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Damos a conocer la observacién clinica y anatomopatolégica
en una nifia de cuatro meses de edad.

Entre nosotros, esta afeccion parece ser muy rara, a juzgar por
los casos hasta ahora publicados.

En efecto, hasta el afio 1937, época en que uno de nosotros (),
presento un caso a la Sociedad de Pediatria, no se habia publicado
ninguna observacién. El Prof. Garrahan en aquella oportunidad
refirié un caso cuya observacién databa de algunos afios, pero que
no fué publicado.

En esa misma sesién, el Dr. Alberto Gambirassi refiri4 dos
casos que estaban en estudio y que fueron motivo de una comuni-
cacién a la misma Sociedad en ese mismo afio, en colaboracién con
el Dr. Agustin Accinelli (*). Desde entonces hasta la actualidad,
ninguna se ha dado a conocer.

Sin embargo, no pareciera que fuera una enfermedad tan rara
de acuerdo a lo consignado en los Tratados Clasicos de Finkelstein

y Pfaundler-Schlossman y lo publicado por autores franceses y ame-
ricanos.

(1) Béranger Raul P.—Paquimeningitis hemorragica. “Infancia”, afio 1937,
pag. 16.

(2) Gambirassi Alberto y Accinelli Agustin—Paquimeningitis hemorragi-
ca en el lactante. “Arch. Arg. de Pediatria”, afio 1937, pag. 899.
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El interés de esta observacion mas que como aporte de un
nuevo caso, estriba en la comprobacién anatémica de las lesiones
que caracterizan a esta afeccién.

Esta enfermedad, conocida desde muy antiguo con la deno-
minacién de “higromas de la duramadre”, fué descripta con todo
detalle antes que nadie por Berard-Legendre-Barthez y Rilliet, quie-
nes las designaron “quistes serosos de la aracnoides™.

Virchov fué quien hizo el estudio anatomico completo y fué
el primero en reconocer que el proceso aparecia localizado en la
duramadre. A este autor debe la paquimeninigitis hemorragica, la
denominacién con que habitualmente se le conoce.

En los tratados clasicos ya mencionados, se describen dos formas
anatomoclinicas: una forma “traumatica” que apenas se la observa
en recién nacidos o en nifos fallecidos en las primeras semanas de
edad y en intima relacién con el traumatismo del parto. Para Eckstein,
de Diisseldorf, la paquimeningitis de origen traumatico no constituye
una enfermedad de la duramadre, sino una forma reactiva de esta
membrana frente a una hemorragia traumatica.

La otra forma es la denominada “idiopatica o espontanea”,
relativamente rara, encontrandosela con mas frecuencia en los lac-
tantes de cuatro a seis meses de edad.

Se describen dos formas clinicas, una ‘“‘meningitica aguda’ y
otra de comienzo insidioso y de evoluciéon ‘‘crénica”. Finkelstein
considera la existencia de una forma intermedia que se caracteriza
por su comienzo brusco y por su prolongada evolucion.

Sin entrar a mayores detalles de la anatomia patolégica, para
lo cual remitimos a nuestros lectores a las obras clasicas, diremos,
para recordar, que la lesién fundamental de este proceso esta repre-
sentada por la formacién de membranas conjuntivas y neoformacion
vascular, producto de la organizacién de los transudados de los vasos
sanguineos de la duramadre, que pueden ser serosos o serososan-
guinolentos.

Estas membranas determinan tabicamientos uni o bilaterales,
que encapsulando derrames de reciente formacion, dan lugar a la
produccién de bolsas quisticas, cuyo contenido en cantidad puede
llegar a ser considerable.

El liquido demuestra su caracter de transudado por su escasa
proporcién de albiimina y ausencia de fibrina y de leucocitos; por
otra parte, los procesos productivos no son de origen inflamatorio.

Como consecuencia del aumento del contenido craneal, se pre-
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senta con frecuencia el abombamiento y tensién de la fontanela, y
lentamente el agrandamiento craneano que se mantiene dentro de
limites moderados.

Suele existir hemorragia puntiforme de la retina, manifestacién
ésta que conjuntamente con el agrandamiento craneano, ha sido
considerada patognomonica de la afeccién.

COMENTARIO CLINICO Y ANATOMICO

Nuestra observacién es la siguiente:

Se trata de una nina de 28 dias de vida, que ingresa al Servicio
en caracter de “recién depositada”. Nacida a término, de parto eutécico,
de padres sanos, sin antecedentes patolégicos. Estuvo internada tres
meses y durante ese tiempo, padeci6 infeccién urinaria, piodermitis y
neumobroncopatia aguda catarral bilateral. La serologia para la sifilis
y las pruebas tuberculinicas fueron negativas. Le fué administrada en
varias oportunidades y por via parenteral, vitamina C y vitamina B!
(accién preventiva).

Fué dada de alta a cuidadora externa, clinicamente sana.

Reingresa una semana después con un cuadro de vémitos, con
obnubilacién, respiracién quejumbrosa, estrabismo convergente, e hiper-
tonia de las extremidades con acentuada hiperreflexia. No habia rigidez
de Kerning. Se practica la puncién lumbar, obteniéndose un liquido
hemorragico con tensién aumentada. El examen revelé gran cantidad
de glébulos rojos, ausencia de gérmenes, 53 % de neutréfilos y 47
de linfocitos.

Al dia siguiente el cuadro continta sin variante. Se vuelve a punzar
en el raquis y en la fontanela anterior (en ambos lados). El liquido
obtenido por la puncién de la fontanela era sanguinolento tanto en la
puncién superficial como en la puncién profunda del lado derecho,
asi como en el izquierdo.

A raiz de las punciones los sintomas mejoran, la nifia esti mas
despejada y permanece tranquila. La fontanela esti menos tensa.

Se inyecta aire en el canal raquideo con el objeto de hacer una
radiografia de crdneo, la cual nos permite ver los ventriculos laterales
que aparecen con los caracteres normales. Nada, pues, de significativo
para la enfermedad que nos ocupa, siendo que con esta técnica se
pueden visualizar los tabicamientos propios de esta afeccién. En los
casos estudiados por Gambirassi y Accinelli y en el comunicado por
uno de nosotros, se obtuvieron imagenes radiograficas patolégicas.

Por punciones sucesivas obtuvimos liquido claro en las raquideas
y sanguinolento en las de fontanela cuando la puncién era superficial
(de 1/2 a 1 em. de profundidad). Siempre por la puncién profunda
(ventricular ?), obtuvimos liquido claro.

Con periodos de mejoria y de exacerbacién en el cuadro sinto-
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matolégico, el estado general de la enfermita desmejora progresiva-
mente, llegando a un estado de distrofia grave imputable a la dificultad
de ser alimentada convenientemente. Falleci6 a los tres meses de su
reingreso. Las nuevas reacciones serolégicas para la sifilis y las pruebas
tuberculinicas fueron negativas. El examen radiolégico del esqueleto
tampoco revelé alteraciones éseas. El tiempo de sangria, asi como el
de coagulacién y el nimero de plaquetas, normales. El examen de
fondo de ojo, normal.

Anatomia patoldgica (Dr. Sanchez Basso): Al retirar la calota,
surge de las membranas meningeas (duramadre), cierta cantidad de
liquido rojo violaceo con caracteres hematicos. El examen de la calota

Fotografia de la calota craneana

por su cara interna permite apreciar la duramadre espesada, blanco-
nacarada con zonas hemorrdgicas en forma de manchas de diversos
tamafos; sobre la regién témporoparietal, aparece una tumoracion del
tamafio de un huevo de paloma con aspecto quistico, a contenido
hemitico, que se destruye al separar los hemisferios cerebrales, quedando
constituida por hematies y fibrina.

La duramadre presenta bridas firmes que unen las hojas entre
si en la vecindad de las fontanelas.

El estudio histolégico y duramadre, en distintas zonas, muestra que
se trata de un proceso caracterizado por una intensa neoformacién de
tejido conjuntivo a base de fibroblastos y vasos endoteliales a gran luz,
cuya pared demasiado débil se ha roto debido al éstasis considerable
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que se observa en la mayor parte de ellos, dando lugar a extravasa-
ciones sanguineas; estas hemorragias pequefias a veces, se ofrecen como
manchas petequiales; pero mayores en otros focos, como la descripta
en la regién témporoparietal, llega a enquistarse, constituyendo el
derrame serohematico.

Otros elementos figurados se aprecian en escaso nimero al examen
microscépico: linfocitos, polinucleares, lo que demuestra la ausencia
en este cuadro andtomopatolégico de un proceso inflamatorio tipico.

CONSIDERACIONES

La comprobaciéon anatémica y el estudio histolégico nos eximen
de una serie de consideraciones en lo que al diagndstico respecta.

Comprobada la enfermedad, sélo queda un breve comentario
que hacer en lo que se refiere a su etiologia.

La observacién no hace mas que confirmar lo que ya ha sido
establecido por todos los autores. No ha sido demostrado ningtn
factor etiolégico. De ahi la denominaciéon de “idiopatica” a una
paquimeningitis que no responde a un traumatismo de origen obs-
tétrico.

En este caso se ha podido descartar la sifilis, la tuberculosis, la
coqueluche, la rinitis hemorragica a la cual Rosenberg le asigna
tanta importancia como factor etiolégico, por haberla observado en
los antecedentes del 80 % de sus casos. Rosenberg piensa que este
proceso, a veces de origen sifilitico y otras diftérico, por via de las
venas etmoidales y oftalmicas, determinaria la trombosis de los
senos cavernosos y que en segundo término afectaria la duramadre.
Pero tal hecho nunca fué confirmado.

Los casos en que se han encontrado procesos inflamatorios o
supurados, deben ser referidos a infecciones secundarias que actua-
rian en un sitio de menor resistencia.

En nuestro caso la histologia revela que se trata de una neofor-
macién de membranas conjuntivas, por lo tanto no inflamatorias.
Por otra parte, los liquidos obtenidos por las punciones fueron siem-
pre asépticos y sin fibrina.

Ya en la edicién de 1929, Finkelstein, vincula la paquimenin-
gitis hemorragica a los trastornos nutritivos y a la diatesis hemo-
rragica. Es interesante, ya que en la hora actual se tiende a consi-
derar esta enfermedad como producida por una carencia alimen-
ticia, tal como lo sugiere Bessau en un nuevo concepto del trastorno
nutritivo: “la disontia”.
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Podemos concluir expresando que en nuestro caso se trata de
una paquimeningitis hemorragica ‘“‘espontanea o idiopatica”, de
comienzo brusco y de evolucién crénica con periodos de exacerbacion
en las manifestaciones clinicas.

Volvemos a recordar, como un hecho de tenerse encuenta, que
en este caso no hubo agrandamiento craneano ni hemorragias reti-
nianas. Por lo tanto, la ausencia de estos sintomas, considerados casi
patognomonicos en esta enfermedad, no autoriza a descartarla. Nues-
tro caso, comprobado anatémicamente, asi lo demuestra.



MENINGITIS AGUDA PURIFORME ASEPTICA

POR EL

Pror. Dr. R. CIBILS AGUIRRE
Y LOS

Dres. SARA DE ALZAGA vy DELIO AGUILAR GIRALDES

El titulo de “meningitis aguda puriforme aséptica” con que
encabezamos esta aportacion, sefiala un cuadro de muy rara obser-
vacion en el lactante y cuya fisonomia clinica esta dada por los
siguientes hechos:

1° Cuadro meningeo agudo; 2° existencia de liquido céfalorra-
quideo puriforme, a predominio de polinucleares sin alteraciones y
aséptico, y 3° evolucién favorable, curando sin secuelas.

Un cuadro de esta naturaleza, cuya puntualizacién ha de
hacerse ulteriormente, exige proceder como dice Chauvet: Ante la
cama del enfermo, el diagnéstico de una meningitis debe franquear
dos etapas. En la primera, reconocer que se trata de una meningitis
aguda, es decir, descubrir el sindrome meningeo agudo. En la
segunda, dado que clinicamente ésta existe, averiguar su natura-
leza. Para que no ocurra, como ciertamente expresan Lesné y
Boquien, que el diagnéstico de meningitis traiga aparejado, como
antiguamente, un prondéstico muy severo o haga creer en una
curacién milagrosa.

En las dos observaciones que aportamos, cumplimos con la
investigacién diagnoéstica, para concluir en que poseen dos particu-
laridades que creemos merecen ser recalcadas, justificando nuestra
comunicacién a esta Sociedad.

En primer lugar, cuadro meningeo grave y evolucién benigna.
En segundo término, que las diferencian de las numerosas publi-
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caciones que hemos revisado; la puncién lumbar mostré la existencia
de un liquido céfalorraquideo aséptico, puriforme, en el cual desde
el comienzo hasta el fin del cuadro clinico se observé predomlmo
exclusivo de los polinucleares.

El resumen de las historias clinicas es el siguiente:

OBSERVACION N? 1.—O. P., 8 meses. Historia clinica N° 824.
Ingreso, 3 de noviembre de 1934.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Sin particularidad hasta hace un mes y
medio, en que padece una bronquitis y congestion pulmonar. Hace
8 dias presenta rigidez de nuca, motivo por el cual se le interna.

Estado actual: C. c. 44 cm. Fontanela anterior tensa, 4 X 31/2
cm. Intenso muguet. Mal estado nutritivo. Peso, 5.600 gr. Signo de
Koerning, positivo. Rigidez marcada de nuca. Somnolencia. Raya me-
ningea. Rales bronquiales en tercio medio de pulmén derecho. Tonos
cardiacos bien timbrados. 162 latidos por minuto. Higado a un través
de dedo. Temperatura: 38°. Mantoux negativa al 1 %,

La puncién lumbar muestra: tensién aumentada, liquido turbio,
1490 elementos por mm?®. no alterados. Albimina, 2.20 %,. Polinucleares,
60 %. Examen bacterlologlco directo: negatlvo Cultlvos negativos.

Se inyectan 20 cm®. de suero antimeningocéccico.

7 de noviembre: Temperatura, 37°. Puncién lumbar: albimina,
2.50 %c. 595 elementos por mm?®., siendo polinucleares intactos en el
80 %. Examen bacteriolégico, negativo. Liquido xantocrémico.

1 de noviembre: Temperatura: 37°. Ha desaparecido la rigidez de
nuca. La puncién lumbar muestra: albimina, 0.30 %,. 6 elementos por
campo, polinucleares. Dado el buen estado del nifio, su sensorio despe-
jado y la negatividad del examen del liquido céfalorraquideo, se da
de alta.

Vuelve al examen en consultorio externo el dia 15 de febrero de
1936. Edad: 23 meses. Episodio agudo dispéptico (vémitos y diarreas),
estado convulsivo, presentando 6 convulsiones de aproximadamente 15
minutos de duracién. Al examen, nifio somnoliento con pérdida com-
pleta del sensorio, estado en el que pasa todo el dia. No se anotan sin-
tomas meningeos ni nada anormal en sus diversos aparatos.

Se efectia una puncién lumbar que muestra 8 elementos por mm®.
y 0.32 %, de albumina. Mantoux negativa al 1 %,. Serorreaccién de
Kahn standard y presuntiva: negativas en céfalorraquideo. Orina sin
particularidad.

Dos dias después el nifio despeja su sensorio y no ha tenido convul-
siones. Se da de alta y es vigilado hasta la fecha en el consultorio
externo, sin haber presentado ninguna particularidad.

OgBsERvVACION N 2.—F. N. R,, 48 dias. Historia clinica N° 1041.
Ingreso: 3 de marzo de 1942.
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Antecedentes hereditarios: Sin importancia.
Antecedentes personales: Sin importancia.

Enfermedad y estado actual: Hace 23 dias, hipertermia que dura
11 dias, después de la cual permanece algunos dias apirético. Es aten-
dido en un Servicio de una mutualidad médica. Hace 8 dias presenta
convulsiones generalizadas que se repiten dos veces en el dia, durando
media hora. Sigue sin novedad hasta el dia anterior a la internacién,
momento en que se repiten las convulsiones, siendo visto por el Dr. Aja,
quien nos lo envia para su internacién con el presunto diagnéstico de
meningitis.

Ninio en regular estado de nutricién. Peso: 3.840 gr. Talla: 0.54 cm.
C. c. 38 cm. Fontanela: 2 X 4, normotensa. Temperatura: 37.8°.

Higado a dos traveses de dedo del reborde costal. Marcada cianosis
peribucal. En el momento del examen, tiene convulsiones oculares que
duran 50 minutos. No hay sintomas meningeos, rigidez de nuca o
trastornos vasomotores.

Se efectia una puncién lumbar que da salida gota a gota, a un
liquido turbio, xantocrémico, obteniéndose unicamente 5 cm?. Examen:
Albimina, 6 gr. %,. Examen bacteriol6gico: 17.000 elementos por cm®.
predominio franco de polimorfonucleares intactos. Se observan ademas,
algunas células endoteliales y hematies. Cultivos: negativos.

En los dos dias siguientes, la puncién lumbar efectuada a diferentes
alturas es negativa. Al dia siguiente (7), se obtiene escasa cantidad de
liquido xantocrémico en el que se anota iguales caracteristicas que en
la puncién anterior. Al examen bacterioscépico y cultivos, permanece
negativo.

Los dias 10 y 12, la puncién es negativa. Cinco dias después da
salida a un liquido xantocrémico, turbio, en cantidad de 10 cm® 1 %,
de albimina y 127 elementos polinucleares por mm?®.

El dia 24 de marzo contiene 0.80 %, de albimina y 40 elementos
nucleados por mm?®. Liquido débilmente xantocrémico.

El dia 30 de marzo, 12 elementos a predominio polinuclear por
campo. Albtmina, 0.30 %,.

30 de abril: Albtmina, 0.20 %, 2 elementos por mm?®.

Durante la internacién se practica la reaccién de Mantoux que
es negativa al 1 9%,, siendo también negativas las reacciones de Kahn
standard y presuntiva. Los examenes otorrinolaringolégicos y oftalmos-
copicos (fondo de ojo), no acusan ninguna particularidad.

Evolucién y terapéutica: El dia de su ingreso se inyectan 5 cm®.
de Soluseptazine, endorraquidea y se administra un gramo de sulfa-
diazina en 4 dosis, por via bucal. Los dias siguientes se da Coramina y
se hace terapéutica sintomatica por las convulsiones. Alimentacién:
pecho materno, succionando bien.

La temperatura rectal, que al ingreso era de 37.8°, se mantiene en
los dias subsiguientes alrededor de 37°.

La curva ponderal se hace progresiva desde el octavo dia, ascenso

que contintia en tal forma que el nifio a su egreso, el dia 31 de marzo,
peso 5 kilos.
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Durante 5 dias (3 al 7 de marzo), se repiten las convulsiones ocu-
lares en forma subintrante, que llegan hasta 2 horas de duracién, obli-
gando en una ocasiéon a recurrir al uso del cloroformo. Persiste la cia-
nosis peribucal que se intensifica durante el llanto y la succién.

Desde el quinto dia de la internacién el nifio no ha presentado
convulsiones.

El dia 31 de marzo, a los 22 dias de su internacién, es dado de
alta en excelente estado general. Peso, 5 kilos.

A los 3 meses 15 dias de edad, peso 6.000 gr. A pecho. Examen
clinico: sin particularidad, excepto ligero hidrocele bilateral. Se repe-
tird el examen serologico.

En sintesis, dos lactantes, uno de 48 dias y otro de 8 meses,
con cuadro clinico de meningitis, en los que se observa la existencia
de un liquido céfalorraquideo fuertemente puriforme, con hiperal-
buminosis, aséptico. Evolucién rapida a la curacién sin haberse
observado secuelas.

Antes de hacer una breve disgresién respecto al tema que nos
ocupa, queremos hacer una resefa sintética sobre el aspecto puri-
forme del liquido céfalorraquideo que caracteriza estas meningitis
asépticas, por la ensefanza practica que entrafan en el diagndstico
* diferencial con las purulentas y que es posible realizar rapidamente,
aclarando un pronéstico.

Al examen del liquido, el puriforme es de color amarillento,
en cambio el purulento posee reflejos o color verdoso. El primero
sedimenta poco o nada, ya que el leucocito intacto tiene la misma
densidad que el plasma. En el purulento, la sedimentacién es rapida
y abundante, ya que el leucocito muerto, es mas pesado. La reaccién
del puriforme es alcalina, siendo acida la del purulento, como son
negativa y positiva, respectivamente, las respuestas ante la reaccion
de Uffelmann. Al examen microscopico, con coloracién vital (tripan-
blau, rojo congo), el exudado puriforme no se colorea, haciéndolo
en cambio el purulento. Por fin, con la coloracién comin por el
Giemsa, se nota la electividad en el purulento, presentandose los
leucocitos del primer grupo con aspecto normal, de contorno regular,
nicleo y protoplasma bien delimitados e intactos, semejantes a los
del torrente sanguineo, siendo las caracteristicas de los pertenecientes
al segundo grupo las del piocito. Semejante era la técnica de Widal,
quien aconsejaba para el estudio microscopico del exudado, emplear
la misma que para la sangre, es decir, fijacién por alcohol, éter y
no por el calor, empleando coloraciones de hematoxilina-eosina.
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Esta diferenciacién somera de laboratorio tiene interés porque,
como manifiesta Turquety, existen reacciones asépticas con polinu-
cleosis en histolisis o inversamente, elementos intactos en estados
sépticos netamente caracterizados, como ser meningitis neumocdcci-
cas fulminantes. Con lo que resulta obligatorio —para caracterizar
debidamente los casos como los que enunciamos en esta comuni-
cacion— no solo el repetir el detalle de la formula citolégica encon-
trada en el liquido céfalorraquideo, sino también los cultivos. Un
ilustrativo ejemplo de estos detalles se encuentra en el trabajo de
los Dres. Carbonari, Ferrando y Actis Dato. Se trataba de una nifia
de 4 anos, con neto cuadro meningeo, en cuya primera puncion se
encuentra una meningitis purulenta aséptica, seguida mas adelante
del hallazgo de estreptococo anhemolitico y con confirmacion en la
autopsia de tratarse de una meningitis supurada secundaria a un
absceso cerebral de origen metastasico post-traumatico. O en el de
los Dres. F. de Elizalde y A. Alonso, de una nina de 18 meses,
diséntica, padeciendo una neumopatia, que presenta en el curso de
su evolucién una meningitis puriforme aséptica, atribuida por los
autores a una meningitis cerebroespinal subaguda, a forma arras-
trada. La nina fallece fuera del hospital y los autores no pueden
por esta razon, acompanar la prueba necrépsica, que hubiese sido
sumamente demostrativa. A nuestro juicio y de acuerdo a la com-
pulsa bibliogréafica, si bien compartimos el fundamento etiolégico
enunciado por sus autores, la creemos mas verosimilmente atribuible
—por-la otitis previa y la neumopatia coexistente— a una menin-
gitis simpatica, o bien a una antritis de evolucién desconocida, factor
otégeno enunciado por Ford, y otros autores.

Todo ello con respecto al caracter de aséptico. Con relaciéon
a los elementos leucocitarios hallados en el examen, cabria otra dis-
tincion. Ella es que en numerosos trabajos se les da un caracter
de purulencia que es s6lo transitorio, haciéndose linfocitaria alre-
dedor del quinto dia de la evolucion. Tales son los casos de Prebil,
de Laubry y Foy, Reynolds y Wilson, etc.; éstos Gltimos en adoles-
centes y adultos, yendo asi a caer dentro de otro grupo de menin-
gitis actualmente bien definidas, que no es nuestro objeto tratar en
esta aportacion.

Pero es de interés hacer notar que estas reacciones asépticas
del liquido céfalorraquideo sean aparentemente espontaneas, como
ha ocurrido en los casos enunciados, o provocadas por sustancias
asépticas, organicas o quimicas, tanto experimentalmente en animales
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como accidentalmente en el hombre, muestran en su iniciacién un
aumento de los polinucleares para finiquitar en una predominancia
de los linfocitos. Asi se desprende para estos tultimos de las citas de
Sicard y Haugenau y de los trabajos de experimentacién en perros
de Levinson y Perlstein y en los de Du Bois.

La exclusiva predominancia en nuestros casos de una polinu-
cleosis durante toda la evolucién ha sido el hecho llamativo.

No nos detendra —por conocidas— la enunciacién de los fac-
tores etiol6gicos y patogénicos, como asi lo referente a sintomatologia,
diagndsticos, prondsticos y tratamiento.

En la primera de nuestras observaciones, el factor etiopato-
génico puede ser atribuido a la neumopatia tipo gripal que padeciera,
para no podérselo deslindar claramente en la segunda.

Para terminar, haremos una unica consideracién referente a
la denominacién.

La meningitis aguda aséptica, segin Viets y Watts, fué primera
y claramente descripta por Wallgren en el afio 1925, no teniendo
hasta entonces un lugar bien marcado en la literatura.

La terminologia empleada nos parece adolecer de poca claridad.
En efecto, su primer término —meningitis— traduce anatémica-
mente un lugar y un tipo bien definido de lesién. El segundo —agu-
da— marca un caracter sintomatico y evolutivo sumamente variable
de acuerdo a las observaciones, y el tercero —aséptico— califica
bacteriolégicamente la ausencia de gérmenes patégenos a los que
fuera posible imputar su etiologia.

La mayoria de los autores han ido agrupando dentro de esta
nomenclatura a las meningitis linfocitarias que reconocen variada
etiopatogenia.

Surge asi una dificultad en la clasificacién de los casos que se
van observando, con el anadido de la carencia hasta la fecha del
auxilio del laboratorio, que permita agruparlos etiolégicamente.

Tal ocurre, por ejemplo, en la observacién de Peluffo, de un
nifio que tiene una meningitis puriforme aséptica, entre cuyos sin-
tomas se aprecia la existencia de un herpes labial. La etiologia queda
dudosa entre una posible meningitis meningocéccica a germen inindi-
vidualizable por los métodos de laboratorio o bien incluirla dentro
de las meningitis herpéticas. Si se acepta con Prehl, como lo hace
dicho autor, la hipétesis unicista que sostiene que las meningitis
serosas y puriformes son sélo estados evolutivos diferentes de un
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idéntico proceso dependiente de la intensidad de la reacciéon local,
pareceria solucionado este aspecto.

Pero el conjunto de las observaciones realizadas entre nosotros
—de Acufa, Beretervide y Delfino, Elizalde y Alonso y las nues-
tras— parece mostrar la posibilidad de la existencia de meningitis
agudas puriformes asépticas que mantienen durante toda su evo-
lucién estas caracteristicas, confiriéndoles una individualidad propia.
Sélo estudios de conjunto podran caracterizarlas debidamente.
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HEMORRAGIAS CEREBRALES EN EL RECIEN NACIDO

POR LOS DRES.

Pror. ELIAS HALAC v J. J. HALAC

Las hemorragias cerebrales obstétricas del recién nacido, son
aquellas que se producen durante el parto o en los dias subsiguientes
al mismo. Estas es necesario diferenciarlas, de las paquimeningitis
hemorragicas del lactante, descriptas por Robert, Debré y Georges
Semelaigne, que no se relacionan ni dependen del parto. Nosotros
estamos de acuerdo con dichos autores, que ambas afecciones tienen
diferente etiologia, patogenia, etc.

Comenzamos nuestro estudio hace cuatro afios recopilando los
casos de hemorragias cerebrales del recién nacido producidas en el
Instituto de Maternidad de Cérdoba. Hemos seguido uno por uno
investigando los antecedentes fisiologicos y patoldgicos.

1° En la madre: embarazos, partos y reacciones de Wasser-
mann, Kahn y Kline, para conocer la influencia de la lies y cual-
quier otra afeccién sobre los mismos.

2° En el nifo hemos buscado los distintos factores que lo pre-
disponen a este accidente: prematurez, debilidad congénita, hipovi-
taminosis (C y K), y fragilidad vascular.

Estudiamos detalladamente el parto, sea éste espontaneo o arti-
ficial y en este Gltimo caso, las maniobras que se hubieren hecho.

Los casos que hemos tomado para esta publicacion son sola-
mente aquellos que fallecieron durante el parto o después de €l por
la misma causa. Dentro de éstos, hemos hecho el diagnéstico clinico
en muchos de ellos.

La puncién lumbar no fué posible en algunos, en otros no di6
resultado (en blanco) y en un Gltimo grupo no la hicimos delibe-
radamente. Creemos que no es indispensable para el diagndstico. Mas
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aun, puede ser contraproducente y hasta peligrosa en algunos casos.
Como diagnéstico no es terminante, salvo su positividad y como tra-
tamiento no tiene gran valor. Puede aumentar la hemorragia por
la descompresiéon que produce.

Podemos afirmar que, quien ha visto algunos nifios con hemo-
rragia cerebral, no le sera dificil diagnosticarla, con los sintomas
clinicos tinicamente. 'En més de una oportunidad, a pesar que el
recién nacido presentara otra afeccién, pudimos constatar los que
pertenecian a la hemorragia cerebral y que luego fueron confir-
mados por la autopsia.

Los factores etiopatogénicos de las hemorragias cerebrales, son
multiples.

Confesaremos que muchas veces es dificil encontrarlos. En otros
casos tenemos un conjunto de causas etiologicas reunidas: en la
madre, en el parto y en el nifio. Si bien hasta hace poco, se hablaba
en primer lugar del parto como causa preponderante, debemos
nosotros hacer resaltar, que el factor predisponente del nifio resulta
de gran importancia. Su conocimiento constituird una nueva fuente
profilictica y terapéutica. Estamos actualmente investigando la im-
portancia de las alteraciones cuantitativas, de la vitamina C, del
tiempo de protrombina y la fragilidad capilar del recién nacido.
Estos factores pueden a nuestro criterio, ser parte de las causas
predisponentes del mismo para la hemorragia cerebral, tanto en el
prematuro como en el recién nacido a término. Esto serd motivo
de otra publicaciéon préxima.

Hemos dividido nuestros casos en dos grupos:

1? Fallecidos: Con diagnéstico clinico y confirmados en la
autopsia.

2" Vivos: A) Con sintomas clinicos certeros (con puncién) y
curados clinicamente; B) Posibles hemorragias cerebrales (asfixia).

Este trabajo tratara sobre el grupo N° 1, es decir, de nifios que
han muerto durante el parto o después de él, con diagnéstico de
hemorragia cerebral y confirmado por la autopsia. Debemos hacer
la salvedad, que en algunos casos, por razones especiales, ésta no
se pudo hacer y a pesar de la certeza que teniamos del diagnéstico
clinico, no fueron incluidos en este trabajo. Los casos confirmados
de hemorragias cerebrales son 59 sobre 149 nifios autopsiados (falle-
cidos por distintas causas), durante los afios 1939, 40 y 41, es decir,
39,59 % sobre el nimero de autopsia. Esta cifra es mayor a la que
otros autores como F. Deluca publica en su trabajo sobre “Las hemo-
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rragias en los recién nacidos”. Este autor sobre 770 autopsias, en-
cuentra 134 con hemorragia cerebral, es decir, 17,40 %.

Es interesante relacionar el nimero de las hemorragias cere-
brales con la cantidad total de partos producidos durante el mismo
tiempo. De 5812 partos hechos en el Instituto de Maternidad, hemos
extraido el material de este trabajo, que asciende en total a 186
entre vivos y muertos, con hemorragia cerebral. Volvemos a recordar
que los porcentajes arriba mencionados son sobre casos que falle-
cieron de hemorragia cerebral y se les hizo autopsia, por lo tanto,
excluimos aquellos que viven y que representan una cifra alta sobre
el total (127).

Siendo nuestro fin llegar a una profilaxis de las hemorragias
cerebrales, hemos pensado que seria un tema de interés investigar
los posibles factores etiologicos.

Enumeraremos las principales causas maternas y del parto que
tienen influencia en la produccién de la hemorragia cerebral.

1° Primiparidad y multiparidad.

2° Presentaciones.

3° Distocias: a) partes blandas; b) partes duras.
4° Intervenciones.

5% Lues y otras.

6° Trastornos menstruales.

1° PRIMIPARIDAD Y MULTIPARIDAD

En el total de 5812 partos, 2423 corresponden a primigestas y
primiparas (los hemos colocado en un solo grupo) y 3394 a mul-
tiparas.

Los casos fallecidos con hemorragia cerebral en las primeras, son
30 (partos artificiales y esponténeos), es decir, 1,27 %, mientras
que en las segundas son 29, es decir, 0,85 %. Esta diferencia no es
debida a la mayor frecuencia de partos artificiales en las primi-
paras, tenemos que en 34 partos artificiales 19 son de multiparas
y 15 de primiparas. En los espontaneos, 15 de primiparas y 10 de
multiparas.

PRIMIPARAS SIN INTERVENCION
Primera observacion: B. C. N. 1059/40.

Antecedentes hereditarios: Nada de particular; marido sano.
Antecedentes fisiolégicos: Normales,
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Antecedentes patologicos: Enfermedades eruptivas. Wassermann:
Negativa; Kahn standard, negativa; presuntiva, +; Kline: negativa.

Antecedentes obstétricos: Dos abortos provocados.

Embarazo actual, normal.

Pelvimetria externa: Normal, embarazo de 8 y 1/2 meses.

Parto: Presentacién O. D. P. Estado general y obstétrico durante
el parto: normales; hubo alteraciones de los latidos fetales. Periodo de
dilataciéon, 12 horas; periodo de expulsién, 1 hora.

Nino: Nace asfitico, respira con dificultad; se le hacen bafios, se
le coloca lobelina, en la sala de partos y se lo manda a la seccién nifios
para su observacién y tratamiento.

Sexo: masculino. Peso, 2.700 gr. Talla, 50 cm. Diametros de la
cabeza, O. M. 14; O. F, 11,8; S. O. B. 97; S. O. F. 98; B. P. 93;
B. T. 85; el perimetro S. O. F. 32 y el O. F. 33.

Estado del nifio en los dias subsiguientes:

Primer dia: Cianosis (mas marcada en la regién peribucal) que-
jido continuo, hipertonia muscular; latidos cardiacos normales. Arrit-
mia respiratoria. Aparato digestivo, nada de anormal, se le indica:
hielo a la cabeza, calor local, inmovilizarlo, vitamina C. coaguleno.

Segundo dia: Los mismos sintomas, exagerandose las contracturas
de las extremidades, se sigue con el mismo tratamiento.

Cuarto dia: Cianosis marcada, no puede tragar, somnolencia, hi-
pertonia generalizada, fontanela hipertensa.

Quinto y sexto dias: Los mismos sintomas y peor estado general.
Séptimo dia: Fallece.

Diagnéstico clinico: Hemorragia cerebral. Protocolo de autopsia,
multiples hemorragias pequenas a nivel de la cisura de Silvio.

Segunda observacion: B. C. N. 572/40.

Antecedentes hereditarios: Todos los partos de la madre terminaron
artificialmente con forceps. Marido sano.

Antecedentes personales: Sin importancia. Wassermann, negativa.
Kan standard y presuntiva, negativas. Kline D. E., negativas.

Antecedentes obstétricos: Dos abortos provocados. Embarazo actual
normal. Pelvimetria externa, normal. Embarazo a término. Parto: pre-
sentacion O. I. A. estado general durante el parto, normal. No hubo
manifestaciones de sufrimiento fetal en ningiin momento. Periodo de
dilatacién, 17 horas y 35 minutos. Periodo expulsivo, 50 minutos. Al
nacer el nifo no se consigue reanimarlo; latidos cardiacos con una fre-
cuencia de 50 por minuto; se hace respiracién artificial, bafos y lobe-
lina en la sala de partos, no se pudo hacer respirar.

Sexo: femenino. Peso, 3.350 gr. Talla, 50 cm. Didmetro de la ca-
beza:r OL M a4 S@ T E. 11.5:- SO B, 98 SL @, F., 105'B, P., 95;
B. T., 85. Perimetro a nivel del didmetro S. O. F., 31, y del O. F., 34.

Protocolo de autopsia: Desgarro de la tienda del cerebelo,

-
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En ambos casos no encontramos ningun antecedente patolégico
anterior al embarazo, ni en el mismo. El parto fué espontaneo en
ambos casos con periodo de dilatacién y de expulsion, sin embargo,
los dos nifios, el primero a los 7 dias y el segundo al nacer, falle-
cieron con diagnéstico de hemorragia cerebral clinicamente el pri-
mero y en la autopsia los dos. El tinico antecedente que podemos
hacer resaltar es la primiparidad de ambas. Ddderlein hace notar
que la paridad deja modificaciones morfolégicas y funcionales que
asientan especialmente en el canal del parto que hacen que el pro-
nostico del mismo sea completamente diferente entre primiparas y
multiparas.

Estos factores que cambian el prondstico del parto, también
actiian sobre el nifio y si a esto agregamos las alteraciones de orden
patoldgico o constitucional (predisposicién ), que puede traer consigo,
esto puede explicar la frecuencia mayor de las hemorragias cerebrales
en las primiparas.

2 PRESENTACIONES

Las presentaciones viciosas son causas de maniobras durante el
parto (extracciones, versiones, forceps), que producen traumatismos
obstétricos especialmente en el feto, los que sumados a veces, al
factor predisponente patolégico o constitucional del nifio, determinan
hemorragia cerebral. Los partos espontaneos en las presentaciones
viciosas traen también alteraciones de la fisiologia obstétrica y aca-
rrean trastornos sobre el feto.

Presentacion Total de partos Fallecidos por H. C. %
Vértice ........ 1927 33 0.58
Pelviana ...... 227 15 6.60
Clara s 27 2 7.40
Frente ........ 9 3 33238

En este cuadro vemos los porcentajes de nifios fallecidos por
hemorragia cerebral seglin las presentaciones; asi vemos que las pre-
sentaciones de vértice producen menor mortalidad por hemorragia
cerebral 0,58 %, mientras que las presentaciones de frente producen
la mayor mortalidad: 33,33 %.

Los casos de presentacién de vértice, 16 son de posicion dere-
cha de los cuales 12 artificiales y 4 espontaneos; 17 izquierdas, 4
artificiales y 13 espontédneos. Hacemos resaltar que las presenta-
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ciones izquierdas fueron casi todas anteriores y las derechas pos-
teriores.

En las presentaciones pelvianas, 9 terminan con parto artificial

y 6 con parto espontaneo, los de cara y frente son todos partos arti-
ficiales.

Primera observacion: B. C. N. 852/309.
Antecedentes hereditarios: Sin importancia. Trastornos menstruales.

Antecedentes obstétricos: Un aborto espontaneo (de 6 meses) ; tres
partos espontaneos (largos); tres partos artificiales (forceps).

Antecedente del embarazo: Calambres, acidez gastrica. Pelvimetria
externa, normal.

Parto: Presentacion nasoderecha transversa, libre no encajada. No
hay sufrimiento fetal. A pesar de la dinamica uterina normal, la presen-
tacion no progresa, se intenta transformar en vértice o cara, pero no
se consigue; se hace version interna y gran extraccién pelviana.

El nifo nace con sintomas de asfixia azul y luxacién de hombro
izquierdo. En la sala de partos se hacen bafios, respiracién artificial,
lobelina, consiguiendo que respire con dificultad y lo envian a la seccién
ninos.

Sexo: Femenino. Peso, 3.700 gr. Talla, 50 cm. Didmetro O. M., 13;
ORESSREESHENB05: 50, E., 1055 Bi PS94 BT, 8. Evolucién
del nino en los dias subsiguientes.

Primer dia: Cianosis, hipotermia, bradicardia, arritmia respiratoria.
Pérdida de sangre por la boca, contractura muscular, quejido, no traga.
Estado general grave. Se hace diagnéstico clinico de hemorragia cerebral.

Segundo dia: Los sintomas anteriores se exageran y fallece.
Tratamiento: Inmovilizacién, hielo en la cabeza, calor local, coa-
guleno y vitamina C.

Protocolo de autopsia: Desgarro de la tienda del cerebelo, hema-
toma en la regién axilar y en la regién retrolaringea.

Segunda observacién: B. C. N. 1935/40.

Antecedentes hereditarios: Nada de importancia. Trastornos mens-
truales. Wassermann, negativa. Kahn standard y presuntiva, negativas.
Kline D. E., negativas.

Antecedentes obstétricos: Un parto gemelar y uno de vértice.

Embarazo actual: Normal. Pelvimetria externa: Normal.

Parto: Presentaciéon S. I. T. Periodo de dilatacién, 28 horas. Pe-
riodo de expulsion, 2 horas. Se hace maniobra de Mauriceau.

Nino: Nace con sintomas de asfixia. En la sala de partos se hace
respiracién artificial, banos, lobelina, oxigeno y carbégeno. Se le envia
a seccién ninos.

Sexo: masculino. Peso, 4.200 gr. Talla, 52 cm. Diametro: O. M.,
[ O HES NIZISSREONB: 108 B@RE. 11T 858BuiPey 104 B. T., 9. Peri-
metro a nivel del didametro S. O. F., 36; y del O. F., 37.
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Estado del nino.

Primer dia: Cianosis marcada, fontanela tensa, bradicardia que-
jido continuo, hipotermia, no deglute. Puncién positiva.

Segundo dia: Continha con los sintomas anteriores.

Tercer dia: Cianosis, quejido continuo, bradicardia, fontanela muy
tensa, se agrega contractura generalizada y convulsiones.

Cuarto dia: Fallece.
Diagnostico de autopsia: Desgarro de la tienda del cerebelo.

Citamos estas dos observaciones solamente con el objeto de de-
mostrar que las anomalias de las presentaciones dan origen a tras-
tornos del parto o distocias; asi E. Bumm dice: “que rigurosamente
fisiologico es tan solo el parto en presentaciéon de vértice. Todas las
desviaciones de esta presentacion tipica llevan en si mayores peligros
para la madre o para el feto y deben ser consideradas como anor-
males”.

J. Comby, atribuye gran mortalidad fetal a la presentacion
pelviana modalidad de nalga y sobre todo si es en primiparas o con
feto grande. Asi en 4 presentaciones pelvianas con hemorragia cere-
bral (por desgarro de la tienda del cerebelo), 3 son de modalidad
de nalga. Cita dos de estos casos y hace resaltar que no hubo asfixia
intensa ni larga, capaz de explicar las graves lesiones intracraneales
y por otra parte dice que ‘“el trauma obstétrico fué poco importante,
quedando por considerar la debilidad del nifio”.

3 DISTOCIAS

‘A) De la dindmica uterina o de partes blandas.

Las alteraciones de la dindmica uterina obrando como tunico
factor o bien dando lugar a maniobras secundarias (forceps, gran
extraccion, uso de antiespasmédicos, etc.), determinan primero: par-
tos con periodo de dilatacién y de expulsion muy prolongados o de-
masiado cortos; ambos resultan traumatizantes para el feto.

De los 59 casos, en 24 hubo alteraciones de la dinamica uterina.
En 27 fué normal. En 5 casos no hemos podido tener datos, y en
3 se hizo cesarea al comienzo del trabajo de parto.

Primera observacion: B. C. N. 1367/40.

Antecedentes hereditarios: Madre fallece por hemorragia post-
partum.

Antecedentes fisiolégicos: Normales. Antecedentes patologicos, nada
de particular. Edad, 23 anos. Antecedentes obstétricos: un aborto pro-
vocado de 2 1/2 meses.
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Embarazo: Mareos, acidez gastrica, pelvimetria externa normal.

Parto: Presentacion O. I. T.

Periodo de dilatacién: 40 horas, como no se consigue mejorar el
estado de la dindmica uterina y comienza a manifestarse sintomas de
sufrimiento fetal, se hace dilatacion manual y se extrae el feto con
forceps.

Estado del nino al nacer: Asfixia. En la sala de partos se hace
bafos, lobelina. Se reanima a los 20 minutos y se lo envia a la seccién
nifnos para su observacion.

Peso: 3.400 gr. Sexo: femenino. Talla, 49. Diametro, 13, 10,5, 10,2,
9,5 y 8,5.
Evolucion del nino:

Primer dia: Cianosis, hipotermia, bradicardia, quejido continuo,
fontanela de tension normal; no traga.

Se hace diagnéstico clinico de: Hemorragia cerebral.

Se indica: Inmovilizacién, hielo, calor local, vitamina C y coa-
guleno.

Segundo dia: Se exageran los sintomas anteriores y el nino fallece.
Protocolo de autopsia: Desgarro bilateral de la tienda del cerebelo.
Hemorragia supra e infratentorial.

Segunda observacion: B. C. N. 55/40.

Antecedentes hereditarios, familiares, fisiolégicos y patoldgicos:
Nada de particular. Wassermann, negativa. Kahn standard y presuntiva,
negativas.

Antecedentes obstétricos: Primigesta. Embarazo: edema, varices,
vomitos, mareos, Utero desviado a la izquierda, presentacién O. D. P.
bolsa rota 43 horas antes del parto.

Parto: No hay sufrimiento fetal; total del trabajo de parto, 74
horas. Fatiga materna, se termina el parto con forceps. El nino al nacer
respira con dificultad. Sexo masculino. Peso, 3.500 gr. Talla, 47 cm.
Diametro: 14, 11, 9,6, 11, 9,3 y 7,8.

Primer dia: Cianosis, bradicardia, equimosis en la conjuntiva
ocular.

Segundo dia: Bradicardia, hipotermia, hipertonia muscular; no
traga. ]

Tercer dia: Los sintomas anteriores se exageran, convulsiones
clénicas.

Cuarto dia: Desaparecen las convulsiones. Fallece.

Se hizo diagnéstico clinico de: Hemorragia cerebral.

Protocolo de autopsia: En regién subdural, gran coagulo loca-
lizado en la regién frontal y parietotemporal.

Son dos casos en que la dinamica uterina alterada, ha dado
lugar a partos artificiales (ambos casos con forceps), y los nifnos
fallecieron por hemorragia celebral.
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David Berdeal Avila y Delio Aguilar Giraldes, estudian 3 casos
de hemorragia cerebral por perturbaciones de la dindmica uterina
y concluyen diciendo: “‘Insistimos nuevamente sobre la importancia
que debe asignarse a las perturbaciones de la dindmica uterina du-
rante el trabajo de parto susceptibles de determinar, por si solas,
graves lesiones cerebromeningeas en el recién nacido”.

B) De partes duras (pelvis dsea).

Siempre se atribuy6é a las distocias por pelvis éseas de ser las
causantes de muchas hemorragias cerebrales del recién nacido.

Comenzado el parto, las contracciones uterinas hacen progre-
sar el feto a través del canal 6seo y blando, si existe una alteracién
del primero que determina una desproporcién pélvicofetal, debemos
imaginarnos que el choque continuado de la cabecita contra el plano
6seo constituye un trauma intenso y capaz por las deformaciones
que produce en la misma determinar desgarros de los vasos intra-
craneales.

Sobre 56 nifios nacidos de madres con pelvis 6seas distocicas,
3 fallecen por hemorragia cerebral, es decir, 5,35 %.

En nuestros casos no constituye una de las causas mas impor-
tantes de hemorragia cerebral y lo atribuimos a un diagnéstico pre-
partum de dichas distocias que guia a una intervencién precoz e
impide el trauma sobre el feto.

En los 59 ninos fallecidos por hemorragia cerebral, 3 nacen de
madre con distocias 6seas, es decir, 5,08 %, cifra muy inferior a la
de muchos autores.

4* INTERVENCIONES

Todas las causas arriba mencionadas impiden muchas veces que
el parto sea espontaneo, exigiendo la terminacién artificial de éste,
con diferentes intervenciones, segtin el caso clinico. Estas interven-
ciones agravan muchas veces el estado de la madre como el del hijo,
por los traumatismos que acarrean sobre ambos.

Las causas de orden obstétrico, son las que producen mayores
y mas graves traumatismos, porque actian sobre un terreno materno-
fetal en estado de sufrimiento y por consiguiente una inferioridad
de condiciones tanto anatémicas como funcionales. Sin embargo,
existen casos de indicacién de la intervencién sin sufrimiento previo
de uno ni de otro. Estos casos se presentan en las cardiopatas o baci-
losas, siendo la indicacién puramente de orden profilactico, la que
puede también en ciertos casos producir trastornos mas o menos
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graves, sea por la misma intervencién o por una fragilidad o pro-
pensién adquirida del feto en su vida intrauterina, ocasionada por
]a enfermedad crénica de la madre que repercute sobre la nutricién
y el desarrollo de aquél.

En los mismos 59 casos, 34 son artificiales y 25 espontaneos; en
los primeros tenemos 19 de forceps, 11 de gran extraccién y 3 ce-
sareas. :

El total de forceps hechos en los 3 afios, es de 324, es decir, que
fallecen con hemorragia cerebral por forceps 5,86 %. Tenemos 98
de gran extraccién, incluyendo en los que se hace versién y gran
extraccién, mueren con esta maniobra y por hemorragia cerebral
11,22 %. En 39 cesareas fallecen con el mismo diagnéstico 7,68 %.

Primera observacion: B. C. N. 2084/41.

Antecedentes de la madre. Antecedentes hereditarios y fisiologicos:
Nada de importancia. Trastornos menstruales. Wassermann, negativa.
Kahn presuntiva y standard, negativas. Kline, negativa.

Antecedentes obstétricos: Primigesta de 22 anos.

Embarazo actual: Pelvimetria externa normal. Presentacion S. I. T.
Parto: Dinamica uterina normal. Sufrimiento fetal, por lo que se hace
gran extraccién pelviana. La intervencién resulta dificultosa. El nifio
respira bien al nacer. Sexo: masculino. Peso, 3.150 gr. Talla, 51 cm.
Didmetro: 13, 11,5, 13, 11, 9,5, 8,3, 33 y 35.

El primer y segundo dias del nacimiento el nino permanecié con
la madre, ya que no presentaba ninguna alteracién de importancia.

Tercer dia: Crisis de cianosis, convulsiones, estrabismo, contrac-
tura fontanela tensa.

Cuarto y quinto dias: Los mismos sintomas.

Sexto dia: A los sintomas anteriores se agrega quejido continuo.

Séptimo dia: Se exageran los sintomas anteriores.

Octavo dia: Estado general grave.

Noveno dia: Fallece.

Tratamiento: Inmovilizacién, hielo, coaguleno, vitamina C vy vita-
mina K, bebida de luminal.

Protocolo de autopsia: Desgarro de la tienda del cerebelo.

Segunda observacién: B. C. N. 475/39.

Antecedentes: Nada de importancia Wassermann, negativa. Kahn
standard y presuntiva, negativas. Chediack, negativa.

Embarazo: Vémitos, mareos, pelvimetria externa, normal. Presen-
tacion O. D. P.

Parto: Distocia de contraccién (espasmo de cuello), se indica
forceps. Se hace primera toma llevando la presentacion de O. D. P. a
O. D. T. debido a que no se consigue el descenso de la cabeza; se tiene
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que hacer una nueva toma, descendiendo y rotando la cabeza a O. P.
Se hace una tercera toma en directa.

Nifio que respira con dificultad, asfictico. Peso, 3.650 gr. Sexo:
masculino. Talla, 52 1/2 cm. Diametro: O. M., 15; O. F., 12,7; S. O. B.,
97852 0; F., 142::B. P., 9.5; B. T., 8:3.

Primer dia: Cianosis, arritmia respiratoria, hipotermia, estrabismo
convulsiones, bradicardia.

3

Segundo dia: Fontanela tensa, los sintomas anteriores se exageran.
Fallece.

Diagnéstico clinico: Hemorragia cerebral.
Tratamiento: Inmovilizacién, coaguleno, cebién, hielo, calor.
Protocolo de autopsia: Desgarro de la tienda del cerebelo.

En estos casos, el traumatismo producido por la versién y gran
extraccion en el primer caso, el forceps en el segundo, explica que
fué intenso y capaz por si solo de determinar la hemorragia cerebral.

Demelin y Devraigne, refiriéndose a la etiologia de la hemo-
rragia cerebral dicen que ella se produce primero: en nifios bien
desarrollados a término y normales; segundo: en prematuros, dé-
biles, enfermos, malconformados. En el primer caso son casi siempre
de origen traumatico debido a aplicacién de forceps: que exigen
esfuerzos enérgicos, extracciones manuales de la cabeza Gltima, des-
pués de versiones internas; la maniobra de Mauriceau (verificada
con brusquedad, sobre todo si la flexién perfecta de la cabeza no
ha sido asegurada o si la dilatacion del cuello no ha sido completa),
lesiona los vasos meningeos.

Nuestros casos estan de acuerdo con la opinién de estos autores,
ya que de los 34 partos artificiales con hemorragia cerebral tenemos
6 prematuros y 28 a término, pero agregamos que las causas por
la que se indica la intervencién (distocias, paridad, presentacién),
S€ suman a ésta, para determinar la hemorragia cerebral.

Los nifios extraidos por cesrea, no estan sometidos a las 10,
20 6 mas horas de trabajo de parto, tampoco al paso por las vias
del canal, causas suficientes para traumatizar el feto. Sin embargo,
de 39 nifios extraidos por cesérea, mueren 3 por hemorragia cerebral;
2 de ellos son prematuros.

Primer caso: Peso, 2.300 gr. Talla, 46 cm. (cesdrea indicada por
tumor previo; se hizo al comienzo del parto).

Respiré bien al nacer, pero a las pocas horas se constata cianosis,
bradicardia, espuma sanguinolenta por la boca. El segundo dia, a los
sintomas anteriores se agrega un quejido continuo e hipotermia, falle-
ciendo al tercer dia con diagndstico de hemorragia cerebral que se
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confirma con la autopsia. Protocolo de autopsia: Hemorragias sub-
araenoideas (en la cara externa de ambos hemisferios).

Segundo caso: Nifio de 1.800 gr. Sexo: masculino (cesirea indi-
cada por pelvis total y generalmente estrecha); nace asfictico, indi-
candose bafios y lobelina.

Primer dia: Quejido continuo, cianosis, vomitos porraceos.

Segundo dia: Los sintomas anteriores mas marcados, agregando
hipotermia y convulsiones.

Tercer dia: Fallece; diagnéstico clinico: hemorragia cerebral.

Diagnéstico de autopsia: Hemorragia multiple de cerebro y otros
6rganos.

Tercer caso: Nifio de 3.650 gr. de peso; 50 cm. de talla (cesarea
indicada por placenta previa oclusiva), el nifio respira bien al nacer.
A las 4 horas de nacer: cianosis, bradicardia, hipotermia, quejido con-
tinuo.

Segundo dia: Los sintomas anteriores, vémitos porraceos, convul-
siones.

Tercer dia: Los mismos sintomas.

Cuarto dia: Contractura generalizada y fallece.

Diagnéstico clinico: Hemorragia cerebral.

Diagnéstico de autopsia: Desgarro de la tienda del cerebelo.

En los 3 casos, no se puede atribuir a ningin trauma la hemo-
rragia cerebral, ya que la intervencién (cesarea), se hace al comienzo
del parto. En los 2 primeros, la prematurez del feto puede ser un
factor suficiente, pero en el tercero es un nifio nacido a término; no
hubo durante las intervenciones maniobras traumatizantes.

Hess J. H. explica la hemorragia cerebral de nifios nacidos con
cesarea por el cambio brusco de la presion.

Las causas maternas locales que hemos enumerado obran sobre
el feto en el momento del parto, no asi ciertas afecciones de orden
general (lles, toxicosis gravidicas, afecciones cardiacas, etc.), que
actian sobre el feto mucho antes, determinando alteraciones en la
constituciéon de los tejidos, predisponiéndolo a las afecciones del
recién nacido.

5 LUES Y OTROS

La ltes constituye la etiologia de miltiples afecciones del recién
nacido. Actda sobre el embrién desde el momento que la circulacién
placentaria se establece, determinando alteracién en la constitucién
del mismo, que puede producir su muerte en cualquier época del
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embarazo, otras veces el desarrollo intrauterino del feto alcanza el
séptimo u octavo mes dando lugar a los prematuros, o bien el emba-
razo llega a término con un nifio débil congénito unas veces y apa-
rentemente normal otras. :

Frecuentemente las lesiones se localizan en algunos 6rganos con
preferencia. En gran parte de las malconformaciones congénitas se
debe investigar antecedentes, ya que suele ser su causa la heredolties.

Actualmente vemos rara vez la forma florida de la sifilis con-
génita. Ahora debemos buscarla, sospecharla, cuando tenemos pe-
quefios sintomas.

Como consecuencia de los tratamientos mejor llevados y mas
intensos, tenemos menos abortos, prematuros o malconformaciones
congénitas, quedando posiblemente alguna influencia de la sifilis
sobre la constitucion de los tejidos, alteracion que no se manifiesta
al examen clinico, pero que suele aparecer en la evolucién de la
vida del nifio por cualquier sintoma inespecifico. La ltes suele modi-
ficar la constitucién de las paredes vasculares (tejido, por el cual
tiene predileccién), determinando fragilidad de los mismos y altera
la funciéon normal de muchos érganos que sumados a cualquier otro
factor, son capaces de producir la ruptura de los vasos, esto es lo que
sucede en algunos casos de hemorragia cerebral y que dan reac-
ciones positivas en la madre.

En 25 partos espontaneos, 5 tienen reacciones positivas, es decir,
22,72 %, en 17 casos dan negativa 77,27 %, y en 3 casos no se
hicieron las reacciones.

En 34 partos artificiales, tenemos 6 con reacciones positivas, es
decir, 33,33 % y 12 con reacciones negativas, es decir, 66,76 %, en
16 casos no se hicieron dichas reacciones. .

Si bien el porcentaje de estos Gltimos es mayor en ldes, debemos
recordar sin embargo, que aqui hubo ademds traumatismos obsté-
tricos producidos por las intervenciones, que pueden ser causa directa
o desencadenante de la hemorragia cerebral.

TOXICOSIS GRAVIDICAS

Considerando que el feto hasta su nacimiento constituye como
una parte del organismo materno, todo factor toxico que obra sobre
clla lo hace también sobre aquél; asi tenemos que en nifios que nacen
muertos de madres eclampticas, se encuentra en la autopsia, lesiones
semejantes a las que se observan en los érganos de las mujeres falle-
cidas por esta afeccién.
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OTRAS CAUSAS

En nuestros casos no tenemos madres con antecedentes cardia-
cos, ni bacilosas. ;Pueden actuar éstos sobre el feto predisponiéndolo
a una hemorragia cerebral?

A continuacién relatamos un caso de una madre epiléptica
cuyo nifio fallece con hemorragia cerebral.

B. C. N. 200/41.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia; marido sano.

Wassermann, Kahn y Kline, negativas.

Antecedentes patolégicos: Epilepsia desde chica.

Durante el embarazo ha tenido ataques de epilepsia.

Pelvimetria externa, normal. Presentacion O. D. T. Periodo de
dilatacién, 4 horas 40 minutos. Periodo expulsivo, 30 minutos.

Dos horas y media antes de expulsarse el feto, la madre tiene un
ataque de epilepsia. Los latos fetales antes del ataque eran normales;
después del ataque se alteran y dejan de auscultarse a la hora y media;
¢l nifio nace muerto. De 3.000 gr. de peso. Talla, 49 cm. Diametro O. M.
125: O. F, 11; S. 0. B, 9; S. O. F,, 9.4; B. T, 9,8; perimetro a nivel
del didmetro: S. O. F., 31, y del O. F., 33.

Protocolo de autopsia: Hemorragia subaracnoidea a nivel de la
cisura de Silvio, lado derecho

TRASTORNOS MENSTRUALES

Nos llama la atencién la cifra alta de mujeres con trastornos
menstruales que hacen partos espontaneos o artificiales y el nifio
muere por hemorragia cerebral; creemos que merece detenerse al res-
pecto y hacer un estudio de esta relacién: nosotros la atribuimos a
una correlacién indirecta, dependiendo de alteraciones endocrinas
o constitucionales que obran sobre la esfera genital que al producirse
pueden ocasionar malconformaciones del tractus genital o bien alte-
raciones funcionales del motor uterino y propender a partos distocicos.

En 34 enfermos con partos artificiales 20 (58,82 % ), figuran
con antecedentes de trastornos menstruales y 14 (41,18 %), sin
trastornos.

En 25 partos espontaneos, 9 (37,50 % ) enfermas tienen tras-
tornos menstruales y 15 (63,50 %), son normales.

Como acabamos de ver, las hemorragias cerebrales obstétricas
constituyen un factor importante de mortalidad de los recién nacidos.

Nobecourt cita en su obra a Lane Laypon, quien atribuye a las
hemorragias cerebrales el 25 % de las muertes de los mismos.
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Cruikshank, citado en la misma obra, estudia 800 nifios muertos
durante las dos primeras semanas de la vida, constatando que 161
es decir, 20,1 % fallecen por hemorragia cerebral.

Nosotros, sobre 187 recién nacidos, fallecidos en los primeros
dias de la vida (siempre en 3 afios), 42 mueren por hemorragia
cerebral, es decir, 22,45 %. Si sumamos a éstos los fallecidos durante
el parto que ascienden a 151, tenemos que en 338 mueren por hemo-
rragia cerebral 59, es decir, 17,39 %. Esta disminucién es logica,
puesto que no todos los que hacen hemorragia cerebral mueren en
el acto del parto; algunos pueden vivir varios dias y hasta no morir
en este periodo de la vida por esta afeccién, desarrollindose normal-
mente.

Con el Prof. Lascano tenemos ejemplos de nifios recién nacidos
con graves hemorragias cerebrales (liquido de puncién francamente
hemorragico). Actualmente uno tiene 12 afios de edad y con normal
desarrollo psiquico y fisico. Otros quedan con sus secuelas, que se
descubren mucho mas alla.

Las hemorragias cerebrales constituyen también una causa im-
portante de morbilidad. En las clinicas la vigilancia inmediata del
pediatra sobre el recién nacido permite el diagnéstico de una gran
parte de ellas. No sucede lo mismo en los partos atendidos en las
casas particulares (representan una cifra mucho mayor que los aten-
didos en las clinicas), en donde podemos afirmar con Nobecourt:
que el recién nacido no se beneficia suficientemente de la atencién
del partero, esencialmente ocupado de la salud de la madre. Cuando
se constata un estado asfictico del recién nacido, se piensa en cual-
quier causa y no en una lesién cerebromeningea. Mé4s tarde, si se
ve en el nifo secuelas de lesiones nerviosas centrales, se atribuye a
una infeccién cualquiera, a una sifilis, a un traumatismo cerebral
pero raramente a una hemorragia cerebral del recién nacido.

Teniendo en cuenta, la alta mortalidad por hemorragia cerebral,
el pronéstico a distancia de los que viven (sindrome de Little, hemi-
plejias, diplejias espasticas, epilepsias, idiocfas, etc.), y la posibi-
lidad de evitar muchos de los factores etiolégicos de este accidente,
tanto durante el embarazo como durante el parto, creemos poder
hacer un plan de profilaxis con el objeto de reducir las cifras de
mortalidad y morbilidad por esta causa.
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CONCLUSIONES

1° Los hijos de primiparas fallecen por hemorragia cerebral
mas que los de multiparas, 1,27 % y 0,85 % respectivamente, por
lo tanto debe hacerse una vigilancia durante el parto mucho maés
severa en las primiparas.

2° La mortalidad de los fetos nacidos de presentacién de frente
(33,33 % ), es superior a los de cara (7,40 % ) y pelvianas (6,60 % ).
En las presentaciones de vértice solo fallecen 0,59 9. Tratar de
reducir durante el embarazo o en el parto las presentaciones viciosas
en presentaciones menos peligrosas y mas féciles para el parto.

3" Las distocias por pelvis 6seas y otros obstaculos mecanicos
diagnosticados después de comenzado el parto, afectan al feto. De-
bemos hacer un diagnéstico prepartum de los mismos.

4" Las alteraciones de la dinamica uterina pueden dar lugar
a partos demasiado largos o cortos, producir sufrimientos fetales y
como consecuencia, intervenciones: todas éstas son traumatizantes
para el feto. Aplicar los tratamientos médicos necesarios para corregir
estas distocias es evitar factores etiologicos de las hemorragias cere-
brales.

5% La eleccién de la intervencién y una buena técnica es impor-
tante. 5,86 % de nifios nacidos con forceps mueren por hemorragia
cerebral, 11,22 9% con versién interna seguida de gran extraccién
y 7,68 % en los extraidos por cesarea.

6% Las infecciones y las intoxicaciones pueden acarrear alte-
racion en los tejidos del feto; diagnosticarlas antes o durante el em-
barazo es disminuir el porcentaje de nifios predispuestos a hemorragia
cerebral.

7° Los trastornos menstruales son factores que deben tenerse
en cuenta, ya que precozmente nos anuncian posibles alteraciones del
parto y como consecuencia desencadenan causas etiologicas de hemo-
rragia cerebral.

8’ Mantener una vigilancia severa durante el embarazo por
medio de examenes clinicos, obstétricos y de laboratorio.

9° Prodigar los cuidados necesarios al nifio nacido de un parto
con algunos de los antecedentes enumerados y si manifestara sin-
tomas de asfixia, indicar tratamiento profilactico; hacer con mha
cautela las maniobras de reanimacion, pensar siempre en la hemo-
rragia cerebral, indicando inmovilizacién inmediata y prolongada
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(15 a 20 dias), hielo en la cabeza, vitaminas (C y K, coaguleno, etc.
Practica que hacemos en el Servicio.

El Prof. Lascano ha implantado en la clinica, con el mismo
fin profilactico, la inyeccién sistematica de vitamina K en toda partu-
rienta que ofrezca alguna probabilidad de parto largo u operatorio
o con cualquier otra causa predisponente para hemorragia cerebral
del feto.

10° El nino con diagnéstico de hemorragia cerebral, ademas
del tratamiento correspondiente, debe ser vigilado estrictamente su
desarrollo y crecimiento durante los primeros meses de edad.

Aconsejar a los padres de estos nifos asistir a los consultorios
externos durante los primeros anos de la vida.

11° Siempre que se asiste a un recién nacido asfictico, con hemo-
rragia cerebral o sospechoso de ésta, hacer un pronéstico inmediato
muy severo, uno a distancia reservado en cuanto al porvenir de
ese nifo.
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VALORES NORMALES DE LA RESERVA ALCALINA
EN EL LACTANTE (*)

POR EL
Pror. MARIO J. DEL CARRIL
Y LOS DOCTORES

ALFREDO E. LARGUIA, MARCELO GORI y JUAN D. VIDAL

VALORES NORMALES DE LA RESERVA ALCALINA EN EL LACTANTE

Entre los medios de diagnéstico de los trastornos del equilibrio
4cido base, corrientemente utilizados en la clinica, la determinacion
de la reserva alcalina del plasma es un procedimiento que ha alcan-
zado gran difusién por su relativa sencillez y real utilidad. Es cierto
que su valor diagndstico no tiene en la actualidad la exactitud y el
alcance semiolégico que se le atribuia en los primeros anos que
siguieron a su aparicién, de acuerdo con los trabajos de Van Slyke,
pero se le reconoce verdadero valor para despistar la existencia de una
alteraciéon del estado humoral, sobre todo cuando se asocia a otros
métodos de diagnéstico maés recientes. Segin Varela Fuentes, la
excepcional importancia practica de la reserva alcalina reside en
su amplia y precoz modificacién, toda vez que se produce una
desviacién anormal del equilibrio 4cido-base y por lo tanto su deter-
minacién constituye casi siempre el punto de partida para la orien-
tacién diagnéstica y terapéutica. Se le objeta con razén que el dato
aislado de la reserva alcalina no permite deducir con seguridad si el
trastorno 4cido-base se ha realizado en el sentido acido o alcalino,
motivo por el cual es imprescindible completar la investigacion con
la determinacién de la relacién clorada, del pH o de la reaccion
de la orina. Solamente en esta forma se pueden diferenciar con segu-

(*) Trabajo de la Sala de Lactantes del Hospital de Ninos de Buenos Aires.
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ridad las alcalosis o acidosis fijas de las gaseosas y determinar la
verdadera magnitud del trastorno. Con todo, se acepta su utilidad
en la practica diaria, como uno de los medios més seguros para
establecer la existencia de un estado de acidosis o alcalosis. Dentro
de la pediatria, la reserva alcalina goza de singular prestigio, como
lo demuestra el relato a la IX Jornada Pediatrica Rioplatense, de
Garrahan, Gazcon y Ruiz, donde se analizan detenidamente estos
problemas.

Pero no es el objeto de este breve trabajo referirse a las varia-
ciones patolégicas, sino por el contrario aportar datos precisos sobre
su valor normal en el nifio de primera infancia. En efecto, con motivo
de una reciente investigacion sobre las modificaciones del equilibrio
acido-base en la deshidratacion del lactante, tuvimos oportunidad
de emplear en gran ntimero de casos la reserva alcalina para el diag-
nostico de los estados de acidosis o alcalosis de acuerdo con los con-
ceptos que se acaban de exponer y con las restricciones enumeradas.
Bien pronto llam6 nuestra atencién el frecuente hallazgo de cifras
aparentemente normales en nifios en quienes las demas investiga-
cines, tales como la relacion clorada y la reaccién de la orina —ade-
mas del cuadro clinico— indicaban una acidosis.

Entre los diversos autores que se han ocupado de los valores
de la reserva alcalina en la infancia, no existe un acuerdo acerca de
los limites extremos que deben ser considerados como fisiolégicos.
Para Garrahan, de acuerdo con Howland y Marriott, se dice que
hay acidosis cuando dicho valor es inferior a 40 en el nifio de corta
edad; Acufia y Reca, Leenhardt y Chaptal consideran como limite
extremo a 43 volimenes para la acidosis. Sas, considera cifras nor-
males de 43 a 63 volimenes; Escardé de 46 a 63; Winocur 43 a 63
volimenes, esos dos ultimos datos de segunda infancia.

Los demés datos reunidos en la busqueda bibliografica, se
hallan en el cuadro N° 1 y como podrd observarse, los resultados
siguen siendo variables, si bien es cierto que también lo son los
métodos empleados para la determinacién de la reserva alcalina.
Con el objeto de llegar a una conclusién, hemos efectuado la medi-
cion de la reserva alcalina en una serie numerosa de lactantes
perfectamente sanos, cuyos resultados exponemos a continuacién.

Técnica empleada.—La sangre fué extraida en casi todos los
casos por puncién del seno longitudinal, estando el nifio en estado
de reposo y con su ritmo respiratorio normal, con jeringas espe-
ciales. Inmediatamente se colocaba en tubos bajo parafina y la
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determinacién fué realizada con el método de Van Slyke y Cullen.
Solamente fueron aceptadas aquellas muestras de sangre en cuya
extraccién no se presenté ninguna dificultad de orden técnico.

Método de Van Slyke y Cullen (*).—Se satura el plasma con
anhidrido carbénico al 5,5 % (aire alveolar del operador), luego
se coloca un centimetro de plasma en el aparato de Van Slyke des-
prendiendo el anhidrido carbénico con 0,5 c.c. de acido lactico
0,1 N y mediante vacio y agitacion.

Se lee el volumen de gas desprendido, se multiplica por la rela-
cién de la presién barométrica del momento sobre la presién normal
y se busca en tablas especiales el valor de la reserva alcalina que
corresponde al volumen de gas leido y a la temperatura del mo-
mento. Este valor se expresa en c.c. de anhidrido carbénico por

100 c.c. de plasma.

RESULTADOS

En una serie de 55 lactantes normales, de 1 a 24 meses, el valor
medio de la reserva alcalina del plasma ha resultado ser de 51,5 y
los limites fisiolégicos extremos, 46 y 57 c.c. CO* % (Cuadro
N?2). Las variaciones de acuerdo con la edad, asi como también en
relacién al sexo, no permiten deducir ninguna conclusién con respecto
a la posible influencia de estos dos factores. De igual manera, tam-
poco la alimentacién artificia! o materna influyen en los valores
normales.

Estas cifras son ligeramente mas altas que aquellas propuestas
en general como normales para la primera infancia en nuestro medio
y por lo tanto, consideramos que una reserva alcalina de 40 a 45 e,
CO? 9% corresponde en realidad a un estado de acidosis moderada
segtn el esquema de Hartmann. En cuanto a su limite superior ex-
tremo, toda cifra por encima de 57-60 volimenes indica una des-
viacién hacia la alcalosis. Claro estd que en la interpretacion de
la reserva alcalina en los estados patoldgicos es necesario tener en
cuenta las restricciones anotadas mas arriba.

Finalmente, debe destacarse que los valores encontrados han
sido bastante regulares y demuestran que en condiciones normales la
reserva alcalina, cuando se emplea una técnica precisa y sobre todo
cuando la extraccién de sangre se hace con rapidez y a cubierto de
todo contacto con la atmésfera, es un dato constante y con oscila-
ciones fisiolégicas relativamente reducidas.
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CUADRO N° 1
" 5 ‘ y | Reserva alcalina
Autores Método empleado | casos | Edad cc. CO2%
Hoag Lynne y Kiser Hasting y Sendroy | 73 |8 hs. a 13 ds. | 54,5
Marples y Lippard. | Hasting y Sendroy 4 1 a9 ds. 52,1
Leenhard y Chaptal | Van Slyke 13 0 a 1 mes 58,3 52-62
G. Phelizot . . . . Van Slyke 10 |2 a 13 meses | 53,1
Gyorgy, Kappesy
Krise . . . . .|Van Slyke 23 |3% a 18 m. 38,5-52
Reca . . . . . . .| Cullen-Van Slyke 2 a 15 meses 43,3-57,6

CUADRO N° 2

Reserva Prom. por
alcalina mes de

Historia Edad cc. CO2% Sexo edad
8726 5 meses | 55.8 mujer | 515
8825 G 49.8 varén

8895 6 51.4 varén

8650 6 47.2 varén

8174 GINEY, 54.8 Mujer | 50.8
8318 15 49.4 varé6n |

C.E. T, 46.8 varén

8787 i, 50.2 varén |

8376 AN 50.0 mujer 49.1
8877 S 49.8 varén

8320 S 51.9 varén 50.0
8822 98 56.7 varén

8820 9 , 49.9 varén

8263 98 54.3 varén

8472 9%, 53.8 varén |  53.7
8343 10 ,, 55.7 varén j

8164 1% 50.7 ‘ mujer

8767 128 54.8 varén

8545 152N 51.0 | mujer 53.0
8343 138, 48.6 varén

8490 14 50.0 | varén

8867 14 49.9 mujer

8736 15w, 53.8 varén

8907 1988, 55.6 varén

7735 24 48.1 varén ‘ 51.0

“alormedio ............ 515 c.c. CO? %
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Reserva Prom. por
alcalina mes de

Historia Edad ce. CO2% Sexo edad
8894 1 mes 51.9 | wvarén |

8844 i 557 varén

8889 1%,, 46.7 varén

8801 i 52.2 mujer

8878 1%,, 55.6 mujer | 524
8879 2 meses 60.4 varén |

8125 25 5 56.7 varén |

8647 2 557 varén

8826 2%,, 47.2 varébn |

8805 2 48.6 mujer |  53.9
8712 8o 49.5 varén | ?
8709 3 iz 49.0 varén

8670 B 47.1 varén

8612 3 5 48.1 mujer

8198 SR 54.8 mujer 49.7
8789 4 ol varén

8552 4 53.4 varén

8148 4 49.0 varén

8508 4 47.1 varén

8353 4 51.1 mujer

8696 4 55.7 mujer

8747 o 46.2 mujer

8890 4 52.1 mujer

8876 ;e 0y 56.1 mujer 51.9
8067 I 48.1 varén

8288 DA 51.0 varén

8101 g = ) varén

8227 5%,, 50.2 varén

8601 DI s 50.7 mujer
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Actualidades

MUERTE SUBITA EN LA PRIMERA INFANCIA

POR

JOSE M. ALBORES

Con el nombre de muerte sibita o repentina, se engloba un con-
junto de sindromes cuya caracteristica fundamental es la muerte, que
se produce en forma sobreaguda y mas que sobreaguda, fulminante.

Tratar de explicar su etiopatogenia, basados en los trabajos y con-
ceptos de los autores que se han ocupado del tema y gracias a ello,
establecer las normas mas adecuadas para su tratamiento, es el objeto
que nos ha guiado, en la redaccién del presente articulo.

Vamos a estudiar en forma ordenada y sucesiva: 1° La muerte
subita en el estado timicolinfatico (denominacién que preferimos a la
de muerte timica) ; 2° En los lactantes eczematosos; 3° El sindrome ma-
ligno; 4° El sindrome de palidez e hipertermia (de Ombredanne de
los autores franceses); 5?2 De la muerte cardiaca; 6° El sindrome de
insuficiencia suprarrenal sobreagudo (de Marchand-Friederickson,
Whaterhouse) .

MUERTE EN EL ESTADO TIMICOLINFATICO

(MUERTE TIMICA)

La muerte timica fué observada y estudiada por primera vez en
el afio 1889 por Paltauf ('), e interpretada como debida a la accién
mecanica de un timo hipertrofiado, que se presenta en una anomalia
general del organismo, caracterizada por un gran desarrollo del tejido
linfoideo y ganglios, sistema arterial hipoplésico y raquitismo, a la que
llamé constitucién linfaticoclorética que es homéloga al estado timico
linfatico de Escherich (%), denominacién que ha tenido mayor acep-
tacion.
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Estapo TimicoLINFATICO.—Clinicamente se trata de ninos obesos,
que ofrecen a menudo el habito pastoso, con ganglios superficiales
aumentados de tamano, lo mismo que el timo y el bazo, incluyendo los
ganglios del nasofarix y los foliculos dela base de la lengua (signo
de Schridde) (?), con frecuencia raquiticos y anémicos, con gran faci-
lidad para contraer infecciones cutaneas y mucosas, eritema, impétigo,
eczema, rinitis, blefaritis, laringitis, etc. Suele estar aumentada la tension
arterial (*), con vasolabilidad patolégica y tendencia a la hipotensién
arterial y colapso, hipertermia sin motivo apreciable, franco predominio
de los varones sobre las ninas (°), y cuya particularidad mas funesta
es la predisposicién a la muerte repentina (°).

Anatémicamente esta caracterizado por aumento del sistema lin-
fondeo, involucién retardada del timo, con alteraciones de las supra-
rrenales y gonadas (7).

ETioraToGENIA.—Dos grandes teorias tratan de explicar la pato-
genia del estado timicolinfatico: 1° la que atribuye tal estado a un
trastorno de origen congénito, y 2° la que da preponderancia a los
factores adquiridos exégenos.

Origen congénito: para numerosos investigadores seria un estado
constitucional, estando en favor de tal concepto las analogias evidentes
entre el estado timicolinfatico y la diatesis exudativa de Czerny, mien-
tras que otros se inclinan por la existencia de un factor nocivo que
actuando sobre el feto determina la hiperplasia del sistema linfatico y
del timo.

Son interesantes, a este respecto, las experiencias de Thomas (%),
quien coloca parejas de ratas en parabiosis, observando que uno de los
animales se vuelve atréfico, mientras que el otro se carga de grasa,
con hiperplasia del timo y del tejido linfatico. Hermanndérfev relaciona
esta situacién con la que se produce entre el feto y la madre.

El animal linfitico y adiposo representa el feto, que resultaria
perjudicado por venenos o antigenos de origen materno. Llama la aten-
cién el hecho de que siempre enferman los 6rganos genitales masculinos
cuando se acoplan individuos de distinto sexo (clinicamente el estado
timicolinfatico prepondera en los varones).

Nadie acepta en la actualidad que los factores exégenos por si
mismos, sean capaces de determinar tal estado.

Es evidente, que de acuerdo a estos ‘conceptos el estado timico-
linfatico seria una reaccién secundaria a estimulos infecciosos, toxicos
y alimenticios.

Entre las infecciones se ha dado importancia a la sifilis congénita
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(lo que explicarfa la hipertrofia de los ganglios). Asimismo, la espas-
mofilia responsable muchas veces de la muerte stbita puede desarrollarse
en ninos con sifilis congénita (Mouriquand y Bertoye han encontrado
7 nifios afectos de ltes, en 10 espasmofilicos). Para algunos autores
(Maignan), actuaria la sifilis sobre el higado, impidiendo la reserva
de vitamina D y facilitando las modificaciones séricas de las fracciones
de calcio.

Merece citarse asimismo, la tuberculosis, las deficiencias cuali o
cuantitativas alimenticias (importancia de suministrar frutas y horta-
lizas), etc.

La causa primaria se debe probablemente a condiciones patolégicas
en la coordinacién del sistema neuroendécrino, en especial de las supra-
rrenales.

Existen, para sostener este criterio, prueba experimentales, anato-
mopatologicas y biolégicas.

Desde el punto de vista experimental. Ingle, Higgins y Kendall (s
han demostrado que en aquellos animales a los cuales se les inyecta
extracto de corteza suprarrenal se produce atrofia del timo, mientras
que Marini, Menley y Bauman ('°), comprueban agrandamiento del
timo en animales adrenalectomizados, lo mismo que Jafe, Crowe y
Wislocky ('), Cershon Cohen ('?), etc.

Parkins Taylor y Swingle (**), llaman asimismo la atencién sobre
la escasa resistencia de los suprarrenoprivos ante las infecciones y trau-
matismos, y conjuntamente con Hag demuestran la enorme falla circu-
latoria de estos animales y la restauracién de estas deficiencias mediante
el empleo de cloruro de sodio y hormona cortical suprarrenal. Para
Merle-Scott y Braddford ('*), los extractos corticales no sélo son capaces

de modificar tal estado, sino que disminuyen considerablemente el ta-
mano del timo.

ANATOMIA PATOLOGICA.—En numerosas autopsias de nifios con esta-
do timicolinfético existe hipoplasia de las suprarrenales. Wiesel (*7), en el
ano 1904 (cuando atin no se conocian las funciones corticales), encuen-
tra alteraciones tintéreas de la medular, mientras que Hart, Eddinger
y otros investigadores comunican haber encontrado hipoplasia de la
corteza en la muerte timica.

Desde el punto de vista biolégico Mc Lean y Sullivan (%), hallan
descendida la reserva alcalina, hipocloremia, hipoglucemia e hipona-
tremia, con hiperpotasmia y aumento de urea en la sangre. Todas
estas modificaciones se encuentran en la insuficiencia suprarrenal (7).

Marine define al estado timicolinfatico como una deficiencia con-
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génita, que a veces puede ser adquirida, dependiente de una cierta
funcién inadecuada de la suprarrenales, gonadas y sistema nervioso
auténomo, asociada con una disminucién de la resistencia o aumento
de la susceptibilidad a agentes fisicos o quimicos no especificos.

MUERTE SUBITA

Cuabro cLiNIico.—En un nino con las caracteristicas antes ano-
tadas, y en el curso de diversas circunstancias (%, '?) ; anestesia, simple
examen de la garganta, un bano frio o caliente, inyeccién de suero o
vacunacion, extracciéon dentaria, fracturas, etc., se presenta una acen-
tuada postracién, coloracién grisacea de la piel que a veces aparece
cubierta de sudores, convulsiones, ruidos cardiacos rapidos y sordos, y
finalmente la muerte.

Efectuando determinaciones sanguineas, nos encontramos (Mc
Lean y Sullivan), con una reserva alcalina de 20 a 25 volamenes, urea
2 gramos y glucosa 0,30 gramos por mil o menos, cloro total 2 6 3 gra-
mos, descenso del sodio y aumento del potasio.

F1siopATOGENIA. T'eorias timicas—Durante algin tiempo se sos-
tuvo que un timo hipertrofiado coincidiendo con una hiperplasia lin-
fatica, era la causa fundamental de la muerte stbita, ya sea por accién
mecéanica o por el fenémeno denominado distimizacién o hipertimi-
zacion.

Si no es posible negar que existen casos bien documentados de
compresién de la traquea (Chevalier, Jackson mediante triqueoscopia),
del tronco de las venas innominadas que sigue un trayecto anormal
entre el esternén y la glindula, y no como normalmente entre esta
Gltima y la traquea (Finkelstein, comprobacién necrépsica), en el
estado actual de nuestros conocimientos, no podemos de ningin modo
generalizar este criterio.

En efecto, si bien es cierto que Mouriquand y Berheim (*°), en las
conclusiones de su interesante comunicacién al II Congreso Interna-
cional de Pediatria celebrado en Estocolmo en el afio 1930, mani-
fiestan que parece dificil negar la existencia de un estado timicolin-
fatico, caracterizado por hipertrofia de timo, de los ganglios, del bazo,
a menudo ligado a la espasmofilia y favorable a la muerte subita, la
explicacién de la misma, reconociendo como causa el timo, resulta
dificil y dudosa.

Por otra parte, si existe a veces una relacién directa entre el au-
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mento del timo y de los ganglios linfaticos (Scammon (*!), en otras
circunstancias no se encuentra (“Britain Medical Reserch Council”).

En lo que se refiere a la teoria de la hipertimizacién o linfotoxemia
sostenida por Svehla (??), queda muy disminuida en su valor por los
trabajos de Rowntree, Clark y Hanson (**), quienes inyectan extracto
timico por via intraperitoneal aun en el embarazo y la lactancia, sin
acompanarse de muerte aguda en los animales de experiencia.

En la actualidad dos son las teorias que se disputan la supremacia
en la explicacién de este proceso: la alérgica de Waldbot y la de la
insuficiencia suprarrenal.

Teoria alérgica (Waldbot) —Este autor sostiene que la muerte
timica es la consecuencia de un shock anafilactico o alérgico (ambos
términos son sinénimos) (**,2",2%)  y la considera equivalente a la
muerte que se produce durante algunos ataques de asma (*7).

Se basa en los siguientes hechos:

a) La mayor frecuencia de la hipertrofia de timo y ganglios lin-
faticos en los nifios alérgicos, que en los afectados de otros trastornos.
Con respecto a este punto, debemos decir que entre nosotros el Dr.
Pedro de Elizalde (**), considera que existe una relaciéon evidente entre
el eczema constitucional del lactante (que en la actualidad se consi-
dera de naturaleza alérgica), y la hipertrofia de timo, habiendo obser-
vado que en algunas circunstancias en que el volumen del timo dismi-
nuye, tal como ocurre en las enfermedades distroficas y caquectizantes,
el eczema se atentia o desaparece.

b) Entre los familiares de los nifios con afecciones alérgicas, se
cuentan casos de muerte repentina.

c) Casi todas las caracteristicas clinicas que presentan los nifos
incluidos en el estado timicolinfatico se encuentran en los diatésicos
exudativos, en los que predominan las manifestaciones alergoanafilac-
ticas.

Biéstenos para ello reproducir las caracteristicas de la diatesis exu-
dativa de Czerny, segun Pfaundler (**):

19 Manifestaciones alergoanafilacticas (coriza de heno, asma bron-
quial, eczema, etc.).

2° Manifestaciones seborreicodescamativas.

3¢ Catarros e inflamaciones de las mucosas (coriza, laringitis, con-
juntivitis, etc.).

4° Inflamaciones del tejido linfoideo.

Asimismo Finkelstein (°°), incluye el estado timicolinfatico dentro

r
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de la citada diatesis, considerando que en ambos casos existe una infe-
rioridad general congénita que sirve de base a predisposiciones parcia-
les (Pfaundler) ; pudiendo predominar en unos casos la hiperplasia de
los érganos linfaticos y timo, con habito pastoso, mientras en otros pre-
domina la predisposicién a la inflamacién con exudacién excesiva.

Ademiés de las similitudes clinicas, ha encontrado Waldbot que
de 30 casos perfectamente estudiados de hipertrofia de timo, se encon-
tr6 una verdadera diatesis alérgica en 24 de ellos, mediante las com-
probaciones clinicas y las pruebas cutianeas de sensibilizacién.

De 15 casos de shock anafilictico mortal por inyeccién de suero
encontrados en la literatura, en 8 habia sido demostrada una hiper-
trofia timicolinfatica y en 8 casos de muerte por acceso de asma (Mac
Donald), se encuentran las ya citadas alteraciones.

d) Anatomia patolégica: Efectuada la necropsia de 34 nifios con
constitucion timicolinfiatica muertos repentinamente, se encuentran
en todos ellos idénticas alteraciones (*'): en los pulmones congestién
capilar, extravasaciéon de liquido edematoso, sangre y células; hemo-
rragias petequiales, eosinofilia. Suprarrenales hipoplasicas, caracteris-
ticas analogas al cuadro del shock anafilactico del hombre.

Para Waldbot, en un organismo sensibilizado, la introduccién del
alergeno al ponerse en contacto con la reagina o anticuerpo en el
organo de shock (pulmones en los casos de muerte stbita), se pro-
duce edema con asfixia y muerte. Da la misma interpretaciéon para
la muerte de los lactantes eczematosos.

Teoria de la insuficiencia suprarrenal—Ya hemos visto al princi-
pio de este articulo que muchas caracteristicas clinicas y biolégicas del
estado timicolinfatico son superponibles al cuadro de la insuficiencia
suprarrenal, y numerosas investigaciones experimentales y anatomo-
patolégicas parecen reforzar el concepto de que dicho estado seria se-
cundario a un estado de deficiencia suprarrenal.

En estas condiciones, el individuo puede cumplir sus funciones en
forma aparentemente normal, es el llamado “enfermo sano” por Camp-
bell (*%,%%), pero cuando se produce una sobrecarga que puede ser’
de naturaleza variada (enfermedad, intoxicacién, exposicién al frio,
ete.), se produce la llamada reaccién de alarma, cuyo grado maximo
es la muerte stbita.

En estas circunstancias se observa: timo pequefio, erosiones del
tractus gastrointestinal y alteraciones de las cdpsulas suprarrenales con
desaparicién de los lipoides y hemorragias de la medular.
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Se interpretan estos hechos como que las suprarrenales aumentan
la produccién de la horma cortical, que no llega a ser suficiente para
salvar la situacién de emergencia.

Teoria mixta—Para algunos autores Wiesel (**), Aldrich (*),
Campbell (**), Blacke (*7), en la patogenia de la muerte repentina, lo
mismo que en la produccion del estado timicolinfatico (Marine), inter-
vienen una larga serie de factores: aumento de la actividad vagal
(hipervagotonia), insuficiencia de las suprarrenales y del simpético,
alteraciones del sistema cromafinico e hipersensibilidad a los agentes
fisicos y quimicos.

Resulta interesante tener en cuenta esta tGltima teoria, pues se
introduce en la patogenia del sindrome que tratamos el sistema nervioso
vegetativos que tanta relacion tiene con la alergia y las glandulas de
secrecion interna, a tal punto que muchos autores prefieren estudiarlas
juntas bajo la denominacién de sistema neuroenddcrino.

Creemos que estas teorias no se excluyen unas a otras, sino que por
el contrario, se complementan, si tenemos en cuenta la relacién que
existe entre: 1° Alergia y sistema nervioso vegetativo; 2° Alergia y sis-
tema endocrino; 3% Alergia y capsulas suprarrenales.

ALERGIA Y SISTEMA NERVIOSO VEGETATIVO

Existen tantas relaciones entre la diatesis exudativa y el sistema
nervioso vegetativo que autores de la talla de Eppinger y Hess ("‘j, la
consideran como una forma de vagotonia, para aquellos que no aceptan
la existencia de vagoténicos o simpaticoténico puros, serian estigma-
tizados o labiles vegetativos en el sentido de V. Bergman (*°), caracte-
rizados por la anfotonia (Daniclopoulo) con tendencia dominante a las
reacciones hipervagotoénicas.

En las afecciones alérgicas (incluidas muchas de ellas en la dia-
tesis de Czerny), existe una disregulacién vegetativa con hipertono
vagal (*°), hasta tal punto que se ha propuesto para dichos estados
la denominacién de “didtesis vagoténica”; asimismo el shock anafilac-
tico ha sido considerado como una estimulacién téxica del parasim-
patico (*').

ALERGIA Y SISTEMA ENDOCRINO

Se considera actualmente que es necesario, para que se produzca
un fenémeno alérgico (ver muerte en los nifios con eczema), la exis-
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tencia de dos factores (Doerr): uno endégeno o disposicion, y otro
etiolégico, llamado factor exposicion.

En la produccién de la disposicion (Jiménez Diaz, Urbach (**),
juegan un papel predominante las glandulas de secrecion interna.

SISTEMA NEUROVEGETATIVO Y CAPSULAS SUPRARRENALES

Constituye un conocimiento elemental de fisiologia la funcion
simpaticomimética de la adrenalina, normalmente segregada por la
médula de las capsulas suprarrenales. Es légico suponer que en aque-
llos estados en que existe una deficiencia de la misma, se establezca un
marcado desequilibrio del sistema nervioso vegetativo.

MUERTE SUBITA EN LOS NINOS ECZEMATOSOS

Entre las complicaciones que pueden presentar los nifios con
eczema, se encuentra la muerte subita, con convulsiones, colapso car-
diovascular e hipertermia.

Con respecto al eczema, debemos establecer en primer lugar, el
concepto que nos merece tal designacion, pues su etiopatogenia se ha
modificado notablemente en el transcurso de los ultimos afos, y al
tratar del mismo, nos referimos al eczema constitucional o genuino del
lactante.

Considerado como una manifestacién de la diatesis exudativa, se
han dado las mas diversas teorias con respecto a su etiopatogenia.
Czerny culpaba a la grasa de la leche, Finkelstein di6 mayor impor-
tancia a las sales y asi se fueron citando una gran cantidad de causas
probables, hasta que surgié en Estados Unidos el concepto del eczema
como una afecciéon alérgica (Blackfan, Hopkins, etc.), por los ante-
cedentes hereditarios, familiares y personales del nino enfermo, las carac-
teristicas de la afeccién, su similitud con otras que reconocen el mismo
origen, su diagnéstico de sensibilizacion, tratamiento, etc.

Es necesario destacar asimismo que es muy distinto a las otras
dermatitis eczematicas; Schyberger (**), Rappaport y Hetch (*): se-
borreica (carencia de vitamina H de Sulzberger Gyorgy), micética y por
contacto.

Teniendo en cuenta la importancia que en la patogenia de la
muerte subita (teoria de Waldbot), juega la alergia, es que nos vamos
a detener a analizar el concepto actual de la misma, y su vinculacion
con la anafilaxia (Richet), y la atopia (Coca).

Por su etimologia ('), proviene del griego allos, otro; y ergon,
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trabajo, accién; fué creada por V. Pirquet (*°), significa “cambio o
modificacién de la capacidad reactiva” y comprende en su acepcién
méas amplia la inmunidad, la anafilaxia y la atopia o hipersensi-
bilidad humana.

Actualmente su significado es mas restringido (lo que le da mayor
valor y claridad), incluye solamente la anafilaxia y la atopia (*7) vy
es sinomino de hipersensibilidad (**), que es la “condicién o estado
individual segtn el cual se reacciona especificamente y con sintomas
caracteristicos y no habituales, a la administracién o al contacto de
sustancias que son innocuas para otros individuos en iguales propor-
ciones (Tuft (*7).

Para que se produzca el fenémeno alérgico es necesario (Doerr),
la existencia de dos factores: uno endégeno, que crea la disposicion:
a) endocrinos, b) metabdlicos, ¢) neurodistonicos), que pueden ser
congénitos o adquiridos, Jiménez Diaz (°°) ; y otro exégeno o etiolégico,
llamado factor exposicién y representando por el conjunto de sustan-
cias que pueden actuar como ale6genos.

Cuando se ponen en contacto, el antigeno especifico o alergeno
que ha sensibilizado anormalmente al organismo, con su anticuerpo o
reagina que se encuentra fijado en el érgano de shock (en el eczema
la piel), y que puede también circular en la sangre, se produce la libe-
racién de histamina o sustancias similares (H. de Lewis), que parecen
ser las responsables de la reacciéon alérgica anormal (°%).

Para la escuela unicista no es posible establecer ninguna diferencia
entre la hipersensibilidad humana y la animal o anafilaxia.

Los dualistas consideran que es necesario separarlas denominando
a la primera atopia y a la segunda anafilaxia.

Para Coca (dualista), el atopeno o agente desencadenante, seria
distinto a los antigenos, y las reaginas no tendrian las caracteristicas
asignables a los anticuerpos.

Establecen asimismo 8 postulados que sintetizarian las ya citadas
diferencias, las que han sido ampliamente rebatidas como puede com-
probarse en la comunicacién del Dr. Alois Bachman a la Academia de
Medicina en el ano 1939 (°%).

PATOGENIA DE LA MUERTE BRUSCA.—Para Lesné (°%), se debe a un
shock anafilactico por absorcién de proteinas a nivel de la piel, mucosa
rinofaringea, pulmonar o intestinal; para Marquezy y Ladet (°*), tiene
mas importancia la alteracién del sistema neurovegetativo; Ribadeau-
Dumas (°), hace intervenir en primer plano la alteracién de las cap-
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sulas suprarrenales; para Bernheim-Karer seria una miocarditis, septi-
cemia para Hutinel; toxiinfeccion para Woringer (°°).

Como vemos, las teorias que pretenden explicar la muerte stbita
en los lactantes eczematosos, son las mismas que estudiamos al tratar
el estado timicolinfatico; lo que por otra parte no puede llamarnos la
atenciéon teniendo en cuenta que para numerosos autores (Heubner,
Feer (°7), es muy comun la coexistencia de ambos estados, y para otros
(Czerny, Finkelstein, Pfaundler (**), ambos son partes constituyentes
de la diatesis exudativa.

MUERTE BRUSCA EN EL CURSO DE LAS TOXIINFECCIONES

En un documentado trabajo presentado al X Congreso de Pe-
diatria de la lengua francesa celebrado en Paris en el mes de octubre
de 1938, Marquezy y Ladet (*"), estudian el sindrome de malignidad,
caracterizado clinicamente por adinamia, astenia, ataxia, convulsiones,
hipertermia, hipotensién, taquifigmia, vémitos, diarreas y hemorragias.

La muerte stbita es una forma clinica junto con la ataxodina-
mica, convulsién, hemorragica y sofocante, del sindrome de malignidad,
que aparece en el curso de diversos procesos (difteria, gripe, purpura
meningococcica fulminante, célera infantil, sindrome de palidez e hiper-
termia, escarlatina, etc.).

Rechazan en forma sucesiva para explicar la patogenia del mismo:

1° La teoria cardiaca, basada en la frecuencia de los signos cardio-
vasculares y en la comprobacién de lesiones anatémicas tales como:
miocarditis, trombosis cardiaca, etc., puesto que dichos signos pueden
aparecer en afecciones distintas a los procesos degenerativos o inflama-
torios del miocardio, y no siempre se encuentran presentes en el sin-
drome de malignidad.

2° La teoria de la insuficiencia suprarrenal, pues las lesiones de
las capsulas serian idénticas a las de los otros érganos y la eficacia de
la terapéutica por los extractos de corteza suprarrenal ha sido diversa-
mente juzgada.

3° La teoria de la insuficiencia renal: la hiperazoemia no esta en
relacién directa con la gravedad del cuadro clinico.

4° La teoria merviosa: no se han encontrado alteraciones histo-
logicas constantes en los niicleos vasomotores ni en los centros nerviosos.

Aceptan por el contrario, la teoria de una alteracion del sistema

neurovegetativo basandose para ello en datos anidtomopatologicos, expe-
rimentales y en la fisiopatologia.
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Anatomia patolégica (°°): Se encuentran lesiones micro y macros-
copicas especialmente del sistema neurovegetativo.

Por via experimental y repitiendo las experiencias de Reily, Mar-
quezy y Ladet (°'), demuestran que poniendo en contacto con el esplac-
nico, el ganglio cervical superior o el ganglio estrellado, dosis minimas
de endotoxinas tificaparatifica, toxina diftérica, alcaloides, etc., se pro-
vocan en los animales desérdenes considerables, que se evitan con la
anestesia.

Fisiopatogénicamente (°*), la perturbacién térmica parece ser el
resultado de una alteracion del tuber cinerum, donde se localiza el
centro regulador de naturaleza neurovegetativa segin muchos; las alte-
raciones respiratorias a una afeccién de los centros, la hipotensién esta-
ria dada por un desequilibrio vasomotor y asi sucesivamente.

No todos, sin embargo, estin de acuerdo con las conclusiones de
los ya citados autores, y asi es como en el mismo Congreso, puesto en
discusion el tema, Lesné (°), establece la relacién entre el sindrome
maligno y el de la anafilaxia mayor de Richet, demostrando que ambas
sintomatologias son superponibles, dando asimismo cuadros anatomo-
patolégicos semejantes; Valette (°*), considera como fundamental (espe-
cialmente en la difteria), una insuficiencia suprarrenal (pruebas ana-
témicas, clinicas, biolégicas, experimentales y terapéuticas).

SINDROME DE PALIDEZ E HIPERTERMIA

(De Ombredanne de los autores franceses)

Como consecuencia de las afecciones més diversas (otitis media
purulenta, mastoiditis, etc. (°°), aunque maés frecuentemente en el post-
operatorio de procesos a veces benignos (angioma de la cara, fimosis,
hernia, estenosis de piloro, se presenta, de preferencia en los lactantes
entre las 24 y 40 horas un sindrome caracterizado por hipertermia de
39 a 41°, palidez acentuada de la cara, con ligera cianosis alrededor de
los ojos y boca, taquipnea, pulso taquicardico e hipotenso y deshidra-
tacion intensa (°°).

Se encuentra asimismo oliguria y acidosis; la presién del liquido
céfalorraquideo, es normal. Los primeros que llamaron la atencién sobre
este sindrome fueron Texier y Levesque en el afio 1914, a los que siguie-
ron los trabajos de Le Mee y Bloch, Canuyt, Martin, etc., pero el que
mas se ha ocupado del mismo ha sido el gran cirujano francés Ombre-
danne.

En un principio se pensé que podria deberse a. procesos bronco-
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neuménicos, infecciones sobreagudas, hemorragias, anestésico emplea-
do, shock toxico, etc.

En la actualidad, dos son las teorias que cuentan con mas adeptos:
la de aquellos que sostienen que se debe a alteraciones del sistema
neurovegetativo (°7), y otros a una insuficiencia suprarrenal aguda (*).

MUERTE CARDIACA REPENTINA

La muerte cardiaca presenta las siguientes caracteristicas clinicas
(%9) : inspiracién rapida, caida hacia atras, movimientos oculares y
convulsiones. A continuacién sobreviene cianosis, interrupciéon de la
respiracién, ingurgitacién venosa, expulsién de orina y materias fecales.
Cesa la rigidez y desaparece el pulso, la cara adquiere un tinte grisiceo,
resultando inttiles todos los esfuerzos para reanimar al nifio.

Entre las causas capaces de originar la muerte subita cardiaca, las
que tienen mayor impartancia son: el estado timicolinfatico, la espas-
mofilia y la sifilis.

En aquellos nifios con estado timicolinfatico la patogenia es la
que hemos estudiado en el lugar correspondiente. Moro habla en estos
casos de un estado cardiotimico y cree que la muerte se produce por
una claudicacién del miocardio a través del vago y del simpatico.

En los nifios con espasmofilia latente se puede presentar la muerte
por desfallecimiento cardiaco, en apnea repiratoria refleja sin haberse
observado con anterioridad laringoespasmo; es lo que se denomina
“muerte en el primer ataque”; en otras ocasiones se presenta en el
espasmo grave de glotis.

Para Ihrahim, la paralisis cardiaca se deberia a un ataque de
tetania del corazon.

El estudio radiolégico del corazén de los tetanicos, revela un
aumento de volumen semejante al observado en el corazén hipoténico
de los afectos de vagotonia (7).

Asimismo Zondeck, Kraus y Schif encuentran alteraciones electro-
cardiograficas que ellos atribuyen a la hipocalcemia.

Si recordamos que en los vagoténicos existe un descenso de calcio
sanguineo ('), facil no es establecer la relacién entre este estado y el
funcionamiento del sistema nervioso vegetativo.

En la sifilis, para algunos autores, la muerte seria debida a una
miocarditis gomosa; para Mouriquand y Bertoye existiria una relacién
directa entre sifilis y espasmofilia, lo mismo que para Maignan (ver
pag. 367). Para Muller, estaria relacionada con la iniciacién del trata-
miento salvarsanico o mercurial.
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MUERTE BRUSCA EN LAS SEPTICEMIAS AGUDAS HEMORRAGICAS
(Sindrome de Marchand, Friedericksen, Walterhouse) (72)

Se presenta en ninos cuya edad oscila entre 2 meses y 2 afnos; con
vomitos, diarreas y dolores abdominales, hipertermia y palidez, en algu-
nas ocasiones con tinte cianético. Sobre los tegumentos aparecen man-
chas purpuricas y en un lapso que varia entre 6 y 26 horas, se produce
la muerte.

En algunas ocasiones se encuentran estreptococos en la sangre, aun-
que en la actualidad, es interpretada como una septicemia aguda a
meningococos.

En la autopsia se observa hemorragia de las capsulas suprarrenales,
cuya insuficiencia sobreaguda podria explicar la mayoria de las muertes.

TRATAMIENTO

Se puede hablar de un tratamiento preventivo y otro curativo.

Profilasis del estado timicolinfatico—Cuando predominaban las
teorias timicas, la profilaxis de la muerte subita se efectuaba tratando
de modificar el tamano del citado 6rgano. Entre los métodos emplea-
dos debemos citar, la timectomia total o parcial, hoy completamente
abandonada, y la radioterapia.

Mucho se ha discutido con respecto a la eficacia de este Gltimo
tratamiento.

Asl, en trabajos experimentales efectuados en ratas, Shay y sus cola-
boradores ("), encuentran alteraciones de las gonadas e hipdfisis, que
podrian contraindicar su empleo, a lo que se oponen basados en su
experiencia clinica Jenkinson, Ullman y Halsey, que aconsejan su
empleo.

Graeme Mitchel y Warnaky (™), no creen en el valor profilactico
de la radioterapia o de la extirpacion del timo, puesto que no son
capaces de modificar la condicién linfatica, y seria para los citados
autores como proponer para el tratamiento causal del hipotiroidismo
cortar los cabellos secos, quebradizos y despulidos del mixedematoso.

Llama la atencién, sin embargo, una cierta mejoria de los sintomas
que presentan estos ninos, antes que se reduzca en forma considerable,
el tamafio del timo. Petersen ("), cree que esto se debe a un efecto
antagonista sobre el vago, debido a una accién proteinica inespecifica,
al actuar los rayos sobre las estructuras linféticas.

Se ha recomendado asimismo, la administracién paraenteral de
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extractos timicos, sin haberse obtenido ningin resultado practico, lo
que teéricamente era previsible, dado que no existe ningin funda-
mento para poder sostener una disfuncién timica, como condicién de
tal estado. : :

Parecen ser ttiles aquellos tratamientos que actian sobre el sistema
neurovegetativo, o sobre las casulas suprarrenales como asimismo el
régimen alimentario, siendo conveniente iniciar en forma precoz una
alimentacién rica en frutas y hortalizas con restriccion de leche (Fin-
kelstein) .

Para el sindrome maligno se aconseja el empleo de vitamina B (7).

Tratamiento curativo—En aquellos nifios con estado timicolinfd-
tico que presenten la reaccién de alarma precursora algunas veces de
la muerte, se puede ensayar el siguiente tratamiento: extracto de cor-
teza suprarrenal, que contienen alrededor de 20 sustancias, cuya com-
posicién quimica los asimila a los esteroides (77), e inyeccién de cloruro
de sodio en solucién hiperténica, basados en la teoria de la insuficiencia
suprarrenal. Actualmente se pueden reemplazar los extractos, por el
acetato de Desoxy-cértico-esterona, preparado sintético obtenido por
Steiger y Reichstein (™), de gran estabilidad y facil dosificacion.

Para el eczema seria til el absceso de fijaciéon con esencia de tre-
mentina.

Teniendo en cuenta su relacién con el shock anafilactico y el pre-
dominio vagal, resulta indicado el empleo de adrenalina en dosis ade-
cuadas. Rikadean-Dumas aconseja el empleo de inyecciones de Gar-
denal y estricnina (7).

En los casos de colapso hiperpirético, son utiles las inyecciones
endovenosas de digital (0.02 a 0.04 gr.), asi como banos templados, y
lo que llama Finkelstein el “golpe de piramidén™ que consiste en sumi-
nistrar 5 tomas de 0.05 gr. una por hora.

CONCLUSIONES

1° La muerte stbita reconoce una etiologia multiple y variada:

2° En su patogenia intervienen fundamentalmente el sistema neuro-
vegetativo, las glandulas de secrecién interna (en especial suprarre-
nales), y el estado inmunobiolégico del nino (alergia).

3¢ Profilacticamente tienen valor el régimen alimentario, los ex-
tractos de corteza suprarrenal y sustitutos. Para su tratamiento son reco-
mendables: la adrenalina, el Gardenal y la estricnina, las inyecciones
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de cloruro de sodio, los extractos de corteza suprarrenal, la digital y
el piramidon.
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SESION DEL 20 pE MARZO pe 1942

Preside el Dr. N. Leone Bloise

VIDA Y OBRA DE ENRIQUE FINKELSTEIN

Dr. |. A. Bauza—(Se publicard en uno de los niimeros préximos).

HIPERTIROIDISMO EN EL NINO

Dr. R. Buceta de Buno—Senala la rareza en la infancia de este
proceso morbido. Excepcional en los primeros afios de vida, su frecuen-
cia aumenta con la edad. En el Instituto de Endocrinologia de Monte-
video, no se ha visto ningin caso por debajo de 9 anos; los 7 casos
estudiados van de los 9 a los 14 anos. En 4 de ellos se senala el factor
herencia. El factor infeccién estaba raramente senalado. De los 7 casos,
solo uno pertenecia al sexo masculino. Los sintomas mas comunes han
sido: el bocio (excepcionalmente ausente), a menudo difuso, blando,
raramente nodular, de tamano variable, por lo comin de poco volu-
men. En dos casos han observado un empuje estatural a los 11 anos,
adquiriendo estatura exagerada y ofreciendo proporciones eunocoides.
Ha habido precocidad del desarrollo esquelético, retardo y disminucién
de la funcionalidad ovarica, apariciéon tardia de los caracteres sexua-
les secundarios. El tratamiento aconsejable ha de ser el médico. Reglas
higiénicodietéticas y medicaciéon yodica. No hay que olvidar las remi-
siones espontaneas, asi como las recaidas. Unicamente en un enfermo
se recurri6 a la intervencién quirargica. Resume brevemente los siete
casos observados.

ENCEFALITIS EN LA TOS CONVULSA

Dr. J. R. Marcos y R. C. Negro—Destacan en primer término las
caracteristicas de la epidemia de tos convulsa, en Montevideo, de 1941,
que tuvo gran extensién y fué senalada en los ninos asistidos en el Ins-
tituto de Pediatria y Puericultura “Prof. Luis Morquio”, por graves
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complicaciones, de las que se han ocupado especialmente de las ner-
viosas. Estudian las caracteristicas de la encefalitis “pertussis” y des-
criben sus propias observaciones, que alcanzaron a 11 casos, 7 de las
cuales ocurrieron en nifios menores de un afio, lo que confirma la gra-
vedad de la enfermedad en el lactante. El predominio de dicha com-
plicacién en las ninas (8 de 11 casos), es un hecho interesante a des-
tacar. El comienzo de la encefalitis fué, en general, brusco, iniciAndose
habitualmente, con hipertermia y convulsiones, a veces por obnubila-
cién, antes del XXI dia en la mayoria de los casos, (9 sobre 11 casos).

La mortalidad fué muy elevada (6 sobre 11 casos: 54.5 %). Hasta el

momento no se conoce terapéutica especifica de esta complicacién, sien-
do el tratamiento, sélo sintomatico. La sulfamidoterapia no dié resul-
tados favorables.

SESION peL 17 pE ABRIL pe 1942

Preside el Dr. N. Leone Bloise

HOMENAJE A MARFAN

El Presidente, Dr. Leone Bloise pronuncia el siguiente discurso:

“Aun resuenan en esta sala los ecos del homenaje que acabamos
de tributar a la memoria del gran maestro aleméan Finkelstein, cuando
nuestra Sociedad se siente de nuevo dolorosamente sorprendida por la
noticia del fallecimiento de otro gran maestro de la Pediatria mundial:
el Prof. Marfan.

“Si grande habia sido la influencia que en la orientacién y en la
preparaciéon pediatrica de las generaciones actuales, habia ejercido
Finkelstein, mas grande y més honda, si se quiere, sobre todo para
nuestras generaciones latinoamericanas, ha sido la influencia que ejer-
ci6 en nuestra formacién, la escuela de Marfan.

“No hay uno sélo de nosotros que no haya aprendido los prime-
ros balbuceos de la ciencia del nifio, en las obras escritas por el gran
maestro francés.

“Y la gran mayoria de nosotros, cuando partimos hacia los viejos
centros cientificos europeos, para ampliar y perfeccionar los conoci-
mientos pediatricos, uno de los primeros mirajes, una de las primeras
citas, era conocer de cerca y oir la palabra de Marfan.

“Y teniamos honda razén para ello.

“Marfan era el tipo mas acabado del clinico de la escuela francesa.
Lo reunia todo, erudicién vastisima, médica y paramédica, impregna-
da de un humanismo sugestivo e integral; sentido clinico certero y ad-
mirable; facultades de analisis y a la vez de sintesis, dificiles de supe-
rar; diccién sobria y elegante, ajustada siempre al tema que trataba:
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espiritu de trabajo formidable, que lo mantuvo firme en la brecha, con
cerebro lacido y agil, hasta pasados los 80 anos.

“Le conoci personalmente en Paris, en 1931, ya profesor retirado,
alcanzado el limite de edad, dictando un curso en la Escuela de Pue-

ricultaura, en los viejos pabellones que pronto habian de ser sustituidos
por la nueva y moderna escuela actual.

Sélo asistimos a las lecciones, un par de decenas de médicos extran-
jeros casi todos; americanos del sur, la mayoria. En ese marco modesto,
Marfan seguia siendo el gran maestro de siempre y sus clases recordaban
las insuperables lecciones que habiamos leido, de sus afos de apogeo en
la clinica de “Enfants Assistés”.

“Pero, no soy yo quien debe hablar de Marfan y su obra. He
querido que lo hiciera un companero nuestro, que hubiera vivido mas

cerca y largamente junto al viejo clinico y que conociera bien hondo
las caracteristicas del maestro.

“Y dejo la palabra al Prof. Piaggio Garzén, que de seguro, como
¢l sabe hacerlo, nos hard vivir momentos de intensa emocién, evocando
la figura del maestro desaparecido”.

ALGUNOS ASPECTOS DE LA VIDA DEL PROFESOR MARFAN

Dr. W. Piaggio Garzon.—(Se publicard préximamente).

MENINGITIS A MENINGOCOCOS DE EVOLUCION ATIPICA

Dres. G. Simon, Perla Aber de Deli y V. Capdepén.—Refiere la
historia clinica de una nifia de 5 afios de edad, afectada de meningitis
a meningococos, que fuera tratada antes de su ingerso al hospital, con
dosis insuficientes de sulfamidados, en las 4 primeras semanas. Después
de ligera mejoria, ingresa al hospital en grave estado, siendo tratada,
entonces, con débiles dosis de suero antimeningocécico y dosis altas de
sulfopiridina (36 gr.), a pesar de lo cual, después de leve mejoria, em-
peora, presentando intensos signos de hipertension intracraneana y agra-
nulocitosis, por lo que se suspendié el derivado sulfamidico, recurrién-

dose al absceso de fijacién, después de lo cual sobrevino la mejoria y
la curacién sin secuelas.

RAQUITISMO RENAL

Dr. C. Gianelli—Nina con hipotrofia pondoestatural marcada,
anoréxica. A los 4 anos presentaba un retardo ponderal de 40 % vy es-
tatural de 20-25 % ; desarrollo psiquico normal, marcha y denticién
normales, vientre globuloso y timpanico, ausencia de raquitismo, ano-
rexia, polidipsia y poliuria; orina acida, clara, con indicios de albu-
mina y algunos pocitos. Sin anomalias radiolégicas del esqueleto: reac-
ci6bn de Wassermann negativa. Un afio después presentaba tinte ané-
mico, anemia de 2.800.000; hemoglobina 30 %, leucocitosis de 12.000

’
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y férmula leucocitaria normal. Persistian siempre albuminuria y piocitos.
Mas tarde la cifra de glébulos rojos descendia hasta 1.600.000 y la de la
hemoglobina a 17 %}; posteriormente fué mejorando el estado de la
sangre, bajo la influencia de un tratamiento poliglandular y de la me-
dicacién antianémica. El peso y la talla mejoraron también. Pero, la
orina continuaba con albimina y pus. La dosificacién de la trea en el
suero revel6 una cifra de 2 gr. por 10, por litro. No fué posible realizar
el estudio radiolégico del aparato urinario. Después de los 6 afios de
edad, inici6 su aparicion un cuadro claro de raquitismo deformante
comenzando por los miembros inferiores, siguiendo luego por los su-
periores, que dificulta la marcha. La uremia se mantiene alrededor
de 2 gr. por mil; en la orina, de 4 a 7 gr. por litro; nunca se observa-
ron cilindros, en esta y a veces, si, glébulos rojos. Unicamente pudo ha-
cerse una radiografia sin contraste, de las regiones renales, hallandose
una sombra renal izquierda, grande. Mejoré el estado sanguineo, su-
biendo los glébulos rojos hasta 3.750.000 y la hemoglobina hasta 70 %
Psiquismo normal. Los cultivos de orina revelaron colibacilos. En la
actualidad, fuera del estado general, que permanece estacionario, la ni-
fia no puede caminar sola, a consecuencia de las deformaciones de los
miembros inferiores. En una primera etapa, la nina presenté el aspecto
de un retardo del desarrollo de orden glandular, quizas hipofisiario;
luego, en el curso de un estado catarral agudo presenté una insuficien-
cia suprarrenal aguda que puso en pehgro la vida. A los 4 anos se des-
cubre la supuracién urinaria, que quizas datara de antes, haciendo pre-
sumir la existencia de una probable deformacién renal congénita. En
una segunda etapa aparece la distrofia ésea de tipo raquitico deforman-
te, apareciendo bruscamente e instalindose con rapidez, a pesar del tra-
tamiento vitaminico y recalcificante de los primeros afos de vida, coin-
cidiendo con cifras altas del fésforo sanguineo, aparecida a causa de
una autointoxicacién renal, pudiendo preguntarse si ésta ha sido primi-
tiva o secundaria a una deformacién del aparato urinario. La respues-
ta no podra darse sin el estudio radiografico del aparato urinario, que
no ha podido hacerse en el caso.
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3* REUNION CIENTIFICA: 9 pe JUNIO pe 1942 °

Presidencia: Dr. Pedro de Elizalde

NEUMOPATIAS AGUDAS ATIPICAS EN LA PRIMERA INFANCIA

Dr. F. de Filippi—Se presentan 13 historias clinicas de lactantes

con neumopatias agudas atipicas, tres de ellas neumonias y diez bron-
coneumonias.

Muchos de ellos eran nifios en buenas condiciones nutritivas y con
alimentacién natural.

En todos se puntualizé la importancia del estudio radiolégico, de-
cisivos en las neumonias y en las bronconeumonias confluentes o seudo-
lobares.

En cuanto a los sintomas percutorios y auscultatorios, se llama la
atencién acerca de la utilizacién de la mayor sintomatologia en axila
derecha para el diagnéstico de localizacién en Iébulo medio.

Un sintoma invariablemente de mal pronéstico fué la aparicién
precoz de un particular abotagamiento de la cara.

En las bronconeumonias seudolobares, el hecho de ser pronto in-
vadido todo un lébulo pulmonar, tiene importancia diagnéstica dife-
rencial, pues en la neumonia es excepcional la invasién total de un 16-
bulo comprobada radiolégicamente.

Discusion: Dr. A. Gambirassi—Completando la interesante apor-
tacién del comunicante, refiere la observacién de un caso de neumo-
nia prolongada en un nifio de 3 anos. Dos o tres dias después de un ca-
tarro banal, el nifio tiene convulsiones, 41°, gran inapetencia y desaso-
siego. No responde al tratamiento y al quinto dia, como primer sinto-
ma localizado se aprecia matidez en axila y vértice derechos y region
subclavicular del mismo lado. Continta asi el 15° dia, con disnea, in-
apetencia, etc., notindose en un vémito un tipico esputo herrumbroso.
A los 20 dias la sombra radiolégica es menos densa pero mas extendi-
da. La fiebre cae y el cuadro clinico mejora a los 25 dias. A los 27 dias
radiograficamente, se descifra el cuadro. Por fin a los 2 y medio me-

’
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ses después se obtiene una aclaracién radiografica completa. Quedé
en duda si se trataba de una neumonia “en casco” de Mouriquand o
tuberculosis. La alergia tuberculinica fué reiteradamente negativa.

Dr. P. R. Cervini—Es de cierto modo comtn observar neumopa-
tias nodulares en la primera infancia. Respecto a los signos que las
individualizan cree que con mucho la percusién es superior a la aus-
cultacién. Respecto a la anatomia patolégica, también nota, quedan-
do en ello con Marfan, en la poca frecuencia de la concordancia de
su actuacioén con el foco.

.Con el Dr. La Rocca observaron un caso que present6 4 brotes. El
primero, derecho lobular; el segundo lobular izquierdo. Repite alli y
por fin en el lugar inicial, 16bulo superior derecho.

Han visto tipos prolongados, neumopatias intersticiales, muy a
menudo ligadas a la heredolies. Refiere un caso en el que se encuen-
tra en la necropsia una neumopatia intersticial, de tipo sifilis, al lado
de otro tipo neuménico tipico.

Por lo tanto, se explicaria que pueda prolongarse el cuadro por
coexistencia de una neumopatia nodular junto con una intersticial.

Dr. F. De Filippi.—El estudio de sus observaciones fué también
realizado anatomopatolégicamente, lo que aclara debidamente sus ca-
sos. Llama la atencién sobre la semiologia que puede hacer sospechar
la predominancia de la sintomatologia de lébulo medio, concordando
con el Dr. Cervini en la importancia mayor de la percusién sobre la
auscultacion.

MENINGITIS AGUDA PURIFORME ASEPTICA

Dres. R. Cibils Aguirre, S. de Alzaga y D. Aguilar Giraldes.—El
titulo con que encabezan su comunicacién sefiala un cuadro de muy
rara observacién en el lactante, cuya fisonomia clinica estd dada por:
a) cuadro meningeo agudo; b) existencia de liquido céfalorraquideo
puriforme, a predominio de polinucleares sin alteracién y aséptico vy
¢) evolucién favorable, curando sin secuelas.

En las 2 observaciones que acompaiian, el cuadro ha respondido
integramente a estas caracteristicas, haciendo notar que no fué segui-
da de linfocitosis raquidea como en otras observaciones de distintos au-
tores y pareciendo mostrar con algunas observaciones nacionales la po-
sibilidad de la existencia de meningitis agudas puriformes asépticas
que mantienen durante toda su evolucién estas caracteristicas, confi-
riéndoles una individualidad propia.

Discusion: Dr. F. de Elizalde—En el caso presentado con la
Dra. Alonso, se presumié un origen meningocéeeico, por la similitud
del cuadro clinico con ciertas formas de las meningitis meningocécci-
cas descriptas por los clasicos franceses, caracterizadas por evolucién
lenta y progresiva hacia una extensa rigidez y caquexia con conserva-
ci6n de la conciencia hasta las proximidades del fin, suposicién que
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no invalida la falta de gérmenes, pues su presencia pudo haber sido
efimera.

Dr. D. Aguilar Giraldes.—Agradece la colaboraciéon que presto
el Dr. de Elizalde a esta comunicacién. Si bien concuerda con el opi-
nante respecto a la etiologia posible del caso citado, recuerda la clasi-
ca mencion de Hutinel y Voisin, en que conocida la rapidez con que
desaparecen los gérmenes del liquido céfalorraquideo, éstos hacen la
excepeién en los casos a polinucleares intactos.

A PROPOSITO DE UN CASO DE SINDROME DE GUILLAIN-BARRE
EN LA INFANCIA

Dres. A. Casaubon y A. Puglissi—Tratamos a una nina de 8 anos
con trastornos sensitivomotores y disociacion albiminocitolégica en
su liquido céfalorraquideo. El cuadro consistié en cefaleas, vomitos, afe-
bril, taquicardia, paresia de ambos pies, disminucién de las fuerzas, im-
posibilidad de incorporarse en el lecho o marchar, gran hiperestesia facial
y de los miembros inferiores, paralisis del velo del paladar, anestesia cor-
neal, paralisis facial bilateral, lesion del nervio recurrente, estrabismo sin
otros trastornos oculares, sin anormalidad en sus reflejos cutaneos o mu-
cosos, reflejos tendinosos muy disminuidos, hipotonia, Babinsky negativo;
lesiones entonces de nervios medulares inferiores y pares craneanos con
cuadro meningeo. En los analisis de liquido céfalorraquideo franca diso-
ciacién albtiminocitolégica, mas de un gramo de albiimina por mil y me-
nos de un elemento celular por mm®. La enferma curé al cabo de un
mes y medio de evolucién.

CAVERNA TUBERCULOSA PRECOZ EN UN LACTANTE DE TRES
: MESES

Dres. P. I. Elizalde, P. R. Cervini y R. L. Latienda.—Nino que lle-
ga a la Sala IT de la Casa de Expésitos a los 3 meses de edad, distréfico,
febril y con imagen radiografica de una cavidad en el vértice del hemi-
torax derecho. Por la rama materna es nieto de tuberculosa. La madre
desde un mes y medio atras esta febril y tiene tos seca y al fin de este tér-
mino se establece que es bacilifera; hasta entonces el nino historiado es-
tuvo en contacto con ella. Se procede a la separacién, internando a la ma-
dre en el Sanatorio de Llanura Vicente Lopez y Planes, donde fallece tres
meses después, de bronconeumonia tuberculosa. Este nifio no tiene alergia
a la tuberculina ni reacciona al B. C. G. que se le inyecta en las postrime-
rias de la vida. Muere a raiz de una gripe intercurrente y la anatomia pa-
tolégica muestra en ambos pulmones un proceso banal de neumopatia en
focos y una caverna en el I6bulo superior derecho que es la consecuen-
cia de un doble proceso, tuberculoso e inflamatorio banal. Los autores no
encuentran lesiones macroscopicas ganglionares del mediastino ni lesiones
productivas en otras visceras.

Discusion: Dr. A. Gambirassi—Desea recordar que hace un

.
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tiempo presentaron un estudio de un lactante de 10 meses de edad que
presentaba una caverna de tamano insélito. Han visto casos en que ni ra-
diolégicamente ni clinicamente se sospecharon la existencia de cavernas
que fueron luego encontradas en la autopsia. En el caso que comenta, el
nifo era un gran distréfico (4.000 gr.) ; el padre era un tuberculoso, siem-
do el examen clinico del nifio negativo, pero la Mantoux +++ y la
radiografia mostré una gran caverna que ocupaba dos tercios del pulmén
derecho.

Se pensé en un pioneumotérax por su nivel liquido, lo que se descar-
t6 por la libre conservacién del seno costodiafragmatico.

Se planteaba el diagnéstico en un nifo tuberculoso de la existencia de
un absceso. Prosiguiendo este estudio el nifio fallece y la anatomia patold-
gica es realizada por el Dr. Latienda, quien informa que la caverna es tu-
berculosa, si bien en el liquido se encugntran neumococos y bacilos de
Koch.

Deseaba recordar su interés por el tamano de la caverna, y en
cuanto a la patogenia, recalcar la superinfeccién ambiental.

Dr. Pedro de Elizalde—Desea comentar este caso tan interesante
respecto a su atipia y a la posibilidad de infecciones agregadas y absce-
dadas, como asi a su rareza clinica y anatomopatoldgica.

Hace anos, presenté a la Sociedad cuadros clinicos en los que se
observaron bronquiectasias. La observacién actual no tiene el caracter
de las neumopatias supuradas y abscedadas.

Recalca la rareza, desde el punto de vista anatémico, de que no
existan foliculos tuberculosos y en la ausencia de reaccién ganglionar
como asi en la pequena cantidad de bacilos de Koch mencionados. Co-
mo en la época actual, cabe pensar en la infeccién antenatal, muy po-
bre en bacilos de Koch, cree que con este caso puede abrirse una obser-
vacion en la tuberculosis del lactante.

De no mediar los antecedentes hubiese pasado desapercibida, de-
biendo en todos los casos hacerse la investigacién para dilucidar la po-
sibilidad de una neumopatia coexistente.

Dr. P. R. Cervini—E]l Dr. Gambirassi nos presenta un ejemplo
de caverna tuberculosa anfractuosa en un proceso de neumonia caseo-
sa que es de comprobacién frecuente en la tuberculosis del nino de la
primera infancia, tanto que algunos anatomistas tienen hallazgos simi-
lares en un 30 9, aproximadamente, de sus observaciones. Nuestro
caso no es el de la caverna labrada en la masa de la neumonia caseosa,
como la del tipo “3” de caverna primaria de Schmnike, ni el tipo “2”
que es una cavidad con pared caseonecrotica.

Es el tipo “1” de este autor, caverna primaria, de hallazgo excep-
cional, que aqui no se acompafa de alteraciones ganglionares, por lo
menos macroscépicas y como es de regla en la tuberculosis de primoin-
feccion. El maestro de Elizalde sugiere la posibilidad de una infeccién
transplacentaria. El contacto prolongado con la madre nos hace pen-
sar que es mas probable el contagio después del nacimiento.
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ASAMBLEA EXTRAORDINARIA: 14 pe JULIO pe 1942

Preside el Dr. P. de Elizalde

De acuerdo al Reglamento—Art. 9—y siendo las 22 horas, el se-
fior Presidente declara abierta la sesién, con asistencia de 22 sefniores
SOCIOS.

El seiior Presidente: Hace leer por Secretaria las modificaciones
introducidas en los Estatutos—de acuerdo a lo dispuesto por la Asam-
blea de fecha 5 de mayo del corriente y de la Comisién encargada pa-
ra su redaccién, que estuvo compuesta por los Dres. M. Ruiz Moreno,
M. R. Arana y Secretario de Actas de la Sociedad—se someterd a vo-
tacién cada modificacion.

Sefior Secretario: Se han introducido las modificaciones siguien-
tes en el Estatuto de la Sociedad que se enuncian con el nimero que
llevaran en el nuevo Estatuto:

El Art. 2 dird: “Constituyen la Sociedad, Miembros Fundadores
Titulares, Adherentes, Correspondientes Nacionales y Extranjeros vy
Honorarios” (aprobado).

El Art. 3 dira: “Son Miembros Fundadores” ...con el agregado
de que “Los miembros fundadores en actividad pagarin una cuota
anual de $ 20.— (veinte) m/n. (aprobado).

El Art. 4 dira: “Son Miembros Titulares” ...con el agregado de
que “pagarin una cuota anual de $ 20.— (veinte) m/n. (aprobado)
y ser miembros de la Asociacién Médica Argentina.

El Art. 5 dird: “Para ser Miembro Correspondiente Nacional”
...con el agregado: “pagaran una cuota anual de $ 20.— (veinte)
m/n. (aprobado).

El Art. 6 dird: “Para ser Miembro Correspondiente Extranjero”
...“Se requieren las mismas condiciones que para miembro honora-
rio” (aprobado).

El Art. 7 dird: en el inciso b, Gltimo parrafo “La eleccion de
Miembro Honorario se hara por la Asamblea de la Sociedad, a pro-
puesta de la Comisién Directiva o de cinco miembros titulares, con
mayoria de dos tercios de votos de los presentes” (aprobado).

(Durante la discusién de este articulo se resuelve, a propuesta del
Dr. F. Escardd, con aprobacién, de que no figure con citacién especial
en el Orden del Dia, el nombre del candidato propuesto.

El Art. 9: referente a derechos y obligaciones de los senores Miem-
bros, tendra como agregado: b) “Los Miembros Correspondientes na-
cionales seran titulares al fijar su residencia en la ciudad de Buenos
Aires, para lo cual deberan asociarse a la Asociacion Médica Argen-

.
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tina. De lo contrario perderan el titulo de Miembro de la Sociedad”
(aprobado).

El Art. 22: referente a las Sesiones dird en su parrafo tercero:
“Cada autor de comunicaciones no podra hablar mas de 15 minutos, a
menos de permitirselo una resolucién especial de la Asamblea” (apro-
bado).

En el parrafo cuarto: “Inmediatamente después de cada comuni-
cacion, el Presidente cedera la palabra a los que quisieran hablar so-
bre ello, en el orden en que lo hubieren pedido y cuidard de que no
hablen mas de 5 minutos, a menos de resolucién especial de la Asam-
blea” (aprobado).

Se agregard: “Los comunicantes o autores de trabajos deberan
entregar al Secretario de Actas, antes de la lectura de los mismos, un
resumen del tema a tratar. Los conceptos vertidos en las discusiones por
los opinantes y la réplica del comunicante deberan ser también entre-
gadas en Secretaria antes de dos dias, de lo contrario se considerara
aceptada la versién del Secretario de Actas que se transcribe en las
Actas de Sesiones de la Sociedad” (aprobado) .

(Durante la discusién de este Articulo se resuelve, a propuesta
del Dr. F. Escardé, con aprobacién, el texto transcripto. En el proyecto
de la Comision Especial decia: “Los conceptos vertidos en las discu-
siones por los opinantes y la réplica del comunicante deberan ser tam-
bién entregadas en Secretaria antes de dos dias, de lo contrario no figura-
ran en las Actas de Sesiones de la Sociedad).

Se resuelve correlacionar la numeracién de los articulos, la uni-
ficacién y cambio del término “Socio” por el de “Miembro” y la im-
presién de los nuevos Estatutos con aprobacién de la Asamblea.

Terminada esta discusién, motivo de la Reunién de la Asamblea,
el senor Presidente, siendo las 22.20 horas, resuelve pasar a la consi-

deracion del Orden del Dia.

CUARTA REUNION CIENTIFICA: 14 pe JULIO pe 1942

Preside el Dr. P. de Elizalde

PANMIELOPTISIS EN UN NINO DE SEGUNDA INFANCIA

Dr. E. G. Caselli—Por ausencia del comunicante, notificada en
Secretaria, con la aprobacién de la Asamblea se resuelve que esta co-
municacién pase a publicacién a la Revista Oficial de la Sociedad.
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LA FORMA ILEOILEO CECOCOLICA DE INVAGINACION INTESTINAL
Y ALGUNOS COMENTARIOS AL MARGEN

Dr. José E. Rivarola—Se describe las caracteristicas radiolégicas
de esta forma anitomopatolégica de la invaginacién intestinal, que
constituye el 20 % de las intervenciones y que puede ser llamada “For-
ma quirtrgica”, pues-la desinvaginacién por los métodos incruentos es
en ella imposible.

La imagen radioldgica esti dada por una zona lacunar clara, mas
0 menos grande, con el contorno externo, el fondo, parte del contorno
interno lleno y a veces también del apéndice lleno. Esta imagen re-
presenta la porcién ileoileal que en el curso de la desinvaginacién no
ha podido franquear la valvula. La imagen sera tanto mas grande cuan-
to mayor sea la distancia que media entre el comienzo de la invagina-
cién y el final del ileon, es decir, cuanto mayor sea la cantidad de in-
testino delgado metido dentro del ciego.

Describe también que, en ciertos casos, el ciego es traido hacia la
raiz del mesenterio.

Aconseja que ante la aparicién de esta imagen, cese toda tenta-
tiva de reduccién por el enema y que el nifio sea intervenido de inme-
diato. El conocimiento perfecto de la imagen radiolégica de esta forma
tiene también su valor negativo. Cuando en el curso de una desinva-
ginacién bajo la pantalla se consigue, luego de una imagen tipica en
cipula o escarapela, un relleno perfecto del ciego, pero no se obtiene el
paso del bario al intestino delgado, se puede quedar tranquilo si en
ningin momento se ha visto la imagen descripta. Esto ocurre contra
la posibilidad remota de que en algin caso se pueda hacer franquear
la vélvula a la porcién ileoileal y quedar alli invaginada.

Comenta un libro de Cirugia Abdominal de la Infancia, de Ladd
y Gross aparecido el afio ppdo. En dicho libro se condena el uso del
enema baritado. El autor hace la defensa del método incruento con las
siguientes conclusiones :

1? Que las invaginaciones reductibles son mucho mas frecuentes
que las irreductibles. De manera que se esti en la obligacién de em-
plear el método en atencién a las primeras.

2° El cirujano compenetrado sobre las imégenes de invaginacién
tiene siempre la certeza de la que ve y le queda como tltimo recur-
50, operar ante una duda que se presenta en un infimo ntmero de
casos.

3% La operacién no se posterga mas de media hora.

4? El cirujano acostumbrado a tratar esta clase de enfermos sa-
be valorar el margen de reservas que ellos tienen. Asi, cuida de su en-
friamiento; no emplea el método después de 36 horas de evolucién,
mas que en aquellos casos cuyo estado general le permite. Ademas,
cuando con el enema se hace retrogradar la cabeza de la invaginacién,
se suprime la traccién de los mesos y con ellos se suprime el shock vy
el enfermo si tiene que ser operado, va en mejores condiciones,
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5° Esta de acuerdo, en que la insuflacién del colon no tiene efec-
tividad mas alla de la vélvula ileocecal. Pero recuerda que tnicamen-
te el 20 9% de los casos, el comienzo de la invaginacién asienta con el
intestino delgado. ' :

6° Esta de acuerdo en que la porcién ileoileal puede quedar sin
reducir, pero se reconoce con la imagen descripta y se opera.

7° En lo que se refiere a la existencia de pélipos, tumores o diver-
ticulos de Meckel, que pudieran pasar desapercibidos, era la preocu-
pacién del autor cuando empezé a emplear el método. Sin embargo,
el problema lo resuelve aplicando el siguiente concepto: Los tumores
del intestino asientan en su porcién delgada o en su porcién gruesa.
Si asientan en su porcién delgada pueden provocar una invaginacion
{leoileocecocélica. Ya hemos visto cémo se reconoce esta forma y se ope-
ra enseguida. En la intervencién se encuentra con ellos. Si los tumo-
res asientan en intestino grueso se reconoce, pues dan una imagen de
falta de relleno y por lo tanto se interviene también.

Presenta el autor 50 observaciones personales en que emplea el
enema baritado con fines de tratamiento. Obtiene 32 desinvaginaciones
con este método (62 % ). Opera 10 formas ileoileocecocélica (20 %)
diagnosticadas previamente. En 4 opera por incompleta reduccion de for-
mas ileocecales y en 4 por dudas sobre la desinvaginacion.

El desinvaginado con enema opaco que llevaba mayor tiempo de
evolucién de la enfermedad, fué 72 horas.

Todos estos enfermos curaron.

A continuacién comenta 4 historias clinicas, por considerarlas ex-
plicativas para el presente trabajo.

Discusion: Dr. F. Escardé.—Desea corroborar la observacion del
Dr Rivarola, maxime en estos momentos en que un libro de clinica
quirtrgica de notoria difusion, expresa que son pocas las posibilidades
de éxito del enema opaco y la observacién tiende a demostrar que su
origen y resultados son de otra naturaleza.

Dr. P. de Elizalde.—Desea agregar que es este un tema de un
gran interés; la imagen negativa lacunar hacia pensar que la falta de
relleno era todo, y la falta de relleno del delgado era considerada co-
mo aceptada. La espera ante el caso favorece la determinacién qui-
rurgica.

Dr. Rivarola—Agradece las palabras de los Dres. Elizalde y Es-
cardé. Hace recalcar la importancia que tiene la descripcién y el co-
nocimiento de la imagen radiolégica, que no se encuentra en los tex-
tos comunes y en los trabajos sobre invaginacién. Por eso ha sido su
interés en presentar la comunicacién a la Sociedad de Pediatria con el
objeto de que dichos conceptos tomen la difusion que merecen.
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TRATAMIENTO KINESIOLOGICO DEL ASMA INFANTIL

Dr. F. Escard6.—El autor presenta el plan de una conducta ki-
nesiologica basada en el tratamiento de numerosos asmaticos, de los
que 100 han podido ser seguidos un tiempo suficiente (entre 1 y 3
anos), como para afirmar los resultados; de esos 100, 23 se consideran
curados, 60 sélo aliviados, 1 empeorado y los demés fracasos del mé-
todo, puesto que han seguido igual. Luego de documentar estadistica-
mente el fracaso de los distintos indices semiol6gicos (espirometria,
indice de Rosenthal, etc.), se establece que s6lo un criterio clinico ba-
sado en el espaciamiento o atenuacién de las crisis puede guiar la mar-
cha del tratamiento que se esquematiza asi: 1° espiroscopia hasta obte-
ner en el nifio el dominio de su ritmo respiratorio (en los lactantes es
sustituido por “la cura de llanto”); 2° gimnasia pasiva; 3° gimnasia
activa que solo se comienza cuando el nifio ha alcanzado la capacidad
respiratoria normal, teérica para su edad y talla; 4° percusioterapia por
el método de Pietrarena si existe celulitis; 5° tratamiento por el juego
(paidioterapia), que se considera imprescindible como factor psicote-
rapico en la cura del asmatico. Contra la opinién clésica el autor sos-
tiene que el nifio asmatico debe moverse y alin intervenir en juegos
violentos apenas la cesacién de su crisis se lo permita; afirma que
cuando la reeducacién respiratoria se ha hecho bien, jamés el juego
mas enérgico provoca crisis de asma. La coordenacién y combinacién
de los distintos métodos depende del caso y del criterio clinico. El au-
tor sostiene que la kinesiologia debe ensayarse siempre en el nifio as-
matico en el que trae, cuando menos, gran mejoria del estado respira-
torio y general traducido por aumento del peso, del apetito, menos
frecuencia de los resfrios, mejor suefio y pérdida de la sensacién de
invalidez que a menudo aqueja al pequefio asmatico.

SOBRE UN NUEVO CASO DE MENINGITIS A NEUMOCOCO CURADO
CON SULFAMIDA. INCIDENCIA DE UNA COQUELUCHE,
SARAMPION Y ERITEMA NUDOSO

Dres. F. Bazan y C. Schindler—Presentan el caso de un nifio de
6 afios con meningitis a neumococos. Tipo III, liquido céfalorraquideo
purulento, que se cura con sulfopiridina (Dagenan), a la dosis de
4 gr. en los primeros dias y luego de 3 gr, alcanzando a tomar en 20
dias, 33 gr. en total.

Comentan algunas complicaciones que pudieran atribuirse al me-
dicamento; cianosis, anemia y hematurias. A pesar de las cuales sc
continué con el medicamento desapareciendo aquellas.

El interés de esta observacién reside no tan sélo en su curacién
de la meningitis por la sulfopiridina, hecho que parece ser ya comuin en
los nifios de segunda infancia, sino también en que se trataba de un
nifio tuberculoso (Mantoux positiva franca —, padre con baciloscopia
positiva) y en el que aparece un sarampién en la convalescencia de su
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meningitis. Inmediatamente de caer la temperatura de su sarampion
aparece un eritema nudoso tipico y se visualiza en la placa radiogra-
fica la sombra de un infiltrado de apariencia tuberculosa.

El nifio cura de todos estos accidentes siendo dado de alta en per-
fectas condiciones. Después de 8 meses el infiltrado existe atn, aun-
que en disgregacion.

Este nifio tenia antes de su meningitis una coqueluche en evolu-
cién, por lo cual podria tal vez tenerse en cuenta este hecho en la etio-
logia de su infiltrado, ya que sabemos que la coqueluche produce con
frecuencia infiltrados muy parecidos a los tuberculosos.

De todas maneras y aceptando que el infiltrado fuera tuberculoso,
es muy posible que el eritema nudoso que presenté este enfermo no sea
un eritema nudoso primario, como es lo corriente, sino postprimario.

Para sostener esta tesis se tendria en cuenta que él ha aparecido
después de iniciarse un infiltrado pulmonar y que éste no se acompa-
fiaba de adenopatias hiliares como es lo corriente en la tuberculosis
primaria. El eritema nudoso postprimario aparece en general a raiz de
una enfermedad infecciosa que hubiese producido una brusca caida
de su alergia y luego una elevacién también brusca de ella.

Estos casos se presentan sobre todo al final de una coqueluche e
inmediatamente después de pasada una erupcién sarampionosa. Estas
dos causas se produjeron en nuestro enfermo.

BANCO DE LECHE MATERNA

Dr. M. H. Bortagaray.—El autor se ocupa de los servicios llamados
Banco de leche materna, cuyo funcionamiento ha observado durante
su viaje a los Estados Unidos, que considera adaptables para nuestro
medio. Funcionan anexos a los departamentos obstétricos y estan des-
tinados a recién nacidos, prematuros y nifios con trastornos alimenti-
cios.

La recoleccién de leche es manual; es el excedente que se extrae a
toda madre hospitalizada, sana, con Wassermann negativa. Se hierve a
fuego lento 5 minutos, se restituye el agua perdida por ebullicion, se
cuela sobre gasa esterilizada y se conservan en frascos esterilizados en
una frigidaire en la que a las 10 horas se solidifica. La experiencia
comprueba que el méaximo de duracién para la leche es de alrede-
dor de un afio, sin que presente alteracion. .

Actualmente trata de organizar un depésito o Banco de leche he-
lada en la Inspeccién de Nodrizas.

Discusion: Intervienen en la misma los Dres. Bettinotti y Eli-
zalde. Estando en uso de la palabra el primero de los nombrados, se
promueve un cambio de ideas y como el opinante habia terminado
el tiempo reglamentario de exposicién, el sefior Presidente, por dispo-
sicién de la Asamblea, continia haciendo tratar el Orden del Dia.
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OSTEOGENESIS

Dres. D. Aguilar Giraldes, R. F. Merchante y B. E. Castells—Los
autores después de recorrer la bibliografia nacional encuentran escasas
citas de osteogénesis imperfecta. Presentan la observacién de un lac-
tante seguido desde el nacimiento hasta la edad de 9 meses, en que
fallece por meningoencefalitis aguda. El nifio presenté un cuadro tipi-
co de osteogénesis imperfecta del cual acompanan un estudio comple-
to. Formulan distintas consideraciones respecto a la posible etiopato-
genia del cuadro. Acompanan su estudio del dosaje de vitaminas A, C
y D, en sangre y orina del nifio y la madre, como asi del dosaje de sus-
tancias oste6genas y anterohipofisarias.
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REUNION per 30 pe ABRIL pe 1942

Presidencia: Dr. Jaime Damianovich

LA PARATIROIDINA EN ALGUNOS TRASTORNOS NEUROPATICOS
DEL LACTANTE

Dres. Jaime Damianovich y Alfredo Vidal Freyre.—Los autores
presentan las historias clinicas detalladas de trece enfermos de corta
edad, con manifestaciones diversas de hiperexitabilidad nerviosa, que
pueden ser catalogadas como neuropéticas, tratadas con extracto activo
de glandulas paratiroideas, segiin el procedimiento original del Prof.
Rueda, de Rosario.

Dichas manifestaciones han sido a base de inquietud extrema, irri-
tabilidad insomnio, llanto, sine-materia, anorexia, vémitos, diarreas, cons-
tipacién. Han tenido buen cuidado de buscar siempre la causa inmedia-
ta y alcanzable de estos trastornos: alimentacion, infecciones agudas o
crénicas, sifilis, raquitismo, anemias, asi como los factores ambientales
e higiénicos. Recién cuando ellos no existian catalogaron al nino como
neuropético, para aplicarle la medicacién o atendian los factores con-
currentes que existieran, por ejemplo: neuropatia mas alimentacion o
infeccién, o los tres juntos, etc., etc.

Los medicamentos usados fueron la paratiroidina del Instituto Bio-
légico Argentino y la Parathormona de Lilly. La primera esta dosada a
0.10 cg. de glandula fresca por ampolla y por comprimido y a 0.05 en
X g. de solucién. La segunda representa el extracto activo de las glan-
dulas paratiroideas del ganado vacuno, en solucién acuosa, dosadas en
unidades perro, a razén de 20 U. por c.c., calculando como unidad la
cantidad de extracto requerida para causar un promedio de aumento
de 5 mgr. de Ca. por 100 c.c. de suero sanguineo en perros de 10 a
12 k. de peso.

Las dosis usadas por estos autores de ambos productos, ha sido de
1/2 y 1 c.c. dia por medio o todos los dias, segiin necesidades y urgen-
cia. El ntmero total de inyecciones no ha pasado de 10. No han vis-
to intolerancia ni inconvenientes, (aumento de la anorexia, de los v6-
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mitos, diarrea o debilidad), estando contraindicado en: cardiacos, re-
nales o raquitismos intensos.

En resumen, en los trece casos tratados, han obtenido los siguien-
tes resultados: dos, muy buenos; siete, buenos; tres medianos y un fra-
caso. Por lo tanto, si se suman estos éxitos a los obtenidos por el Prof.
Rueda, creen estar en condiciones de aconsejar esta medicacién, como
tratamiento de algunas manifestaciones neuropaticas del lactante, ya que
ademéas de eficaz, es innocuo.

LA PESQUISA DEL RAQUITISMO EN LOS DISPENSARIOS DE
LACTANTES

Dres. Pascual R. Cervini, Juan Tiscornia, L. Santos Crespi y Ma-
rio Waissmann.—Los autores llegan a las siguientes conclusiones:

1° La frecuencia del raquitismo medida por el examen médico,
prescindiendo de la radiografia es de 15.70 %.

2¢ Las “horas-sol”, que tanta importancia tienen en el raquitis-
mo experimental, aqui no demuestran tener un valor constante.

a) Porque las “horas-sol” pueden no aprovecharse.

b) Porque cuando se dispone de ‘“horas-sol”, son reemplazadas
a menudo por ergosterinas irradiadas, que las madres ya han aprendi-
do a manejar profilacticamente.

3% El factor jornal parece no tener ninguna importancia en este
problema.

CORIZAS CRONICAS Y VITAMINAS

Dr. Alfredo Vidal Freyre—En total, sumados estos casos a los
que figuran en el trabajo anterior, el autor ha podido seguir méis o me-
nos prolijamente 41 ninos afectados de rinitis crénica. Los resultados
obtenidos se pueden clasificar en la siguiente forma: 18 éxitos fran-
cos; 8 resultados favorables; 8 mediocres y 7 fracasos.

Los Dres. Damianovich, Mercandino y Ravizzoli, han obtenido
también éxitos con esta medicacién.

Conclusiones: 1° Descartadas las corizas luéticas y diftéricas y las
consecutivas a adenoides hipertréficas en grado sumo, como asimismo
las rinitis espasmédicas o asma nasal, queda un gran ntmero de nifios
con catarros crénicos de la nariz, rebeldes a los tratamientos comunes.

2° La ltes innata, y la tuberculosis en su cardcter de infecciones
crénicas distrofiantes, pueden ser incriminadas como sostenedores de
estos estados en multiples ocasiones.

3° El tratamiento especifico y el higiénico-dietético y reconstitu-
yente, con curas climaticas, esta indicado en estos casos.

4° La vitamina A, por via nasal, por su accién local y general co-
mo protectora de los epitelios, presta marcados servicios en el tratamien-
to del coriza crénico. Se la puede emplear pura o asociada a la vitami-
na D, esta Gltima en dosis débiles.
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MICROCEFALIA E IDIOCIA
POR TRAUMATISMO ROENTGENTERAPICO PRENATAL?

Dres. Hernando Magliano, Héctor I. Manara y Tomds Slech.—
Los autores presentan la historia clinica de un chico, cuya madre, en
los cuatro primeros meses de embarazo, fué sometida a irradiaciones
de Rayos X profundas sobre el utero, a pesar de una reaccién de Frid-
man positiva. Al nacer la criatura, y sobre todo en su ulterior desarro-
llo presenta innegables sefiales de idiocia profunda, con microcefalia.
Sometida a un estudio mediante los tests mentales de Biilher, su cuo-
ciente de inteligencia es igual a 0.10. Hacen un estudio de las diversas
clasificaciones de microcefalia e idiocia, analizando luego las causas etio-
légicas de tal trastorno, para concluir afirmando la responsabilidad que
en este caso le corresponden a las irradiaciones uterinas con los Rayos
Roentgen.

Discusion.—Dr. F. Ugarte—Felicito a los autores por el intere-
sante trabajo que presentan. En mi tesis relato las investigaciones de
los autores americanos sobre el tema. Se hizo una encuesta entre los
ginecdlogos sobre la accién de la radioterapia en la mujer antes del
embarazo y durante el embarazo. Antes del embarazo las mujeres tie-
nen hijos normales; mientras que durante el embarazo se producen na-
cidos muertos y sobre todo microcefalicos e idiotas. Igualmente los in-
gleses y franceses describen casos analogos, lo que confirma en un todo
las conclusiones de los comunicantes.

Dr. H. I. Manara—Agradece al Dr. Ugarte la valiosa informa-
cién que le suministra de buscar datos en las colecciones de Obstetricia
y Ginecologia. A pesar de tener conocimiento de los estudios hechos
por los norteamericanos y de haber buscado durante varios dias ob-
servaciones sobre el tema, los datos encontrados fueron tan sélo de dis-
trofias provocadas por los Rayos X. Como este es un asunto que nos
interesa y quisiéramos completar su estudio, la indicacién del Dr. Ugar-
te nos resulta muy valiosa.

REUNION peL 28 pe MAYO bpe 1942

Presidencia: Dr. Jaime Damianovich

ANOFTALMIA COMPLETA Y BILATERAL CONGENITA

Dres. Javier R. Mendilaharzu y Juan C. Oyenhart—Los autores
llegan a la siguiente conclusién: Tratando de ser précticos, y omitiendo
por consiguiente datos que bien pudieran apartarnos de tal finalidad,
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se permiten traer a colacién un par de sugestiones que no por no ser
de caracter categoérico y definitivo, dejan de ser sugestibles.

Ante todo, ven que la afeccién de que se ocupan, felizmente no
es de hallazgo frecuente. En segundo lugar, que parecerian maés fre-
cuentes las formas bilaterales. En unos casos, tal vez los més, se presente
acompatiada de otros procesos de malformacién o degeneracién. Asi-
mismo, que si bien es cierto que las necropsias practicadas son escasas,
no obstante dejan vislumbrar la perspectiva de ciertas teorias etiopa-
togénicas como hasta la fecha, las méas aceptables. Se refieren al factor
toxiinfeccioso; siendo la sifilis y quiza la tuberculosis, los mas dignos de
tener en cuenta, ademas de todo proceso inflamatorio intrauterino,
aceptando las dos teorias patogénicas més en boga, vale decir: una,
la de detencién en el desarrollo de las vesiculas épticas, y otra, la de
regresion de las mismas.

Y, por ultimo, quieren dejar constancia que atentos a la biblio-
grafia consultada dentro de la casuistica nacional, esta contribucién
constituiria el cuarto trabajo.

OSTEOSATIROSIS Y RAQUITISMO. TRATAMIENTO POR
CHOQUE VITAMINICO

Dr. Luis M. Cucullu—Presenta el autor la observacién de una
nifia de 20 meses de edad, de peso y talla inferiores a lo normal, sin
antecedentes hereditarios o colaterales similares, mal alimentada, que
ha pasado la mayor parte de su vida confinada en una pieza sin sol,
cuyo examen clinico radiolégico revela una alteracién profunda de la
mayor parte de su sistema 6seo, caracterizada por: 1? lesiones de raqui-
tismo grave (térax deformado con rosario costal visible a la simple
inspeccién, cifosis dorsolumbar, retardo y destruccién dentaria, decal-
cificacion osea generalizada, epifisis engrosadas y deformadas, de limi-
tes borrosos y en “ctipula”, retardo de los puntos de osificacién, hipo-
fosfatemia, calcemia normal, hipotonia muscular generalizada, palidez,
etc.); y 2° por una fragilidad ésea anormal exteriorizada por la pre-
sencia de fracturas maltiples, espontaneas, indoloras y desconocidas en
el ambiente.

Se refiere al concepto moderno de las osteosatirosis, separando las
que son sintomaticas de un estado patolégico perfectamente caracte-
rizado, del cual la fragilidad ésea no es mas que una de sus manifes-
taciones, de la osteosatirosis llamada idiopatica, mas conocida como
enfermedad de Lobstein, tltimamente bien estudiada por Gambirassi,
para hacer el diagnéstico diferencial con la misma, descartando otras
etiologias (sifilis, tuberculosis, escorbuto, etc.), y llegar al diagnéstico,
al menos presuntivo, de osteosatirosis sintoméatica de raquitismo grave.

Menciona, igualmente, el tratamiento efectuado de dos choques
vitaminicos (1.500.000 unidades de Ostelin fuerte, subcutédneo; en el
término de 45 dias), lo que provoca una mejoria evidente de sus lesiones
raquiticas y del estado general, y la desaparicién casi completa de las
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fracturas anteriores, sin que otras nuevas se hubieran producido hasta
la fecha.

Discusion: Dr. H. Burgos—Expresa que encuentra muy intere-
sante la comunicacién presentada por el Dr. Cucullu y al respecto
recuerda que el ano pasado presenté al Ateneo de Clinica de la Nutri-
cién, un caso de enfermedad de Lobstein, en el cual se encontraron
dos factores: carencias alimenticias multiples y una probable infeccién
crénica, ltes congénita. Cita la opinién de Kiembdck, referente al ham-
bre en la etiologia de ciertas psatirosis. Por eso cree que en la etiopa-
togenia del psatirosis y precisando en la enfermedad de Lobstein,
intervienen las carencias alimenticias multiples asociada a una probable
infeccién luética unido a un caracter racial. Concluye destacando la
importancia de las carencias alimenticias multiples en las psatirosis
alimenticias.

Dr. M. Pacheco—Me parece interesante el trabajo que presenta
el Dr. Cucullu, no sélo por las radiografias que ponen de relieve las
alteraciones 6seas, es sobre todo, por el éxito del tratamiento que se ha
hecho. No estd de acuerdo con el comunicante en la designacién de
Osteosatirosis, porque esta enfermedad, bien estudiada tanto en la
forma precoz como en la tardia la alteracién de los huesos ademas de
su fragilidad, es el reblandecimiento y la falta de osificacién, siendo
este Ultimo sintoma predominante en los recién nacidos.

En la Maternidad Pedro A. Pardo, que dirige el Prof. Gabastou,
tuvo oportunidad de observar un nifo que muri6 pocos minutos des-
pués de nacer; pesaba 3000 gr. y una talla de 50 centimetros, llamaba
la atencién la forma y deformaciones del craneo, la palpacién demostrd
que no tenia resistencia ésea propia de los huesos de la cabeza; era
depresible y se notaban algunos fragmentos sueltos que se movian en
el interior; en lugar de un craneo, parecia que se palpaba una bolsa
de goma con trozos de hielo; los miembros eran flacidos y blandos que
podrian compararse a un muiieco de polichinela. Se mandé el cadédver
de este nifio al Instituto de Anatomia Patolégica que dirige el Prof.
Elizalde para su autopsia, se informé que después de los examenes con
rayos X anatomopatolégicos y preparaciones microscopicas, presen-
taba numerosas fracturas en los huesos de los cuatro miembros y falta
de osificacién de los huesos del craneo y que se trata de osteogénesis
imperfecta a osteosatirosis fetal.

Cree entonces que el caso que presenta el Dr. Cucullu es sola-
mente un caso de raquitismo bastante avanzado, en las que las defor-
maciones 6seas son muy frecuentes, como también las fracturas; y
como confirmacién de esto, es el resultado brillante del tratamiento con
vitamina D.

Dr. A. Cosin.—Cita una observacién de raquitismo acentuado con
fractura espontinea de hiimero, tratado con 1.000.000 unidades dividi-
da en dos dosis y que curé clinica y radiolégicamente.

Otras observaciones similares y tratadas con golpe vitaminico frac-
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cionado dieron excelente resultado y fué motivo de un trabajo titulado
“El uso de la vitamina D a altas dosis en Puericultura”.

Dr. D. Aguilar Giraldes—En la interesante comunicaciéon del
Dr. Cucullu nos dice claramente que se trata de una osteosatirosis sin-
tomatica de un raquitismo severo. Fuera ya de la cuestién y aprove-
chando la mencion del Dr. Pacheco que hace una exacta descripcion
de un caso de osteogénesis imperfecta, nosotros agregamos dos mas.
Uno que fué de muy corta observacién en el Instituto que dirige el
Dr. Gaing, otro caso que observamos en la actualidad y tiene seis meses
de edad, nacido en la Maternidad del Hospital Durand y una nina
de siete afios, con una marcada delgadez de las tablas éseas, esclerdticas
agudas, sin sordera ni fracturas. En este Gltimo caso no se ha obser-
vado ninguna accién con el empleo de vitamina D. En el de displasia
6sea congénita permanece en estudio y oportunamente haremos conocer
los resultados.

En cuanto a la osteogénesis imperfecta, se notan en la diéfisis
incurvaciones y desviaciones y las grandes deformaciones se deben mas
a las fracturas que consolidan en posicién viciosa que a aquéllas. Hay
ademas, pseudomicromielia. En la enfermedad de Lobstein, las incur-
vaciones son a grandes curvas. Concuerdo con el comunicante en su
interpretacién del caso.

Dr. L. Cucullu—1Las palabras del Dr. Aguilar dispensan de insis-
tir en nuestra impresién de raquitismo grave provocador de fracturas
multiples u osteosatirosis sintomatica de raquitismo acentuado. En
cuanto a las dos teorias sobre etiopatogenia de la enfermedad de Lobs-
tein y de la osteogénesis imperfecta no ha sido nuestra intencién
ocuparnos de ese tema.

INDICE DE TUBERCULINIZACION DE LA POBLACION INFANTIL QUE
CONCURRE AL CENTRO MATERNAL E INFANTIL DE CONCORDIA.
RELACION CON LA FUENTE DE CONTAGIO. CONDICIONES
HIGIENICO-ECONOMICAS EN QUE VIVE EL INFECTADO.

SU PORVENIR

Dr. Eduardo A. Imas—El autor llega a las siguientes conclusiones:

12 Sobre la investigacién alérgica realizada en el Centro Maternal
e Infantil de Concordia, se obtiene un Indice Tuberculinico de 35,72 %
en la clientela infantil.

2° La pesquisa tuberculinica descubre un estado alérgico variable
entre el 16 y el 35 % entre los 0 y 5 afios.

32 El foco habitual y permanente del contagio y reinfeccién son
los padres que dan un 91,42 % entre enfermos e infectados.

4¢ El invariable hacinamiento y la insalubridad de la vivienda de
esos nifios, abona un ambiente extraordinariamente favorable para la
difusién del mal.

9° La miseria material caracteristica del presupuesto familiar de-
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termina un déficit fisiolégico permanente que acentta el progreso del
Koch.

6° Camas y mas camas se necesitan para aislar y tratar a los
enfermos.

7° Debe crearse un seguro, una entrada que defienda a las familias
cuyo padre o madre son tuberculosos y que los proteja cuando son
dados de alta hasta la rehabilitacién o readaptacién profesional que les
permita trabajar contentos y sin susto de que se sepa que son tuber-
culosos.

8° Estima de utilidad recordar aqui y finalizando este trabajo, la
décima conclusion del relato oficial, hecho al Quinto Congreso Pan-
americano de la Tuberculosis, por los Profs. Alejandro A. Raimondi
y Julio Palacio y que dice: “Con la pesquisa sistematica de tubercu-
losos inaparentes, por medio del catastro tuberculino-radiografico, aso-
ciado a un tratamiento precoz y oportuno, disponiendo de camas sufi-
cientes, mejorando el “standard” de vida, y con la proteccién de las
personas indemnes de infeccién, vacunandolas con B.C.G., la profi-
laxis de la tuberculosis se veria grandemente facilitada, al extremo de
que la enfermedad dejaria de ser el grave problema social que hoy
constituye”.



Andlisis de Revistas

VITAMINAS Y AVITAMINOSIS

A. J. GLAzEBROOK y S. THOMSON. La administracion de vitamina C en
una gran Institucion y sus efectos sobre la salud general y resis-

tencia a la infeccion. “]. Hyg.”, Camb. 1942:42:1.

En cualquier institucion donde se proporcione comida a un gran
namero de personas desde cocinas centrales, el exceso de calentamiento
y el recalentamiento de los alimentos mientras estos aguardan su dis-
tribucién, es causa de deficiencia en vitamina C en la dieta. Aparte
de esto, estudios sobre nutricion han demostrado que la dieta de
50-75 % de la poblacién general de la Gran Bretafia contiene una
cantidad de vitamina C por debajo “del nivel 6ptimo. Es cierto que
grandes nimeros de personas viven con una ingestién subéptima de
vitamina C, sin sufrir ningtn perjuicio aparente, aunque la tolerancia
individual a la hipovitaminosis C varia considerablemente.

Ha quedado demostrado que muchos estados infectivos aumentan
las necesidades organicas de esta vitamina, pero no esta atn claro si
su administracion tiene una accién profilactica o terapéutica en la en-
fermedad bacteriana, atin cuando los clinicos lo hayan pretendido asi.

Los autores del presente trabajo han realizado una investigacién
cientifica del consumo de vitamina C en una poblacién residente fija,
y del efecto sobre la salud de suplementos de vitamina C. Sus observa-
ciones se llevaron a cabo en una gran escuela preparatoria en la cual
habia 1.500 varones de 15 - 20 afios de edad, en su mayor parte proce-
dentes de secciones de la comunidad con salarios reducidos. La dieta
proporcionaba a cada estudiante mas de 4.000 calorias por dia, y po-
tencialmente dicha dieta tenia un suficiente contenido en vitamina C.
Sin embargo la coccién prolongada y el recalentamiento, redujeron
el contenido de vitamina C de los alimentos guisados hasta un punto
tal que tenia por resultado la ingestién de 10 - 15 mg. diarios por estu-
diante.

A la dieta de 350 muchachos se anadi6 4cido ascérbico puro. La
edad de estos muchachos, como promedio, era 16 afios, recibiendo cada
uno—comprendida la cantidad ya calculada presente en los alimentos—
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un total de 200 mg. aproximadamente de vitamina C por dia. Las de-
terminaciones diarias de la excrecién urinaria de la vitamina demostra-
ron que en algunos de los muchachos era necesaria una dosificacion
sorprendentemente elevada de 4.000 mg., antes de alcanzar la satura-
cién de vitamina. A continuacion, la dosis qued6 ajustada en 50 mg.
por dia, en cuyo nivel la excrecién urinaria fué ligeramente mas elevada
que la de un adulto normal con ingestién 6ptima.

Dividiendo a los muchachos en grupos tratados y sin tratar, se lle-
varon a cabo nuevas observaciones sobre el efecto de la vitamina C en
la resistencia a la infeccién. Las afecciones infectivas mas corrientes
fueron “tonsilitis” (utilizada para designar cualquier afeccién estrep-
tococcica hemolitica de nariz o garganta) y coriza.

Los autores demuestran que no hubo diferencia significativa en la
incidencia de dichas infecciones en los grupos tratados y sin tratar. La
investigacién ulterior del efecto de la administracién de vitamina C
sobre la duracién de la enfermedad debida a coriza di6é resultados que
a lo primero fueron sugestivos, pero que al examen estadistico demos-
traron ser equivocos. No obstante, con la tonsilitis, la duracién de la
enfermedad en los grupos tratados con vitaminas (promedio de 10.05
dias) fué notablemente mas corta que en los controles (promedio de
16.7 dias). Ademas, aunque hubo 17 casos de neumonia y 16 de reu-
matismo agudo entre 1100 controles, en los 350 jovenes que estaban
recibiendo vitamina C suplementaria, no se produjo caso alguno de nin-
guna de las dos enfermedades. Por consiguiente, el efecto mas marca-
do de este experimento dietético fué la reduccién en la incidencia de
dos graves afecciones—neumonia y reumatismo agudo.

Los autores hacen observar que la deficiencia de vitamina C en
la dieta de esta poblacién fija pudo haber sido mejorada en gran parte
mediante métodos perfeccionados de preparacién de los alimentos.

K. H. CowaRrp. Las necesidades relativas de vitamina A en la rata jo-
ven macho y hembra. “Brit. Méd. J.”, 1942:1:435.

Ha quedado demostrado (Coward, Key, Dyer y Morgan, 1931),
que si se da a las ratas jovenes una dieta deficiente en vitamina A hasta
que sus reservas de dicho factor hayan quedado agotadas, y a conti-
nuacién se les administran dosis relativamente pequenas de vitamina A,
la respuesta de las ratas machos (aumento de peso en cinco semanas)
es inferior que en las ratas hembras. Cuando la dosis administrada de
vitamina A fué algo mayor, la respuesta fué igual en uno y otro sexo,
y cuando se dieron dosis ain mayores, la respuesta de los machos fué
superior a la de las hembras. La respuesta mas floja de los machos a
dosis bajas de vitamina A, pareci6 indicar que la rata macho es mas
sensible a la escasez de este factor que la rata hembra.

Todas las pruebas realizadas con dosis reducidas de vitamina A
que habian sido llevadas a cabo hasta el momento actual en el labora-
torio del autor, fueron examinadas a continaucién para determinar el
ntimero de ratas macho y hembra que habian muerto en cada grupo,
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habiendo recibido cada miembro de cualquiera de los grupos una can-
tidad idéntica de aceite de higado de bacalao. Se vié que, en 23 grupos,
murieron 57 de 288 ratas macho y 37 de 277 ratas hembras.

Del andlisis estadistico de las cifras se llegé a la conclusién de que
existia una gran probabilidad de que las ratas macho jévenes sean mas
sensibles a la escasez de vitamina A que las ratas jévenes hembras.

El andlisis estadistico de hallazgos més recientes ha demostrado que
la mayor parte de los valores separados son altamente significativos y
que los valores totales no dejan lugar a duda en cuanto a la mayor sus-
ceptibilidad de las ratas machos jévenes a la hipovitaminosis.

El andlisis ulterior de los resultados demuestra asimismo la misma
diferencia entre la conducta del macho y la hembra si la vitamina A es
de origen animal que si es de origen vegetal. De ahi que las ratas jéve-
nes machos o hembras parezcan tener la misma capacidad de convertir
el caroteno en vitamina A.

El autor concluye: “Es tentador especular sobre la posibilidad
de que una baja ingestion de vitamina A en los nifios de pecho pueda
tener influencia mayor sobre los varones que sobre las hembras en su
mortalidad, en su primer ano de vida. El nimero de muertes por de-
bajo del ano de edad por cada 1.000 nacidos vivos, varones o hembras,
publicado en el Registro Civil de Gran Bretana, ofrece un descenso
asombroso en nuestros dias tanto para varones como para hembras,
y este descenso puede haber sido debido a la influencia de gran ntimero
de factores. Un punto, sin embargo, ofrece interés particular: la rela-
cion de fallecimientos varén-hembra, ya elevado en 1890, se elevé
constantemente desde alrededor de 1900 a 1920, desde cuya época ha
permanecido casi constante. Suponiendo que todas las formas de cui-
dados suplementarios que se han dedicado a los nifios en los Gltimos
afos, se han dedicado por igual a los nifios que a las nifas, es posible
que : a) el aceite de higado de bacalao que se ha dado desde que fun-
cionan las clinicas prenatales e infantiles haya sido suficiente para de-
terminar solamente cierta mejoria, que como sucede con las ratas, se-
ria mayor en las hembras que en los machos; y b) que mediante la
administraciéon abundante de vitamina A, lo cual significaria méas acei-
te de higado de bacalao a los nifios que a las niafis ,la relacién de fa-
llecimientos varén-hembra quedaréa reducida a la unidad.

RararorT H. G. Vitamina E en el tratamiento de los trastornos muscu-
lares en la lactancia y nifiez. “The Journal of Pediatries”, 18:310:
1941.

Las primeras observaciones sobre la importancia de la vitamina E
en el metabolismo muscular fueron hechas por Evans y Bun en 1928,
quienes notan algunos fenémenos de parélisis musculares en ratas, los
que desaparecieron al suministrar dicha vitamina.

Fueron descartadas previamente como causas probables: de tales
paralisis las infecciones y las deficiencias en otras vitaminas.

En 1931 Grettsch y Pappenheimer comunican la produccién de
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distrofias musculares en cobayos y conejos alimentados con dietas defi-
cientes en la vitamina E, seguida de las observaciones de Runyested
en 1935.

Este Gltimo investigador encuentra cambios en los cordones late-
rales y posteriores de la médula semejante a los dos procesos degene-
rativos mas comunes que presenta el hombre: la tabes dorsal y la
atrofia muscular progresiva.

El autor comunica los resultados beneficiosos del aceite del germen
de trigo en las distrofias musculares y en un caso de poliomielitis sub-
aguda v polineuritis, obteniendo resultados similares Bicknell, en casos
de distrofia muscular y miatonia congénita.

En un grupo numeroso de nifios de 1 a 5 anos de edad que presen-
taban escaso desarrollc muscular e incapacidad de mantener erguida
la cabeza, se admitié la posibilidad que estos disturbios pudieran ser
causados por una deficiencia en vitaminas, por lo que se le suministré
dicha vitamina junto con el complejo B.

Al suministrar complejo B se noté6 un aumento marcado del ape-
tito, pero la respuesta muscular fué escasa, notindose un aumento mas
notable de la masa muscular al agregar vitamina E bajo la forma de
aceite del germen de trigo.

En lo que se refiere al mecanismo de accién, no esta claramente
establecido; parece ser que el metabolismo y el crecimiento del musculo
requieren su presencia; segun otros autores, actuaria sobre las glandulas
de secrecién interna, especialmente tiroides e hipofisis.

Masson cree que los nucleos celulares durante la época de la proli-
feracién celular, requieren la presencia de la vitamina E, entre los
que se encuentran los nucleos de las células musculares.

Llega a las siguientes conclusiones:

La vitamina E es un factor importante en el normal crecimiento
de los musculos en la lactancia y ninez.

En algunos nifios con poco desarrollo muscular la etiologia puede
ser una falta de vitamina E.

Deficiencias maternas durante el embarazo o su incapacidad para
ceder vitamina E al recién nacido, es un factor importante en las alte-
raciones del desarrollo de la musculatura del mismo. Ciertos tipos de
distrofia muscular, algunas miatonies (Oppenheim), pueden ser expre-
siones de la misma deficiencia. Se basan estas hipétesis en el hecho
de que el suministro de vitamina E resulta una terapéutica beneficiosa.

Ciertos trastornos nerviosos y musculares de causa obscura pueden
ser debidos a deficiencias en vitamina E en la alimentacion.

José M. Albores.

Raparort H. G. Vitamina P y fragilidad vascular. “Klin. S. The
Journal of Pediatrics”, 18:321:1941.

Szent-Gyorgi y sus colaboradores comunicaron en 1936 la exis-
tencia de una sustancia nueva que influia sobre la permeabilidad capilar.
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Fundaba su comunicacién debido a que en ciertas circunstancias pato-
l6gicas, caracterizadas por un aumento de la permeabilidad o fragi-
lidad capilares, el dcido ascérbico resulta inactivo, mientras que dicha
situacién es rapidamente modificada mediante la administracién de
pimiento rojo de Hungria o jugo de limén. Posteriormente el fraccio-
namiento de estos extractos revelaron que el principio activo de esta
fraccién, era una flavona pura, o flavonol glucosido.

La mezcla de estas flavonas fué denominada citrina y debido a
que su accion se asemejaba mas a una vitamina que a un preparado
farmacéutico, sugiri6 denominarla vitamina P.

Investigaciones efectuadas en cobayos, demostraron que el tiempo
de supervivencia sometiendo a dichos animales a dietas desprovistas
de dcido ascorbico, se prolongaba suministrandoles vitamina P por
boca, mostrando en la autopsia menos hemorragias que los testigos,
resultados que no fueron confirmados por Silva y Moll.

Clinicamente Greene, Perry, Abt y sus colaboradores, Scarbou-
rought, Stewart, etc., no pudieron relacionar el aumento de la fragi-
lidad capilar, con estados de deficiencia de vitamina C.

Scarborought y Stewart, 1938, investigando la fragilidad vascular
en 6 casos con hipocarencia vitaminica generalizada, encuentran que
la administracién oral de hesperidina (vitamina P), puede disminuir
el nimero de petequias de estos pacientes.

El autor de este articulo, Rapaport, estudia con un grupo de 100
nifios alérgicos, la fragilidad vascular, siendo anormal en 49.

En un trabajo posterior de esos 49 nifios, selecciona 12 en los que
dicha fragilidad es mas notable. Suministra vitamina P en pequenas
capsulas, conteniendo 25 mgr. y siendo la concentracién de 4cido ascor-
bico en la sangre normal

En todos ellos, los tests resultaron normales luego de la admi-
nistracién de vitamina P. Como conclusién, establecen que dicha vita-
mina juega aparentemente un papel importante en el mecanismo de la
permeabilidad de los vasos capilares, probablemente actuando como
un elemento necesario para la permeabilidad capilar normal.

José M. Albores.

Mec Bry pE A. v Barker L. D. Terapéutica vitaminica en la distrofia
muscular progresiva. “The Journal of Pediatrics”, 18:727:1941.

Un renovado interés ha despertado el estudio de la etiologia y tra-
tamiento de la distrofia muscular progresiva desde que Blumberg observé
cambios en los musculos de ratas sometidas a dietas deficientes en vita-
mina E. Olcott comprueba que estos cambios son de tipo distréfico y
Goettsch y Pappenheimer notan cambios similares en los cobayos y
conejos.

Siguen a éstas, las comunicaciones de Bichnell, y de Stone. Este
Gltimo autor obtiene los mejores resultados terapéuticos asociando com-
pPlejo B con vitamina E. Shelden, Butt y Woltman notan mejoria en
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8 pacientes que reciben 45 c.c. de aceite de germen de trigo en cada
comida adicionado con a tocoferol que fué suministrado por periodos
de 3 a 6 semanas en dosis de 100 mgr. en inyecciones intramusculares
semanalmente o 50 mgr. diarios por boca. »

Antopol y Schotland comunican haber obtenido una considerable
mejoria en 6 pacientes con distrofia muscular, que recibieron de 100
a 500 mgr. de vitamina B; subcutidnea, por semana, en varias dosis. En
9 casos noté una acentuada y rapida mejoria tres horas y media después
de la administracién endovenosa de 50 mgr. de vitamina Bs.

Los autores de este trabajo seleccionaron 6 casos de distrofia
muscular progresiva seudohipertréfica, habiéndoseles efectuado tests
cuidadosos en 42 musculos o grupos de musculos. En dos pacientes que
recibieron aceite de germen de trigo por boca durante 2 meses, y 1 que
recibié a tocoferol intramuscular dia por medio durante 36 dias, no
se noté mejoria. Cuatro pacientes recibieron por via oral 100 mgr.
diarios de vitamina B; en periodos entre 21 y 36 dias. No se observaron
buenos resultados, asi como tampoco mediante el suministro de dicha
vitamina por via oral o endovenosa.

Decidieron suministrar a 4 pacientes durante 30 dias, una mezcla
de clorhidrato de thiamina (B,), riboflavina (B.), clorhidrato de piri-
doxina (B;), obteniendo mejorias leves y parciales en dos pacientes.

Concluyen manifestando que no pudieron comprobar los resultados
favorables comunicados por otros autores, considerando que la mejoria
se debe a acciones generales y no especificas de la terapéutica vita-
minica en aquellos pacientes alimentados con dosis insuficientes de las
citadas vitaminas.

José M. Albores.

ENFERMEDADES AGUDAS INFECTOCONTAGIOSAS

C. H. AnprREWES, R. E. GLoVER, N. P. Hupson y StuarT-Harris G. H.
Influenza en Inglaterra en 1940-41. “Lancet”, 1941:2:387.

Las comunicaciones sobre influenza en Inglaterra en 1936-37
(Stuart-Harris, Andrewes y Smith, 1938), y en 1939 (Stuart-Harris,
Smith y Andrewes, 1940), han descrito los rasgos clinicos de los brotes
de aquellos afios y los estudios experimentales llevados entonces a cabo
en hurones y ratones. El presente articulo pone al dia el estudio con
un informe sobre la influenza en Inglaterra durante 1940 y 1941. .

1940: La influenza clinicamente tipica, fué relativamente poco
frecuente, siendo com@n en cambio una triqueobronquitis con restable-
cimiento lento. Los ensayos en hurones no consiguieron demostrar la
presencia de virus de influenza A.

1941: En enero y febrero de 1941 no aparecié en Inglaterra epi-
demia de influenza extendida, pero los estudios de laboratorio indica-
ron que una proporcién considerable de la influenza clinica esporadica
reinante en aquellos meses fué debida a virus de influenza A. Los vi-
rus recuperados de pacientes infectaron menos facilmente a los huro-
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nes que los de otros anos y fueron adaptados con menor facilidad para
infectar ratones. En contraste con los hallazgos de Burnet recientemen-
te publicados (1940a, 1940b), los autores solo consiguieron infectar
2 de 23 embriones de pollo por via amniética, directamente de mate-
rial de origen humano.

Es interesante observar que Stuart-Harris, Smith y Andrewes, se-
fialaron en 1940 que habia prevalecido recientemente en Inglaterra un
ciclo de cuatro afos de epidemias mayores de influenza. Cifras ma-
ximas en 1929, 1933 y 1937 habian sido entremezcladas con cifras me-
nores en 1931, 1935 y 1939 y en los afios adyacentes a los maximos no
se habia registrado casi nada de influenza. De haber proseguido el ciclo,
1940 deberia haber sido un afio libre de influenza A, y esto quedé efec-
tivamente confirmado por los estudios de laboratorio de los autores,
pero 1941 deberia haber sido un afno méximo, y esto, por fortuna, no
result6 serlo, ya que los fallecimientos por neumonia gripal en Londres
y las grandes ciudades, permanecieron a un nivel bastante bajo.

Los autores comentan: “Uno naturalmente se pregunta por qué
no llegé la epidemia, por qué el virus de 1941 fué tan poco adaptable
al hurén o de este al ratén, y por qué no pudimos reproducir los re-
sultados de Burnet en embriones de pollo; més atn, si tales hechos se
hallan relacionados. El poder de un parisito para producir enferme-
dad—su virulencia—se sabe que varia independientemente de su in-
fectividad o poder de extenderse de sujeto a sujeto. No obstante pa-
rece que los virus de influenza A que predominaron en Inglaterra en
la primavera de 1941, valieron poca cosa en todos aspectos, su infec-
tividad para el hombre fué baja, su virulencia para el hombre no muy
elevada y su virulencia para los animales de laboratorio, también baja”.

Furton. F., TavyLor J., Moore B., WeLLs A. Q., WiLsoN G. S. Inmu-
nizacion contra la difteria con toxoide precipitado con alumbre.

“Brit. Medi. J.”, 1942:1:315:349.

Este trabajo constituye un informe sometido al Medical Research
Council por el Emergency Public Helath Laboratory de la Escuela de
Patologia de Oxford. Los autores manifiestan que se han ido acumu-
lando gradualmente pruebas durante los Gltimos afios, que sugieren que
el método mejor y mas econémico de inmunizar nifios contra la difteria
es mediante dos dosis convenientemente espaciadas de toxoide preci-
pitado con alumnbre. En las campafias de inmunizacién en gran escala
llevadas a cabo en Norte América y Francia se ha utilizado principal-
mente una mezcla de toxina-antitoxina y toxoide formol, pero la expe-
riencia con toxoide precipitado con alumbre ha sido mas limitada. La
mayor parte de los primeros ensayos se hicieron por el método de una
dosis, que en la actualidad se considera generalmente defectuoso.

El Ministerio de Sanidad Britdnico ha recomendado dos dosis de
0.1y 0.3 cm® con un intervalo no inferior a 4 semanas, aunque dicho
plan ha sido criticado severamente en Inglaterra por Bousfield (1941,
a, b, ¢, d) y Lewis (1941), como siendo insuficiente. Los presentes
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autores han puesto a prueba la eficacia de este método mediante la
prueba de Schick aplicada a una parte de los nifos antes y después de
la inoculacién, mientras inoculaban contra la difteria a unos 30.000
nifios en el espacio de los tltimos dos.afos. La norma seguida por
los autores fué la de practicar inoculaciones de 0.1 y 0.3 cm®. de toxoide
precipitado con alumbre con un intervalo de cuatro a seis semanas,
realizar la prueba de Schick de ocho a dieciséis semanas después de la
segunda inoculacién y calcular el indice de conversion del Schick.

Las observaciones se llevaron a cabo en su casi totalidad en ninos
de escuelas de pequefias ciudades y pueblos. Pocos de los nifios habian
sido inoculados con anterioridad, y con una o dos excepciones habia
habido antes poca difteria en el distrito desde hacia algin tiempo. De
los 2.751 chicos a los que se sometiera a la prueba de Schick antes de
la inoculacién, 74,5 % dieron una reaccién positiva; y de las 2.150
ninas, el 73,1 %. La intensidad de las reacciones de Schick no pareci6
verse afectada por la edad del nifio. No fueron corrientes las pseudo-
reacciones y s6lo se observaron en 1,2 % de los sujetos. Cabe dudar si
la inyeccién de la toxina de control merece darse en la primera prueba
de Schick en ninos de menos de 10 anos de edad; el error causado
por su omisién en la presente serie hubiera sido inferior a 0,2 %.

Sélo en algunas escuelas se practicaron observaciones sobre la reac-
cién tisular local al toxoide precipitado con alumbre. Aproximadamente
la mitad de los nifios examinados presentaron cierto grado de reaccion
después de la inoculacién. En la mayoria la reaccién fué circunstancia,
pero de vez en cuando afecté a toda la parte superior del brazo y muy
de tarde en tarde también al antebrazo. Se di6 cuenta de abscesos
estériles en cierto nimero de nifios inoculados con una serie de toxoide
determinada. Se observé que las reacciones locales eran mds corrientes
en los Schick negativos que en las reacciones positivas. Los autores no
tuvieron ocasién de observar la reaccién constitucional que puede haber
seguido a la inoculacién.

Se estudiaron siete preparados distintos de toxoide precipitado con
alumbre procedentes de seis origenes diferentes. Una preparacién, deno-
minada A, se utilizé exclusivamente en 12 escuelas y como control de
uno o mas de los demés preparados en otras diez escuelas. Para las
diversas escuelas se utilizaron generalmente series distintas de toxoide
procedentes de cualquier marca. En 1786 nifios inoculados con el pre-
parado A, el indice de conversién del Schick fué de 97,8 %. Otros
cuatro preparados utilizados en niimeros mas reducidos de nifios, dieron
indices de conversién de 97,8, 97,7, 98,2 y 994 %, respectivamente.
Dos preparados, B' y F, demostraron ser sompletamente insatisfac-
torios, dando indices de sélo 68,2 y 74 %, respectivamente. Uno de
éstos —el B'— se ensay6 en dosis de 0,2 y 0,4 em®. y de 0,5y 1,5 em®.;
sin embargo, los resultados no fueron mejores, siendo los correspon-
dientes indices de conversiéon 51,9 y 70,7 %.

Con objeto de averiguar si la inmunidad conferida por dosis de
0,1 y 0.3 em®. era duradera, dos escuelas que habian sido sometidas a
la prueba de Schick antes y después de la inoculacién, volvieron a ser
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sometidas a la misma trece meses después de la segunda dosis de toxoide
precipitado con alumbre; 97,7 % de los nifios dieron un Schick nega-
tivo. A continuacion se llevaron a cabo pruebas en siete escuelas que
no habian pasado antes por la determinacién de Schick. De 966 nifos
sometidos a la prueba en cuestion, doce meses después de su segunda
inoculacién, 91,3 9% fueron reacciones triviales, muchas de las cuales
se hubieran considerado probablemente como negativas por observa-
dores menos concienzudos. Después de la inoculacién no hubo difteria
en ninguna de dichas escuelas y practicamente no la hubo en toda la
ciudad. Por consiguiente, el efecto de la inmunizacion artificial dificil-
mente podia haber sido aumentado por el de la infeccién latente, que
diversos investigadores anteriores han demostrado ser necesaria para
mantener un elevado indice Schick-negativo. Por esta razén los resul-
tados obtenidos pueden ser considerados satisfactorios.

A la luz de los hallazgos de los autores, y de los de investigadores
anteriores, se discute la dosificaciéon 6ptima de toxoide precipitado con
alumbre para la inmunizacién corriente de los escolares. Se han comu-
nicado pocas observaciones relativamente acerca del método de las dos
dosis, y no existe un acuerdo general acerca de la mejor dosificacién
a adoptar. Se hace observar que en cualquier dosificacién que se reco-
miende debera existir un compromiso entre la eficacia inmunizadora del
antigeno y la reaccién tisular a que da lugar. A condicién de que en
el porvenir no se utilicen preparados que no sean de potencia garan-
tizada, los autores concluyen que para uso general dos inoculaciones de
0,2 ecm®. y 0.3 a 0.5 cm®. con un intervalo no inferior a cuatro semanas,
deberian proporcionar un grado suficiente de inmunidad contra la dif-
teria sin perjudicar el éxito de la campana con la aparicién de reac-
ciones tisulares indebidamente graves. El aumento de la primera dosis
de 0,1 a 0,2 cm®. se recomienda principalmente por consideraciones prac-
ticas, ya-que las observaciones registradas en este trabajo muestran que
una primera dosis de 0,1 cm® administrada en forma apropiada y
seguida, luego de un intervalo no inferior a cuatro semanas, de una
segunda dosis de 0,3 cm®., es capaz de proporcionar un grado de inmu-
nidad suficiente. E]1 aumento opcional de la segunda dosis a 0,5 cm?®.
se sugiere principalmente para ampliar el margen de seguridad, siempre
que se considere necesario. Si, por ejemplo, el toxoide precipitado con
alumbre no se ha conservado en la frigorifica o se halla préxima su
fecha de expiracién, puede ser preferible administrar la dosis mayor.

Para fines corrientes se recomienda que los nifios sean inmuni-
zados con dos dosis a la edad de 1 ano, y que reciban una sola dosis
de 0,3 a 0,5 cm®, con el fin de estimular la inmunidad debilitada, al
entrar en el colegio a la edad de 5 afos, y otra vez a los 10 afios. Salvo
cuando se desea comparar la eficacia inmunizadora de los diversos pre-
parados de toxoide precipitado con alumbre, la prueba de Schick antes
de la inmunizacién rara vez se necesita; pero la prueba de Schick llevada
a caba en un pequenio nimero de ninos, de dos a cuatro meses después
de la inoculacién, sirve de comprobacién ttil de la eficacia del método
empleado.
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TRASTORNOS DIGESTIVOS Y NUTRITIVOS DEL LACTANTE

E. M. Briogg, M. I. ConEN y T. F. Mc. NaIR ScotT. La concentracion
de las proteinas séricas como guia en el tratamiento de la deshi-

dratacion en los estados diarreicos. “Journal of Pediatrics™, 1941:
18:709.

Pese a que las enfermedades diarreicas de los lactantes ya no oca-
sionan tantas muertes como solian hacerlo, las dificultades que se opo-
nen al control de los casos graves son frecuentemente mayores de lo
que supondria. Hasta cierto punto, estas dificultades deben su existen-
cia a la imposibilidad de aplicar estos conocimientos a lactantes pe-
quenos, en forma practica. En enfermos adultos es facil obtener, como
guias y controles utiles del tratamiento, volimenes controlados de ori-
na y deposiciones, asi como frecuentes determinaciones del poder de
fijacién de CO, y cloruros de la sangre. En cambio, en el lactante es-
tos datos muy raramente son determinables en forma practica. El pre-
sente trabajo estd destinado a establecer e! valor de una determinacion
muy simple de la concentracién de las seroproteinas, para el control
practico de la deshidratacién que tan frecuentemente constituye el
rasgo mas importante del cuadro de las enfermedades diarreicas.

Mientras que en el caso del edema sc ha senalado la importancia
de una baja concentracién de proteinas séricas, en el caso inverso, el
de la deshidratacién, no se ha prestado tanta atenciéon a la alta con-
centracién de las mismas. La obra de Starling (“J. Phsysiol”, 19:312,
1895-96), ofrece el fundamento fisiolégico que lleva a la comprension
de ambas condiciones. Schmidt (“Characteristik der epidemischen Cho-
lera gegeneuber verwandten Transudationsanomalien. Eine physiologi-
che chemische Untersuchung. Leipzig 1850), parece haber sido el pri-
mero que realmente determiné la concentracion de las proteinas en el
suero de deshidratados, obteniendo valores de 10 a 11 %. En 1909,
Reiss (“Jahrb, f. Kinderh.”, 70:311, 1909), estudié el contenido en
proteinas del suero, usando el método refractométrico, en relacion con
cambios del peso de lactantes que padecian diversas enfermedades, in-
cluso diarrea y vémitos. Schloss (inédito) y Marriott (Anhydremia,
“Physiol. Rev.”, 3:275, 1923), también encontraron que la tasa de las
seroproteinas es una guia 1til en el tratamiento de la deshidratacion.
El presente trabajo es una continuacién de los realizados por Schloss
y sus colaboradores, gran parte de los cuales atin no han sido publi-
cados. :

M¢étodos: El presente estudio fué efectuado en un grupo de 130
lactantes menores de 2 afios, admitidos al hospital a causa de trastor-
nos de la regulacién hidrica. La mayoria fué calificada de “disente-
ria” o “diarrea estival inespecifica”, pero en algunos la deshidratacion
era la consecuencia de otras condiciones, como estenosis pilérica, fiebre
por inanicién (“inanition fever”), del recién nacido y diarrea asocia-
da a infecciones respiratorias agudas. La correlacién entre la evolucién
diaria de la condicién general de los lactantes, los valores correspondien-
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tes de la concentracién de proteinas, constituye la base de este estudio.
En una parte del grupo también se efectué estimaciones hemoglobi-
nicas como indice adicional de la concentraciéon o dilucién sanguineas.
A pesar de haberse tenido presente que la regulacién de liquidos, cons-
tituye s6lo uno de los aspectos del problema, el presente trabajo fué
limitado a este asunto, puesto que es este el que tiene la mayor impor-
tancia para la terapéutica.

Dado que el propésito de los autores fué el de obtener informa-
cién sobre el valor practico de las determinaciones de proteinas séricas
en el tratamiento de la deshidratacién, los métodos empleados debian
ser necesariamente simples. La sangre es obtenida por puncién del
pulpejo y recogida en tubos capilares. Después de centrifugado, se quie-
bra el tubo en el limite entre suero y glébulos, usandose la primera
parte en el anélisis. Durante el primer ano de estudio la concentracién
proteinica fué determinada por el método refractométrico, aplicando
el factor de Neuhausen y Rioch (“J. Biol. Mhem”, 55:353, 1923). A
pesar de que se tomé en cuenta las limitaciones del método, fué adop-
tado por no existir en aquella época ningin otro que fuese apto para
determinaciones rapidas y frecuentes en lactantes pequenos, en los cua-
les no es posible efectuar punciones venosas repetidas. Ademas, dado
que la mayor fuente de error de este método reside en las alteracio-
nes insospechadas de la relacién albiminoglobulinica, cabia otorgarle
cierta confianza, puesto que no era de esperar que se produjeran al-
teraciones considerables de la relacién en casos de deshidratacién agu-
da o en el curso de algunos dias de tratamiento. Las comparaciones
ocasionales con métodos macrométricos y la aplicacién posterior del
método gravimétrico de Kagan (“J. Clin Investigatién”, V=813 O3 8)
confirmaron estas suposiciones y presentaron una correlacién satisfac-
toria entre todos los métodos empleados. (La reciente introduccion
del colorimetro fotoeléctrico ha agregado un método mas para la mi-
crodeterminacién de las proteinas séricas). En cada uno de los enfer-
mos, las modificaciones relativas en la concentracién proteinica, en el
curso de la administracién de liquidos, han sido definidas y constantes,
cualquiera que fuese el método aplicado.

Al tratar de correlacionar los valores de las seroproteinas con los
grados de deshidratacién, los autores se encuentran ante una dificultad
comtn a diversas condiciones clinicas, que residia en la disparidad de
los criterios de los médicos que examinaron a los nifios, en lo que res-
pecta a la importancia de los sintomas fisicos presentes en el momento
de la admisién. Por lo tanto, a fin de obtener una apreciacién util del
estado del nifio al ingresar al servicio, cada caso fué revisado retros-
pectivamente considerando: a) el curso de la respuesta del nifio a la
administracién liquida, ademas de: b) el juicio clinico del médico
examinante y c) la historia clinica; manteniendo estos factores en el
orden de importancia indicado. Si, por ejemplo, un nifio presentaba
un gran aumento de peso en los primeros tres dias de la administracién
de liquidos, manteniendo ese aumento luego de interrumpir la admi-
nistracién, es razonable aceptar que el nifio presentaba un déficit al
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ingresar, déficit compensado por el tratamiento. Si, ademas, este nifio
presentaba los signos clinicos clasicos de la deshidratacién y una histo-
ria de diarrea grave, vémitos y pérdida de peso, debe ser diagnosticado
como deshidratacién del grado “severo”. Por otra parte, si ese aumen-
to de peso inicial es perdido al interrumpir la administracién, aunque
el nifio sigue mejorando, muy reducida debe haber sido la necesidad
de liquido al ser admitido. Sin embargo, muchos de esos nifios con tal
curso clinico habian sido calificados, al ingresar, de “‘gravemente des-
hidratados”. Por lo tanto, si su curso correspondia a una deshidrata-
cién “leve”, eran clasificados en este grupo, cualquiera que hubiese
sido el diagnéstico inicial. Los grupos intermedios de nifios eran clasi-
ficados como deshidratacién “moderada”.

Valores normales: Se sabe que la concentracién normal es menor
en el lactante que en el adulto. A pesar de que los datos de la literatura
han sido obtenidos con muchos métodos distintos, los datos presentados
demuestran que los resultados concuerdan sorprendentemente. La tasa
media normal de 4.7 % para lactantes prematuros, de 5.7 % para lac-
tantes a término, menores de 3 meses, de 6.5 % para nifos de 3 me-
ses a dos afios, ofrecen una base de comparacién para los datos corres-
pondientes a lactantes deshidratados.

Resultados: En 67 nifios fué posible comparar la tasa de seropro-
teinas, en ocasién del ingreso al hospital, con el grado de deshidrata-
cién. El valor medio de las seroproteinas fué de 8.3 % en casos mode-
rados y de 6.9 % en aquellos en que el déficit liquido era considerado
leve. El valor normal medio de un grupo tal de nifios entre 1 y 24
meses de edad, seria, aproximadamente de 6.2 %. Por lo tanto, en
general, la concentracién de proteinas refleja el grado de la deshidra-
tacion.

Esta relacion se refleja mas claramente en la evolucién diaria, en
el peso y en la tasa proteinica, durante el tratamiento activo de la
deshidratacién grave. Casi sin excepcién, la mejoria clinica era acom-
panada por un aumento de peso y un descenso de la concentracién
proteinica hacia el valor normal. La asociacién del aumento del peso
con el descenso de la concentracién proteinica, y viceversa, era tan
constante en todos los casos estudiados, que se ha tratado de apreciar
si esta asociacién es algo mas que causal. Si se compara el aumento
de peso porcentual con la disminucién de la concentracién, también
en por cientos, se advertira que hay una relacién general. A pesar de
que los datos son insuficientes para establecer una relacién definida,
indican que para cada 1 gr % de aumento de las proteinas séricas, el
cuerpo pierde aproximadamente 4 a 6 % de su peso.

Tratamiento excesivo (Overtreatment): Casi nunca es dificil re-
conocer la presencia de la deshidratacién aguda en un lactante pe-
queno con una afeccién diarreica. Los signos clasicos: piel seca, rigida,
enoftalmia, fontanela deprimida y sequedad de las mucosas, son per-
fectamente conocidos por cualquier médico. Pero después de la crisis
inicial y de que se haya comenzado la administracién de liquidos, la
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cuestién de cuando hay que dar y cudndo es necesario interrumpir el
tratamiento es mucho mas complicada. Generalmente se funda la de-
cision en los signos clinicos actuales y en la estimacién de la gravedad
de la deshidratacion. Dado que ambos dependen de la experiencia y
del juicio personales, no es sorprendente que frecuentemente se incu-
rra en ambos errores: el tratamiento excesivo y el deficiente. En el
presente estudio, 17 lactantes presentaron signos de tratamiento exce-
sivo apreciado por el aumento de peso excesivo acompanado en cuatro
casos de edema. Las historias de estos lactantes fueron estudiadas a fin
de determinar las dificultades responsables de la administracién inne-
cesaria de liquidos. A pesar de que tales decisiones no pueden ser esta-
blecidas con exactitud cientifica, en general es justificado dividir los
casos en dos grupos. En uno el grado de deshidratacién aparece, re-
trospectivamente, como menor que aquel en que se basé el tratamiento.
En el otro, por el contrario, el grado de la deshidratacién fué aprecia-
do correctamente, pero se di6 cantidades innecesariamente grandes de
liquidos. Un ejemplo de los lactantes en los cuales el tratamiento exce-
sivo era el resultado de una mala interpretacién de los sintomas es un
lactante que fué apreciado como extremadamente deshidratado, en
base a la historia, a la piel seca y a la fontanela deprimida. Sin em-
bargo, en esa época la tasa proteinica era de 6.0 %, valor que corres-
ponde al limite superior para el nifio normal de esa edad. Después de
repetidas inyecciones subcutineas de suero fisiolégico y de transfusio-
nes, aumenté de peso en 25 % vy presenté un edema moderado de los
ojos y del cuero cabelludo con una tasa de proteinas de 4.2 %. Luego
de reducirse la cantidad de liquidos parenterales el peso descendié
gradualmente hasta 70 gr., por encima del peso correspondiente al in-
greso y la tasa de proteinas a 5.8 %, mejorando totalmente el estado
general. A juzgar por la evolucién del peso y de la concentracién pro-
teinica, originalmente habia muy pequefia o ninguna carencia de li-
quido, siendo el tratamiento vigoroso en demasia. Parece probable
en este caso que la extremada desnutricién produjo sintomas que fue-
ron apreciados como signos de deshidratacién.

De un anilisis del grupo de casos al cual corresponde el ejemplo
citado se desprende que muy frecuentemente los errores aparecen por
una mala interpretacién del estado clinico. A pesar de que los signos
clasicos mencionados se presentan clara y definidamente en lactantes
intensamente deshidratados, de ningin modo puede considerérseles es-
pecificos en cada caso individual. Por ejemplo, una inanicién grave o
una pérdida de peso reciente y pronunciada pueden producir una des-
carga tal de la grasa subcutanea, que la piel presentari un aspecto
flacido, arrugado y aparentemente inelastico. Tal pérdida de peso pue-
de también reducir la grasa orbitaria, produciendo la enoftalmia que
también caracteriza a los estados de deshidratacién. La presencia de
una fontanela deprimida y de mucosas, ain cuando también se en-
cuentre el cuadro descripto anteriormente, pueden indicar meramente
una leve pérdida de liquido que ha llegado a producir una deshidrata-
cién extracelular, pero que no ha afectado la volemia en grado apre-
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ciable. Un estado semejante se observa en la deshidratacién que acom-
pafia a los estados de inanicion. Por otra parte, también es dificil apre-
ciar el grado de la deshidratacién en los lactantes obesos, en los cuales
la grasa subcutanea impide la apreciacién del grado de elasticidad de
la piel, y también en aquellos lactantes que han recibido repetidas in-
yecciones subcutidneas. A menos que constantemente se tenga presente
estas posibilidades y mientras no se disponga de un criterio de la des-
hidratacién que esté libre de esos errores, no ha de sorprender que
ocasionalmente el tratamiento carezca de eficiencia.

Teniendo presente la circunstancia de que las dificultades enu-
meradas se encuentran principalmente en lactantes desnutridos o mal
nutridos, es interesante destacar que en el grupo de aquellos casos en
que el tratamieto excesivo parecié deberse a la incorrecta aprecia-
cién del estado de deshidratacién, todos menos uno de los lactantes es-
taban pobremente nutridos; la excepcién era un lactante obeso. Tam-
bién debe tenerse presente que en esta serie de lactantes, a juzgar
por la tasa de las proteinas séricas durante la convalescncia, la con-
cntracién inicial de las mismas debia haber sido normal, a pesar de
su estado de desnutricién. Por lo tanto, se puede afirmar que los datos
sobre las proteinas séricas tienen evidente utilidad en la distincién de
la deshidratacion verdadera de tales estados en que los signos clinicos
son indefinidos o se presentan a confusién.

El segundo grupo de lactantes tratados excesivamente, en los cua-
les el grado de deshidrataciéon parece haber sido apreciado debida-
mente, pero a los cuales se administra cantidades excesivas de liquido,
también es digno de interés. En este caso el conocimiento de las modi-
ficaciones en la tasa proteinica ofrece informacién util al médico. Una
caida de la concentracién proteinica a tasas bajas permite reducir o
interrumpir la administracién liquida antes de que aparezca una ten-
dencia al edema, complicando el estado del paciente.

Aunque no cabe duda que las complicaciones y peligros resultantes
del tratamiento en exceso son menos importantes que las del tratamien-
to deficiente, debe tratarse en todo caso de que las medidas terapéu-
ticas sean exactas y precisas. El dolor, las molestias y la falta de des-
canso que resultan de laadministraciéon innecesaria de liquidos paren-
terales puede ocasionalmente impedir o retardar el restablecimiento, v
lo mismo puede decirse cuando se produce un edema, ya oculto o ma-
nifiesto. Por medio de la aplicacién de los datos sobre las proteinas sé-
ricas, combinada con la apreciaciéon clinica, debe ser posible reducir
la incidencia de tratamientos excesivos y hacer mas especifica la te-
rapia de los trastornos diarreicos. ]

Tratamiento escaso: Mientras la gran mayoria de los ninos estu-
diados hizo un excelente restablecimiento, tanto de la deshidratacién
aguda como de la enfermedad subyacente, siete nifios no respondieron
al tratamiento rutinario y, con una excepcién, empeoraron gradual-
mente y murieron. En todos estos casos la deshidratacién era siempre el
problema principal. Dado que tales experiencias se repiten en todas las
clinicas pediatricas, es este grupo, quizd més que cualquier otro, el
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que debe ser estudiado mas cuidadosamente a fin de determinar las
causas de los fracasos terapéuticos.

Los autores necesitan todos los datos sobre los lactantes tratados
deficientemente,” que constituyen este grupo. Se advierte que en todos
los pacientes persisti6 una deshidrataciéon clinica y altas tasas de pro-
teina a pesar del tratamiento que siempre fué considerado adecuado
por los clinicos. Sin embargo, en el analisis retrospectivo, parece que
en cuatro de los casos la ingestién liquida era probablemente dema-
siado escasa, mientras que en los tres restantes el organismo no era
capaz de utilizar el liquido administrado en grandes cantidades. En
un caso, una grave inaniciéon agregé dificultades al diagnodstico y con-
tribuyé al desenlace fatal. En otro, una neumonia de grado leve com-
plicé el cuadro. En cinco pacientes una acidosis, generalmente adver-
tida demasiado tarde, era la complicacion principal.

Transfusiones: En el curso de estas observaciones los autores ad-
quirieron la experiencia que la realizacién de profusas y repetidas trans-
fusiones a lactantes puede ser peligrosa. Ademas de las reacciones co-
munes febriles, anafilicticas y hemoliticas, un pequeno grupo de lac-
tantes present6, después de las transfusiones, un marcado aumento de
las proteinas séricas, acompanado de deshidratacién. Uno de estos ni-
fios, de 3 meses de edad y con un peso de 3.500 gr., recibi6 liquido
parenteralmente y una transfusién de sangre total de 20 c.c. por kilo
de peso, como tratamiento inicial de una diarrea leve. Reaccion6 bien
con un aumento de peso, descenso de la tasa proteinica a valores nor-
males (6.3 %) y un aumento de la hemoglobina a 13 gr. (90 %).
Una piel marcadamente enrojecida, durante las 24 horas siguientes
indic6 un aumento de la sangre circulante. A pesar de marchar bien,
48 horas mas tarde recibi6 otra transfusion de sangre total, de 20 c.c.
por kilogramo, como medida ténica general. A continuacién present6
un colapso circulatorio inmediato, con cianosis y voémitos. En los dos
dias siguientes perdié peso y se deshidraté, aumentando las proteinas
de 6.3 a 8.3 %. A pesar de la terapia liquida y de estimulantes em-
peordé gradulamente, sigui6 deshidratdndose y murié 72 horas después
de la segunda transfusién. A pesar de que los datos de este caso son
demasiado escasos como para deducir conclusiones definitivas, los au-
tores se inclinan a creer, en base a esta y otras experiencias, que las
transfusiones excesivas pueden aumentar en tal magnitud la concen-
tracién proteinica, que el balance entre la ingestion liquida, la hidra-
tacién tisular, y la excrecién renal sea vencido por un desplazamiento
de agua de los tejidos, que no puede ser corregido por la administra-
cién parenteral de liquidos.

Discusiéon: La deshidratacién, que ha sido el tema principal de la
exposicion, no es, por supuesto, mas que uno de los aspectos de las en-
fermedades diarreicas. Una infeccién, ya sea enteral o parenteral, po-
ne en movimiento un proceso que rapidamente se extiende, de una
diarrea y simple pérdida de liquido, a la deshidratacién, perturbacién
e insuficiencia renal, acidosis, colapso circulatorio, hiperpirexia vy, fi-
nalmente, a la muerte. Aunque ninguna fase aislada del proceso puede
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ser considerada separada del cuadro total, es posible, sin embargo, apre-
ciar la intensidad de aspectos individuales del trastorno y conducir la
terapéutica, de acuerdo a esta apreciaciéon. En el presente estudio se
comprueba que la determinacién de la tasa proteinica del suero es un
indice fiel de la deshidratacién asociada y de la necesidad de la admi-
nistracion paraenteral de liquidos.

A fin de que cualquier método de laboratorio sea 1til junto a la
cama del enfermo, es necesario que los detalles técnicos sean reducidos
al minimo imprescindible. A fin de lograrlo, han eliminado en el pre-
sente estudio los métodos de Kjeldahl y otros que requieren algunos
centimetros clbicos de sangre, a pesar de sus obvias ventajas quimicas,
substituyéndolos por las técnicas refractométrica y de “gota pendien-
te”. Este tltimo procedimiento puede ser efectuado satisfactoriamente
en sangre recogida por puncién del pulpejo en tubos capilares. Segtin
estas observaciones y la de otros autores, estos métodos simplificados
suministran datos suficientemente exactos para propésitos clinicos.
Aunque también han utilizado la concentracién hemoglobinica como
indice de la concentracién sanguinea, no ha demostrado ser tan dtil
como la tasa proteinica. Ademas, cualquier relacién entre la concen-
traciéon hemoglobinica y el equilibrio liquido no puede ser mas que
causal, comparada con la concentracién proteinica que, como se sabe
perfectamente, estd intimamente relacionada, con el intercambio li-
quido entre la sangre, por un lado, y los tejidos y rifiones por el otro.

La importancia de la observacién diaria de la tasa proteinica de-
be ser destacada, dado que, el conocimiento insuficiente de las tasas
correspondientes a la fase inicial impide apreciar debidamente las mo-
dificaciones durante las recaidas posteriores, generalmente tan serias.
Cuando ocurre una de estas puede ya ser demasiado tarde para obtener
la informacién necesaria para el establecimiento de la conducta ade-
cuada. Aunque no cabe duda que la mayoria de los casos de deshidra-
tacion infantil pueden ser tratados satisfactoriamente sin observaciones
de la tasa proteinica, igual que una diabetes 0 una neumonia pueden ser
tratadas sin tener en cuenta la glucemia o la concentracion en sulfa-
piridina, es indudable que estos datos de laboratorio son de gran uti-
lidad para hacer efectiva la terapia y para evitar complicaciones, siendo
imprescindible en algunos casos. Y dado que no hay forma de deter-
minar estos casos antes de que las complicaciones aparezcan, es de de-
sear que todos los pacientes sean beneficiados con un tratamiento ba-
sado en aquellos conocimientos.

Teoéricamente se puede aceptar que las variaciones en la concen-
tracion proteinica de lactantes normales perturbaban la interpretacién
de esas mismas concentraciones en ‘casos de deshidratacion. Como
Dodd y Minot (“J.. Pediat.”, 8:452, 1936), han idicado, la inanicién
puede producir una disminucién de las proteinas plasmdticas y en ta-
les casos la tasa proteinica que acompana a la deshidratacién puede ser
dificil de interpretar. Afortunadamente no se encuentra frecuentemen-
te estados tan graves como para que esta complicacién se haga notar
y, segln la experiencia de los autores, esa anomalia no constituye una



— 419, =

objecion contra la utilidad del método, en general. Como cualquier
recurso de laboratorio, los resultados de éste deben ser aceptados, no
como indices, infalibles, sino como medios utiles para llegar a una me-
jor apreciacién del estado clinico.

La seriedad y frecuencia de la acidosis como parte del cuadro de
la deshidratacion es reconocida por todos. Sin embargo, no se recono-
ce generalmente qué formas subclinicas de acidosis pueden estar aso-
ciadas con deshidratacién tisular continua, ain cuando sea grande la
ingestién liquida.y excelente la diuresis. Los autores han observado que
algunos lactantes en los cuales la acidosis no era bastante grave como
para ser advertible por los signos comunes de hiperpnea y disnea, pero
en los cuales esa complicacién fué sospechada por primera vez a causa
de que la tasa proteinica y la deshidratacién clinica no mejoraron a
pesar de que la administracién liquida era adecuada. En tales casos
consideran que el éxito de tratamiento depende del reconocimiento y
tratamiento precoz de la acidosis. Las investigaciones de Gamble y Ha-
milton (“Bull. John Hopkins Hsp.”, 41:389, 1927), y de Andrews
(“Arch. Int. Med.”, 37:82, 1926; Ibid. 37:559, 1926), sobre el efecto
deshidratante de la acidosis ofrecen una base para la comprensién del
mecanismo fisiolgico.

En muchas clinicas las transfusiones, ya tunicas o repetidas, son
consideradas como el aspecto mas importante del tratamiento. Su uti-
lidad debe depender, ya sea de la volemia disminuida y de la tasa de
hemoglobina aumentada, ya sea del aumento de la concentracién de
las proteinas plasmaticas. En la deshidrataciéon aguda, en la cual Ila
hipovolemia es debida a la pérdida de agua y que presenta una con-
centracion tanto de los liquidos celulares como circulantes, la solucién
fisiolégica sera mas Wtil para diluir estos liquidos y, por lo tanto, para
aumentar el volumen del circulante. Agregar mas plasma y glébulos
a una“circulacién ya dificultada por una concentracién de estos ele-
mentos, significa, provocar una situacién peligrosa en cierta medida.
Una vez que se haya dominado la deshidratacién inicial, parece posible
que una transfusion pueda contribuir a mantener una volemia normal,
pero raramente se obtiene pruebas definitivas de tal efecto. En general,
las transfusiones estan indicadas en lactantes con afecciones diarreicas
siempre que presenten anemia, hipoproteinemia o trastornos nutritivos
crénicos, estando contraindicadas en presencia de deshidratacién aguda.

Del estudio de este grupo de lactantes se desprende que las dificul-
tades que surgen en el tratamiento de los deshidratados pueden clasi-
ficarse en diversos grupos. Ante todo puede ser errénea la apreciacién
clinica de la necesidad de liquidos parenterales. Estos errores, pueden
resultar de la excesiva atencién puesta en ciertos signos clinicos que no
son realmente especificos de la deshidratacién. O bien la confusién
puede desprenderse de la dificultad o imposibilidad de apreciar, a tra-
vés de las notas de la enfermera, las cantidades de liquido perdidas
por vémitos y diarrea. En segundo lugar, la acidosis puede existir en
un grado suficiente para perturbar la hidratacién y el restablecimien-
to, atin cuando no produzca sintomas clinicos. Y, finalmente, las trans-
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fusiones excesivas pueden aumentar la volemia a tal grado que fracase
la compensacion. Esto se acusa a veces en un colapso circulatorio re-
pentino; en otros responde en forma usual a la administracién de li-
quidos. Es absolutamente necesario tener en cuenta estas posibilidades
en casos en que un tratamiento considerado adecuado no produce la
mejoria esperada. Para la apreciacién correcta de cualquier situacién
seria sumamente util la aplicacién general de la estimacién simple de
las proteinas séricas.

C. Ruz.
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Primer Congreso Chileno de Medicina—Con motivo de cele-
brarse en Santiago de Chile, el primer Congreso Nacional de Medi-
cina Interna, distinguidos pediatras chilenos han sido designados re-
latores oficiales de temas vinculados a la Pediatria. En las reuniones
que tendran lugar los dias 17 al 21 de noviembre de 1942, el Prof.
E. Cienfuegos se ocupara de las nefropatias y sindromes de deshi-
dratacién en la infancia; el Prof. A Ariztia de las anemias del lac-
tante y el Prof. A. Scroggie de los sindromes carenciales. La calidad
de los relatores y la importancia de los temas justifican el interés des-

pertado por el Congreso y permiten esperar el sefialado éxito de las
reuniones.

Sociedad de Puericultura de Buenos Aires—Quinta sesién or-
dinaria, efectuada el jueves 27 de agosto, en el local de la Protec-
cién a la Primera Infancia, para tratar el siguiente orden del dia:

Prof. Dr. Raul Cibils Aguirre y Dres. Sara de Alzaga y Delio Agui-
lar Giraldes: Apendicitis en ninos de primera infancia.

Dres. Javier Mendilaharzu y Juan C. Oyhenart: Tos bitonal en
primera infancia. Caso clinico.

Dr. Arturo M. de San Martin: La reacciéon de la grasa en la ali-
mentacién artificial del lactante.

Dr. Julian J. Fernandez: La necesidad de la creacién de los Ins-
titutos de Puericultura en la Provincia de Cérdoba.

Dr. Enrique C. R. Bonfils: Contribucion al estudio del desarrollo
del nino argentino.

Tercera Conferencia de Médicos del Hospital de Ninos, efec-

tuada el lunes 10 de agosto, bajo la presidencia del Dr. Martin R.
Arana, con la siguiente orden del dia:
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J. L. Monserrat y pract. M. R. Olivares: Anomalia congénita de esé-
fago.

J. E. Mosquera y pract. M. R. Olivares: Hematemesis consecutiva
a gastritis erosiva por embolias sépticas. .

F. Bazin y C. A. Schindler: Meningitis a neumococos curada con
sulfamidas. Consideraciones sobre la incidencia de otras afecciones.

Cuarta Conferencia de Médicos del Hospital de Niios, efec-
tuada el martes 22 de septiembre, bajo la presidencia del Dr. Mar-
tin R. Arana, con la siguiente orden del dia:

J. L. Monserrat y J. E. Mosquera: Anomalia intestinal.

M. J. del Carril e I. Diaz Bobillo: Hernia diafragmatica congé-
nita.

F. C. Tucci y E. Fontin: Broncoespiroquetosis de Castellani.

L. Trepat, E. Schteingart y prac. M. Diaz Bobillo: Enfermedad
de Meleda.

C. R. Castilla: Plasmoterapia y alergia (previa).



