el Prof. Ariztia— que sea indispensable, ni quizas lo mejor, la
leche de mujer para la dietética inicial de los lactantes con toxicosis.
La crianza al pecho es el mejor medio de alimentacién. Pero la leche
de mujer, es discutible que sea lo mejor en los primeros dias del
tratamiento de los deshidratados. Ha podido comprobar muchas veces,
que la dieta con cocimiento de arroz, suero Ringer, glucosa y alcalinos,
y luego el “babeurre”; o la leche albuminosa, dan muy buenos resul-
tados. Pero sin discutir, que también pueda obtenérselos con leche de
mujer, cree peligroso mantener en la préactica la idea clasica, domi-
nante diez afios atrds, que ponia toda la esperanza del médico en “la
leche de mujer por cucharaditas”. Lo fundamental no es la dietética
terapéutica —que debe, sin embargo ser cuidadosa—, sino la plasmo-
terapia, los sueros, etc. Estos elementos debidamente aplicados han
logrado mejorar los resultados del tratamiento de la deshidratacion,
como lo demuestran los comunicantes en el documentado y valioso
trabajo que acaban de dar a conocer.

Se debe preconizar la crianza al pecho, y la alimentacién de los
débiles y prematuros con leche de madre, pero aun en éstos, lo ha
comprobado bien, algunas dispepsias evolucionan mejor, tratadas con
leche albuminosa (supresién, sélo por varios dias, de la leche de
madre). Cree peligroso, insiste, preconizar dogmaticamente que todos
los problemas graves de diarreas y desnutricién del lactante deben resol-
verse exclusivamente con el empleo de leche de madre.
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Prof. Dr. Alfredo Casaubén (Argentina).—Con respecto a los
resultados practicos del tratamiento del estado de deshidratacién aguda
por excelencia, el sindrome téxico del lactante puede aportar una muy
modesta contribucién de la sala III del Hospital de Nifos, que dirige.
En ella se establece que sobre un total de 13 de tales casos, 12 fueron
tratados, desde el punto de vista de la hidratacién, Gnicamente con
inyecciones de sueros salados y glucosados y uno con plasma y sueros.
La mortalidad global fué de 30,7 %, comparable con la sefialada por
el Prof. Del Carril (32,56 %). Es decir, que la considerable diferencia
numeérica de ambas estadisticas (178 casos contra 13), puede senalar
concordancias en verdad irreales, pero de todos modos la estadistica
revela los resultados obtenidos en un servicio no especializado en la
asistencia de lactantes. _

Finalizando, quiere insistir en lo que decia ayer a propésito de
la comunicacién del Prof. Zerbino: la imperiosa necesidad de consi-
derar y tratar todos los factores que entran en juego en los trastornos
nutritivos, a cuyo respecto, ayer también, el Prof. Cervini nos mostraba
grificos convincentes acerca de todo lo que se puede obtener con el
simple cambio de medio “ambiental” de los lactantes, del hospital
a la casa paterna.

Prof. Dr. Victor Zerbino (Uruguay).—Voy a hacer dos o tres
pequenas anotaciones al margen del completo y bien madurado informe
de mi amigo Del Carril.

En primer lugar un comentario sobre la designacién “deshidra-
tacién” que, como lo expresé el informante, no satisface mucho a su
espiritu, ni estd bien de acuerdo con el concepto actual de ese complejo
cuadro clinico.

Si la designacién no encerrara un concepto etiopatogénico, poco
tendriamos que comentar. Pero ella da una idea falsa; ni se trata de
una pérdida absoluta de agua, ni es esta el tnico factor seriamente
modificado en esa crisis nutritiva. Puede por eso inducir a error al
neofito, y del punto de vista didactico tiene inconvenientes por disimular
al iniciado la complejidad del proceso. El trastorno del metabolismo
del agua no se hace sin trastorno de aquel de las sales, de los protidos,
de los lipidos y de los glcidos.

Si la primera faz de ese trastorno comienza en la alteracién del
intercambio plasmatico-intersticial del agua (por alteracién de la per-
meabilidad de la pared capilar), aquél continta luego en el inter-
cambio intersticial-celular, con un Wltimo grado de citoplejia y mismo
de citolisis (por las condiciones ambientales profundamente anémalas)
y un estado de insuficiencia circulatoria y de anoxemia.

Ha hecho muy bien Del Carril en distinguir un primer grado de
deshidratacién intersticial (en el cual se conservan las condiciones circu-
latorias), y un segundo grado de insuficiencia y shock circulatorios.
Destaca asi dos aspectos diversos del cuadro complejo en el cual, cada
uno de ellos, tiene su expresién sintomatica, su importancia diagnéstica,
y sus indicaciones terapéuticas. Agrega a esto ¢l cuadro contingente y
variable del desequilibrio 4cidobasico.

L]
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Ese cuadro complejo excede el término de deshidratacion, y no es
bien determinado por esta palabra. Schiff lo ha designado como exicosis;
pero este término nos da en nuestro idioma, una idea atn mis falsa,
y su interpretacién justa debe hacerse a través de las ideas del autor,
indudablemente bien ajustadas a los fenémenos que estudiara tan
escrupulosamente. Marriott lo designa como anhidremia, lo que destaca
tan sélo el segundo grado o fase de Del Carril, pero no se ajusta bien
a la primera. Tanto el término de intoxicacion de Finkelstein, como el
de toxicosis, si bien son graficos en el sentido de estado téxico por tras-
torno funcional, borran el factor infeccioso, y no expresan concreta-
mente un mecanismo fisiopatolégico. El de coma trofopdtico (Czerny),
se refiere al grado extremo del trastorno, y no indica nada concreto
sobre su caracter. Varela Fuentes describe este cuadro dentro del sin-
drome de ‘“‘carencia de sal”; lo que es exacto en origen.

En realidad, se trata de una crisis del metabolismo hidrosalino que
termina, agravandose, en una crisis citotréfica y circulatoria grave. El
elemento més aparente en ese trastorno es el agua, pero ésta no se
moviliza sino con las sales, y el trastorno de estas Gltimas arrastra la
desintegracién de la vida celular (inflamacién serosa de Réssle; desmi-
neralizacién de Kautniz). Por osto nosotros hemos empleado frecuen-
temente el término de crisis aguda hidrosalina, o el mas comprensivo
de crisis metabdlica aguda por deshidratacién. Podemos mantener el
término de deshidratacién para el primer grado de Del Carril; pero ya
en el proceso avanzado, entramos en la crisis trofopatica, o en la crisis
metabdlica hidrosalina, que lleva en segundo término al coma acidético.

El otro aspecto que queriamos comentar es la vinculacién de esa
crisis metabdlica con la infeccién. Clinicamente, nosotros encontramos
el factor infeccioso como agente determinante de esas crisis agudas en
la casi totalidad de casos. Asi lo vemos también en las observaciones de
Del Carril. En este punto encontramos la interesante vinculacién de
los dos temas de esta Jornada.

La infeccién obra en estos casos, lo sabemos, desde Starling, porque
altera en primer término la permeabilidad de la pared capilar. Merkin
ha podido decir que la inflamacién se caracteriza fundamentalmente,
por un trastorno en el intercambio de los fluidos. Asi se inicia la clorhi-
dratacién, que luego progresa en accién de las sustancias alteradoras de
la permeabilidad celular (histamina, guanidina, ablilamina, leuksta-
xina), y puede llegar a grados extremos con el tipo del shock toxi-
infeccioso.

Para nosotros, la infeccién se encuentra en el origen de casi la
totalidad de esas graves crisis nutritivas del lactante. Y es en esos
casos, justamente (cuando no se interviene muy tarde), que se pueden
obtener reacciones sorprendentes, agregando la sulfonamidoterapia a
los recursos conocidos destinados a reparar la insuficiencia hidrosalina
y circulatoria.

Esta intervencién de las sulfonamidas abre nuevos campos de
observacién, nuevos aspectos para los investigadores experimentales y
para los clinicos. Desde que la infeccién puede ser eficazmente modi-
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ficada, se podra estudiar la evolucién de los fenémenos inflamatorios
desde nuevos puntos de vista, ya sea en la infeccién localizada (que
estudiaran Kauffmann, Werkden, Lotske, etc.), ya sea en la accién
general toxiinfecciosa.

Nosotros hemos observado casos sorprendentes de crisis de deshi-
dratacién graves, corregidas en forma franca y efectiva por sulfona-
midoterapia. Algunos son referidos en nuestro informe. Estos casos
presentan aspectos reaccionales nuevos, distintos de lo que conociamos
hasta ahora, lo que debe llamar la atencién del clinico y del patélogo.

Prof. Dr. Felipe Gonzalez Alvarez (Argentina).—No es el caso
de insistir mas sobre la etiopatogenia de la deshidratacién. Ha sido
este punto magistralmente expuesto con suficiente amplitud y versacién
por los profesores Del Carril y Ariztia.

Unicamente deseo recalcar bien, que el agua por via oral, es
necesario no darla pura, sino con ClNa.

Si bien es cierto que el Prof. Del Carril lo indicé, no lo recalcé
en mi sentir, suficientemente

Es necesario recordar, la intoxicacién acuosa, que la administracién
de agua pura es capaz de producir, cuando existe pérdida de electro-
litos, como ocurre en los casos de trastornos agudos, digestivos nutri-
tivos del lactante.

La pérdida del equilibrio iénico entre los liquidos intersticiales y
el agua intracelular, cuando a este estado se da agua sola, da lugar
a la ingurgitacién celular extrema. Esto puede llegar a un punto tal,
que se rompa la membrana celular, si no se acude a tiempo, con la
administraciéon de ClNa.

Este cuadro clinico, que podemos desencadenar en el lactante
deshidratado, con la administracién exclusiva de agua, puede paran-
gonarse con lo que ocurre en los que realizan trabajos musculares
intensos-en locales cerrados y con alta temperatura, mineros por ejem-
plo. En estos casos, al igual que en el lactante, con el CINa, logramos
hacer la profilaxis de la intoxicacién acuosa, cuando se lo suministra
antes de la instalacién del sindrome, y se lo cura con dicha sal, cuando
éste esta instalado.

Prof. Dr. Eugenio Cienfuegos (Chile).—La escasez del tiempo me
retrae de tratar un tema que me apasiona desde tantos anos. Hubiera
querido exponer el estudio funcional que hicimos con el Dr. Ivan
Prieto y que sirvi6 de tesis a nuestro colaborador Dr. Pedro Cofré sobre
el sindrome téxico del lactante. Tuve también ocasién de tratarlo en
1940, cuando el Prof. Acufia me hizo el honor de pedirme que expusiera
en su Catedra mis conceptos sobre patogenia de la toxicosis. Desarrollé
entonces mis ideas acerca la alergia como factor importante en el
desencadenamiento de algunos cuadros téxicos. Cabria en este momento
hacer resaltar el papel de la influencia endocrina en el mecanismo del
desorden del metabolismo hidrico, lo que me llevaria a consideraciones
anatomopatolégicas, fisicoquimicas y clinicas con proyecciones hacia
la terapéutica de estos cuadros. No dejaré de expresar hoy que me
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encuentro en absoluto de acuerdo con el Prof. Garrahan acerca del valor
terapéutico de la leche de mujer. Desde hace muchos afios insisto en
que es cierto que la leche humana es el alimento ideal del lactante
sano; no ocurre lo mismo con el lactante enfermo de un trastorno agudo
en cuyo tratamiento los regimenes curativos (leche albuminosa, babeu-
rre, etc.), tienen segin mi opinién, un valor curativo muy superior y
mas aun creo que la leche humana puede en algunos casos de esta
indole ser peligrosa.

No estoy de acuerdo con el Prof. Garrahan y Del Carril en la
maravillosa accién del plasma que estimo un recurso de cierta utilidad,
pero no decisivo en la evolucién favorable de una toxicosis.

He sido designado para tratar in extenso como relator oficial este
mismo tema de la deshidratacién en el Congreso de Medicina Interna
del Centenario de Nuestra Universidad al cual espero han de acudir
numerosos pediatras de los aqui presentes. Traigo para todos el encargo
de nuestros Rector de invitarlos a celebrar con nosotros esa fecha
magna y a colaborar en el estudio de materias de indole pediatrica
muy interesantes. La Universidad de Chile los recibird con afecto pre-
ferido de americanos.

Prof. Dr. Salvador Burghi (Uruguay).—El trabajo del Prof. Del
Carril, que constituye un interesante mise au point de la deshidratacion
del lactante, se refiere preponderantemente y en forma casi exclusiva
a la anhidremia de Marriott o exicosis de los autores alemanes.

Nosotros nos hemos ocupado de ese problema, sobre todo en su
faz clinica, en el afno 1931 (Deshydratation chez le nourrison, “Rev.
Franc. de Pediat.”, t. VII, 1931), y en otras publicaciones, abarcando
su estudio clinico integral, dividiéndolo en varios tipos clinicos: Deshi-
dratacién aguda por balance negativo; fiebre de concentracién del
recién nacido; Deshidratacién crénica por balance negativo; Deshidra-
tacién crénica de origen celular, y Deshidratacién aguda de origen
celular.

Hemos insistido muchas veces sobre la deshidratacién cronica de
origen celular y con el Dr. A. Ramén Guerra, presentamos un informe
en las Jornadas Pediatricas Rioplatenses de Montevideo, diciembre de
1936, en el cual desarrollamos extensamente ese estudio.

Hemos emitido el concepto original de que la descomposicion de
Finkelstein se ajusta tan extrictamente al concepto de la deshidratacion
de origen celular que creemos que se trata del mismo proceso.

No desarrollaremos ese tema con la extensién que seria necesario,
por la exigencia del tiempo, pero si queremos dejar constancia que
nuestra manera de ver facilita el diagnéstico de la descomposicién vy
permite una orientacién eficaz y racional del tratamiento de ese grave
proceso nutritivo, diferente por muchos conceptos a la anhidremia.

A quienes interese ese estudio le recomendamos el informe antes
mencionado, que se publicé en los “Archivos de Pediatria del Uru-
guay”, ano 1936.
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Prof. Dr. Fernando Schweizer (Argentina).—Deseo ocuparme
brevemente de algunos puntos de la interesante ponencia que acabamos
de escuchar.

La existencia de la degeneracion grasosa del higado se ha demos-
trado en los estudios histolégicos; pero respecto de los casos menos
graves, que logran mejorarse, debemos sefialar que aceptamos la exis-
tencia de alteraciones de los coloides, que tienden a transformarse en
gelosas, a cuya circunstancia deben referirse, en la piel el esclerema,
y en los musculos las actitudes particulares de los toxicésicos. Tales alte-
raciones las he consignado en mi libro “Trastornos Nutritivos” (Di-
sontia) .

Respecto del alimento que debe suministrarse en los casos de grave
deshidratacién en las toxicosis, no creemos discutible que la leche
humana es el mejor a que se puede recurrir; pero por causa del desequi-
librio de los liquidos existente no puede pasarse brusca y totalmente
a la leche humana, abandonando el empleo de los liquidos hidra-
tantes provistos de los cristaloides, electrolitos y coloides requeridos,
como son las soluciones salinas y azucaradas y el plasma sanguineo
humano. De los mismos alimentos de transicién hay que ir pasando,
poco a poco, a la leche humana, tendiendo constantemente a sumi-
nistrar al nifio una cantidad suficiente de leche de mujer, mientras
se vaya disminuyendo el suministro de liquidos rehidratantes, en la
misma forma paulatina. De tal modo, con la leche humana se lograra
curar la grave disergia existente; pero deben evitarse los aumentos
bruscos, que provocarian un nuevo desequilibrio perjudicial de los
liquidos. Lo malo en el empleo de la leche humana en estos casos, es
provocar desequilibrios bruscos de los liquidos organicos, empleando
una posologia inadecuada.

Respecto del plasma sanguineo humano, sefialaré que inicialmente
Bessau.lo empleé con la idea de que no podia disponerse de ningin
otro liquido mas adecuado para aumentar el volumen del liquido intra-
vascular, fundado en su composiciéon. Nosotros nos hemos ocupado de
explicar los buenos resultados del empleo asociado del plasma con el
de las soluciones de cristaloides y electrolitos adecuados.

Referente a la cuestion incidental de las diarreas de los prema-
turos y recién nacidos, a las que consideramos de caricter infeccioso,
én su mayoria, creemos que ningun alimento puede ser mas conve-
niente que la leche humana, que en la etapa del calostro hace una
faz de transicién entre el suero sanguineo —alimento de la vida intra-
uterina— y la leche “madura” —alimento de la vida extrauterina. La
mortalidad de estos casos de prematuros y recién nacidos con diarrea
ya va acusando disminuciéon con el agregado de las sulfamidas al trata-
miento con alimento natural.
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CONTESTACION A LA DISCUSION

Prof. Dr. Mario |. Del Carril (Argentina).—Agradece los juicios
elogiosos y las contribuciones aportadas durante la discusién del relato,
y desea puntualizar algunas ideas y aclarar algunos conceptos vertidos.
Destaca el valor terapéutico de la plasmoterapia en las deshidrataciones
graves como recurso insustituible para combatir el shock circulatorio,
restaurar las proteinas plasmaticas en las hipoproteinemias por dano
capilar y permitir la rehidratacién por via bucal en mejores condiciones,
mision que no pueden cumplir con tan buenos resultados los demas
medios de rehidratacién. No ha dicho que suministre agua exclusiva-
mente durante la dieta hidrica, sino por el contrario —como lo espe-
cifica el esquema propuesto— considera indispensables a las solhiciones
salino-glucosadas con el agregado de elementos de valor energético.

La preferencia manifestada por la leche de mujer, no quiere decir
que la considere como el Unico alimento capaz de curar las deshidra-
taciones graves, ni tampoco significa que se deba suministrar por cucha-
raditas, previa dieta con agua o té, como se hacia afos atris. Basado
en una larga experiencia durante la cual ha empleado los diversos tipos
de alimentos propuestos, ha llegado a la conclusion de que ambas — -la
leche de mujer y las leches de vaca modificadas— dan buenos resultados,
siempre que previamente se haya corregido el déficit hidrosalino y el
shock circulatorio de la deshidratacién. Por sus condiciones biologicas
superiores, prefiere la leche de mujer en el lactante pequeno, pero no
como principal indicacién terapéutica, sino como el alimento ideal a
usar después de haber combatido primero —y recalca esta condicion—
la deshidratacion. Cualquier alimento (leche humana o de vaca), admi-
nistrado antes de haber corregido la deshidratacién fracasari.

DESPEDIDA A LOS SENORES DELEGADOS CONCURRENTES A LAS
JORNADAS

Prof. Dr. Fernando Schweizer (Argentina).

Senores:

Los dos temas tratados en esta XI Jornada Rioplatense de Pedia-
tria, tienen una estrecha vinculacién natural entre si, que se nos evi-
dencia en cada estacién calurosa, durante las que vemos numerosos
lactantes con diarreas méas o menos profusas, por cuyo motivo suelen
presentar estados de deshidrataciéon, de diverso grado.

Por haber revisado detenidamente nuestra bagaje clinico y tera-
péutico y por haberlo acrecentado en estas Jornadas, abrigamos la
esperanza de que podremos lograr un porcentaje mayor de curaciones
de casos de diarreas y deshidrataciones en la préxima temporada, que
el que logriramos en las temporadas pasadas.

El tema uruguayo: Infeccidén y sulfonamidoterapia en trastornos
digesto-nutritivos vy enteritis del lactante, ha sido expuesto por el
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Prof. Victor Zerbino, quien lo habia preparado con la colaboracién
de los Profesores agregados Bennati y Ayala y los Doctores Pelfort,
Praderi y Guerra.

Con antelacién, los pediatras uruguayos habian conquistado una
posicion ventajosa, merced a los estudios bacteriolégicos que en 1940
presentaron en la X Jornada Rioplatense los Doctores Hormaeche,
Surraco, Peluffo y Aleppo. En aquellas Jornadas presentaron su con-
tribucién sobre la faz clinica y patolégica de las diarreas infantiles los
pediatras Prof. Bonaba, Carrau, Zerbino, Praderi, Guerra y Peluffo.
Tales observaciones bacteriolégicas y clinicas les permitieron conocer
la amplitud de la difusién de las shigelosis y de las salmonellosis en su
pais. Por tales cirucnstncias, nuestros colegas uruguayos se hallaban
ventajosamente colocados para observar los resultados del empleo de
las entonces recién llegadas sulfonamidas, de cuya aplicacién en vasta
escala han llegado a la conclusién de que su eficacia es indudable en
determinadas infecciones enterales, hasta el punto de que los nuevos
remedios han llegado a adquirir la categoria de un tratamiento bésico,
en las mismas.

También nuestros colegas uruguayos han empleado las sulfonamidas
en las infecciones parenterales, en vasta escala, habiendo observado la
modificaciéon, no sélo de las manifestaciones no enterales, sino también
la modificacion de las manifestaciones enterales acompanantes de las
primeras. Loégicamente, nuestros colegas uruguayos preconizan que
el empleo de la quimioterapia debe acompanarse del empleo de la
dietoterapia, pues si con las sulfonamidas se combaten las manifesta-
ciones del estado infeccioso, con las prescripciones alimenticias se trata
de corregir el estado de disergia y de distrofia, es decir, de la disontia
que habria favorecido la instalacién del estado infeccioso, tantas veces.

La importante contribucién de nuestros colegas uruguayos esté
basada en los numerosos casos clinicos cuya observacién detallan en
su publicacién en “Archivos de Pediatria del Uruguay”, N° 9, 1942. De
la provechosa lectura de dicho interesante estudio, deducimos que el
empleo mas frecuente de las sulfonamidas en los lactantes con infec-
ciones parenterales, permitird que la dietética dé frutos menos tardios
y mas seguros, pues asi las infecciones de los disénticos seran de evo-
lucién mas breve y seran menos frecuentes las complicaciones y las
recaidas: la supresién o la evolucién mas benigna del estado infeccioso
le permitira al diséntico en régimen alimenticio adecuado, recuperar
su energia y restaurar su eutrofia, es decir, que el lactante podra llegar
a restaurar su euontia con mayor facilidad.

No es posible sino estar de perfecto acuerdo con los comunicantes
uruguayos, cuando sintetizan lo esencial de su ponencia sefialando que
ellos no modifican ni sustituyen nada en el tratamiento clasico y que,
eso si, pretenden simplemente complementarlo, agregando aquello que
el tratamiento clasico no podia hacer: la accién eficaz antiinfecciosa de
la sulfonamidoterapia (pag. 627, “Archivos de Pediatria del Uruguay”,
1942).

Creemos que es hacer obra til el llamar la atencién sobre la
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utilidad indudable de estas drogas modernas —las sulfonamidas— que
tienen la categoria de tratamiento basico en ciertas infecciones enterales,
y la de tratamiento coadyuvante de importancia en las diarreas de las
infecciones parenterales, afirmacién que no significa que por eso deba
renunciarse a la dietética y al empleo de-los rehidratantes, de los ana-
lépticos, etc., en los casos en que estan indicados.

En esta breve sintesis deseamos hacer destacar el valor intrinseco
de la ponencia uruguaya, y las maltiples aplicaciones que sus conclu-
siones tendran en la practica de la asistencia de los lactantes infectados.

El tema argentino: Deshidratacion en el lactante, ha sido expuesto
por el Prof. Del Carril, quien lo ha preparado con sus colaboradores
Doctores Larguia, Foley, Sojo y Vidal. Al iniciar el estudio de la deshi-
dratacion en el lactante, que tantas veces es la consecuencia de la
diarrea, los relatores argentinos han debido, previamente, considerar
el desequilibrio de los liquidos del organismo, durante el que se altera
la isohidria, la isosmosis y la isoionia, es decir, la isoestructura del
suero sanguineo normal. Dicha alteracién puede seguir a la del tenor
del liquido intersticial. Pero también han debido considerar el caso
de la alteracién del liquido intracelular, con sus graves consecuencias
para los coloides y para la vida de las células mismas, por consiguiente.
Ademas del desequilibrio de los liquidos han debido considerar la
alteracion de las membranas celulares, que forman las separaciones de
los compartimentos en que los liquidos estin contenidos, alteraciones
que las permeabilizan para las proteinas y cuyas causas arraigan en
serias alteraciones de las funciones vitales celulares.

De la fenomenologia clinica propia de los diversos grados de la
deshidratacién, los comunicantes se ocupan minuciosamente y aportan
la importante contribucién de los resultados de los exdmenes de labo-
ratorio, de la radiologia y de la anatomia patolégica.

Consideramos como uno de los aspectos mas originales de la
ponencia, al esfuerzo realizado por determinar lo que, en los fenémenos
clinicos corresponde al desequilibrio liquido que tiene lugar en el
compartimento intersticial o en el compartimento intravascular, me-
diante la aplicacién de todos los métodos de examen. Las deducciones
aportadas, sobre ser convincentes e interesantes, tienen importantes
aplicaciones practicas.

La ponencia descuella en el estudio de la evolucién clinica y en
la aplicaciéon sucesiva de los recursos mas eficaces, para ir resolviendo
los problemas que crean las situaciones que se van sucediendo en el
curso del tratamiento.

Con sélidos fundamentos de fisiologia patolégica, la necesidad de
cuyo conocimiento contribuye a elevar la jerarquia de la Pediatria,
este estudio va acompaniado de numerosas observaciones clinicas de
casos tratados seglin las normas establecidas: con las”soluciones de
clectrolitos y cristaloides, y con el empleo del moderno recurso de la
plasmaterapia se trata de restablecer el equilibrio de los liquidos en
sus compartimentos respectivos, a la vez que se trata de restablecer
el cardcter selectivo de la permeabiildad de las membranas celulares,
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y de alcanzar el mantenimiento de tal situacion, con el concurso de
la dictética adecuada para corregir la grave disergia existente, sin
omitir el empleo de los coadyuvantes importantes, como los analépticos,
las sulfamidas, etc. Mediante la correcta aplicaciéon de tales recursos,
los relatores presentan un porcentaje de curaciones muy superior a los
que anteriormente se obtenian con los mds limitados recursos entonces
disponibles, particularmente en los graves casos de sindrome téxico.

La ponencia realiza la util tarea de demostrarnos que los estudios
de bioquimica y de fisicoquimica aplicados a la clinica, no sélo deparan
solaz espiritual al que los emprende, sino que van dando cada vez
mayor numero de frutos de indudable aplicacién para la interpretacion
de los viejos cuadros de la nosologia del lactante —el célera infantil,
la toxicosis— y sobre todo, para el tratamiento cada vez mas eficaz
de los mismos. Y también demuestra la ventaja de su conocimiento para
la aplicacion mas eficaz de los modernos remedios de la deshidratacién
en el lactante.

La eficacia de estas XI Jornadas Rioplatenses de Pediatria, que
no desmerecen de las precedentes, nos obliga a perseverar en su conti-
nuaciéon puesto que, mediante ellas, consolidamos nuestra propia prepa-
racion los encargados de salvaguardar la salud del nifio o de hacérsela
recuperar con la maxima seguridad que sea posible.

En nombre de la Sociedad Argentina de Pediatria, cuya Comisién
Directiva me ha honrado con tan grato encargue, termino esta despe-
dida oficial de las XI Jornadas Rioplatenses de Pediatria a los distin-
guidos colegas uruguayos y también a los chilenos que nos han horado
con su concurrencia, haciendo votos porque en las venideras podamos
aunar nuestros esfuerzos comunes con la misma cordialidad y con la
constante aspiracion de poder ofrecer al nifo sano, la preservacién
mas segura; y al nifio enfermo, el tratamiento mas eficaz. Podremos
pensar que al marchar vamos acercandonos a la meta, si logramos
mantener siempre vivo nuestro afin de superar nuestra propia prepa-
racion de médicos de ninos.

El sefior Presidente, Dr. Leone Bloise, agradece y felicita a los
delegados por la importancia de las aportaciones presentadas y las
atenciones que le fueron dispensadas.

(Se levanta la sesion, siendo las 13 y 10 horas.)
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Prof. Dr. Mamerto Acuia

La Sociedad Argentina de Pediatria, con la tacita adhesién de
todos los médicos de nifios de nuestro pais, ofrecié su homenaje
maximo al Prof. Acufia, designindolo Presidente Honorario. La
entrega del diploma constituyé el acto inicial de la Undécima Jor-
nada Rioplatense de Pediatria.

En la Asociacién Médica Argentina el 28 de setiembre congre-
garonse los miembros de nuestra Sociedad de Pediatria, delega-
ciones venidas de Cordoba, Rosario y La Plata; representantes de
los médicos de nifios del Uruguay —que representaba también al
Brasil— y de Chile, y numerosos profesores y damas.

El acto tuvo contornos de ceremonia universitaria, pero fué a
la vez una calida demostracién de los sentimientos de respeto, sim-
patia y amistad que supiera despertar el Dr. Mamerto Acufia durante
su larga y proficua carrera, a la cual estos Archivos se han referido
con el gran elogio que correspondia, hace pocos meses, cuando el
eminente y querido pediatra argentino abandonara la catedra, obe-
deciendo a la imposicién reglamentaria del retiro.

Ocuparon el estrado el Prof. Acufia; nuestro presidente hono-
rario, Dr. Gregorio Aréoz Alfaro; el presidente de la Sociedad Uru-
guaya de Pediatria, Dr. Nicolds Leone Bloise; el presidente de la
Sociedad Argentina de Pediatria, Dr. Pedro de Elizalde; el presi-
dente de la Asociacion Médica Argentina, Dr. Nicolas Romano; el
Dr. José Bonaba, profesor titular de Pediatria de la Universidad de
Montevideo, y el Dr. Eugenio Cienfuegos, profesor extraordinario
de pediatria en la Universidad de Santiago de Chile. Asistian al acto
los profesores Burghi, de Montevideo; el Prof. Ariztia, de Chile; el
Prof. Valdez, de Coérdoba; el Prof. Recalde Cuestas, de Rosario, y
los profesores de Pediatria y Puericultura de Buenos Aires.

Abri6 la sesién el Prof. Elizalde, quien después de pronunciar
su discurso, entregé al Dr. Acufia el diploma de Presidente Hono-
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rario. Luego hicieron uso de la palabra los doctores Leone Bloise,
Bonaba y Cienfuegos, contestando finalmente el Dr. Acufia, en
forma serena y emotiva. A continuacién reproducimos los discursos.

DISCURSO DEL PROFESOR PEDRO DE ELIZALDE
Presidente de la Sociedad Argentina de Pediatria

Senoras y senores:

Las reuniones conjuntas de las Sociedades Uruguaya y Argentina de
Pediatria fueron siempre una grata oportunidad para el intercambio de ideas
y de afectos. Por ellas ha lllegado a constituirse esa gran hermandad que es
hoy dia la de los pediatras del Rio de la Plata. La XI que ahora se inicia
no ha de desmerecer de las celebradas anteriormente ni ha de tener menores
resultados positivos.

Representaran al Uruguay —debemos descontar que con el brillo de
siempre— gran parte de sus valores pediatricos consagrados y un grupo de
jévenes, en su mayoria ya conocidos por sus trabajos y altamente estimados
por sus colegas argentinos. A todos, viejos y jovenes amigos y a las sefioras que
los acompafian, la Sociedad Argentina de Pediatria les presenta su saludo
de bienvenida.

Debe destacarse como algo auspicioso para la XI Jornada la presencia
de los titulares de pediatria del interior y de la Capital, asi como la de dele-
gados de nuestras filiales y de las sociedades locales de Rosario, La Plata y
Cérdoba. La participacién oficial en nuestros trabajos de esos profesores y enti-
dades nacionales, valorada aqui en todo su significado, ya que muestra la
unidad de la pediatria del pais, marcard seguramente el comienzo de una
colaboracién permanente con los pediatras del interior.

Muchas gracias, sefiores profesores y delegados, por vuestra asistencia que
aumenta el prestigio de esta Jornmada. S

1Y qué decir y cémo agradecer la gentileza de la Sociedad Chilena que
han respondido a nuestra invitacién enviando delegados eminentes, amigos esti-
mados de uruguayos y argentinos, como Cienfuegos, Ariztia y Baeza y al con-
junto que los acompafia, en el que no falta la gracia femenina, integrado
por jévenes que ya ocupan puestos de avanzada en la pediatria de su patria.

De no haberse opuesto obstaculos insalvables, hubieran debido también
tomar sitio a nuestro lado representantes de la Sociedad Brasilefia de Pediatria.
Desgraciadamente la situacién de guerra a que fué arrastrado su pais, nos hace
ahora lamentar su ausencia. Sé que comparto el sentir de todos los presentes
saludando al noble pueblo brasilero y solidarizindome, en este momento grave
de su vida, con su actitud enérgica frente a la insélita agresion de que fué
objeto.

Van a ser motivo de nuestras deliberaciones dos temas de significado cien-
tifico y trascendencia préactica indiscutible.

El Prof. Zerbino, encargado por la Sociedad Uruguaya trae una ponencia
sobre “Infeccién y sulfamidoterapia en los trastornos digestivo-nutritivos y
enteritis del lactante’. .

Las investigaciones de la escuela uruguaya sobre la etiologia infecciosa de
las llamadas diarreas infantiles ha llevado de nuevo la atencién de los pediatras
a un capitulo de la patologia del lactante que después de haber sido el mas
movido en el comienzo de la era pasteuriana, habia quedado un poco al margen
de los estudios de afios posteriores cuando dominé el concepto de trastornos nutri-
tivos por causa de la alimentacién inadecuada.

El valor de las investigaciones de los bacteriélogos y pediatras del Uruguay
se acrecienta ahora porque con la introduccién de las sulfamidas en la tera-
péutica especifica de ciertas infecciones intestinales se abren nuevas posibi-
lidades en la lucha contra una de las causas de enfermedad y de muerte de
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los nifios de primera infancia que a pesar de haber dejado de tener el papel
predominante que tuviera en otra época, conservan todavia una relativa prepon-
derancia.

No cabe duda que en esta evolucién de la terapéutica la precisién de los
conocimientos sobre etiologia infecciosa va a ser fundamental. A esta precisién
ha contribuido fehacientemente y sigue contribuyendo la escuela uruguaya. Es
de justicia que se lo reconozca sin limitaciones.

El relato del Prof. Zerbino se enfrenta ademés con el arduo problema de
la infeccién paraenteral en sus relaciones con los trastornos nutritivos del lac-
tante, poniendo una vez més en evidencia el importante papel que juega la
infeccion en la génesis y en la evolucién de ciertos trastornos nutritivos y los
beneficios que en estos casos pueden conseguirse con el empleo de la sulfami-
doterapia. Los pediatras argentinos estamos ansiosos por conocer, “in extenso”,
la ponencia del Prof. Zerbino.

El tema propuesto por la Sociedad Argentina “Deshidratacién en el lac-
tante”, va a ser desarrollado por el Prof. del Carril.

Por sobre su extraordinario interés técnico, ya que permite entrever expli-
caciones patogénicas para procesos patolégicos que fueron el escollo en el cual
se estrellaron durante muchos afios el talento y la agudeza de grandes inves-
tigadores, el estudio de la deshidratacién en el lactante tiene en la actualidad
perspectivas insospechadas de aplicacién para la profilaxis y el tratamiento de
graves trastornos nutritivos.

Escucharemos con seguridad, una ponencia muy interesante sobre este tema,
pues el Prof. del Carril lo ha estudiado a fondo y ha recogido un abundante
material de observaciones y resultados terapéuticos significativos.

La circunstancia de que, con motivo de las actuales Jornadas se reuniesen
en Buenos Aires, representantes de cuatro paises de Sud América, hizo pensar
a sus organizadores que quizis fuera esta la oportunidad para planear las bases
de una organizacién o Confederacién de Sociedad Sudamericanas de Pediatria.
Este organismo hasta ahora no habia sido sino una aspiracién imprecisa entre
los pediatras de Ameérica latina, pero tomé forma concreta por iniciativa de
los colegas chilenos durante la celebracién del Cuarto Congreso Nacional de
Pediatria, celebrado en Santiago a fines del afio pasado.

La amistad y el conocimiento intimo entre los pediatras de Sud América
es una necesidad de hecho. Surge de la situacién geografica de sus- respectivos
paises, de su vinculacién histérica y de su afinidad espiritual que los une cada
dia mas en un mismo ideal de libertad y de concordia.

Los problemas de la higiene y de la patologia infantil tienen en los paises
de Sud América aspectos similares y debemos admitir que lo que uno de ellos
avance en su conocimiento ha de beneficiar'a todos los demis. De ahi las
ventajas de la colaboracién.

La Sociedad Argentina de Pediatria, que sabe todo lo que debe a la
colaboracién con la Uruguaya, propicié por intermedio de sus representantes al
Cuarto Congreso Chileno, una unién mas amplia con los pediatras de aquel
pais. El maestro Scroggie, que hablé en nombre de la Sociedad Chilena, fué
més explicito y sugiri6, en el banquete ofrecido a las delegaciones extranjeras,
la idea de una organizacién sudamericana.

Oigamos al ilustre colega chileno: “Sin restar el mérito que pueda tener
el Congreso Americano ya en preparacién, me permito sugerir lo provechoso
que seria en el futuro, que los otros Congresos Panamericanos por realizarse,
vuelvan al continente Sudamericano, la cuna donde nacieron y que nunca
debieron abandonar.

Para asegurar un éxito cientifico y practico a estos Congresos, es de pri-
mordial necesidad clasificar, ya durante su gestacién, los puntos de vista que
ellos deben abordar. A unos les corresponderfa dirigirse al campo exclusivo
médico-pediatrico y a otros, hacia los problemas econémicos, higiénico-sociales,
legales y pedagégicos en relacién con la madre y el nifio. En la practica ha
sucedido, que la amplitud de los temas tGltimos, apaga la relacién de los neta-
mente cientificos, perjudicindose asi, unos a otros,

La tnica iniciativa en la organizacién y planeamiento de estos Congresos
cientificos, debe pertenecer a las Sociedad Pediatricas de cada pais; asi se
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obtendria una labor coordinada y eficiente, que permitiera desarrollar temas
previamente fijados, dando tiempo apropiado para su completa y original pre-
paracion.

Este tipo de organizacién que sugiero, se hace hoy mas que nunca nece-
saria, en vista que, ahora no disponemos del material instructivo tan util, que
antes provenia de clinicas europeas. -

En el afan vehemente de perfeccionarnos, debemos, cambiando ideas, buscar
en nuestra propia patologia regional sudamericana, los medios como ilustrarnos;
s6lo asi vamos a lograr divorciarnos de esa fécil tendencia al plagio cientifico y
terapéutico, que ya se ha impregnado en el criterio de algunos médicos jovenes
y que los conduce a conclusiones inadaptables y erréneas.

Creo, sefiores, que los sudamericanos hemos llegado ya al grado sufi-
ciente de preparacién y competencia, para saber organizar una Clinica moderna,
que disponga de laboratorios completos y aprovechando esos servicios, buscar
alli los verdaderos caminos y criterios clinico-terapéuticos, que correspondan
a nuestro medio y a nuestra idiosincrasia popular”.

Puede anunciarse que estos propositos estin en vias de realizacién. Se
han reunido ya los delegados de los paises aqui representados y han estudiado
un proyecto de bases para constituir la Confederacién de Sociedades Sud-
americanas de Pediatria, proyecto que deberd someterse a la aprobacion de
las respectivas Sociedades.

De ellas depende ahora que el proyecto se concrete en realidad. Confiemos
en que asi sea.

Esta reuinén tiene todavia otro objeto plausible. La Sociedad Argentina
de Pediatria designé por aclamaciéon Presidente Honorario al Prof. Mamerto
Acufia y ha querido que se le entregara -el diploma en este momento con la
adhesién de las Cétedras y Sociedades del pais y las de los paises hermanos
aqui representados.

La Sociedad Argentina de Pediatria significa con este homenaje al Profesor
Acufia, en momentos en que le alcanza el retiro, el alto concepto que le merece
su actuacién frente de la Céatedra de Clinica Pediitrica y Puericultura. No se
trata de hacer un juicio sobre la compleja obra del Prof. Acuiia, para lo cual,
como ya se ha dicho repetidamente, todavia no ha llegado el momento ni se
prestaria esta ceremonia; pero sabemos bien los que aqui estamos, lo que ella
representa.

Quienes vimos llegar al Prof. Acufia a hacerse cargo de la Céatedra que
dejaba Centeno, ante la expectativa un tanto escéptica del ambiente univer-
sitario, los que le vimos buscar su orientacién, podemos decir que el joven
profesor de entonces encontré pronto el buen rumbo y marché por €l conser-
vando la linea durante el largo camino que le tocé recorrer.

Quienes vinieron luego y fueron valorando la obra, a medida que se per-
feccionaba con la madurez, daran fe de cémo se ensefiaba y de la disciplina y
el ahinco con que se trabajaba en el aula y en las salas.

Quienes mas recientemente llegados, especialmente los estudiantes de estos
Gltimos afos que han visto la catedra con su organizacién definitiva, han debido
poder apreciar a qué altura la llevé el Prof. Acuna.

De esa Catedra han salido innumerables trabajos, muchos de verdadera
importancia; en ella se ha formado la pléyade de discipulos que hoy la honran,
extendiendo sus ensefianzas y manteniendo como patrimonio sagrado la cultura,
la honestidad cientifica y el nivel moral en la profesién y en la vida privada
que heredara de la época de Blancas y Centeno y que el Prof. Acufia transmite
intacto e inmaculado a su sucesor.

Maestro Acufia: Recibir este Diploma que os acredita Presidente Hono-
rario de nuestra Sociedad, la més alta distincién que le estd dado discernir. Al
otorgarosla, vuestros consocios quieren significar, como lo dije hace un mo-
mento, su reconocimiento por todo lo que habéis hecho en bien de la Pediatria
Argentina, pero os quieren significar, ademas, lo mucho que esperan de vuestra
accién futura, de vuestra participacién en sus trabajos y de vuestros consejos
de maestro.

Sefioras y sefiores: Queda inaugurada la Undécima Jornada Rio Platense
de Pediatria.
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DISCURSO DEL PROFESOR N. LEONE BLOISE

Presidente de la Delegacién Pedidtrica Uruguaya

Sefioras y sefiores:

Hace ya més de veinte afios —corria el afio 1921— un joven pediatra
argentino, que a pesar de su juventud, habia alcanzado ya posiciones de primera
fila en la Pediatria Argentina, por las condiciones superiores de su intelecto
y por su espiritu de luchador infatigable —estoy nombrando al querido y
siempre bien recordado Prof. Juan Carlos Navarro— siendo Presidente de la
Sociedad Argentina de Pediatria, tuvo la luminosa idea, que hizo en seguida
practica realidad, de organizar reuniones conjuntas de ambas Sociedades de
Pediatria, la Argentina y Uruguaya.

El ensayo fué modesto; pero habia entusiasmo y la semilla habia caido en
surco fecundo. El éxito fué grande. Como lo dijera el Maestro Morquio en un
discurso de entonces: “fué aquel un espléndido triunfo para la Pediatria Rio-
platense”.

Permitidme, sefiores, que en este momento, en un instante de intimo y
emotivo recogimiento, evoque el recuerdo y rinda homenaje a la memoria de
aquel grande, noble y sabio amigo Prof. Navarro, que fué el iniciador de estas
Jornadas.

Han pasado los afios. Desde entonces, con puntualidad matematica, cada
dos afios, nos damos cita los pediatras de ambas mérgenes del Plata.

Un éxito creciente ha coronado nuestras reuniones. Hoy estin incorpo-
radas, como hecho sélido y definitivo, en los anales de la Pediatria Rioplatense.

En estas reuniones se ha cumplido siempre una noble finalidad. De un
lado, se han ahondado y discutido los mas variados problemas sociales rela-
cionados con el nifio, este gran amor de nuestra vida cientifica, buscando de
mejorar cada vez mas sus condiciones fisicas y espirituales.

De otro lado, hemos estrechado vinculos, nos hemos conocido mejor, hemos
trabajado arménica y solidariamente, hemos creado afectos sélidos en la gran
familia pediatrica rioplatense, hemos cumplido una vez mas lo que dijo un
eminente estadista vuestro, refiriéndose a las relaciones entre nuestras j6venes
democracias: A los argentinos y uruguayos todos nos une, nada nos separa. Asi
llegamos a esta Undécima Jornada.

Esta vez venimos nosotros a esta casa amiga, a esta casa de hermanos. La
experiencia y el recuerdo nos hablan de la proverbial gentileza y solicitud de los
hermanos argentinos, para augurarnos horas inolvidables de ciencia, de afecto,
de amistad.

Pero dos grandes motivos se anaden para dar mas realce y significacién a
esta Undécima Jornada. De un lado, vamos a echar las bases de la Confede-
racién Pediatrica de Sud América, bella iniciativa de nuestros colegas chilenos
que, como bien lo dijo el Prof. Elizalde, ha de reunir, en un haz magnifico
y solidario, los distintos organismos pediatricos de Latino-América.

En esta Confederacién, ademés de perfeccionar y ahondar el estudio del
nino sudamericano, en su doble aspecto médico y social, se estrecharin mas atin
los lazos afectivos que unen los distintos paises de América y se hara, una vez
mas,solidaridad americana, tan necesaria en estos momentos de angustia e incer-
tidumbre mundial; y esto por el milagro de la ciencia que es una, grande y
unida en el corazén de todos los que la cultivan.

Otro gran motivo nos reune hoy aqui. Nuestros hermanos argentinos han
querido brindarnos el gran honor de hacernos intervenir en el homenaje que
la Sociedad Argentina rinde al Prof. Mamerto Acufia, al Sabio Médico, al
Maestro de Maestros, al caballero sin tacha, al hombre bueno, al gran amigo
de la Pediatria Uruguaya.

Nosotros hemos querido que trajera el merecido elogio del Prof. Acuiia
nuestro Prof. de Clinica, el Dr. Bonaba, a quien cedo en seguida la palabra.

Pero quiero antes agradecer y retribuir en nombre de la Delegacién Uru-
guaya, que me honro presidir, las amables frases con que nos ha saludado el
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Prof. Elizalde, saludo que hacemos extensivo a los delegados chilenos, que no
han vacilado en volar una vez méas por encima de las cumbres andinas, para
ver realizar el ensuefio de Confederacién, tanto tiempo acariciado por ellos.
Permitidme que exprese férvidos y sinceros augurios por el éxito de esta
Undécima Jornada Rioplatense, que hoy con tanto brillo inauguramos.

DISCURSO DEL PROFESOR DE CLINICA INFANTIL J. BONABA
En nombre de la Sociedad Uruguaya de Pediatria

Sefior Presidente de la Sociedad Argentina de Pediatria,
Senior Presidente de la Asociacion Médica Argentina,
Senior Prof. Ardoz Alfaro. Sefior Prof. Mamerto Acuna,
Colegas pediatras argentinos, chilenos y uruguayos,
Senioras y Senores:

Excusa aparentemente mi intervencién en este acto la decision de la
Sociedad Uruguaya de Pediatria confiindome su representacién, pero la verdad
es que ademas siento el hondo deseo de cumplir con un imperativo deber dictado
por mi propia conciencia. Era preciso que empezara con esta confesion. La
circunstancia de desempefiar en el momento presente la catedra titular de
Clinica Pediatrica me ha facilitado seguramente el poder realizar aquella deci-
sién, aquel deseo, aquel deber: no podria ocultar que al hacerlo experimento
intima satisfaccién.

No es necesario, senores, trazar la biografia del Prof. Acufia ni la trayectoria
de su vida, ni su labor en sus mdltiples y variados aspectos: ensefianza, asis
tencia, investigacién, produccién cientifica, informacién, documentacién, for-
macién de discipulos y de escuela, direccién, cooperaciéon, comprension, accion
médico-social, divulgacién, asesoramiento, estimulo, colaboracién internacional;
todos los presentes la conocemos bien; seria inutil repetirlas aqui ahora; que
me sea permitido no insistir.

Prefiero méas bien detenerme en la profunda filosofia, en la significacién
simbélica, en la ensefanza suprema que contiene esta fausta ceremonia en su
aparente sencillez.

Vivimos horas de caética desorientacién, en las que la humanidad pare-
ciera haber perdido su derrotero, en las que el hombre no sabe en qué creer,
en la que los viejos idolos son destruidos con tan vertiginosa rapidez que no
hay tiempo para reemplazarlos, los dogmas suceden a los dogmas, todo se
despefia en la desconcertante voragine: ¢qué quedard luego? Pareceria que la
consigna fuera destruir, cambiar, romper los antiguos moldes; desequilibrar el
orden establecido: asi no es posible seguir; que venga un mundo nuevo. Y el
hombre cree en las armas poderosas que posee en sus manos y que por serlo
tanto, le han dado la ilusién de poder igualarse a Dios, de poder prescindir de
Dios, de poder substituirse a Dios. Y cual Jupiter tonante agita en sus manos
enloquecidas las potencias formidables que le brindan los progresos fantas-
ticos de una Ciencia, de una Técnica, que han sobrepasado en realizaciones y
en posibilidades los suefios mas atrevidos de la imaginacién mas desorbitada;
sujeta a su capricho todas las fuerzas naturales; crea fuerzas nuevas; instru-
mentos y maquinas portentosas cuya precisién, alcance y eficiencia parecen infi-
nitamente ilimitados Y el hombre se sintié6 duefio de la Fuerza, de la Ciencia,
de la Técnica y de la Maquina; los endiosé y se sintié Dios. Y correlativamente
se creyé con derecho a menospreciar lo que no es material y carece de fuerza
bruta, la inteligencia estéril, la imaginacién inutil, la cultura espiritual intras-
cendente, el deber moral, el caricter, el refinamiento artistico, la distincién, la
delicadeza, la educacién integral, el valor de lo sentimental, la influencia de
los imponderables, el imperativo de la emocién y de conceptos abstractos, el
bien, la justicia, la verdad y la belleza... Y no se creyé sino en los nuevos
idolos omnipotentes, ya no se creyé mas en la cultura espiritual, més en la
Universidad, mé4s en el Profesor, mas en los Congresos Cientificos. ¢Y no
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nos dice Bernard Shaw que habia que destruir la Universidad y esparcir sal
sobre sus ruinas? ¢No vale mas tener hombres de accién, obreros y soldados,
que profesores intiles, estériles y pedantes? ¢Para qué sirven los Congresos y
las reuniones cientificas con su hueca palabreria y sus deslumbrantes discursos?

Y, sin embargo; sefiores, henos aqui, una pléyade de pediatras latinoameri-
canos, argentinos, brasilefios, chilenos y uruguayos, en una jornada cientifica, para
honrar a un profesor universitario, hermanados en una accién comtn. Es que
este acto no es mas que una nueva manifestacién de una verdad evidente, que
brilla cada dia con luz mas esplendorosa, a saber: la supremacia definitiva de
lo ideal sobre lo material en lo humano, la trascendencia insuperable de las
fuerzas espirituales, la vitalidad indiscutible de los conceptos morales, la exis-
tencia eterna del bien, del deber, del honor, la verdad, la belleza, la justicia.
Si asi no fuera, esta sencilla ceremonia no tendria siquiera razén de ser. Al
realizarla, afirmamos nuestra creencia definitiva en aquellos dogmas, cuya ban-
carrota parecia préxima; reafirmamos nuestra fe, a punto quizd de quebrantarse.

Es que, sefiores, no es posible destruir lo eterno; no se pueden menospreciar
las necesidades espirituales, tan apremiantes y perentorias como las corporales:
el ansia de cultura, la sed de verdad, de amor y de belleza, no podrian desapa-
recer sin que desapareciera la propia humanidad. ¢Es qué podria exterminarse
la vida artistica? ¢Es que podria decretarse la supresiéon de la poesia? No
podriamos concebirlo siquiera. Que se lo intente, sefiores, y resurgird con incon-
taminable vitalidad. En plena catéastrofe, en medio de la desolacién general,
de la lucha sangrienta, de la persecucién implacable, ¢no vimos, sefiores, la voz
del poeta, en este caso Salvator P. de Fangéres, que expresa dulce y armoniosa,
pero firmemente:

C’est nous qui sommes les poétes,

C’est nous qui sommes les siseaux,

Nous qui bravons vents et tempétes
Avec nos fltes de roseaux.

Y nosotros somos los universitarios, los cientificos ¢los inttiles acaso? Oh!
suprema utilidad de lo aparentemente inatil! No hay que menospreciar a las
Universidades ni a los universitarios; tienen una alta e insubstituible misién que
cumplir: realizar la unién vital entre los hombres, mediante los mas nobles
y excelsos lagos: la comprensién, la solidaridad y la justicia sociales; el culto
de la verdad y la formacién de la cultura; la elaboracién del nuevo credo que
abrazard necesariamente la humanidad, que no puede existir sin creer. Y el
hombre creerd en la Universidad, creadora de cultura, con inquebrantable fe;
su mision parece hacerse mas notoria y trascendental cuanto mis grave vy
terribles es la crisis que aflije-al mundo. En la trigica bancarrota, el hombre
vuelve sus ojos desconcertados a las Universidades tan vilipendiadas, tan escar-
necidas y encuentra en ellas, motivos fundamentales de afirmacién, de optimismo
y de fe. Nos encontramos, sefiores, en pleno periodo de rehabilitacién de la
Universidad y del profesorado. Creamos, sefiores, en la adjunta misién de la
Universidad: de ellas espera la humanidad la creacién de la nueva cultura,
cultura integral, a la vez material, espiritual y moral, pero con predominio de
lo espiritual y de lo moral sobre lo material, obra de profunda renovacién que
podra salvar al mundo. Y serd principalmente a nuestras Universidades que
estara confiada la formidable tarea, cargada de tan tremenda responsabilidad.
Podemos creer, sefiores, con sincera fe, en las Universidades de América, de
toda América y en las Universidades latino-americanas. Aun sin habérnoslo
propuesto expresamente, este acto estd sobresaturado de un espiritu genuina-
mente universitario. Y esti bien que lo realicemos en honor de un profesor
universitario. Los profesores universitarios, ejecutores principales de aquella
altisima misién que corresponde a la Universidad, tienen una sublime tarea
que llenar: ellos son los creyentes en los ideales supremos, ellos son los socer-
dotes del noble apostolado de la solidaridad humana, del bien general, de la
justicia social; a él se entregan, en plena donacién de si mismos, anitiva, intui-
tiva, desinteresadamente. Tal es la sagrada misién del profesor.

Pero si noble y elevada es la misién, jqué abrupto y dificil y penoso es
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el camino! ;Qué distinta la realidad de la creencia de que el profesorado es
una prebenda y de que su camino es una senda de flores! Para mantenerse a
la altura de su misién, el sacrificio es permanente; la donacién incesante; se
marcha ascendiendo, con sostenido esfuerzo, sin que sean permitidos ni la fatiga
ni el descanso, en constante tensién, frente a dificultades cada dia crecientes.
El Prof. Acufia escogié ese camino, ¢por qué? tal vez porque quiza sin sos-
pecharlo se realizé6 en él la maxima de Emerson: “elige siempre el camino mas
dificil”. Y lo siguié hasta el fin, sin una claudicacién, con el mismo entusiasmo
con que lo iniciara y recorriera, simplemente, austera y dignamente, de acuerdo
a las caracteristicas esenciales de su propia personalidad; en trayectoria siempre
ascendente, en cuyo analisis no me detengo porque todos ustedes la recuerdan
bien. Tengo para mi que las vidas humanas se desenvuelven en etapas suce-
sivas a las que no nos es dado a todos alcanzar, independientemente de la cifra
cronolégica; en la primera obedecemos sobre todo las ciegas y misteriosas fuerzas
vitales, instintivas y subconscientes: no sabemos qué sera de nosotros; todo es
incierto y enigmatico; en la segunda nuestra personalidad consciente esta bien
definida, ya nos pertenecemos; ya sabemos quién somos; ya hemos elegido el
camino y entablado plena lucha con nuestro destino, con suerte diversa; en
tercera, que sélo es dada al cabal triunfador, la vida es una superacién inde-
finida, en la que sin dejar de ser nosotros mismos o por serlo mas que nunca,
nos damos al medio, a los demas, a la sociedad, a la patria, a la humanidad;
de nuevo, ya no nos pertenecemos. Es la etapa suprema. El hombre se va con-
virtiendo en un sdbdito, con sentido profundo, singular, especifico, inconfun-
dible. Su ascensién es un vuelo sublime hacia el misterio, el més alla, el infi-
nito. Aloyse de Castro, lo dijo en versos magnificos:

Ye prendrai ma volée et d’essor un error
Mon coeur va s’eler, s’eblouissant encore
Vers les cieux o j’ai mis la gloire de mon réve.

Ejemplo: Arioz Alfaro, en plena etapa suprema, que acaba de recibir
hace pocas semanas el homenaje consagratorio que revistio los contornos de
una gloriosa apoteosis.

Y el Prof. Acufia queda para nosotros como la genuina representacién de
la sencillez sin afectacién, de la validencia sin alardes, del austero cumplimiento
del deber, del desinterés, de la dignidad del maestro y del espiritu universitario.

Este acto es una verdadera fiesta espiritual. No hay tristeza en este home-
naje; no puede haber tristeza en nosotros, que aplaudimos y premiamos; no
puede haberla tampoco en el Prof. Acufia, que recibe el mas alto y preciado de
los homenajes: la ofrenda insuperable que dignifica y ennoblece. Y tanto mas
dignifica y ennoblece, cuanto que es espontanea, inmaterial, de pureza inma-
culada: el titulo de Presidente Honorario de la Sociedad Argentina de Pediatria.
Premio grande, excelso, envidiable, bien justo y merecido, apropiada recom-
pensa a tan sefialados merecimientos; consagracién maxima de un digno maestro.

Es también una afirmacién de solidaridad latino-americana, de confra-
ternidad pediatrica internacional.

Y es, finalmente, una vibracién emotiva; una demostracién cordial, sincera
de amistad y de afecto. Amistosa y fraternal llega hasta vos, Prof. Acufa, la
adhesién de la pediatria uruguaya: unanime, total; de todas las entidades
cientificas (Sociedad de Pediatria, de Nipiologia, Instituto de Pediatria, Cli-
nicas Pediatricas de Montevideo), y todos los pediatras del Uruguay.

Y dando a mi palabra un tono intimamente personal, os pido que aceptéis
también mi modesta ofrenda de consideracién, de admiracién, de amistad leal,
de agradecimiento por el ejemplo y el estimulo que nos habéis brindado a todo
lo largo de vuestra vida de profesor y de hombre.

Bien merecéis, Prof. Acufia, la mas profunda de las satisfacciones que puede
ofrecer la vida: vivir un suefio realizado.
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DISCURSO DEL PROFESOR EUGENIO CIENFUEGOS

En nombre de la Delegacion Chilena de Pediatras
Seriores:

Van pasando por suerte, aquellos dias de absoluto aislamiento en que estos
pueblos de la América con un mismo origen, unas mismas creencias y una misma
lengua, se mantuvieron desde la gesta heroica de su emancipacién. Olvidados
los sinsabores y vicisitudes de la independencia que juntos conquistaron, cada
joven nacién quiso encerrarse en su heredad para ensayar aquella era de indi-
vidualismo exagerado que habia de aportar sélo inquietudes y zozobras.

Pero alcanzado ya lo que pudiéramos llamar la mayor edad americana,
organizados nuestros pueblos, empiezan a buscarse como hermanos que al em-
prender la ruta de un comin y grandioso futuro que presienten prefiado de
infinitas responsabilidades, acercan sus corazones y entrelazan las manos en
un hondo anhelo de solidaridad y comprensién. Echan la mirada al pasado y
conocen comunes esperanzas y comunes esfuerzos. Las rencillas de hermanos
que en la turbulencia de la mocedad parecieron distanciarlos, se esfuman en la
risuefia atmoésfera de un mejor conocimiento y de un mutuo y generoso aprecio.

Si son comunes nuestro origen y nuestro idioma, si reconocemos con vene-
racion de americanos los valores histéricos de la raza de la Iberia inmortal hasta
el presente, se explica que ya hoy las fronteras que nos separan deban significar
apenas nuevos accidentes geograficos o administrativos, por encima de los cuales
se buscan y se encuentran en un afian depurado de toda mezquindad y de todo
egoismo. Sentimos ya por fin el orgullo y la responsabilidad de ser americanos.

Se justifica de este modo esta atmoésfera cordial y emocionada con que
nos reunimos esta tarde en torno de Mamerto Acufia, el maestro a quien la
cronologia y no la vida sefiala la hora de descanso en las labores de la Catedra.
Su nombre, como el de Ardoz Alfaro, de Olinto de Oliveira, ascienden ya a
la constelacién de los que, retirados del palenque de la ensefianza, han de
alumbrar, sin embargo, muchos anos el espiritu de los que seguimos en la brecha.
Como los muy ilustres desaparecidos, sean Morquio o Centeno, Herniandez Fi-
gueira o Roberto del Rio, no son ya brasileros ni argentinos, ni uruguayos o
chilenos: pasan a formar parte de aquella jerarquia americana en cuyo respeto
y veneracién habremos de educar a nuestros discipulos.

No tuvo Acufia en su largo sacerdocio de la catedra fulgor de meteoro
ni timbales de tinglado. Mansamente, sin estridencias ni actitudes olimpicas,
fluyé si ensefianza de corazén a corazén a través del cauce maravilloso que
es el nino.

Yo asisti una mafiana, perdido en la muchedumbre de los alumnos para
que el maestro no advirtiera mi presencia, a una de sus lecciones ordinarias.
Queria de este modo que su disertacién no adquiriera ritual académico ninguno
en la intimidad absoluta y comprensiva de la catedra en su labor de cada dia.
i Con qué destreza, con qué bondad paternal, conducia al discipulo a través
de la marafia de los antecedentes y los sintomas hasta hacerlo coger el fruto del
diagnéstico con ese placer ingenuo del muchacho deslumbrado ante la maravilla
conseguida. Ni afan de lucir una experiencia que muchas veces no es mérito,
sino fatal adquisicién a fuerza de rodar por los vericuetos de la clinica, ni pedan-
tesco lucir de erudicién de dudosa valia.

Parecia querer y lo conseguia plenamente, que el muchacho y los oyentes
llegaran a olvidar que era su técnica y su ciencia lo que empujaba y guiaba
al joven estudiante hasta la luz de la verdad inquirida.

Contemplando esta tarde a Mamerto Acufia he recordado a un 4rbol de
mi tierra muy vigoroso y enhiesto, de follaje perenne cuyo solo fruto son los
nidos que los pajaros tejen en sus ramas. De las toscas raices que al decir
de un poeta se abren como inmensas pezufias, nace siempre una fuente de agua
incomparablemente cristalina. Y en cada primavera la patagua (que asi se
llama el arbol), se cubre de una inmensa tnica de flores en forma de dimi-

nutas campanillas que el viento agita para saludar el despuntar de nuestra
primavera.
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Como en el caso de aquel gigante de nuestras serranias, de la noble
personalidad de Acufia fluyé mansamente el manantial fertilizante de su ense-
fianza. En el follaje de su espiritu se cobijaron anhelos nobilisimos y talentos
en embrién, y en cada primavera las campanillas infinitas de su entusiasmo
y su afan de perfeccién salularon el ambiente que €l contribuyé a prestigiar
con sus cualidades superiores. ' ]

En nombre de los pediatras chilenos, que todos nos honramos con contarlo
en la lista de nuestros maestros comunes, yo me asocio a este homenaje que le
tributa la Sociedad Argentina de Pediatria. Son nuestras esperanzas que por
muchos afios todavia, sentado a la vera del camino, ha de mirar el paso de las
generaciones que él formé y las que han de formar sus discipulos selectos. Ellos,
sin duda, siguiendo esa huella intensamente marcada por Acuiia, han de llevar
cada dia mas alta la antorcha cuya luz consumié6 mucha esencia de su espiritu
dilecto y que constituye la excelsa escuela pediatrica argentina.

DISCURSO DEL PROFESOR MAMERTO ACUNA

Presidente Honorario de la Sociedad Argentina de Pediatria

Sefiores Profesores de las Universidades del Uruguay, Chile, Buenos Aires,
La Plata, Cérdoba, Rosario,
Sefior Presidente de la Sociedad Uruguaya de Pedialria,
Serior Presidente de la Sociedad Argentina de Pediatria:

Si es verdad que la vida es como la cuesta de una montafia que hay que
escalarla en duro y prolongado esfuerzo para llegar a la cumbre, la cere-
monia de hoy, me sugiere la ilusién de que la mia ha sido lograda, permi-
tiéndonos contemplar de lo alto el panorama del pasado, en una visién grata
al espiritu.

Me permite, mirando hacia abajo, ver alld en la planicie, un nifio cuya
infancia no conocié casi la caricia materna y cuyos primeros aleteos en la escuela
fueron inciertos sin la oportuna intervencién de sus mayores.

Sélo, méas tarde, en el Colegio Nacional de Corrientes, pudo el adolescente,
bajo la advocacién de aquel educacionista sin par que fué don Santiago Fitz
Simén, templar sus energias incipientes al calor de nobles ejemplos que le permi-
tirian ir plasmando, paso a paso, la contextura moral de su caracter.

El gusto por el estudio nacié entonces en el ambiente tranquilo de la vida
provinciana y ante la emulacién de camaradas, que por su edad, tenian ya
una nocién real de lo que las carreras liberales representan para el porvenir
de los hombres.

Al término de los estudios secundarios, habia que resolverse por alguna
de las tres profesiones en boga en aquellos tiempos. Habia que ser médico,
abogado o ingeniero.

No sé que fuerza oculta me empujé hacia la Facultad de Medicina.

Ninguna veta, en ese sentido, me venia de mis antepasados y hasta entonces
no habia experimentado influencia alguna que pudiera explicar tal decisién.

Al término del bachillerato, el panorama va a cambiar fundamentalmente.
Ya no serd la vida sencilla de la provincia natal ni seran sus auroras que
llamen al trabajo al joven estudiante. Sera la gran urbe, con resabios ain de
ciudad colonial, pero ya avasalladora en sus encantos, de gran poder de atrac-
cién, cuyo ambiente cosmopolita ird plasmando la nueva personalidad, en la
que, pronto habrd de encenderse una irresistible vocacién por los estudios
médicos, vocacién con hondas raices que el curso del tiempo no hizo sino
acentuar, orientandola hacia la rama de la medicina que se ocupa de las enfer-
medades de la infancia.

Es probable, que el recuerdo de una nifiez sin juegos y sin halagos, haya
creado el clima propicio que preparé el camino del estudiante de los cursos
superiores de medicina hacia los centros donde se asistian ninos enfermos.

Fué asi, como una temprana inclinacién, guié mis pasos hacia el Hospital
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San Roque, primero, luego hacia el Hospital de Nifios, tnicos centros donde
podia aprenderse la clinica infantil.

Dos hombres de notoria reputacién me sirvieron de gufa; ellos encen-
dieron la primera chispa del fuego sagrado, inicidndonos en el conocimiento
del dificil arte de -asistir a los nifios pequefios. Fueron Gregorio Arioz Alfaro,
dilecto maestro y amigo, cuyas bodas de oro con la medicina acaban de cele-
brarse con singular y merecido brillo y Antonio Arraga, eminente pediatra de
vastisima cultura, de inigualable bondad, prematuramente desaparecido. Su
experiencia y su versacién me sirvieron de mucho en el dltimo afio de mis
estudios médicos. )

El ejemplo de estos dos hombres gravitaron poderosamente en mi forma-
cién pediatrica, de manera que al buscar nuevos senderos en Europa, era ya
decisiva nuestra preferencia por la medicina infantil.

El panorama en que vamos a actuar, mirando siempre el pasado desde
la cima imaginaria en que nos hemos colocado, cambia ahora fundamental-
mente: el horizonte es mas amplio, mas diifana la luz, méas variada la vida
intelectual; los maestros del saber parecen agobiados por el peso de una tra-
dicién de ciencia y de gloria; el aire de los viejos claustros donde se ensefia la
medicina de centurias de afios nos parece impregnado de un habito de amor,
de sabiduria, de hondo respeto por el dolor humano.

Era el Viejo Mundo, que a fines del siglo pasado y comienzos del actual,
acogia al estudioso, cual madre prédiga, para ofrendarle la opulencia de sus
frutos madurados por el esfuerzo de sus hombres de ciencia.

Grandes maestros estos, que en el dominio de la medicina han hecho con
la inteligencia y el trabajo, la reputacién de sus respectivas escuelas, desparra-
mando luego, en nuestro continente, la simiente de los descubrimientos médicos
nacidos en sus clinicas y laboratorios de investigacién.

Viva emocién experimento al evocar la imagen de tales maestros, asi como
al recordar los dias vividos en la atmésfera edificante de esos sefiores de la
medicina, que hicieron de la verdad un culto; de la ciencia, un ideal; del
trabajo, un modo de redencién moral y espiritual.

En el campo de la medicina infantil, el ejemplo de quienes tenian a su
cargo la ensefianza de la especialidad, era edificante en alto grado.

Muchos grandes nombres pugnan por salir de mis labios. No los pronun-
ciaré. jViven en mi recuerdo, asi como en la veneracién de quienes oyeron sus
lecciones y se beneficiaron de su ejemplo!

Muchos ya no son de este mundo; otros, los menos, contintian prestando
su concurso a la ciencia, al bien, a los que sufren.

Citaré, sin embargo, entre los que se han ido, a los dos que partieron
tultimamente. Ellos encarnan los triunfos y los sufrimientos, las virtudes y el
saber de esa generacién de grandes maestros que tanto lustre dieron a sus
respectivos paises. Son: Marfan, excelsa figura de la pediatria francesa; Fin-
kelstein, cumbre de la ciencia alemana.

Ambos partieron llenos de congoja ante la injusticia del destino; con el
corazén oprimido por el sufrimiento de sus pueblos.

Al lado de maestros de tal alcurnia y de semejante envergadura, el disci-
pulo se impregnaba inconscientemente de ese afin de aprender y de ensefiar que
era el reflejo de aquellos hombres, en las clinicas, al lado del enfermo, en el
anfiteatro de conferencias, hasta en el hogar familiar.

Era facil entonces para el estudioso, ilenar sus alforjas de rica simiente
cosechada en las austeras Universidades europeas, y, s6lo era cuestién de tiempo,
al regreso al pais natal, desparramarla, para que fructificara en un ambiente
preparado para asimilar lo novedoso y lo til.

Ya en nuestro pais volvemos a la Clinica del San Roque, hoy Hospital
Ramos Mejia, que dirigia el Prof. Arioz Alfaro, a cuyo lado continuamos traba-
jando y cuyo ejemplo habia de estimular nuestra dedicacién a la docencia.

Nos iniciamos con fortuna en la carrera universitaria. Las puertas de la
Facultad de Medicina se abren para nosotros. Le entregamos, en cambio, todos

nuestros afanes y el maximo de esfuerzo de que éramos capaces.

Una larga consagracién a la ensenanza, a la investigacién, a los enfermos,
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en procura de mejorar la suerte de la infancia, representa el saldo de 23 afios
de continuada labor.

De cémo hemos llenado nuestra misién para con la juventud estudiosa, asi
como al frente del Instituto de Pediatria del Hospital de Clinicas, que orga-
nizamos desde su creacién, otros lo analizaran. La patina del tiempo pondra
después su veredicto inapelable.

El bosquejo del pasado que acabamos de hacer no tendria justificacién ni
seria necesario, si el acto que estamos viviendo no lo exigiera, y, si esta cere-
monia no fuera para consagrar la designacién de Presidente Honorario de la
Sociedad de Pediatria, cuyo diploma acabo de recibir de manos de su ilustre
Presidente.

Tal designacién, que tanto nos honra, equivale a la mas alta recompensa
que la Sociedad puede otorgar a sus miembros. La nota por la que se me comu-
nica la resolucién de la Comisién Directiva, expresa que el diploma se entre-
garia en acto publico en homenaje —leo textualmente— “a la descollante
actuacién docente, cientifica y profesional™.

Era, pues, necesario documentar nuestra labor, mostrando que la preocu-
pacién por la causa del nifio tiene en nosotros hondas raices y viene de muy
lejos nuestra consagracién al cultivo de la flor humana.

Es que, la Sociedad de Pediatria, fundada en 1911 mediante el esfuerzo de
hombres que en aquel entonces practicaban la especialidad, me conté desde un
comienzo en su seno, habiendo contribuido desde entonces al desarrollo y pro-
greso de su vida cientifica.

La Catedra de Clinica Infantil, que dirigiéramos desde 1919, fué, por otra
parte, como una fuente perenne de savia vivificante que fertilizé, en forma
ininterrumpida, la labor y actividad de dicha sociedad.

Las reunones cientificas que en ella se realizaban, fueron como el reflejo
fiel de la catedra, lo que contribuyé a establecer entre ambas una intima corre-
lacién.

Hemos creido, por ello, de interés, acentuar ante la generosidad de esta
asamblea amiga, nuestra dedicacién en favor de los nifios, sea combatiendo las
lacras morales que podian afectarlos, sea eliminando sus dolencias o tratando
de prevenir sus males, mediante la extirpacién de las causas médico-sociales en
accion.

Existe ademdas, sefiores, otra circunstancia que mueve mi reconocimiento
y que hace mas completa la ilusién de que nos hemos aproximado, en la larga
ascensién a la cima tantas veces sonada, y tantas otras alejada por la aparicién
de cumbres méas altas, mas atrayentes.

i Ilusién vana la de pretender llegar! jQuimera que se suena en los afnos
mozos, que se trueca en vanidad en la edad madura y que en el atardecer de
la vida aparece como lejana realidad!

Es que no se llega a alcanzar, sino excepcionalmente, el ideal acariciado
en la juventud. La voluntad mis perseverante, el caridcter mas firme, el opti-
mismo mas robusto, se deshacen en el rodar de los afos ante los obsticulos
encontrados al pretender ascender por el camino recto, teniendo por norma el
respeto a los derechos de los demés, sin admitir claudicaciones de conciencia.

Senores:

La generosa adhesién de eminentes colegas de paises vecinos nos llena
de emocién y encienden en nuestro pecho la llama de la gratitud. .

Su presencia en esta casa acompanados de sus distinguidas familias, las
palabras dichas en la ocasién, dan a esta ceremonia, sencilla en sus propésitos,
el sentir de un homenaje que va més alli de mis merecimientos.

Por ello, por vuestra bondad, amigos del Brasil, de Chile y del Uruguay,
doy las gracias.

Seria injusto, si en este acto, que involucra también la inauguracién de las
Jornadas Pediatricas Rioplatenses, no asociara, pleno de emocién, el recuerdo
de dos hombres que el prisma del tiempo agranda dia a dia y que en vida
marcaron derroteros en la aproximacién de nuestros pueblos, haciendo cada
vez mas sélidos los vinculos fraternales.
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El espiritu tutelar de Morquio flota en esta casa presidiendo la dele-
gacién de su pais, formada por discipulos, quienes, cual laboriosas abejas, van
libando en las flores de la ciencia, el néctar que bajo la advocacién del maestro,
habrd de trocarse en miel de sabiduria.

Y luego, la figura serena, todo ponderacién y todo hidalguia de Juan Carlos
Navarro, ha de mirarnos con simpatia profunda; él que tanto contribuy6 a encen-
der la lumbre que presta su calor a la aproximacién de los pediatras de ambas
orillas del Plata.

Para ellos nuestro mejor recuerdo.

Debo, sefiores, terminar. Agradezco, ilustres colegas, vuestra presencia;
ella me habla de vuestra bondad. Agradezco en particular a las distinguidas
damas que han querido brindar a este acto la gracia de sus encantos.

Les pido excusas; comprendo que he abusado de su clemencia al escucharme.

Es, que, quizd mis recuerdos me han llevado demasiado lejos. Pero he
debido oirlos. Ellos me dicen, que en la docencia, ensenié con honestidad la
ciencia del nino, tratando de inculcar al estudiante el respeto por el que sufre,
por el humilde, por los desheredados.

En mi carrera universitaria, traté de ajustar mi conducta a la disciplina
del trabajo, buscando en las fuentes del estudio, el estimulo y las fuerzas para
continuar investigando en las entrafias de la muerte la alquimia que permitiera
alguna vez el alivio de los que sufren.

Y como médico que ejerce su apostolado, esos recuerdos me dicen, que
puse al servicio de los seres cuya vida se me confiaba, no sélo la sinceridad
de mi saber y de una honrada conciencia, sino también toda la bondad de que
fué capaz mi corazén.

Me reprocho, sin embargo, el no haber sido mas ampliamente bueno, mas
acabadamente sabio, el no haber practicado la misericordia mas intensamente.

Habria asi servido mejor la causa de la nifiez desvalida, de la infancia que
sufre, de las madres torturadas por el dolor.

Y més que todo, habria asi tenido justificacién plena el diploma de Presi-
dente Honorario que hoy me otorga vuestra generosidad, y que yo agradezco,
Senior Presidente, profundamente conmovido.



Cronica

NUEVO PROFESOR TITULAR DE CLINICA PEDIATRICA Y
PUERICULTURA DE LA FACULTAD DE MEDICINA
DE BUENOS AIRES

“La medicine infantile date du jour ot l'on-
a fondé les hopitaux d’enfants. C’est a la Fran-
ce que revient I'’honneur d’avoir groupé les
jeunes sujets dans des asiles specieaux. La
création de I'hopital Des Enfants Malades, rue
des Sévres, fut décidé dans un conseil tenu
le 2 Floreal an X" (21 mayo 1801).

Hutinel.

La ensefianza de las enfermedades de la infancia, el conocimiento
de sus necesidades alimenticias y nutritivas, los preceptos higiénicos
indispensables para su mejor crianza, crecimiento y desarrollo, mirado
desde el punto de vista que lo consideramos hoy, es tan fundamental,
tan indispensable, tan absolutamente necesario, que la légica diria que
su conocimiento y ensefianza debiera datar y remontarse a los albores
de la civilizacién actual.

j Cuan distinta ha sido, sin embargo, la realidad! Podemos afirmar,
hablando en términos generales, que hasta fines del siglo pasado el
problema del nifio sano y del nifio enfermo sélo preocupé en forma
superficial y como si se tratara de ur anexo al de la Clinica General.

Ello no obsta, para que el estudio de algunas de sus afecciones se
realizara en la mejor forma posible para la época, como lo comprueban
las maravillosas lecciones de Peter, entre otros, y en particular de
Trousseau, cuyo talento al servicio de un sentido clinico privilegiado
y un espiritu de observacién tan sutil como profundo, han impreso tanta
realidad a algunas de sus descripciones. Nadie que haya leido su ma-
gistral conferencia sobre el croup diftérico, podra agregar ni una sola
linea a la del terrible cuadro clinico, su evolucién, sus complicaciones
y alternativas. Lo mismo podriamos decir de German See, Jaccoud y
muchos otros, cuya sagacidad clinica, desbordando sus cauces naturales
invadieron forzosamente el campo pedidtrico, desde que la clinica in-
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fantil ha estado ligada a la clinica general casi hasta mediados del
siglo XIX. 5

Le cupo en este caso a Francia la gloria de haber impuesto la
necesidad de separar el nifio del adulto, para el estudio y el tratamiento
de sus enfermedades; fué también en Francia adonde se forjaron los
primeros pediatras cuyas ensefianzas y consejos, frutos de observacién,
experiencia, éxitos y desencantos, cimentaron en forma sélida y defi-
nitiva el estudio y conocimiento de la anatomia, fisiologia y patologia
infantiles. A esta época pertenecen los Roger, Bouchot, Blache, Rilliet,
Barthez, Cadet de Gassicourt y muchos otros que hicieron escuela y
cuyas ensefianzas fueron aprovechadas por numerosos hombres que
marcaron luego verdaderos rumbos en la patologia infantil del mundo
entero.

A partir de esa época, el interés aumenta con el aporte de nume-
rosas adquisiciones de laboratorio e investigacién, lo que da nuevo
caracter e importancia a los trabajos.

Y asi, entre el tltimo cuarto de siglo XIX y comienzos del actual,
surgen numerosos, en todos los paises de Europa y América, nuevos
hombres, nuevos nombres con nuevos rumbos, destinados a plantar
jalones de importancia fundamental en los estudios pediétricos.

Bastenos citar algunos de ellos para corroborar cuanto decimos:
Concetti, Fede, Mya, Haubner, Babinsky, D’Espine, Epstein, Wie-
derhofer, Barlow, Ashby, a los que se suman Finkelstein, Czerny, Combe,
Parrot, Hutinel, Marfan, Comby, Jacoby, Abt y muchos otros.

Cada uno de ellos asu vez hizo escuela y a su lado vemos consti-
tuirse verdaderos nucleos de estudiosos, de trabajadores ansiosos en su
afan de hallar el medio de poder rescatar a los nifios de la muerte.
Pareceria, que con esto quisieran resarcirse de la indiferencia y desdén
con que hasta ese momento fueran considerados los futuros forjadores
de los destinos de cada pais. Pareceria, que recién a comienzos de este
siglo, los estudiosos se hubieran percatado de la sin igual importancia
que tiene la preservacién de la salud del nifio, el mas sagrado, el mas
preciado bien de la vida.

Desde ese momento, surge como un verdadero torrente de inicia-
tivas, tendientes todas a mejorar, no solamente la salud del nifio enfermo,
sino también la de proteger la del sano. Es asi que se inicia casi simul-
tineamente en todos los paises del globo, una verdadera cruzada en
pro de la defensa de la salud infantil; cada Universidad, cada Facultad,
cada centro de estudios tiene su grupo que rivaliza con el del vecino
en el empefio puesto para lograr dicho fin.

Y es justo decir, que es gracias a este vigoroso impulso, que los
estudios relacionados con la pediatria han conquistado los Gltimos 25
afos, los mas brillantes, los méas espléndidos laureles.

La emulacién, el deseo de superarse y superar a los demas ha
forjado la creacién de importantes centros en todos los paises del
mundo que honran a sus directores y colaboradores y que en tratan-
dose de velar por la seguridad de la preciosa vida del nifio, han tras-
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puesto las fronteras, suprimido ideologias, allanado barreras aparen-
temente infranqueables hasta entonces.

En nuestro medio, nuestro pais, que no podia permanecer indife-
rente ante esas actividades, independiza también la materia de la
especialidad y designa como primer catedratico de Pediatria al Profesor
Blancas, el que ejerce su magisterio desde el mismo local actual del
Hospital de Clinicas, hasta el ano 1906.

A partir de ese momento se inicia la actuaciéon de Centeno, que
habria de tener una importancia tan decisiva para el desenvolvimiento
de la catedra: joven, inteligente, estudioso, observador, expositor bri-
llante y poseedor de un sentido clinico sobresaliente, da a ella un nuevo
y vigoroso impulso. Sus conferencias, eminentemente practicas, se ven
concurridas no solamente por los alumnos del curso, quienes encuentran
en él a un gran conductor con notable claridad en los conceptos, sino
también a numerosos médicos, muchos de los cuales, atraidos por el
interés que sabe despertar el Maestro en sus clases, contintian a su lado
contribuyendo, colaborando, aportando un bagaje cada vez mas impor-
tante de sus propias investigaciones y trabajos.

Asi se forj6 y asi se constituy6é la escuela pediatrica de nuestra
Facultad de Medicina para satisfaccion y orgullo de la misma y de
todos los que formamos parte de ella. De alli salieron Elizalde, Schwei-
zer, Navarro, Cibils Aguirre para no mencionar si no los mas antiguos,
ya que su crecido nimero y el de sus valores ocupan hoy destacado
lugar en la pediatria de América.

A esa escuela de ciencia, de orden, de moral, de respeto y de
amor al préjimo, pertenece también el actual profesor titular de Clinica
Pediatrica y Puericultura, el Dr. Juan P. Garrahan, sucesor del querido
Maestro Acufia, que estuvo al frente de ella durante casi cinco lustros.

Llega el doctor Garrahan a la catedra en el exacto, preciso, meri-
diano de su madurez.

Llega con la sancién casi unanime del Consejo y el beneplacito de
todos los que hemos seguido de cerca su obra: colegas, alumnos, amigos:
y ello ocurre después de haber recorrido triunfalmente, en una trayec-
toria siempre ascendente, sin vacilaciones ni claudicaciones, el camino
que su orientacién pediatrica le trazara, inspirada sin duda alguna desde
su permanencia al lado de esos verdaderos forjadores de hombres de
estudio, de hombres de bien que se llamaban Centeno y sus colaboradores.

Su brillante inteligencia, su sélida preparacién puestos al servicio
de la ciencia y de los problemas sociales, los aborda franca, abierta-
mente, con profundo conocimiento de la materia, logrando asi realizar
una obra de extraordinaria importancia, eficiencia y magnitud, tanto
desde la catedra como desde el servicio del Prof. Peralta Ramos, en el
que actuara por espacio de casi 15 anos.

Su palabra, de grave tonalidad, reposada en el juicio y la expre-
si6n, serena, meditada, sentida, llana en su simplicidad pero elevada
en el concepto, sin pretensiones de orador efectista pero cuajadas de
un hondo sentido humano de realidad, imprime a sus clases desde el
aula, a sus conversaciones en pequeno comité, a sus comentarios en las



— 323 —

sociedades cientificas, un calor, una realidad y una superioridad que
son la expresién de su gran sagacidad clinica y de sus condiciones didzc-
ticas sobresalientes.

Su acendrado amor al trabajo, a la investigacién; su inquietud
espiritual ante los vitales problemas de la salud infantil; su vehemente
deseo de contribuir al mejoramiento de los métodos de tratamiento o de
elementos de juicio diagndstico; su afén de aportar siempre y cada dia
un algo que pueda significar un proceso en la adquisicién de métodos
para nuestra escuela y de beneficio evidente para los pequefios enfer-
mitos; su incesante deseo de mejorar mas y mas las técnicas, los proce-
dimientos, los resultados, ha hecho que su obra médica, que traspasara
desde temprano los limites de nuestro territorio, se tradujera en medi-
tados y medulosos trabajos que se encuentran en monografias y voli-
menes, como libros de texto, que son los conductores y consejeros de
muchos cientos de médicos de éste y de casi todos los paises de América.

Comprensivo, reposado en el juicio, bondadoso, refinado y culto,
su espiritu no es ajeno a las vibraciones emotivas del arte en sus multi-
ples manifestaciones.

Abierto a todas las sugestiones, ejerce su noble y digna autoridad
por la sola gravitacion de su personalidad.

Sali6 Garrahan siendo muy joven aun, de esa sala VI, cueva cari-
fiosa en la que Centeno hiciera su escuela y en la que echara las fértiles
simientes del espiritu de cordialidad, de afecto, de respeto y de armonia
que lo animaban y que a través de los afios y con toda devocién hemos
seguido valorando, apreciando y practicando.

Han transcurrido mas de veinte afios y regresa hoy a ella, inves-
tido de la més alta jerarquia universitaria, para ocupar el sitial desde
el que otrora se impartieran, no solamente las fundamentales directivas
cientificas de la moral médica, de la moral humana, sino también
aquellas que contribuyeron a practicar, ejercitar y perpetuar una de las
mas preciadas virtudes del hombre: la de la amistad.

Para la una y para las otras, posee Garrahan sobresalientes, excelsas
condiciones.

Continuara con sus triunfos desde la citedra y reafirmara la conso-
lidacién de la amistad, manteniendo indestructibles los vinculos morales
y espirituales que han constituido una de las caracteristicas salientes de
la Cétedra de Clinica Pediatrica y Puericultura de nuestra Facultad.

Ese ha sido, es y sera el Prof. Garrahan.

Enrique Beretervide.



— 324 —

XI JORNADA PEDIATRICA RIOPLATENSE

Durante los dias 28, 29 y 30 de setiembre tuvieron lugar en la
ciudad de Buenos Aires las reuniones de la XI Jornada Pediatrica Rio-
platense. Dos hechos de singular importancia acrecentaron el ya .ra-
dicional brillo de las reuniones conjuntas de los pediatras uruguayos
y argentinos.

Uno de ellos consistié en el acto publico en que la Sociedad Ar-
gentina de Pediatria hizo entrega al Profesor Mamerto Acuna, del ti-
tulo de Presidente honorario de la misma. Se realizé6 dicho acto el
dia 28 de setiembre en el local de la Sociedad Médica Argentina, ha-
ciendo uso de la palabra el Prof. Pedro de Elizalde por la Sociedad Ar-
gentina de Pediatria, el Prof. Eugenio Cienfuegos por la Sociedad Chi-
lena de Pediatria, el Dr. Nicolds Leone Bloise por la sociedad similar
uruguaya y el Prof. José Bonaba por la Catedra de Pediatria de la
Facultad de Medicina de Montevideo, agradeciendo luego el Prof.
Acuna la distincién de que era objeto. Fué un acto brillante, que sir-
vi6 de inauguracién a las jornadas, y que demostré el profundo afecto
que el Prof. Acuna ha conquistado entre los pediatras sudamericanos.

El otro hecho vinculado estrechamente a las jornadas, fué la
constitucion de la “Confederacion de Sociedades de Pediatria Sudameri-
canas”, viejo anhelo largamente perseguido y que ha llegado ahora a
una realizacion efectiva. Actuando como delegados oficiales el Prof.
Eugenio Cienfuegos por la Sociedad Chilena de Pediatria, el Dr. Ni-
colas Leone Bloise por la Sociedad de Pediatria del Uruguay y por la
Sociedad Brasilenia de Pediatria y el Prof. Pedro de Elizalde por la
Sociedad Argentina de Pediatria, se realizaron varias reuniones en las
que quedé establecido el proyecto de reglamentacion de la “Confede-
racién de Sociedades de Pediatria Sudamericanas” que debera ahora
ser aprobado por las respectivas sociedades para entrar rapidamente
en vigor. La principal finalidad de la Confederacién sera la realizacion
del “Congreso Sudamericano de Pediatria™.

El interés y el entusiasmo que tal idea ha de despertar fué bien
puesto en evidencia en los hermosos discursos con que los Profesores
Gregorio Ardoz Alfaro (por la Argentina), Anibal Ariztia (por Chi-
le) y el Dr. Ricardo Berro (por Uruguay y Brasil), brindaron por la
pronta realizacién del mismo en el banquete que en honor de las de-
legaciones extranjeras ofreciera la Sociedad Argentina de Pediatria en
el salén Imperio del Jockey Club, la noche del 28 de septiembre.

El dia 29 de septiembre se realizé6 en horas de la manana en el
Hospital de Clinicas (catedra del Prof. Garrahan) la primera reunién
de las Jornadas Pediatricas. El Prof. Victor Zerbino expuso el tema
uruguayo: “Infeccién y sulfonamidoterapia en los trastornos digesto-
nutritivos y enteritis del lactante”, realizado en colaboraciéon con los
Dres. Diamante Bennati, Conrado Pelfort, Washington Ayala, José A.
Praderi y Alfredo R. Guerra.

El dia 30, en el Hospital de Nifos, el Prof. Mario del Carril hizo
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la presentacién del tema argentino: “Deshidrataciéon en el lactante”,
realizado en colaboracién con los Dres. Guillermo Foley, Alfredo Lar-
guia, Ernesto Sojo y Juan D. Vidal.

De las amplias e interesantes discusiones que provocara el relato
de ambos temas, hay detalladas referencias en las Actas de las Jorna-
dar que se publican en este mismo numero.

Solo cabe ‘destacar el amplio espiritu de cordialidad y de afecto
que se evidencié no solo en las reuniones cientificas sino también en
las reuniones de agasajos que se realizaron esos dias. Pediatras uru-
guayos, chilenos y argentinos confraternizaron en forma simpatica y
pusieron en evidencia, una vez mas, la estrecha solidaridad y amistad
que existe entre los paises sudamericanos. Solo fué de lamentar la au-
sencia de los colegas brasilefios, a quienes la situacién actual de su
pais impidiera concurrir, aunque fueron dignamente representados por
los amigos uruguayos y su recuerdo estuvo constantemente presente en
todas las reuniones.

Cabe también destacar la nutrida concurrencia de la delegacién
chilena encabezada por el Prof. Eugenio Cienfuegos, Anibal Ariztia y
el Dr. Ricardo Baeza Goni, y su activa participacién en la discusién de
los relatos de las jornadas. Ella estrecha ain mas los vinculos de la
Sociedad Uruguaya y Argentina de Pediatria con la Sociedad Chilena
de Pediatria.

CONFERENCIAS DE PEDIATRAS CHILENOS

Durante su permanencia en Buenos Aires, algunos distinguidos pe-
diatras integrantes de la delegacion chilena que concurriera a la XI
Jornada Pediatrica Rioplatense, fueron invitados a pronunciar confe-
rencias .sobre diversos temas vinculados a la Pediatria.

El Prof. Baeza Goni, disert6 en la sala de nifios del Hospital Ra-
mos Mejia sobre la “epidemiologia de la meningitis cerebroespinal” vy
al dia siguiente el Prof. Eugenio Cienfuegos se refirié a las “formas ful-
minantes de la meningitis cerebroespinal” desde la Cétedra de infec-
ciosas del Hospital Mufiiz.

El Prof. A. Ariztia ocupé la Catedra de Pediatria del Hospital de
Clinicas pronunciando una interesante conferencia sobre la “tubercu-
losis en la edad preescolar”. Desde la misma Cétedra el Dr. Pedro
Araya disert6 sobre “‘las osteocondritis infecciosas no sifiliticas del lac-
tante” .

Una numerosa y calificada concurrencia siguié con interés el des-
arrollo de los temas enunciados, presentados en forma brillante por
los conferenciantes.



