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SOBRE LA PATOGENESIS Y CLINICA DE LA NEUMONIA
PRODUCIDA POR EL KEROSENE

POR 1.0S DoOCGTORES

ERICH NASSAU y S. ROSENBAUM

del Central Hospital from Sick-found of Jewish Workers
Affulah, Palestina

Queremos informar sobre una enfermedad la cual, segin las refe-
rencias publicadas en la literatura en los dltimos 10 afios, aparentemente
es desconocida o tal vez olvidada en los otros paises. Se trata de una
afeccién producida por la absorcién de kerosene, usado muy a menudo
en este pais y que el nifo puede llegar a ingerir y como consecuencia,
asi lo queremos demostrar, produce una enfermedad caracteristica.

S6lo Waring (“Amer. Journal M. Soc.”, tomo 185, 1933), y Nunn
y Martin (“J. A. M. A, tomo 103, I, 1934), informan sobre una
mayor frecuencia en las enfermedades del pulmén en los nifios, producidas
a consecuencia de envenenamientos con benzina y kerosene. Segtin los infor-
mes de los autores citados se produjeron enfermedades del pulmén en
forma de violentas bronquitis 0 neumonia en una tercera parte de los
nifios que habian ingerido kerosene. En muchos de los enfermos se mani-
festaron sintomas nerviosos, seguramente como consecuencia de una reab-
sorcion rapida de los productos téxicos del kerosene a través de las sensibles
paredes alveolares. Como las enfermedades alli relatadas en lo que se
refiere al pronéstico y a la evolucién clinica concuerdan sélo en parte
con nuestras observaciones, creemos tener motivos suficientes para informar
sucintamente sobre la afeccién observada. Tal vez los diferentes derivados
del petréleo, ya que es éste complicadamente compuesto, producen dife-
rentes formas de enfermedad en uno u otro pais.

Los escasos informes de la literatura toxicolégica acerca del petréleo
y sus derivados, se basan especialmente en las experiencias de los distritos
petroliferos de los Estados Unidos de Norte América. Se refieren a enve-
nenamientos producidos por el petréleo, cuando éste fué bebido, ya sea
con fines de suicidio o por accidente o empleado como recurso terapéutico.
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El aire saturado con gases de petréleo al parecer no tiene, seguin
dichos informes, consecuencias perjudiciales para los obreros trabajando
al aire libre en tales yacimientos. En talleres cerrados se producen después
de un periodo més o menos largo, enfermedades de la piel, bronquitis
catarral crénica, anemia y dispepsias. La absorcién de grandes cantidades
de petréleo puede producir fuertes envenenamientos. Se presentan dolores
de garganta y vientre, vomitos, gastroenteritis y ultimamente, pérdida de
conocimiento en forma de una profunda narcosis. Pero ain cuando los
adultos habfan bebido casi un litro de kerosene, no se produjo ningin
caso de muerte; pero a estos casos toxicolégicamente conocidos, no quere-
mos referirnos aqui. No se nos han presentado hasta ahora vy seguin la
experiencia sobre animales, que se relata mas adelante no son al parecer
la regla después de la absorcién de kerosene.

Como consecuencias de la ingestién casual de kerosene en cantidades
infimas o mayores, en una parte de los nifios se presenta una enfermedad
aguda de los 6rganos respiratorios, de la cual no nos informan los libros
de toxicologia. Queremos referirnos a continuacién sobre los caracteres
clinicos y la patogénesis de estos cuadros, basandonos en cinco observa-
ciones propias.

En todos los casos el kerosene fué bebido por accidente. De los cinco
enfermos que se presentaron durante los ultimos dos afios en nuestra sala
de nifios, el kerosene fué bebido en el primer caso en un almacén en el
cual se visité un depésito durante un paseo donde el nifio encontré una
lampara de kerosene sin mecha; en el segundo y tercer caso, el nino habia
encontrado la botella de kerosene que estuvo al alcance de sus manos;
en el cuarto caso el nifio bebi6 de la canilla de un tambor que se encon-
traba cerca de la canilla de agua; y el quinto, bebié de un recipiente que
contenia kerosene.

Los enfermos eran nifios pequefios, cuya edad oscilaba entre los diez
y los dos afios y medio. Por coincidencia todos los casos se presentaron
en los meses de mayo a noviembre (un caso en mayo, dos en junio, uno
en setiembre y uno a principios de noviembre), que son los meses calientes
en este pafs, durante los cuales es grande el deseo de los ninos de beber
todo lo que esté a su alcance. La cantidad del kerosene bebido era gene-
ralmente sélo algunos centimetros ctbicos. Pero también estas pequenas
cantidades fueron suficientes para determinar una enfermedad carac-
teristica.

La primer etapa de la enfermedad se presento en todos los ninos
inmediatamente después de haber bebido kerosene, un violento acceso de
tos, que a veces paso en seguida, de modo que no se hizo necesaria la
presencia del médico. En otros durd esta tos hasta dos horas. Una parte
de los nifios traté de escupir los restos del kerosene que habian ingerido.
Después de esta primera faz de la enfermedad, durante la cual se tratd
de sacar el kerosene bebido por medio de lavados géstricos (tres veces) y
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por medio de grandes cantidades de leche (una vez), se presenté un corto
periodo de descanso de algunas horas, pasado el cual reaparecieron las
molestias que volvieron a presentarse después de 4 a 8 horas. Los nifios
sufrian dolores localizados en el vientre o en el térax, intraquilidad, respi-
racién tipo Stockes, insomnio (en tres casos a la llegada de la noche).
Después de pocas horas, los nifios se agravaron, estaban muy postrados y
daban la impresién de tener una enfermedad gravisima.

En este estado entra el nifio en la segunda faz de la enfermedad.
8 a 12 horas después de haber bebido kerosene, se presenta temperatura
que se inicia con 38° elevandose paulatinamente. El examen clinico no
denuncia ningtn hallazgo objetivo. La revisacién en algunos mostré una
garganta inflamada. Disnea, respiracion tipo Stockes y cianosis que se
presentaron precozmente e indicaron la localizaciéon de la enfermedad
en el aparato respiratorio. En este estado (vale decir, 18 a 24 horas
después de haber bebido el kerosene), ingresan los nifios al hospital.

El transcurso ulterior de la enfermedad que se presenta a conse-
cuencia de la ingestion de kerosene, fué tan uniforme, que es posible
presentar en conjunto el cuadro de la enfermedad.

La tercera etapa de la enfermedad es la de un proceso pulmonar
agudo febril del tipo infiltrativo; caracterizado por una serie de hechos
tipicos. En todos los enfermos se noté en seguida un marcado rubor
de la piel, que aument6 en algunos hasta tener el aspecto de rash. La
causa de este rubor era (como se hall6 en una investigacién capiloroscépica )
una gran dilatacién de los vasos capilares del plexo superior y también
la congestion de los vasos horizontales de la red capilar inferior.
Los enfermos estan muy disneicos, la respiracién acelerada, muchas veces
penosa, como si cada respiracion provocara dolores. Otro sintoma ca-
racteristico es la eliminacién de abundante esputo espumoso. Este espu-
to es a veces tan abundante que llega a formar en la boca de los en-
fermos numerosas burbujas. El transcurso de la fiebre parece carac-
teristico en la neumonia por kerosene. Todos los nifios tienen tempera-
turas elevadas. La fiebre que llega el segundo dia a su punto mas elevado,
baja entonces en lisis. Todos los enfermos estaban sin temperatura des-
pués de los 7 u 8 dias. (Ver cuadro N° 1).

Junto con el descenso de la temperatura mejor6 el estado general.
El rubor de la piel desapareci6, la secrecién espumosa termind, el nifio
que estaba atormentado por los dolores y el malestar, se tranquiliz. Las
alteraciones pulmonares que se pudo hallar clinica y radiolégicamente,
retrocedieron paralelamente con el mejoramiento general.

Estos procesos pulmonares empezaron clinicamente como cuadros
infiltrativos de poca extensién. En un comienzo se auscultaron pocos ruidos
adventicios que aumentaron a la terminacién del proceso. Algunos de los
cambios pulmonares se podian identificar roentgenolégicamente como
procesos lobulares, pero mas a menudo como procesos atelectasicos. El



asiento de la afeccién pulmonar, que se podia comprobar clinica y radio-
légicamente, era en todos los casos el I6bulo inferior o medio del lado
derecho. Ademas, se encontré en 2 enfermos cambios analogos, una vez
en la regioén del hilio izquierdo y otra vez en el 16bulo superior izquierdo.
Las alteraciones tan notables en la radiografia, habian desaparecido des-
pués de 12 dias a més tardar.

Entre otros hechos, se pudo comprobar durante la enfermedad, en
tres veces albuminuria, a veces muy intensa en los primeros dias del pro-
ceso. Ademas, se encontré cuatro veces marcada urobilinuria. El cuadro
hematico mostré ya en el segundo dia una leucocitosis. El ntimero de los
leucocitos oscilaba entre 10.000 y 20.000 en los distintos enfermos. Por
otro lado, la desviacién a la izquierda falté o fué poco pronunciada. Lo
notable, no ‘obstante el cuadro de enfermedad grave y la temperatura
elevada, fué que los eosinéfilos no desaparecieron. La presion sistolica era
en los casos que fué investigado ligeramente aumentada. En tres de los
nifios se encontré valores que alcanzaban 115/17 mg. de mercurio.
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Acerca de la terapéutica de la enfermedad, poco se puede afadir. No -
se trat6 de sacar los restos del kerosene ingerido del estémago. Tres enfer-
mos recibieron Dagenan en dosis corrientes, sin que el transcurso de la
enfermedad se hubiera abreviado por ello. La necesidad de este trata-
miento en los procesos atelectasicos después de haber ingerido kerosene
no la queremos discutir aqui. Por otro lado, es importante el uso de seda-
tivos y narcéticos en los primeros dias de la segunda faz de la enfermedad,
en que el nifio estd inquieto y sufre dolores. Por medio de Atropina,
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au}lque no con ¢éxito decisivo, hemos tratado de disminuir la secrecién
salival. Se evit6 el uso de la Codeina u otros medicamentos similares. Nos
parece que la terapéutica indicada es extraer la secrecion por medio
de un broncoscopio tan pronto como aparecen los primeros sintomas de
la enfermedad. Lamentamos tener que confesar que debido a causas
ajenas a nuestra voluntad, no estuvimos en condiciones de usar esta
terapéutica.

En resumen, se presenta un cuadro clinico, que se podria carac-
terizar en la siguiente forma: mas o menos 18 horas después que el
nino ha bebido kerosene se pre-
sentan sintomas que reflejan el
caracter mas bien grave de la en-
fermedad pulmonar.

4 5 6 :
e -

Cuadro 1 Cuadro 2

Curvas térmicas de cuatro pacientes con Curvas térmicas de conejos con neumo-
neumonia por el kerosene nia experimental por kerosene

Simultaneamente se presenta una temperatura elevada. Como causa
de esta temperatura se encuentran procesos infiltrativos o atelectsicos en
el tejido pulmonar; de preferencia en el I6bulo inferior derecho y que
después de 7 a 8 dias comienzan a desaparecer clinica y radiologicamente.
El cuadro de la enfermedad se distingue:

1? Por un rubor de la piel que se puede homologar a un rash.

2? Por la produccién en gran cantidad de esputos espumosos.

3% Por sensaciones sumamente dolorosas a la respiracion.

El pronéstico de la enfermedad es favorable.

Todos los casos atendidos (1 en el ambulatorio y 5 internados en
la clinica) y dados de alta al cabo de 10 dias.

¢Cémo se produce este cuadro extraordinario? En primer lugar
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se supone que casi con seguridad cxiste una conexién directa entre cl
hecho de ingerir kerosene y la aparicién de la enfermedad; confirmado
por los sintomas de la misma que son siempre idénticos. Ahora bien; se
puede responsabilizar al kerosene ingerido los cambios intrapulmonares.
Existen las siguientes posibilidades de explicacién para la patogénesis de
los mismos:

1? El kerosene ingerido después de su absorcién por el estomago o
intestino determina alteraciones del tejido pulmonar, por donde puede
eliminarse produciendo secundariamente los cambios del mismo.

2” En el momento de ingerir el kerosene, una parte del mismo puede
entrar en las vias respiratorias y determinar: a) por medio de una irri-
tacién quimiotéxica, un proceso inflamatorio en los bronquios; o b) peric-
trando en ciertas ramas bronquiales, una obstruccién seguida de una ate-
lectasia en ciertas zonas del pulmoén.

Para aclarar estos puntos hicimos ensayos con animales. A unos
pequenos conejos se les administré por medio de una sonda gastrica, bajo
narcosis, 5 cm. de kerosene (esta cantidad corresponde a 50 c.c. en
un nino de 15 kg.). Como tnico resultado en tres experiencias se encontré:
en los animales falta de apetito durante tres dias. No hemos observado
trastornos en otros érganos, especialmente en pulmén o una elevacién de
temperatura no obstante haber registrado la ultima regularmente por
via rectal. En la segunda serie de ensayos (5 conejos), inyectamos direc-
tamente en la trdquea de 1 a 1,5 c.c. de kerosene tefiido con eosina,
empleando para ello una aguja fina. Después de 24 horas los animales
estaban inquietos y disneicos. Sacrificando los animales en este primer esta-
do de la enfermedad hemos encontrado en uno un 2/3 del 16bulo superior
derecho infiltrado e intensamente coloreado con pequefias ampollas de
enfisema; en otro animal sacrificado al tercer dia del experimento se
encontraron infiltraciones de color livido en el 16bulo mediano derecho; en
un tercero, se observé malestar general, y falta de apetito sin otros
sintomas clinicos. En los dos animales restantes se encontraron clinica y
radiol6gicamente, infiltraciones en grandes zonas del pulmén. Ambos
animales estaban completamente sanos después de 8 dias. Con los animales,
en los cuales la autopsia o la radiografia del térax mostré la existencia
de un campo de condensacién, se encontré al igual que en los nifios
enfermos, después de 12 horas temperaturas elevadas de 1,5 a 2° sobre lo
normal (35,5° para el conejo).

Para acercarnos mas a los hechos que se producen en el nifio que
bebe por accidente kerosene, hicimos en una tercera serie de ensayos dando
de beber a cuatro animales, por medio de una pepita de vidrio, pequefias
cantidades de kerosene (1,5 a 2 c.c.). Los animales tragaron estas cantida-
des sin dificultad ni resistencia. Y desarrollaron todos ellos procesos
pulmonares infiltrativos que se podian apreciar tanto en la radiografia
como también si los animales eran sacrificados a tiempo, en la autopsia.
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Alrededor de las 24 horas todos los animales empezaron a tener fiebre
(39° a 40°), tenian el pelo erizado, estaban miedosos, respirando con difi-

Figura 1

cultad y disneicos. Las ganas de
comer habian desaparecido. El
periodo de la enfermedad fué
también de 7 a 8 dias. Comen-
z6 entonces una convalescencia
acompanada de una involucién
radiol6gica de los focos.

No muri6 ningtn animal de
experiencia por la enfermedad,
salvo los que hubiesen sido sacri-
ficados con fines de control ana-
tomico del pulmoén. Las alteracio-
nes radiolégicas son muy intere-
santes de seguir. (Figs. 1,2y 3).

Tres radiografias de un co-
nejo con neumonia experimen-
tal por kerosene.

Figura 3

1° Dos dias después de la inyeccién de kerosene. La infiltracion al

alcanzar su mayor desarrollo.
2" En el quinto dia de la
proceso.

enfermedad, empieza la aclaracion del

3° El octavo dia de la enfermedad la infiltracion esta casi desapa-

recida.

Los intentos de reproducir los cambios pulmonares en forma analoga
a lo que sucede en los nifios que han bebido kerosene, por medio de
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inyecciones intratraqueales o dado a beber el kerosene en pequefias canti-
dades, no tuvo éxito en todos los casos. No obstante haber efectuado inyec-
ciones intratraqueales o dado de beber kerosene, quedaron algunos de
estos animales sin indicios de enfermedad.

¢A qué conclusiones se llega por medio de estos ensayos?

1? Se puede decir con seguridad: los cambios pulmonares después de
la ingestién de kerosene, se producen tnicamente en el momento en que
el mismo alcanza el aparato respiratorio. Desde el estémago o el aparato
digestivo el kerosene no produce alteraciones del pulmén, aun tomado en
grandes cantidades.

2° Por otro lado, si una parte del kerosene introducido por medio
de inyecciones intratraqueales o administrado por via bucal alcanza a
llegar a las vias respiratorias y de alli al pulmén, se producen como conse-
cuencia procesos infiltrativos que, de acuerdo con su localizacién, a los
hallazgos radiolégicos y a la fiebre que los acompaifia, son muy anélogos
a los cambios observados en el nifio.

Los ensayos hechos en animales para estudiar las consecuencias de
la entrada de aceites o grasas en el aparato respiratorio, existen en gran
cantidad, pero segin nuestra observacién de la literatura, no fué ain
usado el kerosene en estas investigaciones. No obstante las experiencias
sobre aplicacién clinica del lipiodol por un lado, y por otro lado de las
neumonias por lipoides, que se presentan cuando preparados de para-
fina, aceite, aceite de higado de bacalao, grasa de leche, etc., entran en
el pulmén de los nifios o adultos, demuestran que existen diferencias segtin
sea la grasa empleada.

De los resultados de estos ensayos se sabe lo siguiente: en 1920
inyectaron Giujesse-Pellisier aceite de oliva en la triquea de perros y
conejos. Resultado: infiltracién de los alveolos con células mononucleares
con grasa fagocitada y células neutréfilas.

En 1922 obtuvieron Cooper y Freer con aceite de chaulmoogra
resultados parecidos, pero reacciones mas graves; en 1925 las investiga-
ciones de Laughlin con inyecciones de aceite mineral dieron los mismos
resultados. El dice que el aceite entra en los alveolos, aunque éste sea
usado en pequefias cantidades por boca o nariz. Pinkerton repitié en 1927
los ensayos con aceite mineral, aceite de higado de bacalao y leche, con
los mismos resultados.

Por otro lado, en lo que se refiere a los interrogantes que plantea la
neumonia por kerosene, hay que recordar los ensayos hechos con derivados
de la grasa, los cuales fueron reabsorbidos por el intestino, llegando al
pulmén para ser eliminados alli, y en parte por los alveolos. Estas grasas
se presentaban extracelulares y no causaron ninguna reaccién de cuerpo
extraiio en los alveolos, teniendo distinto comportamiento que el de las
grasas aspiradas (Gilbert y Jomier), se demostré la presencia de productos
derivados de las grasas (como 4cidos grasos, jabones, colesterina, etc.),
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pero nunca las grasas al estado puro. Por lo tanto, no fué posible hallar
estas grasas que habian alcanzado las vias respiratorias, al estado puro
como sucede con las grasas que por aspiracion llegan a las vias aéreas.

Todas las experiencias hechas con animales y los resultados de nues-
tras investigaciones parecen indicar, que la neumonia por el kerosene en
el nifio se produce a causa de pequefias cantidades de kerosene ingeridas,
que pasan a la traquea y los alveolos.

Con esto llegamos a la siguiente conclusién sobre el origen de la
neumonia por kerosene en el nifio: el kerosene como substancia no irrita-
tiva de una fluidez escasa, entra en pequenas cantidades en las vias respi-
ratorias a causa de la reacciéon que produce el mal gusto del mismo. El
nifio se “‘ahoga”. La consecuencia inmediata es una violenta tos, que trata
de eliminar el kerosene de las vias respiratorias. Cuando el éxito de eli-
minar todo el kerosene no es completo, quedan en los pequefios bronquios,
bronquiolos y alveolos, ligeros restos del mismo y provocan alli una res-
puesta inflamatoria de la mucosa que primeramente es aséptica, con gran
eliminacion de mucus que se acumulan en los alveolos de determinadas
zonas; como consecuencias se cierran con el esputo una parte de los bron-
quios chicos y medianos determinando una atelectasia. Dificil de explicar
es la fiebre que se presentd después de poco tiempo tanto en los nifios
como en los animales de ensayo. Se supone que también las vias respi-
ratorias, al igual que en el intestino delgado, en alguna forma se mantienen
estériles (ya sea mecanicamente, epitelio vibratil o quimicamente bacte-
ricidinas). Fallan estos mecanismos y la secrecién, que se encuentra en
los bronquios mas finos y en los alveolos, llega a infectarse con las bacterias,
que se encuentran en las vias respiratorias superiores, determinando la
fiebre.

Sobre los demas procesos determinados por el kerosene que entra
en el aparato respiratorio, no podemos decir nada. No sabemos si es eli-
minado (no fueron encontradas gotas de kerosene en el esputo espumoso),
o si es reabsorbido por las paredes alveolares y después dentro del orga-
nismo, sigue depositado en las glandulas bronquiales o eliminado por los
intestinos o los rifiones.

La eliminacién por las vias respiratorias es comprobada por el hecho
de que la respiracién de los niflos que han bebido kerosene tiene ain
dias después un olor caracteristico. Lo segundo se comprueba por las gotas
de grasa en las grandes células mononucleares de los alveolos. Tal vez
hay que interpretar también el marcado rubor de la piel y la albuminuria
de estos enfermos como indicio del proceso de reabsorcién en los alveolos.

En resumen: Después de la ingestion de kerosene se producen en
algunos nifios, a causa de una aspiracién de infimas partes de kerosene
en las vias respiratorias, procesos atelectasicos, que son infectados secun-
dariamente y presentan una enfermedad pulmonar infiltrativa de un des-
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arrollo caracteristico. Los hechos patogénicos sobre el origen del proceso
pulmonar se puede reproducir experimentalmente en animales. Por lo
tanto, se esta en condiciones de clasificar a la neumonia por el kerosene
al lado de las neumonias por aspiracién que por el cierre de los bronquios
determinan atelectasia. La neumonia por el kerosene tiene cercana ana-
logia con la neumonia lipoidica, que se presenta a causa de la aspiracién
de parafina en el arbol bronquial, aceite de higado de bacalao, leche, etc.
De ellas se distingue la neumonia por el kerosene, por la falta de un des-
arrollo crénico del proceso. El kerosene que penetré en las vias respira-
torias, al parecer, es pronto eliminado, de manera que se produce sola-
mente una enfermedad aguda que dura aproximadamente una semana.



Hospital de Ninos. Servicio de Infecciosas
Jefe: Prof. Dr. Florencio Bazdn

EL PRONOSTICO DE TETANOS *

POR LOS

Dres. FLORENCIO BAZAN, RAUL MAGGI y ENRIQUE SUJOY

El tétanos es una enfermedad sumamente grave, como lo atestiguan
sus indices de mortalidad. Antes de la era seroterapica, la mortalidad
oscilaba entre el 80 y el 90 9% ; pero luego, ella fué descendiendo hasta
mantenerse en la actualidad alrededor del 50 9. Este es el porcentaje
que obtiene Ratl F. Vaccarezza ('), en una estadistica del Hosp. Muniz,
donde sobre 368 casos observados en el término de un decenio, hubo
185 casos fatales.

Inda (*), en su tesis de profesorado, sobre 384 observaciones de
tétanos estudiados en el Instituto de Enfermedades Infecciosas, *José
Penna”, registra 151 casos fallecidos, es decir, una mortalidad del 39,76 %.
Casaubén (*), en 1932, comenta una estadistica de 38 casos de tétanos
infantil, inclusive tres casos de tétanos ‘neonatorum”, observados en la
Sala XVI del Hospital de Nifos, con una mortalidad del 52,6 Y, vale
decir, 20 decesos sobre las 38 observaciones.

En el extranjero, Jodh ('), obtiene un indice neto de mortalidad
del 29,4 9% sobre una serie de 438 pacientes, eliminando los fallecidos
dentro de las primeras 24 horas de hospitalizacion.

Cole L. (°), en una estadistica de 43 casos tratados con el mismo
método, obtiene una mortalidad del 44,18 %.

Dietrich ("), sobre 28 tetanicos, todos ellos ninos, registra 13 muertos,
mortalidad global del 46,4 %, que luego de depurada, da una morta-
lidad neta del 16,6 %.

Ultimamente Vener y Bower (7), en una serie de 100 enfermos, la
mayoria de ellos nifios, obtienen un indice global del 29 % de mortalidad
que depurado de los casos fallecidos en las primeras horas de internacion,
da un porcentaje neto del 19,3 %.

Por nuestra parte, en una estadistica muy reducida, levantada en el
Servicio de Infecciosas del Hospital de Nifos, sobre 24 casos observados
en el término de 8 afios, hubo 11 decesos, es decir, un porcentaje global
del 45,8 %. Si descartamos, como hacen muchos autores, los casos falle-
cidos dentro de las primeras 24 horas de internacion, tiempo insuficiente
para que pueda haber actuado la terapéutica, tendriamos una mortalidad
neta del 25 %, es decir, 6 decesos sobre 24 enfermos. Logicamente, este

(*) Comunicacién presentada al Instituto de Pediatria del Hospital de Nifos,
sesion de mayo de 1942.
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indice de mortalidad, dado el escaso nimero de -casos, no puede ser inter-
pretado como la real expresion de los hechos.

Es indudable que a pesar de los progresos de la seroterapia espe-
cifica, el indice de mortalidad en el tétanos, se mantiene atin muy elevado.

EL VALOR PRONOSTICO DE LOS DIFERENTES ELEMENTOS

Frente a un enfermo de tétanos son miltiples los elementos de juicio
que contribuyen a orientar al prondstico en una forma o en otra. El va-
lor que corresponde a cada uno de ellos, lo veremos a continuacién.

Al hacer consideraciones de orden general no nos escapa que en
presencia del enfermo, es el estudio mismo del caso en particular, es el
analisis minucioso de sus sintomas, el que ha de dictar el pronéstico, que
por cierto, no puede regirse por un criterio estadistico; sélo pretendemos
dar normas generales que han de subordinarse siempre, repetimos, al caso
que se tiene por delante.

Edad: La mortalidad es mayor cuanto menos edad tiene el nino.
Asi lo demuestran la mayoria de las estadisticas. La nuestra es la siguiente:

Cuabro N° 1.—Mortalidad segin la edad

Edad Niim. de casos Fallecidos olo
Recién nacidos ... 2 ............ R s s o 50 %
SR anos e e e o I i 100
A T = e B e i i1 e L N 100
gt e { PR, I SN = o W - o e 40
G L = 1 Y (67 e L A e e 33
J Lt S S s B I 50
o MR, A TR e DS e = T L s o o o 50
s T e e 5 b 10 i idnm e s o 100
B P gt B APRLRCEY 1 50
e Il e s 1 E o R D 0
L L S o ol [ o, ML S B — R T 0

Totales ...... DAl e S g Wl o < e B e s 15.8 ¢

Como vemos, es mucho mas grave el tétanos de la primera infancia
que el de la segunda; y en el adulto, pasando los 40 afos, es progresiva-
mente mMAas Severo.

El terreno y el estado anterior del nifio desempefian un papel impor--
tante en el pronéstico. En el adulto actian en forma desfavorable sobre
todo las taras renales y hepéticas, antecedentes de alcoholismo, afecciones
crénicas del aparato respiratorio, afecciones cardiovasculares, etc.

Periodo de incubacion.—Es casi unanime el admitir una relacion
estrecha entre la duracién del periodo de incubacién y la gravedad del
proceso: el tétanos es tanto mas grave cuanto mas breve es el periodo
que intercede entre la herida y el comienzo de las manifestaciones clinicas.
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Las estadisticas en general, dan el mayor fundamento a esta ley. Entre
ellas la de Vaccarezza es ilustrativa: incubacién de 1 a 5 dias, 75 % de
mortalidad; de 6 a 10 dias, 72 %; de 11 a 15 dias, 38 %; y mas de
15 dias, 28 % . Casaub6n da las siguientes cifras: incubacién precoz
(menos de 10 dias), 62 % ; incubacién habitual (de 11 a 20 dias), 28 % ;
incubacion tardia (mas de 20 dias), 25 %. Vener y Bower registran un
porcentaje alrededor del 75 % de letalidad en pacientes con menos de
seis dias de incubacién y un 25 % en los que el periodo era mayor de
seis dias.

Naturalmente que esta afirmacién general no puede aceptarse como
una verdad absoluta, pues es exacta cuando se refiere a un conjunto mas
o menos numeroso de observaciones, pero puede no serlo si se concreta
a un caso en particular. De manera que ante un tetanico, estamos auto-
rizados a formular un prondstico tanto mas sombrio cuanto mas corto ha
sido el periodo de incubacién, pero no podemos sostener la conclusién
contraria. Ejemplos miltiples tenemos de tetanicos en los que a pesar de
una incubacién corta, han tenido una evolucién favorable, y viceversa,
muchos otros con una incubacién larga, su evolucién fué fatal. Casaubén
refiere dos casos con sélo tres dias de incubacién que curaron; en cambio,
murié uno que registré el periodo mas largo: 60 dias.

No hay duda que el tiempo real de incubacién es, muchas veces,
menor que el aparente, pues suele ocurrir que el germen de Nicolaier que
se halla en la herida, es capaz de permanecer en estado esporular durante
varios dias, y luego, por la intervencién de factores diversos que modifican
las condiciones del foco, se realizaria recién la germinacién con la consi-
guiente segregacion de toxina en cantidad y la aparicién de un tétanos
de evolucién rapida, mortal. Es asi, como muchas veces vemos tétanos del
tipo agudo o sobreagudo y que, sin embargo, su incubacién es superior
a 15 y 20 dias. Vaccarezza cita el caso de una nifia de 6 afios que fallecié
de tétanos generalizado sobreagudo antes de las 48 horas de enfermedad,

Cuabro N° 2.—Mortalidad segin el periodo de incubacion

Dias de incubacion Nim. de casos Fallecidos oo
SRdias) o 1 L e pa N TR o 100 %
DI =5 - e Z: S N, S i o =l G 9 T 50
GREENS. 5 A O B s 6F ke 100
T o TR e it s o 0 ,
35 e PRI e I e e e o L R ()

LIRSS o 2 SR L g o e i 100

B[ R e ra A= e O s s b 0 .
155 e mle Bl o - il e e el (0F5
B8 e e SR I ot Rre! ey - Prgal -~ e O
0. g . ORI I = e S, e 0.5
Se ignora ....... R e O, . Ia T e 200 &,

Rotaless ol AT S vhe .l . . v WU IR 45,8 %
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no obstante haberse infectado 26 dias antes; y asi se registran muiltiples
observaciones similares.

En nuestra estadistica, la mortalidad, segin el periodo de incubacion,
esta en un todo de acuerdo con la de la mayoria de los autores. Por debajo
de los 6 dias de incubaci6n, obtuvimos el 81 % de mortalidad, en cambio
por arriba de ese perfodo, solamente el 15 % (Cuadro N* 2).

Foce tetanigeno—Se ha dado siempre cierta importancia pronos-
tica a la naturaleza del foco tetanigeno (origen, localizacién, nimero de
heridas, caracteres de las lesiones, supuracion, presencia de cuerpos extra-
nos, etc.).

En el llamado tétanos traumatico, sin embargo, el asiento de la herida
no parece ejercer mayor influencia, puesto que en la mayoria de las esta-
disticas, la mortalidad del tétanos a puerta de entrada cefalica no es
mayor que la del tétanos ocasionado por heridas de las extremidades
inferiores. En cambio, si revisten importancia, las condiciones del trauma-
tismo y los caracteres de la lesion. Las heridas que favorecen la condicién
estricta de anaerobiosis, ocasionando una considerable germinacién del
bacilo de Nicolaier, son generalmente las que importan un pronéstico mas
severo. Asi, las heridas punzantes, las heridas profundas y anfractuosas,
las heridas ésteoarticulares, sobre todo cuando encierran cuerpos extranos
o supuran por la intervencién de infecciones piogenas, revisten una mayor
gravedad. La multiplicidad de los focos aumenta también la gravedad
de la infeccién. El tétanos por heridas de armas de fuego es muy grave,
lo mismo que el consecutivo a las distintas heridas de guerra.

El tétanos por intervenciones quirtrgicas del abdomen, es casl
siempre de pronéstico mortal, ya que muy a menudo reviste la modalidad
clinica especial, el llamado tétanos esplacnico. En nuestra estadistica tene-
mos un caso de tétanos en un operado de hernia umbilical, que hizo una
forma generalizada aguda, falleciendo al séptimo dia de enfermedad.

El tétanos “neonatorum” a puerta de entrada umbilical, es también
de muy mal pronéstico. La mortalidad oscila entre el 80 y el 90 %. De
nuestros dos casos personales, solamente fallecié uno de ellos.

5

Cuabro N* 3.—Mortalidad segiin el foco tetanigeno

“Puerta de entrada” Num. de casos Fallec. olo

ot e ey S g (1 R R 8 ko a0
Heridas m;;ml?l‘o§ inferiores (R B e
(17 casos) l (Muslo 1 et
. . N [ (Mano 2 1 50
Heridas miembros superiores (Antebrazo 1 ... | 100
(4 casos) l (Brazo .. ! ... 1 100

Ombligo (tétanos “neonatorum™) ...... 2 1 S0
Intervencién quirtrgica, hernia umbilical 1 1 100

ltah il o e S S e R Ode i w il e 4bE e
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Formas clinicas.—Contracturas ténicas: Las contracturas ténicas no
solo tienen un gran valor, desde el punto de vista diagnéstico, sino tam-
bién prondstico. La extension e intensidad de las contracturas ténicas, la
mayor o menor rapidez de generalizacién de las mismas, y, sobre todo la
frecuencia, intensidad y duracién de los paroxismos, constituiran siempre
elementos esenciales para poder afirmar la gravedad de la infeccién
tetanica. '

Sabemos que de acuerdo con la existencia y grado de las crisis
paroxisticas, el tétanos comun o generalizado se subdivide en formas sobre-
aguda, aguda y subaguda. Las formas sobreagudas, cuyos paroxismos asu-
men un caracter subintrante, de extremada violencia, siendo ademés dolo-
rosos y prolongados, tienen siempre una evolucién desfavorable. La muerte
estaria determinada, aparte de las complicaciones broncopulmonares,
por la insuficiencia cardiaca, o bien, como es lo mas frecuente, por
fenémenos asficticos, debidos a la contractura de los musculos laringeos
y respiratorios durante los paroxismos de larga duracién. El tétanos
sobreagudo mata en el 100 % de los casos. El tétanos agudo arroja una
mortalidad alrededor del 60 9. En cambio, en el tétanos subagudo, el
pronostico no es tan severo, aproximadamente muere el 10 % de los
Casos.

En nuestra estadistica (Cuadro N” 4), hemos observado tnicamente
el tétanos generalizado, pues las formas localizadas, parciales, generalmente
no son patrimonio de la infancia. Los tétanos parciales son mucho menos
graves que el tétanos comin, particularmente el tétanos cefalico simple y
cl tétanos localizado a los miembros o tétanos paraliticos.

En nuestras observaciones, en la forma sobreaguda hubo el 100 9
de muertes, en la aguda el 35 % y en la subaguda el 0 9.

Cuabro N? 4.—Mortalidad segin las formas clinicas

Forma clinica Num. de casos Fallec. olo
(F. sobreaguda 6 ........ (T R, 100 %
Generalizado (F. aguda .. .. .. 120 AT s 3550
(F. subaguda .. 4 ........ =T e 0
“Neonatorum” .. .......... D E s, | e, B 50 .,
Sllotalesh . ki« i o Defis it s, Wl B D 45 9%

Ademas de los paroxismos, que condicionan las distintas formas
clinicas, ciertos otros sintomas como la hipertermia, taquicardia, taquipnea,
suministran, segn su mayor o menor intensidad, elementos muy ftiles
para poder apreciar la gravedad de la infeccién tetanica. Lo mismo se
puede decir de la sudacién profusa que presentan ciertos enfermos, y a la
que se le atribuye una significacién pronédstica indudable. Vaccarezza R.,
ha observado tetanicos con crisis paroxisticas poco frecuentes en los que
la copiosa sudacién lo condujo a entrever un final desgraciado pronto
verificado. Por ultimo, el insemnio es un signo desfavorable; en cambio,
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el tetanico que logra conciliar el suefio es un enfermo que tiene muchas
probabilidades de curar. Se dice que “un tetanico que duerme es un teta-
nico mitad curado”.

Duracién de la enfermedad—La sentencia hipocratica de que los
tetanicos mueren en cuatro dias, si pasan este término curan, no puede
tener més que un valor relativo en la actualidad. En efecto, la influencia
de los progresos en el tratamiento, medicacion especifica y sintomatica
utilizadas, han conseguido alargar en muchas ocasiones el lapso mortal
de cuatro dias.

Vaccarezza R., en una estadistica sobre 50 casos mortales de tétanos,
el deceso se produjo, segiin los dias de enfermedad, en la forma siguiente:
en el transcurso del segundo dia, 5 casos; del tercer dia, en 9 casos; del
cuarto dia, en 10 casos; del quinto dia, en 12 casos; del sexto dia, en 5
casos; del séptimo dia, en 3 casos; y del octavo al 14° dia, en los 6 casos
restantes.

Este tltimo autor, cree, de acuerdo con el resultado de su experiencia,
que un tetanico que franquea el tercer dia de sueroterapia, tiene grandes
probabilidades de curar, siempre que no exista franco aumento de la urea
sanguinea.

En nuestra estadistica, la mortalidad, segin los dias de enfermedad,
coincide en términos generales, con la de la mayoria de los autores (Cuadro
N? 5). De los 11 casos mortales, en 10 se produjo el deceso en el lapso
méaximo de siete dias. En el caso restante la muerte se produjo al 12° dia,
debido a una complicacién bronconeumonica.

De todo ello se deduce que todo tetdnico corre grave peligro de
muerte durante los primeros siete dias de enfermedad, peligro que se
atentia considerablemente transcurrido este plazo.

Cuapro N° 5.— Mortalidad de acuerdo a la duracion de la enfermedad

Dias Niim. de casos Fallecidos o/o
20 dias . o S R S R o 100 %
B | e P IS S N S | R, I 100
gt J ELERUpRE D e e e e 100
Ay T ot e e 2 R 100

Ti 8y M e i A T i P ol S 100

IEAE SRR S Bl s S || . ART - a4

I R i et (TR 8 SR = AR 0

G e S S SN B s bl ! e s e 0

Tl PSR S B AT i o 0

A Y it SO 0 R R NP e el 0

P R R e i S e R 0

iRotalesiv s S LY s R b LT e o 45 %

Determinaciones bioquimicas.—Sabemos, sobre todo por estudios

realizado en nuestro pais por Vaccarezza R., Perrocini y Vaccarezza A.
J. (®), que en los tetanicos el metabolismo proteico esta seriamente compro-
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metido, hiperazoemia méas o menos marcada, lo mismo que la funcién
glucoreguladora héllase ordinariamente alterada, comprobandose con fre-
cuencia una hiperglucemia. Estas determinaciones bioquimicas, tienen
también una significacién pronéstica muy importante.

Los autores arriba citados, a propésito del estudio de la glucosa
sanguinea, no han podido extraer ninguna relacién prondstica suficien-
temente constante, aunque consideran generalmente de muy mal augurio
el aumento gradual de la glucemia.

En cambio, asignan a la hiperazoemia un significado muy particular
en el prondstico del tétanos. El mayor o menor grado de azoemia, es
un indice que permite muchas veces apreciar la evolucién fatal o favo-
rable del caso, ya se trate de tétanos agudos o de subagudos.

En varios de nuestros casos hemos realizado las determinaciones bio-
quimicas referidas, pero en realidad no podemos formular ninguna con-
clusion a este respecto. Quizas, con mayor niimero de observaciones poda-
mos verificar la aseveracién de los autores nacionales.

Oportunidad del tratamiento seroterdpico—La mayor o menor pre-
cocidad del tratamiento seroterapico es un factor muy a tener en cuenta,
en lo que a prondstico se refiere. Cuanto mas precozmente se instituye
aquél, mas probabilidades de curacién. Sin embargo, algunas estadisticas,
y entre ellas la nuestra, muestran un hecho en apariencia paradojal, o sea
que el porcentaje de mortalidad disminuye a medida que aumentan los
dias de enfermedad sin tratamiento, cuando deberfa ser a la inversa
(Cuadro N? 6). Asi vemos, por cjemplo, que en cinco casos personales
en los que se aplico con bastante precocidad la sueroterapia, 24 horas
del comienzo de la infeccién tetanica, hubo sin embargo, cuatro decesos,
o sea el 80 % de mortalidad. En cambio, en los que se instituyé trata-
miento a los cuatro dias de enfermedad, arrojé el 28 %, y en los de
mayor plazo, el 0 %.

Cuabro N* 6.—Mortalidad segin la mayor o menor precocidad del trata-
miento seroterdpico
Dias de comienzo

de la enfermedad Num. de casos Fallecidos olo
A las 24 horas ....... Sl . 4 ... 80 %
SAWles 2 dias .0 e s Gl BT S 0E s E 50 |,
. T A R T 2 66 .,
A W S S e R T4 < AT P S L WG 28 .,
NP oD f el I e i L TR 05,

o1 7 o LU S L oo s B e 0 .,
A= S L. L 1 ogy ks A TS O R S o S (0}
Totales . Mmoo - DA S s 15 F R R 45 9%

¢A qué es debido entonces este hecho? Pues sencillamente a que la
terapéutica que se aplica con mas precocidad, es generalmente en aquellos
nifios que sufren un tétanos sobreagudo, de sintomatologia rapidamente
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llamativa y ruidosa, cuyo pronéstico es, como sabemos, gravisimo. En
cambio, en los que se hizo tratamiento mas tardio, fueron por lo general
tetanicos agudos o subagudos, de sintomatologia menos brusca, y cuyo
pronoéstico era por supuesto, menos grave. '

La manera como reaccionan los enfermos a las diversas medicaciones
sintomdticas instituidas, es un elemento de juicio a veces de gran valor
pronéstico. Asi, por ejemplo, cuando se inyecta somnifene y se nota que
su efecto es notable y duradero, el prondstico es indudablemente mas
favorable que cuando dicho derivado barbittrico s6lo determina una
escasa accién, en especial sobre las contracturas tonicas.

Influencia de las medidas preventivas.—Si bien es cierto que el suero
antitetanico empleado profilicticamente, tiene un real valor preventivo,
no siempre sucede asi. El fracaso de la seroterapia preventiva, imputable
en ocasiones a insuficiencia del método, con mas frecuencia a su deficiente
aplicacién, no significa siempre ineficacia completa, ya que aparecidos los
accidentes tetanicos, éstos no alcanzan, en general, a revestir una gravedad
tal que pongan en peligro la vida del enfermo. Lumiére ha descripto a
estos tétanos con el nombre de postséricos, que comtnmente encuadran
en las formas parciales o localizadas.

Inda, en su estadistica de 384 observaciones de tétanos, tan sélo en
10 de los casos se habia realizado la seroprofilaxis y de una manera insu-
ficiente. Todos ellos curaron y las formas clinicas se repartieron asi: forma
subaguda, 4 casos; aguda, 2 casos; crénica, 2 casos, y localizada, 2 casos.

Charosky (), en 1937, comenta 60 casos de tétanos, de los cuales
9 habian recibido la inyeccién antitetinica preventiva. Ambos evolucio-
naron favorablemente.

Sin embargo, Vaccarezza R., ha tenido ocasién de observar tétanos
rapidamente mortales a pesar de haberse hecho pocos dias antes una
inyeccién preventiva de antitoxina tetanica. '

La vacunacién antitetdnica, nueva conquista de la ciencia, ha de
resolver seguramente el problema integral en lo que a prevencion del
tétanos se refiere. Ello traerd aparejado como consecuencia logica dis-
minucién de la mortalidad de tan grave infeccion.
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POLIOENCEFALOPATIA DIFTERICA
HEMIPLEJIA EXTRAPIRAMIDAL (%)

POR LOS

Dres. ALFREDO SEGERS, MARIA ESTHER DIAZ vy ANTONIO RUSSO

La difteria mediante la exotoxina del germen etiolégico, ataca al
sistema nervioso o a sus vias en el 20 % de los casos; término medio
porcentual aceptado por la mayoria de los autores.

Las primeras descripciones clinicas de estas complicaciones del neu-
roeje, son de muy remota data. Fueron entrevistas por Ghise y Chomel en
1747-48 'y descriptas y agrupadas con un criterio clinicopatogénico por
Maingault (1854), Trousseau (1855-57) y Landouzy (1880).

Las investigaciones experimentales de E. Roux y Yersin (1888) y
Roux y Borrel (1898), demuestran la afinidad de la exotoxina diftérica
soluble para los tejidos nerviosos, consiguiendo Babonneix (1902), obtener
experimentalmente paralisis y paresias, inyectando dichas toxinas en plenos
centros Nerviosos.

Levaditi (1921), establece la predileccién de los “virus filtrables”
para los tejidos nerviosos provenientes del ectodermo, denominando las
afecciones de este tipo: ‘“ectodermosis neurotropas”.

Numerosos autores y bacteriélogos, dedican sus afanes al estudio de
este topico, debiendo mencionarse entre ellos a: R. Debré y G. Ramoén,
Chauffard y Le Conte (1915), Lavaigne y Zoéller (1921), Guillain y
Laroche (1933), etc.

La exotoxina soluble de Roux y Yersin puede determinar multiples y
polimorfas manifestaciones, segtn la parcela o territorio del neuroeje en
el cual ella se fije. Asi, siguiendo la excelente divisién de Leunda (1938),
se observaran diversas modalidades clinicas, a saber:

" 1° Formas lecalizadas: veloplejias o estafiloplejias, paralisis oculares.

2" Formas generalizadas: a) minimas: veloplejias y arreflexias; b)
extensivas discretas: veloplexias, arreflaxias y ligeros trastornos de la deam-
bulacién; c) extensivas graves: seudotabéticas, parexias con hipotonias,
cafaloplexias, sind. de Landry, etc.

3® Formas raras: Hemiplejias.
Sindromes nucleares del VI y VII par.

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién
del 27 de junio de 1939. Proyeccién cinematografica.
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Sindromes cerebelosos.
Sindromes atetdsicos.
Sindromes cataténicos.

Las formas extensivas graves y las formas raras, reconocen como
“substratum” anatomoclinico, una verdadera encefalitis aguda.

Corresponde a Boucht(1869), la descripcién del primer caso mundial
de hemiplejia derecha y amaurosis. - ,

Rolleston (1925), consigue compilar en la bibliografia mundial, 100
observaciones de encefalitis diftérica: 18 de las cuales con su correspon-
diente necropsis.

Mlle. M. T. Comby y Mme. Roudinesco, Halle, Ch. Foix, etc., des-
criben en diferentes e importantes monografias, casos de encefalitis deter-
minadas por las toxinas del bacilo de Loeffler.

En Sud América, Gareiso y Marque [Hospital Nifios (1933), Ja-
nuzzi, Delgado Correa Volpe (1931), Baberousse y Suarez (1934), publi-
can observaciones en la infancia; y, finalmente, Gareiso y Sagreras (Hosp.
Nifios (1937)], hacen un detenido estudio nosografico de los 12 casos
sudamericanos.

La forma habitualmente observada es la de hemiplejia del tipo
espastico y segin Rudinesco, sobre 1500 difterias se observa una hemi-
plejia, es decir, en el 0.06 % de los casos.

Del Carril en una estadistica de 4622 difterias no ha observado un
solo caso.

En el Servicio de Infecciosas de la Sala XI del Dr. Adalid, en el
periodo 1933-39 no encuentran observaciones de esta indole, y en la
Sala XII, en 6 meses, y sobre 1000 difterias, han hallado 3 casos que
pueden ser rotulados como encefalitis a forma leve, curando sin dejar
secuelas.

Esta infrecuencia de la encefalitis diftérica, nos impulsa a traer a
vuestra consideracién, un caso que hemos estudiado en la Sala IV, el
cual por sus caracteristicas clinicas y la localizacién polioencefélica del
ataque toxinico, reviste un particular interés.

Servicio de Clinica Médica del Dr. Rémulo Cabrera

Historia clinica N° 6906. Carmen J. G., edad, 3 afos, argentina. In-
gresa: enero 26 de 1938. Egresa: marzo 14 de 1938.

Antecedentes hereditarios, familiares y de medio: Sin importancia.

Antecedentes personales: Gestacion normal, parto distécico, peso al
nacer, 2970 gramos. Lactancia materna, 1 ano. Dispepsia después del destete.
Deambulacién y denticién, normal. Coqueluche al ano y medio. Enuresis,
hasta los 2 afios. Angina diftérica y seroterapia, hace un mes.

Antecedentes de la enfermedad actual: Inicia su enfermedad el 24 de
diciembre de 1937, con temperatura de 397, vémitos y adinamia.

Al dia siguiente es examinada por un médico, quien constata angina
diftérica y le inyecta 3.000 unidades de suero americano. Dos dias mas
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tarde y por continuar con temperatura y restos de seudomembranas difté-
ricas, le repiten la dosis de suero americano.

Cinco dias después, a pesar de haber desaparecido la temperatura y las
seudomembranas, los familiares le notan mayor adinamia, pero no obstante,
podia deambular, hasta que 2 dias mas tarde, aparecen: reaccién sérica-
urticariana, marcha claudicante, disnea, vémitos, reflujo nasal, palidez y
taquicardia. Por dichas causas, el médico tratante le prescribe 10 gotas de
adrenalina “per os”.

Como continia desmejorando, la llevan al Hospital Italiano, siendo alli
sometida a estricnoterapia, mejorando levemente su estado general, pero
continuando con impotencia a la marcha. Dos dias antes de su ingreso apa-
recen convulsiones ténicoclénicas, las que se repiten varias veces en el dia,

sin fiebre y sin vémitos. Una vez cesadas las convulsiones, la madre le nota
desviaciéon de la comisura labial.

Estado actual (enero 26 de 1938): Nifia en decubito-pasivo, mal estado
general y denutricién. Quejosa, bosteza y suspira a menudo. Escaso paniculo
adiposo. Restos de dermatosis en la piel del abdomen. Enfriamiento peri-
férico. Micropoliadenia generalizada. Facies indiferente. Desviacién de la
cabeza con rotacién hacia la derecha.

Aparato circulatorio: Taquicardia, tonos timbrados y en sus focos. Pulso
igual, regular y amplio.

Aparato respiratorio: Térax cupuliforme, rosario costal, respiracion
suspirosa, con periodos de apnea prolongada. La amplitud respiratoria del
hemitérax derecho es mayor que la del izquierdo. Palpacién, percusién y
auscultacién: nada de particular.
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Aparato digestivo: Cavidad bucal: Labios secos, lengua semiseca sabu-
rral, geografica. Gingivitis, rinofaringitis mucopurulenta. Veloplejia con
reflujo nasal.

Abdomen: Flacido, depresible e
indoloro. Hernia en la linea blanca
supraumbilical.

Higado se palpa a un través de
dedo por debajo del reborde costal.
Bazo no se palpa.

Sistemas urogenital y endécrino:
nada de particular.

Estudio neurologico. Psiquismo:
Exitacién psicomotriz. Nifia quejosa,
irritable, con negativismo y embota-
miento.

Movimientos activos: Conserva-
dos en ambos miembros superior e in-
ferior derechos; disminuidos ponde-
rablemente en el lado izquierdo.

Movimientos pasivos conser-
vados.

Movimientos involuntarios: in-
coordinados de los cuatro miembros
y de defensa del miembro superior derecho. Atetosicos en la mano izquierda.

Tono: hipotonia generalizada, mas manifiesta en el lado izquierdo.
masas musculares indoloras. Discreta rigidez de la nuca.

Fuerza muscular: disminuidas en los miembros izquierdos.

Marcha: bipedestacion im-
posible. La enfermita al preten-
der mantenerla de pie, se cae
por claudicacién de la pierna iz-
quierda.

Reflejos. Mucosos: corneo
y conjuntival, presentes; palatino
y faringeos, ausentes.

Reflejos tendinosos: miem-
bro superior derecho, biceps y
pronador redondo, presentes;
triceps y palmar mayor, ausen-
tes; miembro superior izquierdo:
tricipital, ausente en los demds,
hiporeflexia.

Reflexia, aquiliana y patelar
en ambos miembros.

Babinsky, Rossohino, Oppe-
heim, Schiéffer y Gordon, nega-
tivos.

Mediopubianos, ausentes. Plantares: existen.

Reflejos misculocutaneos: abdominales superiores ¢ inferiores, Positivos.
Sensibilidad: tactil y dolorosa, conservada.

Pares craneanos: asimetria facial por paresia izquierda de tipo central.
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Estrabismo convergente: ojo izquierdo pupilas midridticas, bradicoria iz-
quierda. Veloplejia y estafiloplejia.

Lenguaje: nifia gritona, quejosa, no hay disartria.

Dermografismo meningeo, ausente.

Evolucion. 31 de enero: continia con excitaciéon, pero esti mas des-
pejada, persiste el reflujo
nasal, la paralisis facial
es mas acentuada. Hay
gatismo rectovesical.

11 de febrero: Me- @
jora paulatinamente en
su estado general. En el
transcurso de estos dias
ha cambiado de caracter,
desapareciendo la exci-
taciéon. Es obediente, ale- l
gre y responde bien a las |
preguntas que se le for-
mulan.

Han desaparecido el
reflujo nasal y el gatismo.

La sintomatologia
nerviosa mejora en su as-
pecto general, persistien-
do, por el contrario, los |
fenémenos correspon-
dientes al lado izquierdo.

11 de marzo: La de-
ambulacién se hace con
dificultad, claudica el
miembro inferior izquier-
do por hipotonia muscu-
lar en ese segmento. Am-
bos piés planos, adoptan-
do el izquierdo el tipo
varus equino.

a7 3 = ot e e

Persisten la hipoto-
nia en el hemicuerpo y los movimientos atetésicos de la mano y pie de
ese lado.

Habiendo mejorado en su estado general, es dada de alta, debiendo
concurrir a la sala para su tratamiento ulterior.

En los exdmenes posteriores constatamos la persistencia de los signos
neurolégicos, habiendo aparecido ademas mialgias y precordialgias sin otros
signos objetivos, circunstancias que nos inducen a solicitar un examen elec-
trocardiografico. el cual arroja las siguientes modificaciones.

Mayo 8 de 1939: Ligera secuela cardiaca diftérica. Taquicardia sinusal.
T, negativa y un tercer tono cardiaco auscultable por momentos. (Firmado:
Dr. Aguirre) .

El dia 27 de abril de 1939, hallamos a la nifia con atencién inestable
y negativismo.

Los movimientos activos conservados en el lado derecho, casi abolidos
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en el hemicuerpo izquierdo. No puede realizar los movimientos de aprehen-
sibn con la mano izquierda, la que adopta el aspecto de garfio.

Movimientos involuntarios: atetosis de la mano y pie izquierdos, en la
posicién de pie, el miembro superior izquierdo se separa del tronco, descri-
biendo un movimiento circular, acentuandose durante el mismo la atetosis
distal tipica. No hay mioatrofias.

Investigada la sincinesia de imitacién al ordenarle que ocluya los ojos
o realice algn movimiento, es francamente positiva.

Examenes cliniconeurolégicos practicados hasta la fecha de esta publi-
cacién (1941), demuestran la persistencia definitiva de la secuela hemi-
pléjica izquierda.

Tono: No hay contracturas ni la actitud tipica de la hemiplejia cértico-
piramidal, sino hipotonia generalizada y manifiesta, especialmente en el
hemicuerpo izquierdo, bien que cabe mencionar que acusa un grado igual-
mente ostensible en el hemicuerpo derecho.

La hipotonia permite flexionar al antebrazo izquierdo, en forma tal
que es posible contactar su cara anterior con el brazo. Los dedos de la
mano son asimismo francamente hipoténicos, pudiendo colocar las pequenas
falanges en extensién méxima sin ninguna resistencia.

En el miembro inferior izquierdo se observa igualmente hipotonia, la
que determina en la bipedestacion un acentuado genurecurvatum y ligero
genuvalgus con pie varusequino.

Queremos hacer notar que la hipotonia se acompana de una particular
hipertonia de los musculos antagonistas, bien manifiesta al explorar los
movimientos pasivos, siendo facilmente vencida durante la investigacion.

Reflejos miembros superiores, conservados.

Reflejos miembros inferiores, algo vivos en el izquierdo.

Reflejos musculocutaneos, normales.

Babinsky y sucedéneos (Oppenheim, Gordon, Schaeffer, Strumpell y
Rossolino), ausentes.

Pares craneanos: durante la mimica, se observa que el surco naso-
geniano izquierdo se borra grandemente; en cambio, la oclusién del orbi-
cular de los parpados es perfecta en ambos lados.

Exdmenes complementarios

Sangre: Reacciones de Wassermann y Kahn, negativas (Protocolo 387).
Hemoglobina, 90 % (Talquist). Hematies, 4.550.000 por mm?®. Leucocitos,
10.600. Relacion globular: 1 429. Valor globular, 1.

Equilibrio leucocitario: neutréfilos, 62 % eosinéfilos, 1 % (Protocolo
332) ; linfocitos, 26 %}; monocitos, 11 %.

Orina: Elementos quimicos normales. Albimina y pus: contiene ves-
tigios. Sedimento: se observan escasos cilindros hialinos (Protocolo 551).

Liquido céfalorraquideo: aspecto limpido (cristal de roca). Reacciones
de los prétidos: Pandy, negativa. Nonne Apelt, negativa. Weissbrooch, ne-
gativa. Albimina, 0.13 por mil. Citolégico: 1 linfocito por mm. ctbico, se
observa regular cantidad de hematies normales. Bacterioldgico: negativo.

Electrodiagndstico: se aprecian trastornos de cantidad (hiperexcita-
bilidad) en ambos miembros (28-1-938). No se observan reacciones de dege-
neracién, ni otras alteraciones (4-V-938 y 21-I1X-938). No se observan reac-
ciones de degeneracién, ni otras alteraciones (27-1V-939). (Fdo. Barberdn).

Tratamiento realizado: Estricnina 0.001. Adrenalina 10 gotas: durante
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los primeros 25 dias de su internaciéon. Vitamina B, fuerte 0,01: inyecciones
intramusculares dia por medio (en total 30 ampollas). Masoterapia.

Tratamiento aconsejado: Reeducacion de los trastornos y correccién
para evitar actitudes viciosas definitivas.

ConsIDERACIONES.—Hemos relatado la historia clinica de una obser-
vacion de una encefalitis postdiftérica, diagnostico afirmado en primer
lugar, por el antecedente epidemiolégico de una angina a Loeffler prece-
dente y luego por la veloplejia de comienzo, que dentro de la variada
sintomatologia neurolégica reviste suma importancia, ya que pone un sello
etiolégico indiscutible a la afeccién.

A este respecto, recordamos que los estudios de Leunda asignan a la
veloplejia una frecuencia de cien por cien en las complicaciones nerviosas
debidas a la exotoxinas de Roux y Yersin.

Pero lo interesante de nuestro caso no reside en la confirmacion del
diagnéstico global de encefalitis, sino en hacer resaltar la poco frecuente
localizacién del proceso determinado por el ataque toxinico y su secuela
consecutiva.

Como se ha podido comprobar en forma grafica por la pelicula, en
nuestra enferma, al contrario de lo que se observa habitualmente, no
existe ningun signo de piramidalismo, ni contracturas, ni actitud hemi-
pléjica tipica que permita referir la lesion a la via piramidal. Predominan
en ella los movimientos de tipo atetésico y los trastornos del tono, siendo
en conjunto, volvemos a repetir, mds atetosica e hipotonica, que hemi-
pléjica en el sentido estricto de la palabra.

La toxina diftérica, si bien ha respetado casi en absoluto la zona
corticomotora y la via piramidal, ha producido una lesion profunda ex-
tensa, que abarca posiblemente la casi totalidad de los dos sistemas inte-
grantes del cuerpo estriado, ya que por un lado, los trastornos del tono
(distonia e hipotonia ), permiten afirmar la intervencion del globus pallidus
o paleoestriactum, y por otra parte, las hiperquinesias (movimientos in-
coordinados y sincinesias), traducen la lesion del sistema estriado o neos-

triatum.

Las convulsiones y la excitacién psicomotriz inicial, se explicarian:
o por irritaciéon cortical, dado lo extenso del proceso, o por participacién
de algunas fibras del sistema “cerebelo-rubro-talamico-fronto-hipotala-
mico”, descripto por Christrofredo Jakob.

En base a semejantes conceptos anatomoclinicos, Pierre Marie, en
1886, habia descripto en la infancia, dos tipos de hemiplejias:

Tipo A: Con atetosis verdadera, hipo o distonia. Sin atrofias, ni
contracturas, ni piramidalismo: Hemiplejia extrapiramidal.

Tipo B: Con espasticidad, actitud y marcha caracteristica y todo
el cuadro del piramidalismo (clonus, Babinsky y sucedaneos, hiperreflexia ) :
Hemiplejia corticopiramidal.
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Entre ambos, cabe un tercer grupo que comprende formas mixtas
o corticopiramidales, extrapiramidales.

Las formas compiladas por Gareiso y Sagreras (1937), en su exce-
lente monografia, pertenecen al tipo B. cérticopiramidal de P. Marie. Sélo
en la observacién personal N” 2, estos autores describen una hemiplejia
corticopiramidal con muy ligeros movimientos coreoatetosicos en la mano
derecha, sin presentar otros signos neuroldgicos, extrapiramidales. Asi-
mismo, en la copiosa bibliografia consultada, no hemos hallado observa-
ciones semejantes, circunstancia que acrecienta el valor casuistico y pato-
génico de este caso y ha hecho decir al Dr. A. Gareiso: ““Ahora sabemos
que la difteria puede también ocasionar hemiplejias extrapiramidales™.

En conclusién: y de acuerdo a lo anteriormente expuesto, hemos
presentado un caso de polioencéfalopatia diftérica, con secuela de hemi-
plejia extrapiramidal tipo A. de Pierre Marie, segunda modalidad de
Babonneix y Voisin, o estriada de Babinsky.

No queremos terminar nuestra comunicacion, sin hacer un elogio
del distinguido maestro Aquiles Gareiso, quien es el autor que mas se ha
ocupado en nuestro medio de las encefalitis diftéricas y de los sindromes
extrapiramidales y en quien hemos tenido durante todo el curso de la
enfermedad de la nifia un entusiasta colaborador y un eficiente guia en
el diagnéstico y tratamiento.
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PARAPLE]JIA FLACCIDA Y TRAUMATISMO MEDULAR
OBSTETRICO (*)

POR LOS

Dres. P. R. CERVINI, D. AGUILAR GIRALDES, E. PEDACE,
G. A. BOGANI vy R. AGUIAR

Casa de Expositos. Sala II. Historia N° 256 (ano 1940).
Carlos A. Y., 15 meses de edad; alimentacion mixta.

Antecedentes familiares de la madre: El padre ha tenido una enfer-
medad venérea, cuyo caracter no sabe precisar; padecié de nefropatia de
larga evolucién, falleciendo finalmente de neoplasia de laringe. La madre,
en primeras nupcias, tuvo un hijo demente; en segundas nupcias tuvo
cuatro hijos que ain viven (entre ellos la madre del enfermito) y un
aborto espontaneo de tres meses.

Figura 1 Figura 2

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesion
del 26 de mavo de 1942.
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Antecedentes familiares del nifio: El padre y la madre han sido sanos
hasta la fecha. Niegan abortos. Hubo un solo embarazo del que nacié Carlos.
Antecedentes personales: Nacido a
término de embarazo normal y parto dis-
técico, con 2.500 g. de peso. Fué atendido
en esa oportunidad por la propia madre
de la parturienta, que ejerce sin titulo
habilitante. De ella hemos obtenido los
datos que referimos a continuacién: a
la hora de iniciado el trabajo de parto,
rotura espontanea de la bolsa de las aguas.
Con los primeros dolores aparece en la
vulva un pie del feto (que resulté ser el
derecho), y poco después el izquierdo.
La mujer los toma y tracciona, encon-
trando grandes dificultades en la extrac-
cién de las nalgas. Salidas éstas toma
fuertemente al feto por los huesos coxa-
les, tracciona en forma enérgica y con-
tinuada, al mismo tiempo que le impri-
me ligeros movimientos de rotacién ha-
cia derecha e izquierda. Mientras efec-
tiia dicha maniobra, dice sentir un ruido
seco a nivel de la columna vertebral. En
Figura 3 esa forma consigue hacer progresar al
feto, desprendiendo uno a uno los dos
miembros superiores y contintia el parto con gran dificultad, hasta la extrac-
cién final de la cabeza.

El nifio nace con asfixia azul y sin llanto, debiendo ser estimulado.
Afirma la improvisada obstetra, que desde la aparicién del primer pie del
feto, hasta la extracciéon to-
tal, debe haber transcurrido
algo més de 20 minutos (?).

La mama nos dice que
el nino no tenia manifesta-
ciones externas de padeci-
miento alguno y que recuer-
da perfectamente, como asi
los demas familiares, que
desde el momento de nacer
no movié sus miembros in-
feriores, pero que interpre-
taron fuera debido a su con-
dicién de recién nacido. Co-
mo esa situacion no se mo-
dificaba, deciden consultar
a un médico, quien les ha-
bla de paralisis.

Figura 4

Poco tiempo después es
atendido por el mismo colega por un proceso grave, febril a localizacion
broncopulmonar, que evoluciona en tres semanas y del cual cura.
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El dia 13 de noviembre de 1940, ingresa a la Sala II por su paralisis
que preocupa grandemente a sus padres. En el pase respectivo se consigna
que nunca se ha sentado por sus propios medios, ni se sostiene de pie, y
menos aun camina y que las micciones son frecuentes, eliminando escasa
cantidad de orina.

Estado actual: Nino con conformacién anormal y buen estado nutri-
tivo. Peso: 10.600 g. Piel blanca, ligeramente pélida, sana y con elasticidad
conservada. Discreta cianosis en extremidad distal de ambos miembros infe-
riores. Paniculo adiposo abundante en tronco y miembros superiores; menos
abundante en los inferiores. Turgencia normal.

Masas musculares conservadas: en los miembros inferiores estan eviden-
temente atroéficas y flaccidas oca-
sionando una grave trastorno de
la estatica; impiden al nifio per-
manecer de pie y caminar. Al
sostenerlo del térax, los miem-
bros inferiores se arrastran pesa-
damente, tomando actitudes ca-
prichosas (ver Figs. 1 y 2).

No se ven ni se palpan gan-
glios periféricos.

Craneo dolicocéfalo, bien
conformado. Fontanela 1 X 1.

En la cara y 6rganos de los
sentidos, no se observa nada de
anormal. Tiene cinco incisivos:
tres superiores y dos inferiores.
Faringe algo roja.

El torax aparece con una
deformacién muy grosera que
puede apreciarse en la figura 3;
es una escoliosis dorsal con in-
curvacion de la columna hacia
el lado "izquierdo. La radiogra-
fia 1 muestra la escoliosis, las
deformaciones costales y la inte-
gridad de las vértebras de la co-
lumna dorsolumbar.

Aparato respiratorio: sono-
ridad pulmonar; murmullo ve-
sicular (no se auscultan ruidos
agregados) .

Aparato circulatorio: area Radiografia 1
cardiaca en sus limites; ruidos
del corazén, normales y bien timbrados. 90 pulsaciones por minuto, iguales,
regulares. Temperatura periférica: 3698.

Abdomen flaccido, abultado, depresible, no doloroso, con abolicién de
reflejos cutaneos.

Se palpa el borde inferior de higado a dos traveses de dedo del reborde
costal correspondiente.

En flanco izquierdo se palpa una tumoracién profunda, aparentemente
no dolorosa, de paredes lisas y consistencia dura, que se moviliza en sentido
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lateral, pudiendo ser desplazada hasta la columna vertebral (materias fe-
cales). Mas afuera y con alguna dificultad, consigue palparse el polo infe-
rior del bazo, que se presenta liso y de consistencia algo aumentada.

En regién supraptbica, finalmente, es posible palpar otra tumoracion
mediana, redonda y renitente (vejiga), del tamafio de una mandarina.
Organos genitales externos, sin particularidades. El nifio orina seguramente
por rebosamiento, ya que existe incontinencia, revelada por micciones espon-
taneas, escasas y frecuentes.

Miembros inferiores: Aparecen en extension y conservan la actitud que
se les imprime, no observandose movimientos espontaneos: caen pesadamente,
en la cama, al abandonarlos a su peso.

La piel es palida, sana y més fria que en el resto del cuerpo. Pies lige-
ramente cianotic o s,
especialmente en las
extremidades de los
dedos y en particu-
lar en las unas.

El tejido adipo-
so no es tan abun-
dante como en el
resto del cuerpo. Las
masas musculares
son flaccidas (ver
Fig. 4), y atroficas;
se aplanan en con-
tacto con el lecho y
pierden su forma ha-
bitualmente cilindri-
ca.

La sensibilidad
superficial y profun-
da se aprecia dificil-
mente. Existe aboli-
cién completa de los
reflejos tendinosos v
cutaneos. Babinsky,
positivo en ambos la-
dos.

Reacciones y exa-
menes de laborato-

Radiografia 2 rio: Los dias 14 y

23 de noviembre se
practican sendas reacciones de tuberculina (puntura simple), con resultada
negativo.

Examen de sangre. Noviembre 16: glébulos rojos, 5.000.000 por mm®.
Glébulos blancos, 10.000 por mm?®. Valor globular: 0.55. Riqueza globular:
2.750.000 por mm?. Férmula leucocitaria: Polinucleares neutréfilos, 34 % ;
polinucleares cosinéfilos, 1 % ; linfocitos, 53 % ; mononucleares, 12 %:
ligera poiquilocitosis, con regular anisocitosis ¢ hipocromia globular.

Evolucién: El dia 22 de noviembre, a los nueve dias de su inter-
nacién, inicia un proceso febril, con gran depresion, disnea, aleteo nasal y
tos grasa. Se anotan fenémenos percutorios y auscultatorios en ambos hemi-
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torax, caracterizados por submacicez y rales finos subcrepitantes. La radio-
grafia pone en evidencia alteraciones discretas en hemitérax derecho (ver
radiografia 2).

Este proceso de caracter broncopulmonar, lo lleva a la muerte seis
dias después.

Examen andtomopatologico: La necropsia completa no pudo efectuarse
por razones particulares. Sélo fué posible obtener la médula y no en toda
su extension.

| i \
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[ i\ Zona medular con
) | 1\ { ran hidromieli
Médula ! \\ g SAG1
cervical ) |/ ( (negro)
/1
0w/
AN
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, con gliosis perica-
) vitaria (punteado)
Médula '
dorsal
\ Duplicidad del canal
\ central, gran gliosis
|
[ Surco que muestra
g la agenesia del haz
v piramidal
Médula (signos x)
lumbar

Esquema de las varias imagenes anatomopatolégicas correspondientes a las distintas
alturas de la médula estudiada

Estudio macroscopico: En la médula examinada, sélo.estd compren-
dida parte de la porcién cervical, toda la médula dorsal y el segmento lumbar.
En la primera, en efecto, sélo es posible contar hasta el quinto segmento, ya
que el cuarto aparece dudoso y desecho por las profundas modificaciones que
ha sufrido en el acto de la extraccién. Extendidas sobre tablero y eliminando
restos de sangre, se observa en la porcién cervical y parte de la dorsal
superior, un aplastamiento total de la médula, que adquiere el aspecto de
una cinta, con la leptomeninge pegada y engrosada.

El corte muestra a ese nivel una gran cavidad central y un anillo de
tejido nervioso casi irreconocible, En e] resto del segmento dorsal y en la
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porcién lumbar esta cavidad desaparece, no ofreciendo el examen macros-
cépico otros detalles de interés.

Estudio microscépico: A fin de realizar el estudio histopatolégico se
selecciona material que dividimos en tres partes: el primero, para el estudio

Microfotografia 1.—Corte de médula cervical mostrando la cavidad central hidro-
miélica, que ocupa casi toda la médula. Solo resisten algunas fibras del cordon
posterior

en detalle de las células; el segundo, para el examen de las fibras de mie-
lina: el Gltimo, a objeto de efectuar los cortes de congelacion para grasa
y técnicas de plata.

Microfotografia 2. — Porcién

cérvicodorsal: continta la hi-

dromielia con gran gliosis pe

ricavitaria y marginal. Solo

resisten las fibras del cordén
posterior

La médula en su porcién cervical, como queda dicho, es casi irreco-
nocible, ya que las profundas y extensas alteraciones sufridas, la han trans-
formado, en esta altura, en una cavidad que ocupa la parte central con
desaparicion de todas las estructuras.
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La parte conservada estd formada por restos de tejido nervioso del
cordén posterior, en el que han resistido algunas fibras nerviosas aplastad

as
y dislocadas, como lo muestran los preparados de Weigert.

Microfotografia 3. — Porcién

dorsal: persistencia del inten-

so proceso central gliomatoso

y duplicidad del canal central.

Sélo se observa el defecto del
haz piramidal

En la parte anterior, la leptomeninge con tejido coldgeno adosado, forma
la pared anterior de la cavidad central hidromiélica.
Las técnicas para células (Tionina, Hematoxilina-Eosina, Van-Gieson

Microfotografia 4.—Médula lumbar mostrando el surco lateral por la agenesia del
haz piramidal. El resto normal

y Plata), muestran la desaparicién completa de esos elementos. En (';unhif).
se ve a la neuroglia formar una grande y tupida red, constituida por glia
fibrosa y abundante tejido coldgeno. . -

En los trozos correspondientes a la médula dorsal. la cavidad siringo-
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miélica disminuye, adquiriendo la forma de un tubo cilindrico, cuya pared
esta formada por glia compacta. Esta avanza hacia la periferia ocupando
y haciendo desaparecer las formaciones grises de las astas y del cordén
Znterolateral, pero respetando, como lo muestra el Weigert, las fibras de los

Microfotografia 5.—Detalle a mayor aumento de la médula cervical, con formacioén

de la cavidad central hidromiélica. La pared posterior con las fibras que resisten
y la anterior formada exclusivamente por la leptomeninge

Microfotografia 6.—Detalle de la médula dorsal mostrando la gliosis marginal,
ademas del engrosamiento de la leptomeninge

cordones posteriores, Goll y Burdach. En formaciones anteriores s6lo resis-
ten algunas fibras de la periferia y no en todos los cortes efectuados.
Las técnicas para células muestran a €sos elementos en degeneracion
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cromatica y hasta algunas atrofiadas; continta, ademas,
cavitaria en red compacta.

La leptomeninge, a esa altura, aparece engrosada y adherida a la
médula por tractus muy sélidos.

la gran gliosis peri-

Microfotografia 7.—Parte de la médula lumbar donde se destaca la ausencia del
haz piramidal y la formacién del surco anormal

Microfotografia 8.—Meédula dorsal mostrando la ausencia del canal central, la gran
gliosis demostrada por la riqueza en nucleos, y en la parte marginal, las formaciones
glioblasticas jévenes

Mis hacia abajo, en la regién dorsal, se observa un hecho realmente
interesante, pues la cavidad central se oblitera y aparecen en medio dc'lu
gran gliosis, casi de aspecto tumoral, dos canales centrales con su epén-
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dimo normal, que ofrecen algunos cortes una discreta descamacion. Esta
duplicidad del conducto continta un buen trecho para desaparecer a la

altura de la primera o segunda lumbar.
Las técnicas para fibras, evidencia el rechazo de las formaciones grises,

Microfotografia 9.—Zona a gran aumento de la médula dorsal inferior, con la pre-
sencia de los dos conductos centrales atn no completamente formados. Gran gliosis

Microfotografia 10.—Con las técnicas de Plata asi como el Holzer, puede observar-
se una exagerada gliosis, como lo muestra esta microfotografia obtenida con el pro-
cedimiento de Rio-Hortega

bastante bien conservadas, ademas de la ausencia del haz piramidal, con

la formacién inicial del surco lateral.
En cuanto a las células, aparecen en buenas condiciones y la gliosis
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continia muy intensa, con tendencia a la abertura del cordén posterior.
En la parte correspondiente a la médula lumbar sélo se observa la agencsia
del haz piramidal, con la formacién del surco lateral, caracteristico de esta
clase de malformaciones. Con la técnica de Weigert se nota, ademas, la
rarefaccion del cordén lateromarginal.

Por tltimo, y en lo que se refiere a las raices nerviosas, muestran una
falta de fibras, correspondientes a las anteriores, pero en algunos cortes,
también se aprecia ese detalle en las posteriores.

Resumen: Por el estudio andtomopatolgico es posible concluir que
se trata de una rara malformacién medular de origen congénito, caracte-
rizada por una siringomiclia, con zonas de gran hidromielia, y otras de
gran gliosis central, observindose, ademds, duplicidad del canal central y
agenesia del haz piramidal.

ComENTARIO.—En resumen, un nifio de quince meses de edad, que
ingresa a la sala con buen estado nutritivo (10.600 gr.) y dos alteraciones:
una en la conformacién del térax, caracterizada por escoliosis a conve-
xidad izquierda y otra en la funcién estatica, que se traduce por la inca-
pacidad de mantenerse de pie.

Todo esto obedece a la presencia de paralisis musculares de los
miembros inferiores y tronco. Dichos musculos se muestran aténicos y
atroficos.

La reflectividad tendinosa en los miembros inferiores est4 abolida, y
de los reflejos cutaneos de los mismos, el plantar se obtiene en ambos lados
con las caracteristicas descriptas por Babinsky.

El estado de la sensibilidad dificilmente puede concretarse.

Hay retencién de esfinteres: lo justifican la palpacién de materias fe-
cales en el colon descendente e fleopelviano y la miccién por rebosamiento
que se traduce en las eliminaciones repetidas y la pequefia cantidad de la
orina eliminada en cada una de ellas.

Crefamos que este cuadro de paraplejia flaccida y escoliosis obe-
decia a una alteracién medular transversa, que ubicamos en la parte
superior de la médula dorsal, dada la integridad del desarrollo psiquico
y sensorial (excluido el sentido del tacto, dificilmente explorable), como
asi también el buen desarrollo fisico de los miembros superiores y la
integridad de su funcionamiento.

El hecho de haberse notado la paraplejia flaccida desde el naci-
miento, y de haberse éste efectuado de un modo anormal (extraccién
podalica y por cintura pelviana), nos inducia a pensar que aquélla estaba
ligada directamente al traumatismo obstétrico.

La bibliografia sefiala casos, no muy frecuentes, de hemorragia
meningomedular, que podrian justificar esta manera de pensar.

Pero hay tanta cantidad de extracciones podalicas y tan pocas veces
se ve este cuadro, que cabria tomar con reservas la posible relacién que
podia existir en nuestra observacién entre traumatismo y paralisis.

Por otra parte, la médula es un 6rgano que tiene una proteccién
6sea de primer orden, como es la columna vertebral.
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El estudio anatomopatolégico de la médula espinal al demostrarnos
una serie de anomalias (cavidad hidromiélica en la zona cérvicodorsal,
duplicidad de conducto ependimario en la zona dorsolumbar y surco
lateral en el segmento lumbar, que se observa cuando existe agenesia
del haz piramidal), nos inclina a pensar que la causa de las manifesta-
ciones esta en las malformaciones medulares, ligadas seguramente a enfer-
medades hereditarias que figuran en los antecedentes del enfermito.

Estas malformaciones se han iniciado en los primeros meses del
periodo embrionario por defecto en la formacion de las paredes del canal
medular, sobre todo las constituidas a expensas de las placas laterales y
del techo, que di6 exagerada amplitud al canal central. Posteriormente,
en el periodo de la fibrilogonia la formacién de los haces se hizo anor-
malmente y por esta causa no alcanzé a formarse el haz piramidal vy
parte del cordén énterolateral. Los fenomenos gliosos y celulares son
consecuencia y, por lo tanto, secundarios al proceso de malformacioén.
Encuentran asi explicacién las manifestaciones motoras piramidales asi
como también la paraplejia. En cuanto a la sensibilidad fué dificil su
estudio como acontece siempre en el nifio pequefio. Sin embargo, podemos
decir por el estudio anatomopatolégico que la Gnica conservada y, en
infimo grado, ha sido la sensibilidad profunda.



Pediatria del pasado

1822. LA VACUNA ANTIVARIOLICA COMO REMEDIO PARA
LA TOS CONVULSIVA *

A pesar de los numerosos ensayos y de los frecuentes trabajos al
respecto, la tos convulsiva sigue siendo una enfermedad que desafia la
sagacidad de los pediatras; irregular, inconstante y variable no puede
nunca el criterio médico determinar si el recurso que ensaya se com-
porta eficazmente o si se ha dado en una serie particularmente benigna;
en cuanto a la eficacia de los medicamentos aplicados en el periodo
inicial, queda siempre la duda de si realmente se estaba en €l o si se
trataba de un episodio fugaz no vinculado a la verdadera convulsion.
Desde el nombre, agabachado en el uso, todo es irregular en este trance
de la infancia que ha concitado los planteos mas dispares, desde el
arsenal variadisimo de los antiespasmodicos, las vacunaciones llamadas
especificas, las tracciones de lengua o el hundimiento manual del abdo-
men en el instante preaccesual, hasta las inhalaciones de carbégeno, las
carreras en auto a gran velocidad y sin parabrisas o los vuelos en avion.

La enunciacién de tales hechos senala a las claras que nada hay de
preciso cuando se recurre a tan abigarrada farmacopea. Ya sabiamos que
nuestros padres en trance de tos convulsa fueron llevados por nuestros
abuelos a pasear por la proximidad de los grandes gasémetros que to-
davia se ven en Buenos Aires, enormes e imponentes, pintados de rojo
con aire de monstruos domesticados y rodeados de paredones junto a los
cuales iban los chicos atacados a aspirar el gas presuntivamente sanador.
El Dr. Juan Madera, patricio de Mayo y que fuera Administrador de la
Vacuna desde octubre de 1821 hasta su muerte en mayo de 1829, tam-
bién emple6 su ensayo de curacién para la tos convulsa basandose en la
observacién que sobre la evolucién de la enfermedad producia la vacuna
antivariolica.

El material clinico lo constituyen doce casos del propio Madera, tres
del licenciado Don Miguel de Rojas y tres del Dr. Juan Antonio Fer-
nandez; lo que hace un total de dieciocho.

Madera resume su experiencia clinica de la manera siguiente: “las
observaciones médicas de la vacuna han confirmado su buen suceso en
la aplicacién a los nifios atacados de la tos convulsiva. El nimero de
doze que he podido observar me ha mostrado un feliz efecto, porque

(*) Todos los datos que aqui se glosan han sido tomados del libro de Don Lu-

ciano Abeille “Etapas de la vida médico-patricia del Dr. Juan Madera™, 2" edic.
Buenos Aires, 1942, pag. 214 y siguientes.



49 —

ocho curaron completamente y los restantes se aliviaron; debiendo adver-
tir a V. S. que he notado muy particularmente que a la segunda semana
de la enfermedad es cuando la aplicacién produce su mejor efecto. Veri-
ficada la vacunacién y siguiendo la vacuna sus periodos regulares, cesan
los sintomas severos de la tos convulsiva luego que ésta termina. Esto es,
cuando la parte vacunada pierde la eflorescencia y la costra empieza
a caerse y que toma el color obscuro azulado...”

Vale decir (si es que la vacuna de entonces evolucionaba como la
nuestra de ahora), alrededor del fin de la segunda semana de inocu-
lacién o sea a las cuatro de la tos convulsiva; si estas cuatro semanas se
empiezan a contar, como es bien posible, desde la neta aparicion de las
quintas, no puede menos de pensarse que el mayor efecto de la vacuna
coincide con la declinacién normal del proceso. Pero Madera concluye
con el natural optimismo de todo observador fervoroso: “de esta ma-
nera dos enfermedades formidables a que esta expuesta la raza humana,
se logran a muy poca costa desterrarse”.

En cuanto a las observaciones de Fernandez, el informe de Madera
los resume asi: “los tres enfermos de tos convulsiva que habian resistido
a un tratamiento médico muy prolongado se curaron inmediatamente
con la aplicacién de este remedio”.

El licenciado Rojas refiere de la siguiente manera sus observaciones y
concepto sobre “los efectos que tengo experimentados de la vacuna
practicada para curar radicalmente la tos convulsiva epidémica y conta-
giosa que actualmente reina en esta ciudad en las criaturas, digo haber
sido vacunadas, por consejo mio, para dicho objeto a una nina de 10
meses de edad de dona Carlota Sienz, otro de edad de 3 meses, hijo
de dofia Nicolasa Saenz, otra de 4 meses, hija de don Joaquin Roy y
otra de edad de 6 afios hija de dofia Ana Palavecino; y el resultado ha
sido que a los seis u ocho dias después de la vacunacion, los accesos de
tos convulsiva, anteriormente tan fuertes y rebeldes que me hacian temer
o una sofocacién, o una apoplejia o una hemotisis, fueron posterior-
mente mas suaves y tardos, continuando esta declinacion sucesivamente,
pero con alguna lentitud, hasta una completa desaparicién, no quedan-
dome la menor duda sobre que la curacién fué debida tnicamente a la
vacunacién, pues verificada ésta, no usé ya de otro remedio que el
del régimen dietético”.

¢Osarfamos actualmente con nuestras ideas sobre inmunidad, vacu-
nar a un nifio en plena coqueluche? Entre nosotros Schiavone en 1930
publica observaciones coincidentes en un todo con las de los viejos médicos
que aqui glosamos y cita observaciones semejantes de Marta Erlich en
Polonia. Serfa tal vez ameno iniciar un juicio de reivindicacién historica
y llamar al método “sistema de Buenos Aires” o cosa asi; pero quédese
eso para los comineros de la historiografia médica.

Nuestros ilustres antepasados ante el tremendo fantasma de la viruela
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epidémica—desdichadamente resucitado para nuestra vergiienza en los
dias que corren—, no tenian tiempo para sutiles distingos; lo primero era
vacunar, en trance o no de tos convulsiva. Sabemos hoy que, a veces,
una infeccién intercurrente, es capaz en determinadas ocasiones, de me-
jorar una tos convulsa; asi lo establecen las informaciones ya mas que
centenarias de Madera, de Juan Antonio Fernandez, del licenciado Miguel
de Rojas; documentos venerables y conmovedores.
F. Escardo.



Actualidades

LA POLIOMIELITIS

POR

AMERICO MAGALHAES

La actualidad de la presente epidemia nos ha llevado a sintetizar en
esta seccién los conocimientos que, en sus articulos, exponen algunos de los
autores americanos que citamos en la bibliografia y que se han dedicado
este afio al estudio de la poliomielitis.

Ha pasado ya un siglo desde que Heine describi6 la poliomielitis como
entidad clinica, separando esta enfermedad del conjunto de las afecciones
paraliticas; aunque existia ya miles de anos antes de J. C., no ha debido
azotar en forma intensa a la humanidad desde que la historia no recuerda
epidemias dignas de mencién; en cambio, en estos Giltimos afios las epidemias
han sido cada vez mas frecuentes, afectando mayor nimero de individuos,
llegando a constituir un importante problema social del que puede dar una
idea la cifra de 170.000 personas afectadas en los Estados Unidos solamente.

El conocimiento de la enfermedad es todavia incompleto, pero se ha
adelantado bastante en estos Gltimos 30 afios y asi merecen destacarse como
hechos importantes: a) el aislamiento del virus y su inoculacién seriada
al mono (1909 Landsteiner y Popper); b) la demostracién de anticuerpos
neutralizantes del virus en la sangre de convalescientes y la utilizacion del
suero para el tratamiento de la enfermedad (Netter 1911); c) la posibilidad
de adaptar el virus a pequefios animales de laboratorios (1939); d) el ha-
llazgo del virus en las materias fecales de los enfermos y de algunos sanos
(portadores) y también en los desagiies cloacales; e) el destacar como puerta
de entrada de la mayor importancia al aparato digestivo y el establecer que
el virus llega por via neural al sistema nervioso central, donde primero lesiona
las neuronas, constituyendo los fenémenos inflamatorios un episodio secun-
dario.

L J

EL virus.—Es el mas pequeiio de todos los virus conocidos, mide 10
milimnicrones, es decir, que su volumen equivale al de dos moléculas de
hemoglobina.

Su cultivo no se ha conseguido y en los laboratorios se lo conserva por
pases sucesivos en el mono que era hasta el afio 1939 el Gnico animal recep-
tivo; en esa fecha se consiguié un filtrado capaz de enfermar a la rata de
los algodoneros del sur de Estados Unidos, lo que tiene importancia para la
prosecucién de los estudios experimentales.

El virus se destruye por la accién del calor (a 50° muere en media
hora) y de los oxidantes (agua oxigenada, permanganato de potasio). El
cloro destruye al virus en el agua limpia en la proporcién de 1 gramo en
2.500 litros, en 24 horas; en el agua y la leche esterilizadas el virus llega a
vivir durante un mes.

El virus no ha sido hallado més que en el hombre; no se lo ha encon-
trado en ning(n otro ser vivo, incluso animales domésticos e insectos.
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En el hombre no se lo encuentra en ningin otro tejido que no sea el
del sistema nervioso central y también y muy especialmente en el contenido
gastrointestinal; no ha sido hallado ni en la sangre, ni en la linfa, ni
en el liquido céfalorraquideo, ni en la orina.

El no hallarlo en el liquido céfalorraquideo nos permite al practicar
la puncién lumbar, manipular el liquido sin ningin temor de contaminacién.

Gran importancia tiene el hallazgo del virus, durante varias semanas,
en las materias fecales de personas sanas; estos portadores sanos consti-
turian el més importante reservorio del virus. Durante las epidemias ha
sido encontrado también el virus en las aguas de los desagiies cloacales.

PuerTA DE ENTRADA.—EIl estudio de la puerta de entrada no estd
concluido, pero la via digestiva es la que presenta la mayor importancia
y la posibilidad de ser la tnica valedera; aparte de la abundancia del virus
en el contenido gastrointestinal y del hecho de hallarse siempre una intensa
ingurgitacion de las placas de Peyer y de los ganglios mesentéricos, esti el
hecho de que en el hombre no se encuentran nunca lesiones del bulbo olfa-
torio como se las halla constantemente en el mono, en quien la via del
nervio olfatorio es la habitual. Ademds, existen epidemias que se han origi-
nado al beber leches contaminadas y por otra parte el bloqueo quimico de
la mucosa nasal en el hombre no ha dado los resultados halagiiefios que se
han obtenido en el mono; este ultimo ha podido ser también infectado, lle-
vando al estémago, por sonda, materias fecales de nifios poliomieliticos y en
las autopsias no se ha encontrado ninguna lesién en el bulbo olfatorio.

La puerta de entrada faringea o pulmonar por inhalacién de gotas de
Pfliiger, ha sido probada experimentalmente en el mono; en el hombre esta
via parece posible solamente cuando existen lesiones de las mucosas como
las que se producen al efectuar amigdalectomias o extracciones dentarias;
en estos casos entre aquellos que se enferman existe un gran predominio
de las formas bulbares.

La via cutanea vuelve a estar en estudio, pues se ha obtenido un fil-
trado virulento por via cutanea; ademads, con chinches que picaron a monos
enfermos, se ha podido, inoculdndolas en el cerebro de otros monos, trans-
mitir la enfermedad. Sin embargo, en la sangre humana no se ha encontrado
el virus, lo que hace poco probable la transmisién por picaduras de insectos.

TrANSMISION DEL VIRUS.—Respecto a la transmisién de la enfermedad,
nada hay definitivo; pero en este sentido se tiende a comparar la poliomie-
litis con la tifoidea; epidemias estivales, mas intensas en las zonas rurales que
en las ciudades, hallazgos del virus en las materias fecales y en los desagiies
cloacales, existencia de epidemias por contaminacién de la leche, son hechos
que hacen pensar en que la transmisién se realiza por contaminacién de ali-
mentos y bebidas por las materias fecales.

Sin embargo, la transmisién por via aérea no puede negarse en absoluto,
ya que el virus se encuentra también en la faringe y el mono ha sido infec-
tado pulverizando el virus en el aire. La transmisién por insectos no ha
podido ser probada, desde que el virus no ha sido encontrado en ningin
insecto, exceptuado la mosca, en quien Toomey cazindolas en zonas de
desagiies cloacales y después de muchas tentativas, ha podido cncontrar el
virus; sin embargo, el mismo autor no da importancia a la mosca como
medio de transmisién. Las piletas de natacién son, con razén, muy sospe-
chosas de ser importantes medios de transmisién de la enfermedad.

RESISTENCIA A LA ENFERMEDAD. -La inmunidad que adquicre ¢l hom-
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bre después de la enfermedad, lo proteje para el resto de su vida de un
segundo ataque y en los pocos casos de la literatura que han comentado una
recidiva de la enfermedad, es muy probable que no se haya tratado del mismo
virus, sino del de la encefalitis o el de la meningitis linfocitaria. La inmu-
nidad coincide en la mayoria de los casos con la presencia de anticuerpos
especificos en la sangre, de modo que la prueba de la neutralizacion del
virus por el suero ha permitido conocer el estado de inmunidad de una
poblacién; asi se ha encontrado que el 90 9% de los adultos, lo mismo que
Jos lactantes menores de 6 meses presentan anticuerpos en su sangre: sin
embargo, no esta probado que aquéllos que no los presenten sean menos
resistentes, porque existe la llamada inmunidad tisural que no se manifiesta
por anticuerpos en el suero y que es suficiente para oponerse a la enfer-
medad. Se deduce de esto que durante las epidemias, la mayoria de la pobla-
cién estd en contacto con el virus, pero que es infima la parte que sufre la
enfermedad; estos hechos sirven de base a quicnes sostienen que la polio-
mielitis es una enfermedad muy difundida durante las epidemias y que la
paralisis es s6lo una complicacién poco frecuente.

EpIDEMIOLOGIA. FACTORES PREDISPONENTES.—Entre los factores que
rigen la extensién y el curso de las epidemias, la inmunidad adquirida por
la poblacién parece ser un factor mas importante que la diseminacién del
virus.

Las epidemias son cada vez mas frecuentes y aparecen tan irregular-
mente, que es dificil preveerlas, por lo cual las autoridades sanitarias deben
prepararse todos los afios para recibir un nuevo posible brote.

De la intensidad de las tltimas epidemias en los Estados Unidos, surge
el dato de que durante la vida de cada 350 personas, una sera afectada por
la poliomielitis.

La enfermedad se encuentra extendida por todo el mundo y si bien
antes parecia atacar de preferencia las zonas frias, en estos Gltimos anos
han pagado mayor tributo los paises de clima templado. Las epidemias
son estivales, aparecen los primeros casos en noviembre, se multiplican en
diciembre y llegan a su acmé en enero o febrero.

La edad mas propicia, que afios atras oscilaba entre los 2y 5 anos, se
ha modificado en las epidemias actuales y son mas atacados los ninos com-
prendidos entre los 5 y los 14 afios; ademas, a medida que la epidemia se
extiende, ataca a personas de mas edad.

La incubacién dura dos semanas (entre 6 y 15 dias), datos que se han
deducido de contagios precisados como son los originados por contaminacion
de la leche; de esto se deduce que la observacién de un nifio en quien se
sospecha un posible contagio, no debe ser menor de dos semanas.

Esta enfermedad ataca habitualmente un sélo nifio en cada familia
afectada, de preferencia el menor; en cada 111 familias afectadas ataca a mas
de un nifio. Como elemento predisponente existe un factor hereditario, desco-
nocido atn, pero de importancia, ya que entre el 50 9% de los enfermos se
encuentra algan otro familiar afectado, mientras que entre los sanos sélo
el 5 % tiene familiares enfermos.

Los nifios que enferman son generalmente sanos y de constitucion
robusta; el grupo sanguineo no tiene importancia, como tampoco la raza
ni el sexo, aunque existe un ligero predominio del varén: el estado de
nutricién no modifica la predisposicion a la enfermedad, pues la sufren
tanto las clases ricas como las pobres. Las vitaminas B y C, como ocurre
con todas las enfermedades infecciosas, parecen ser utiles, aunque experi-
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mentalmente no hay nada probado. La embarazada tiene una relativa inmu-
nidad a la enfermedad y aunque enferme durante o antes del parto, no
se dificulta por ello el nacimiento del nifio y éste nace sano, pues el virus
no ataca al feto.

La fatiga es un factor predisponente al que algunos autores atribuyen
extraordinaria importancia, tanta como para poder transformar un caso abor-
tivo en un caso paralitico; la accién del cansancio fisico est4 probada expe-
rimentalmente en los monos a quienes se fatiga haciéndolos nadar; en los
colegios y campamentos aquellos nifios que han sufrido enfriamientos y entre-
namientos intensos, se han evidenciado mas propensos para adquirir la
enfermedad.

Via pE INvVASION.—La invasién del organismo por el virus se hace
por via nerviosa; la via del nervio olfatorio es la habitual en el mono en
quien el bloqueo de la mucosa nasal con pulverizaciones de sulfato de zinc,
evita que enferme. En el hombre, no se acepta esta via como probable porque
en las autopsias no se han encontrado lesiones del bulbo olfatorio; se afirma
en cambio, la teoria que sostiene que desde la faringe y muy especialmente
desde el intestino el virus llega al sistema nervioso central a través de los
pares craneanos para la forma bulbar y a través de las conexiones nerviosas
simpdticas entre el intestino y la médula para la forma espinal comun.

La seccion de la médula y del simpatico no ha impedido la disemi-
naciéon del virus en el sistema nervioso, por lo cual se cree que también el
virus desde el intestino puede llegar al bulbo por la via del vago.

Se ha calculado que el virus viaja a través de los cilindroejes a una
velocidad de dos milimetros por hora, no produciendo en ellos ninguna
alteracion objetiva.

Una prueba experimental, en el hombre, de la propagacién por via ner-
viosa, se ha realizado accidentalmente al vacunar con virus activos a algunos
nifos en quienes se han desarrollado parélisis que comenzaron por el mismo
miembro en el que se habia practicado la inyeccién.

El virus tiene afinidad por las fibras amielinicas (grises) y no asi por
las mielinicas; entre las substancias grasas que constituyen la mielina se
busca aquella que por sus propiedades fisicoquimicas parece oponer una
barrera al virus, pero aun no ha sido hallada: el buen estado de mielini-
zacién de los nervios es un factor a considerar en la resistencia a la enfer-
medad.

PatoLocia.—Algunos autores consideran a la poliomielitis como una
neuritis de los nervios vegetativos. El virus llega a la médula a través de
las raices posteriores y sus ganglios, a los que lesiona, destruyendo luego las
neuronas de los cuerpos anteriores; pero el virus se ha hallado también,
originando lesiones, en el vermis del cerebelo, en los niicleos grises de la
base del cerebro y en determinadas zonas corticales motoras, alli donde se
inicia el influjo nervioso que origina los movimientos voluntarios. Después
de lesionadas las neuronas, primera manifestacién andtomopatolégica, apa-
rece secundariamente la exudacién linfocitaria perivascular y células macré-
fagas alrededor de las neuronas destruidas. Mas tarde, las células que no
han sido muertas se regeneran pudiendo desarrollarse una funcién muscular
aparentemente normal, aunque se hayan perdido muchas neuronas; la recu-
peraciéon funcional de los miisculos es debida al restablecimiento de las neu-
ronas atacadas mds que a la desaparicién de lesiones de compresion que
se atribuian al edema y a la congestién. Las meninges no presentan ningun
estado inflamatorio, su permeabilidad no estd alterada: en sintesis: no hay
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meningitis, en el liquido céfalorraquideo no se encuentra el virus, hecho
este ultimo que no justifica el uso de la seroterapia endorraquidea que algu-
nos autores aconsejan. La presencia de linfocitos en el liquido céfalorraquideo
se explica por un simple pase mecanico de éstos a través de la pia, desde
los exudados que llenan los senos perivasculares subpiales hacia el espacio
subaracnoideo; en un 5 % de los casos, no se encuentra ninguna anorma-
lidad en el liquido céfalorraquideo. Ademas de las lesiones del sistema ner-
vioso se halla una hiperplasia generalizada del. sistema linfatico; todos los
ganglios, las placas de Peyer y el bazo, se encuentran ingurgitados y con
intensa multiplicacién celular; esto ha hecho que algunos autores deno-
minaran a la poliomielitis: “hiperplasia linfatica aguda”.

SinToMATOLOGIA. EvoLucioN.—En cuanto a la sintomatologia y la evo-
lucién clinica, hemos destacado en un esquema imitado de uno de Levinson,
las tres principales etapas en que puede dividirse la evolucién de la enfer-
medad, en las formas clinicas comunes. En un primer periodo los sintomas
son los habitvales hallados en los estados catarrales comunes de las vias
digestivas y respiratorias superiores; el comienzo es brusco, con temperatura
moderada, que persiste alrededor de una semana, dolor de garganta, ade-
nitis cervical, cefalea, alglin vémito y dolores vagos de vientre con algunas
deposiciones frecuentes. Este cuadro sintomético es comin en las €épocas
de verano y el diagndstico entre un proceso banal y una poliomielitis que
abortara en este periodo, clinicamente no es posible y solo el hallazgo del
virus en las materias fecales permitiria afirmar que nos encontramos frente
2 una forma abortiva de esta enfermedad; se tiende a aceptar hoy que esta
forma abortiva es muy comin en la poblacién durante las epidemias y que
solamente del 1 al 5 % de estos enfermos se complicarian con la llegada
del virus al sistema nervioso central, hecho este Gltimo que caracteriza la
segunda etapa de la enfermedad : clinicamente esta segunda etapa se mani-
fiesta por sintomas de irritacion radicular y meningea y alteraciones bulbo-
cerebrales, dominando las primeras en las formas espinales y las segundas
en las bulbares.

Es asi que la irritacion de las raices posteriores y sus ganglios, por donde
llega a la médula el virus, origina dolores irradiados a los musculos que mis
tarde quedaran paralizados al llegar el virus a los cuernos anteriores. La
irritacién meningea y radicular origina también la rigidez y el dolor de la
columna y de alli que en el examen se encuentren los signos de Kernig y
Brudzinski y la imposibilidad de llevar el mentén a contactar con el pecho.
Como manifestaciones de irritacién encefalica hallamos la cefalea, los vémi-
tos, sintomas éstos muy manifiestos en la forma bulbar; la postracién, que
alterna con irritabilidad y ansiedad, presentando el enfermo una facies de
“inminente desastre”. El insomnio es comin en el adulto; no son habituales
las alteraciones sensoriales ni el coma ni las convulsiones, aunque algunas
formas encefaliticas pueden producirlas. Existe a veces retencién de orina
y constipacién, pero por mas intensos que sean estos sintomas, desaparecen
en pocos dias. Se encuentra también como manifestacién nerviosa el temblor,
fino temblor de las manos y de los labios y trastornos vasomotores y sudacion.
Los reflejos cutineos son los primeros en desaparecer, luego se alteran los
tendinosos: las modificaciones que sufren los reflejos tendinosos, observados
en examenes sucesivos, tienen alto valor diagnéstico en los adultos, pero en
los nifos pequefios hay que tener cautela, pues es dificil apreciar modifica-
ciones de poca monta. En este segundo periodo denominado también prepa-
ralitico, ¢l diagndstico se sospecha clinicamente y s¢ confirma por la puncion
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lumbar que permite encontrar alteraciones del liquido céfalorraquideo carac-
terizadas en primer lugar por una linfocitosis de 50 a 300 elementos por mm.,
cifras que pueden ser ampliamente sobrepasadas; esta linfocitosis en cual-
quier momento de la enfermedad puede ser reemplazada por un predominio
de los polinucleares. El liquido es claro, a veces ligeramente opalescente, la
reaccién de las globulinas es habitualmente positiva y la cantidad de glucosa
y proteinas no esta modificada (hallazgos éstos que se justifican si recor-
damos que no hay meningitis). En un 5 % de los pacientes el liquido es
normal; en estos casos y en presencia de los sintomas clinicos antes enun-
ciados, el enfermo debe considerarse como afectado por una poliomielitis
hasta que la evolucién no muestre lo
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Al tercer periodo, el paralitico, en
el que la enfermedad pone su firma
al establecerse la paralisis, s6lo llegan del 20 al 50 9, de los enfermos de la
fase anterior.

Las paralisis aparecen entre el tercero y el octavo dia y habitualmente
se establecen en 24 horas, aunque a veces se extienden en forma progresiva
originando el sindrome de Landry. Los reflejos tendinoso desaparecen y ya
no existe tanto dolor irradiado sino méas bien local, especialmente a nivel de
los misculos antagénicos que presentan un tono aumentado y duelen al reali-
zar movimientos activos o pasivos y a la compresién; este dolor es intenso y
el nifio evita todo movimiento, quedando tranquilo cuando el reposo es
perfecto.

La paralisis de los musculos respiratorios, caracterizada por una respi-
racién superficial, rdpida y con movimientos respiratorios paradojales lleva
a la asfixia si no se recurre a la respiracién artificial por medio de los pul-
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mones de acero; en estos casos constituyen un valioso recurso terapéutico,
no sucediéndo lo mismo cuando la paralisis es de origen bulbar.

El liquido céfalorraquideo evoluciona rapidamente hacia su estado nor-
mal de modo que pocos dias después de normalizada la temperatura, su exa-
men no nos ilustra en nada respecto al diagnéstico de la enfermedad que
acaba de pasar.

De estas formas paraliticas, el 20 9% fallecen, por paralisis de los muscu-
los respiratorios, o por complicaciones encefaliticas; el 25 % llega a curar
de sus paralisis, y el 55% restante queda con secuelas definitivas.

Formas crinicas.—Al lado de la forma espinal habitual y de su varie-
dad ascendente es necesario considerar la forma abortiva y la no paralitica,
constituidas cada una de ellas por la detencién de la enfermedad en su pri-
mera y segunda faz respectivamente; la forma denominada meningitica esta
incluida en las llamadas no paraliticas. Ademas se han descripto formas en-
cefaliticas, ataxicas, letargicas y una forma hiperaguda que mata en las pri-
meras 48 horas; en otros casos toda la enfermedad se manifiesta por una
simple paralisis facial, sin grandes sintomas previos, forma frecuente en la
actual epidemia. La forma bulbar es de réapido comienzo, con temperatura
elevada, fuerte cefalea, vémitos y un estado psiquico de irritacién y apren-
sién; no hay en cambio sintomas raquideos, puede no haber dolor ni con-
tractura del cuello y el raquis y los reflejos pueden estar exagerados; la pa-
ralisis afecta los musculos de la deglucién y de la fonacién, el facial y los
motores oculares; los reflejos pupilares no se modifican. La gravedad de la
forma bulbar estriba en las lesiones de neumonia aspirativa secundarias a los
trastornos faringeos, pero que pueden ser evitadas con un tratamiento con-
veniente. Cuando los centros respiratorios estan afectados, el pulmén de ace-
ro no soluciona el problema y la muerte es casi inevitable.

La forma bulbar es grave, pero cuando cura lo hace sin dejar casi
secuelas.

Dracno6stico—El diagnéstico precoz puede y debe hacerse durante la
faz preparalitica por medio de la puncién lumbar. Antes que aparezca la
paralisis no hay ningn sintoma patognoménico y sélo el examen del Ii-
quido céfalorraquideo puede afirmar un diagnéstico clinico presuntivo. De
modo que el médico debe llevar consigo més que el martillo de reflejos que
le daré datos tardios, la aguja de puncién lumbar que le serd mas eficaz.
“Es necesario recordar que el diagndstico y el tratamiento es cuestién de ho-
ras y no de dias” (Lewin).

El diagnéstico diferencial de la faz de invasién es imposible de esta-
blecer practicamente con los simples estados catarrales de vias digestivas y
respiratorias y sélo la presencia del virus en las materias fecales permitira
afirmar el diagnéstico.

En la faz de invasién del sistema nervioso, el diagnéstico puede esta-
blecerse facilmente con las meningitis purulentas, tuberculosas y sifiliticas,
pero es practicamente imposible con la meningitis linfocitaria; en caso de
epidemia la meningitis linfocitaria se considerara como poliomielitis. Las en-
cefalitis secundarias a enfermedades o virus (sarampién, parotiditis, varicela,
vacuna antivariélica y antirrabica), lo mismo que las encefalomielitis agudas
a virus neurotropos (encefalitis letrgica y tipo B), no pueden diferenciarse
de las formas encefaliticas de la poliomielitis mas que por las pruebas de
neutralizacién del virus por los anticuerpos especificos, salvo los antecedentes
epidemiolégicos que puedan ilustrar el caso.

Durante la faz dolorosa hay que descartar los procesos febriles y dolo-
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rosos de los miembros (reumatismo, infecciones, traumatismos). La fiebre y
el dolor abdominal por irritacién radicular han hecho pensar mas de una
vez en apendicitis; recordemos la intensa ingurgitacién linfatica del intestino
que puede hacernos creer, si el enfermo es llevado a la intervencién, en una
inflamacion apendicular. Una vez las paralisis establecidas, el diagnéstico
podra plantearse con la radiculomielitis de Guillain-Barré, pero la evolu-
cién mas prolongada, los trastornos del sensorio y la presencia de albtimina
en el liquido céfalorraquideo servirin para aclarar las dudas; también las
polineuritis postinfecciosas o téxicas deberan ser excluidas.

ProriLaxis.—La profilaxis de acuerdo a los conocimientos actuales de-
be realizarse especialmente evitando la ingestién de cualquier substancia que
pueda estar contaminada con materias fecales. Las verduras y la leche de-
ben ser hervidas; las frutas bien lavadas y mondadas y el pan debe tostarse
al horno. El nifio debe lavarse las manos antes de llevar cualquier cosa a la
boca y no solamente antes de las principales comidas. En las aguas corrientes
el virus no ha sido hallado nunca, pero en épocas de epidemias es conve-
niente hervir el agua cuya fuente no ofrezca seguridades.

Dada la posibilidad de la via nasal como puerta de entrada y el éxito
obtenido experimentalmente con el bloqueo quimico de esta mucosa en el
mono, se ha practicado durante la epidemia de Toronto, de 1937, en un
grupo de 4.700 nifios, la pulverizacién de la cavidad nasal con soluciones
de substancias quimicas habiéndose obtenido la misma morbilidad que en
otro grupo al que no se habia practicado este tratamiento profilactico con
el inconveniente de que el 25 % de los nifios tratados quedaron anésmicos.

Las medidas higiénicas generales y especialmente el evitar la fatiga y el
enfriamiento contribuyen a acrecentar las resistencias naturales; no son
aconsejables el entrenamiento deportivo ni la vida en campamentos, ni la na-
tacion en piletas durante las épocas de epidemia. Las defensas naturales no
deben disminuirse sometiendo al nifio a intervenciones quirtrgicas que pue-
dan realizarse en otras oportunidades y en este sentido la amigdalectomia
parece favorecer el desarrollo de las formas bulbares. Debe evitarse el con-
tacto con enfermos y en caso de un posible contagio se observard al nifio
durante las dos semanas que dura el periodo de incubacién.

Los “colegios no son clausurados durante las epidemias, pues consideran
que en las aulas es mas facil controlar los escolares, aislando el enfermo y vi-
gilando los sanos, que permitir que los nifios ambulen por todos lados, como
sucede al cerrar las escuelas, favoreciendo contactos mas extendidos con
adultos, posibles portadores sanos.

La inmunizacién activa que permitird en el futuro una profilaxis efi-
caz no ha podido realizarse todavia, pues los virus muertos no producen in-
munidad y los vivos que se han utilizado hasta hoy han originado en algu-
nos casos la enfermedad que se queria evitar. La inmunidad pasiva ha sido
probada experimentalmente y en teoria es perfecta, pero dada la limitada
cantidad de suero de convalecientes de que se dispone en una comunidad
y el escaso indice de morbilidad de la enfermedad, no es justificable esta
medida de profilaxis.

TraTtamienTO.—El tratamiento debe considerarse durante el periodo
agudo, caracterizado por la presencia de temperatura y dolores y que dura
alrededor de una a dos semanas; durante el periodo de convalescencia, es
decir, de recuperacién funcional del musculo y que segin la intensidad del
ataque varia desde unos meses hasta los dos afos; y tercero, el tratamiento
durante el periodo de las secuelas definitivas.
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Durante la faz aguda hay que considerar las indicaciones médicas y
las ortopédicas. Dentro de las médicas ocupa el primer lugar la seroterapia.

SEROTERAPIA.—La accién del suero de convalescientes es discutida, Park
durante la epidemia de Nueva York de 1931, utilizo comparativamente la
seroterapia, no habiendo observado ninguna diferencia entre aquellos que
recibieron suero y los que no fueron tratados; pero otros autores y nos in-
clinamos a ellos, insisten en que la observacion detenida del enfermo a quien
se ha inyectado suero no deja lugar a duda del beneficio que con él se ob-
tiene. Transcribimos a continuacién una frase de Lewin “Con el problema
todavia confuso, es poco juicioso descartar un medio terapéutico por si mis-
mo completamente innocuo cuando no se conoce ningin otro medio bene-
ficioso para combatir la enfermedad”. En un ntmero del afio pasado (di-
ciembre de 1940). el “J. A. M. A.”, formula la siguiente apreciaciéon: “El
conjunto de opiniones recogidas en estos Gltimos afios aconsejan durante el
estado preparalitico el uso de suero humano de convalescientes o de trans-
fusiones de por lo menos dos o tres dadores adultos; en cambio, en los casos
de paralisis recientes en los cuales las paralisis han dejado de extenderse y
la temperatura ha caido a la normal, el suero no debe utilizarse”. En lo que
respecta a mosotros, en ausencia del suero de convalescientes no dejamos de
aprovechar los anticuerpos que el 90 % de los adultos llevan en su sangre,
practicando transfusiones con toda urgencia. El suero es activo unicamente
durante la faz preparalitica, pues su accién es neutralizante del virus y una
vez que este se ha fijado en las neuronas el suero es ineficaz. La importan-
cia del diagnéstico precoz de la enfermedad estriba en la posibilidad de
utilizar el suero o la sangre como medida terapéutica; si no se piensa prac-
ticar esta terapia, no hay razén de empenarse en la precocidad del diag-
nostico.

El suero debe ser inyectado por via endovenosa, en cantidades variables
entre 80 y 400 c.c y repetido tantas veces como sea necesario; algunos pro-
ponen la via endorraquidea, pero dada la ausencia del virus en el liquido
céfalorraquideo esta via no parece muy aconsejable, y por otra parte debe
evitarse en las formas bulbares. El suero debe extraerse de personas sanas
mayores de 15 afios y con secuelas manifiestas de la enfermedad que deben
haber sufrido dentro de los Gltimos 10 6 15 afios; puede aumentarse el valor
de este suero excitando el sistema reticuloendotelial del dador con inyeccio-
nes de proteinas. Cuando se preparen Sueros concentrados y titulados se po-
dra llegar a establecer la dosificacién que hoy se realiza solamente obser-
vando la intensidad de los efectos benéficos que se producen en el paciente.

OTrAS INDICACIONES MEDICAS.—El dolor de los miembros se calma con
el calor que se consigue ya sea por intermedio del horno de Bier o por fo-
mentaciones htimedas repetidas; también se utiliza el salicilato de sodio en
enemas; las cefaleas ceden con el suero glucosado hiperténico.

La retencién de orina hace necesario el sondeo vesical, pero rapidamen-
te se restablece la funcién. La constipacién la combaten algunos autores muy
suavemente con pequefios enemas de aceite o con vaselina por boca tratan-
do de dejar en reposo la musculatura intestinal; otros en cambio, la comba-
ten con energia administrando sulfato de magnesia con el fin de provocar
la eliminacién del virus del contenido intestinal.

La dieta debe ser blanda, digerible, y se administrarin vitaminas By C.

No asignan ningtn valor terapéutico a la urotropina, ni al clorato de
potasio, ni aconsejan el lavado del canal raquideo ni la radioterapia de
Bordié.
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~ En la forma bulbar, ademas de las indicaciones anteriores, tienen extra-
ordinaria importancia las medidas tendientes a evitar la aspiracién del mu-
cus faringeo que de lo contrario acarrean las consiguientes neumonias aspi-
rativas que tanto ensombrecen el pronéstico; las crisis de sofocacién y la tos
que provocan cada particula que cae en la glotis crea un estado de gran
angustia y ansiedad en el enfermo, y es evitando estas molestias como el pa-
ciente se alivia y renace la calma en €l y en el ambiente que lo rodea.

El drenaje postural que mejor llena su cometido es el dectibito ventral en

“plano inclinado, es decir con elevacién de los pies de la cama, y con la ca-

beza fuera del colchén, sostenida por la frente; en esta forma las secreciones
fluyen entre los labios y no llegan a la laringe. Esta posicién es dificil de
mantener largo tiempo por lo que otros autores prefieren el decubito dor-
sal levantando también los pies de la cama y manteniendo una aspiracién
permanente de la cavidad nasofaringea por intermedio de una sonda nasal
(Nelatén N° 13). El estémago estara vacio para evitar los vémitos y se admi-
nistrara liquidos y glucosa por via parenteral.

El pulmén de acero, que produce disminuciones ritmicas de presion
(20 cm. de agua), reemplaza la accién del diafragma y de los intercostales
prestando gran utilidad cuando estos musculos se debilitan por lesiones de
las neuronas espinales, pero fracasa cuando la parilisis respiratoria es de
origen bulbar y atin mas, hay autores que en estos casos lo consideran per-
judicial por las lesiones de enfisema pulmonar que produce. En algunos hos-
pitales existen modelos del tamafio de una habitacién con cabida para va-
rios ninos, la cabeza de los cuales pasa al exterior a través de diafragmas de
goma que existen en la pared, estos modelos permiten al médico y a las en-
fermeras penetrar al recinto y cuidar el cuerpo del enfermo; las oscilaciones
de presién no son percibidas ni molestan a los que penetran en la habitacién.
Se han construido también pequefias campanas en forma de coraza que se
adaptan al contorno del térax del enfermo, que puede permanecer en su
lecho y llenan el mismo objetivo de los tipos grandes aunque no en forma
tan perfecta, pudiendo ser utilizados en las formas poco intensas o en los
convalescientes.

TRATAMIENTO ORTOPEDICO.—El tratamiento ortopédico durante la faz
aguda puede concretarse en tres enunciados: reposo general; posiciones que
eviten el alargamiento de los musculos paralizados y calor.

Es obligatorio el reposo absoluto en cama dura (tabla entre elastico y
el colchén) ; un arco debe mantener separadas las mantas de los miembros
inferiores con el fin de evitar que su peso gravite sobre los pies.

Es mejor no movilizar al enfermo y no es aconsejable el transporte a
un hospital si debe recorrerse un camino largo y accidentado; para el trans-
porte, conviene acostar al enfermo en una tabla acolchada y evitar todo en-
friamiento. Si permanece en su domicilio debe elegirse la habitacién mas
aislada y tranquila de la casa. Los cambios de posicién hacen mas llevadero
el reposo prolongado y evitan las lesiones de dectibito; para cambiar de
posicién al enfermo es conveniente tomarlo de la cintura escapular y pelvia-
na, desplazindolo o haciéndolo girar simultaneamente.

El calor ejerce una accién sedante del dolor y una vasodilatacién del
miembro que favorece la nutricién de los musculos; mas comodo que las
fomentaciones hiimedas preconizadas por la sefiora Kenny, que deben reno-
varse cada dos horas y que para aplicarlas es necesario movilizar el miem-
bro con el consiguiente dolor, es el horno de Bier que recomienda Ruiz Mo-
reno, la combustién del alcohol produce agua que humedece la piel y pue-
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den tolerarse cémodamente altas temperaturas; se practican tres o cuatro
sesiones de media hora al dia, pero en el intervalo debe mantenerse calien-
te el ambiente que forma el arco que sostiene las mantas.

Al practicar el reposo de los musculos afectados se debe tratar espe-
cialmente de colocar al miembro en forma tal de evitar la distensién del
cuerpo muscular paralizado, ya que el alargamiento es uno de los princi-
pales factores que ayudan a debilitar la fibra muscular; esta distension del
musculo paralizado se efecta por la accién ténica preponderante de los
musculos oponentes y por la accién de la gravedad y de posturas inade-
cuadas.

Los principales factores que originan las deformidades definitivas son
por una parte la debilidad de un grupo muscular que se acentiia por el
alargamiento y por otra el acortamiento de los oponentes que se intensifica
por la retraccién fibrosa de las fascias. Y esto puede y debe evitarse; de las
deformidades paraliticas alguien tiene la culpa; todo el tratamiento ortopé-
dico precoz que tiende a evitarlas lo consigue colocando los miembros en
posiciones definidas que mantienen un equilibrio muscular. Los miembros
inferiores se colocan como si el enfermo estuviera de pie: pies en angulo
recto; rodillas en muy ligera flexién de 5 grados; cadera en extensién y ab-
duccién de 15 grados; la columna descansa sobre el plano de la cama dura
pudiendo colocarse una ligera almohadilla debajo de la columna lumbar;
la cabeza apoya en una almohada baja evitando inclinaciones laterales; los
brazos en abduccién de 75 grados; los codos por delante de la linea axilar
media y en flexién de 90 grados; el antebrazo en posicién intermedia en-
tre la supinacién y la pronacién; la muneca en extension; el conjunto de los
dedos debe tener la posicién que estos adoptan al sostener un vaso, s decir,
el pulgar en ligera abduccién y oposicién quedando perpendicular a la pal-
ma y los demas dedos en ligera flexion.

Estas posiciones tipo, se adoptan durante el periodo agudo, mientras
no se puede estudiar el estado funcional de los musculos y conocer cuales
est4n mas o menos paralizados; més adelante las posiciones se adaptaran a
cada caso para evitar la distensién de aquellos musculos cuya paralisis se
ha determinado. Para conseguir las posiciones indicadas se puede hechar ma-
no a almohadones, bolsas de arena, cajones, lazos de cintas o bien se con-
feccionan férulas de yeso o latén.

Los bafios son aconsejables cuando termina el periodo febril, de 5 a 10
minutos de duracién, a 35 grados, con unos puiiados de sal marina; son
sedantes y vasodilatadores; ademas, si no existe dolor, pueden permitirse
pequefios movimientos del miembro sumergido, con lo que el esfuerzo mus-
cular necesario es minimo.

El tratamiento aconsejado por la Sra. Kenny estd basado en una con-
cepci6n dificil de comprender y de conciliar con los conocimientos que so-
bre patogenia y patologia tenemos hoy, pero, aparte de las consideraciones
teéricas, los resultados practicos son discutidos; la accién de las fomenta-
ciones htiimedas muy calientes, repetidas cada dos horas durante varios dias
y noches seguidas, tiene una accién sedante que otros autores consiguen con
otras fuentes de calor; en cuanto a la movilizacién inmediata, que se opone
al concepto del reposo muscular, no cuenta con muchos adeptos y parece
més prudente durante la faz aguda de la enfermedad dejar en reposo a la
neurona y su musculo, que constituyen una unidad funcional: sin embargo,
este procedimiento propuesto ha hecho destacar la ventaja del calor como
sedante y quizas haya hecho acortar el periodo de reposo muscular absoluto;
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con el tiempo se podrd juzgar definitivamente de su valor, pues en la ac-
tualidad esta todavia en ensayos.

TRATAMIENTO DURANTE LA CONVALESCENCIA.—Durante el periodo de
convalescencia, que comienza conforme cede el dolor y la temperatura, y
termina uno o dos afos después, la repercusién muscular se hace progresi-
vamente, en forma espontanea, y en ultima instancia la intensidad de la
secuela estara condicionada por la cantidad de neuronas destruidas. Pero
durante este periodo puede ayudarse a que la recuperacién funcional sea
éptima y ello se consigue, primero, evitando las deformidades y segundo,
combatiendo la atrofia con el entrenamiento muscular, el masaje y el calor.
Lo mas importante es evitar las deformidades colocando férulas que sosten-
gan el miembro en forma tal que acerquen los puntos de insercién de los
musculos enfermos, por lo menos durante los primeros dos meses; después
podran colocarse los miembros en las posiciones de funcién que ya mencio-
namos al tratar de la inmovilizacion durante el periodo agudo. Siempre
debe mantenerse acostado al nifio en cama dura y es conveniente colocar
manijas a la tabla para poder transportarlo de un habitacién a otra y dis-
traerlo, ya que la duracién de la permanencia en cama puede ser larga
(hasta un ano y medio), si la pardlisis de los miembros inferiores ha sido in-
tensa.

El entrenamiento de los musculos paralizados puede hacerse en la me-
sa o debajo del agua, durante el bano, si la debilidad de los misculos es
muy acentuada; son suficientes diez minutos diarios, haciendo practicar po-
cos movimientos al musculo débil para evitar la fatiga y ningin movimiento
al oponente para no fortificarlo; no debe producirse dolor y la atencién
del nifio debe concentrarse en el movimiento que se quiere realizar.

La mejor forma de suministrar calor es el horno de Bier; en los nifios
pequenos es peligrosa la diatermia, pues no acusan bien las sensaciones de
quemadura. Inmediatamente después del horno, el masaje suave favorece
el trofismo y la circulacién. El entrenamiento muscular por la electricidad
requiere mucha competencia técnica para no ser perjudicial. Debe evitarse
la obesidad para no recargar el peso que tendrdn que soportar los muscu-
los; se aconsejaran los ejercicios respiratorios y los preceptos de higiene ge-
neral. La marcha es un estimulo poderoso para la recuperacién funcional,
pero en los primeros tiempos debe evitarse la sobrecarga y la fatiga mus-
cular ayudando al enfermo con muletas o aparatos ortopédicos si la debi-
lidad de los musculos lo exigiera.

Después de este periodo de convalescencia que se extiende hasta los
dos o tres anos, el paralitico entra en el campo de la ortopedia adonde debe
llegar libre de deformidades, si ha sido bien tratado y donde se planeara
el tratamiento de las secuelas definitivas.
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SESION peL 24 pe JUNIO pe 1942

Preside el Dr. N. Leone Bloise

REEDUCACION PSICOMOTRIZ EN NINOS LISIADOS Y ESPASMODICOS

Dr. N. Leone Bloise—Expresa que los nifios, por miltiples causas sue-
len quedar con deficiencias psiquicas y motoras de distinto grado, senalando
la falta de organismos, en el pais, que se ocupen de subsanar o remediar es-
tos estados. Recuerda la obra de Carlson y describe la clinica que ha creado
para el tratamiento de esos nifios. Explica como en Montevideo, por inicia-
tiva del Dr. Roberto Reig, un grupo de padres ha creado una escuela de
reeducacién motriz, al mismo tiempo que de ensenanza primaria, contando
con la colaboracién de la Sta. M. Lusiardo, discipula de Carlson. Da deta-
lles del funcionamiento de aquella, y termina insistiendo en que debe com-
pletarse la proteccién de los nifnos anormales y subdotados, con un organismo
que se ocupe especialmente del espasmédico y del lisiado de origen congénito
o adquirido, en sus diversas modalidades. Deberia comenzarse por realizar
un estadistica de estos nifios; luego, inculcar en los padres y educadores, la
nocién de que ellos pueden ver modificado su estado de invalidez, con un
tratamiento médicoortopédicopedagégico, precoz y oportuno. Debe aplaudirse
y fomentarse toda iniciativa u obra que se haga en ese sentido, como la que
ha referido anteriormente.

Discusién: Dr. Cantonnet—Adhiere a lo expuesto por el comunicante
y apoya la iniciativa de adherir a los trabajos que se estin realizando en
beneficio de esta clase de ninos.

Dr. C. Pelfort.—Expresa que conoce los trabajos tendientes a mejorar
la situacién del nifio lisiado, en el Uruguay, y a ellos adhirié desde el primer
momento. Propone que la Mesa designe una subcomisién para que informe
sobre las conclusiones del trabajo del Dr. Leone Bloise, en una proxima se-
sion.

Esta mocién fué votada afirmativamente y la Mesa designé a los Dres.
C. Pelfort, P. Cantonnet y R. Caritat para integrar la referida subcomision.

TRATAMIENTO SULFAMIDADO Y PRUEBA TERAPEUTICA !‘ZN
TRASTORNOS DIGESTIVO-NUTRITIVOS

Dres. V. Zerbino y A. Norbis—Se refieren a la comunicacién de A.
Ramén Guerra, en abril de 1941, sobre tratamiento combinado nutritivo y
quimioterapico (con sulfatiazol y sulfopiridina), en las perturbaciones nutri-
tivas agudas graves del lactante. Las proyecciones de esta aplicacién no han
sido bien apreciadas, aunque constituyen una innovacién fundamental en la
practica clinica. Senalan su importancia clinica y las repercusiones que pue-
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de tenmer en patologia. Habiendo hecho la misma experiencia que Ramén
Guerra, en este asunto, subrrayan su utilisima eficacia para dominar la in-
feccion aparente o enmascarada, que casi siempre esti en juego en esos ac-
cidentes agudos y obra como un factor determinante de la crisis nutritiva.
Se refieren, sobre todo, a las infecciones minimas o latentes, o mejor dicho,
enmascaradas, que determinan tan a menudo accidentes graves, nutritivos,
en los distréficos. En todos estos casos es dificil determinar la intervencién
de un factor infeccioso, que se sospecha pero que no se comprueba. La efi-
cacia del tratamiento sulfamidado nos presta su accién como una contra-
prueba de la intervencién de un factor infeccioso.

Se extienden, luego, en la exposicién de los resultados que se obtienen,
en los distintos tipos de infeccién que provocan trastornos nutritivos agudos,
graves o discretos, por el tratamiento combinado nutritivoquimioterdpico, ya
sea esa infeccion, enteral o paraenteral. En el tratamiento y prueba terapéu-
tica, los autores prefieren utilizar el sulfatiazol, por su accién mds universal
sobre los diversos agentes infecciosos y por su menor toxicidad y mejor tole-
rancia. Suministran por via oral (o paraenteral, en ciertos casos), el primer
dia, 0.30 - 0.40 gr. por kilo de peso, dando 1/3 6 1/2 de esta dosis, en la
toma inicial y el resto, en fracciones, cada 4 horas. En los dias siguientes man-
tienen el tratamiento hasta mejoria franca, a razén de 0.20 gr. por kilo de
peso y por dia; siempre en fracciones regulares, cada 4 horas; luego, dan
por 2 dias mas, a razéon de 0.10 gr. por kilo. Este tratamiento se acompaina
de las indicaciones dietéticas habituales y de la terapéutica correspondiente
a los trastornos nutritivos (deshidratacién: suero fisiol6gico, suero de Hart-
mann, suero glucosado-lactico; acidosis: suero glucosado-bicarbonatado; co-
lapso circulatorio: Cortin, tonicardiacos).

Explican como deben ser apreciados los resultados del tratamiento: co-
mo se presenta la evolucién de los distintos tipos clinicos; cuando y como
puede fracasar el resultado. Insisten en la eficacia del tratamiento en los mas
graves trastornos: colera infantil, formas coleriformes de las enteritis, des-
composicién o dispepsia atrofiante y sehalan su utilidad en los accidentes
agudos de los distréficos graves que, tan a menudo llevan a la descomposi-
cién o a la atrofia.

NEUMOPATIAS POR INGESTION DE KEROSENE O BENCINA EN NINOS

Dres. C. Pelfort, H. C. Bazzano, A. Ramén Guerra, E. Peluffo, E. Por-
tillo, J. F. Cassinelli y D. W. Invernizzi—Se refieren a la intoxicaciéon aguda
por ingestién de dichas sustancias, haciendo notar la frecuencia con que se
observa en nifios y adultos. Refieren los datos estadisticos correspondientes
al periodo: enero 1940 - febrero 1942, del Servicio de Entrada del Hospital
de nifios “Dr. Pedro Visca”, de donde resulta que, sobre 55 casos de intoxi-
cacién por ingestién de sustancias diversas, en nifios, en 22 (40 %) se tratd
de kerosene (18 casos), de bencina (2 casos), o de productos en cuya com-
posicién entran esos hidrocarburos, tales como liquidos insecticidas (2 ca-
s0s). Sefalan la modesta importancia que se ha dado a este género de en-
fermos, a los que se indican sencillas medidas terapéuticas y que s6lo se hos-
pitalizan cuando la intoxicacién se manifiesta con sintomas de gravedad. Re-
fieren c6mo la observacién clinica posterior y sobre todo el control radiolé-

- gico sistemético, demostraron la existencia de neumepatias en una gran pro-
porcién de nifios, obligando a plantear una relacion etiopatogénica, entre la
ingestién de dichos hidrocarburos y los procesos pulmonares subsiguientes.
Respecto de la denominacién de dichos procesos, objetan el término de “li-
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poidoneumonia”, que deberia reservarse para los procesos pulmonares pro-
vocados por la aspiracién de lipidos (en el estricto sentido quimico de la
palabra), creyendo mas conveniente emplear la definicion etiologica de “neu-
monias por hidrocarburos del tipo del kerosene y la bencina”, que establece
la naturaleza del agente (hidrocarburo) y las propiedades irritativas mas in-
tensas y de accién inmediata, que caracterizan a estos derivados del petréleo
(lo que explica la particular modalidad lesional en el pulmén). Insisten
en el concepto de “aceites y sustancias aceitosas”, demostrando como con
esta designacién se agrupan sustancias sin parentezco quimico (aceites ve-
getales y animales, junto a los llamados aceites minerales; derivados del pe-
troleo, como son las vaselinas liquidas del comercio o petrolatos), estando
condicionada la agrupacién, por la similitud de algunas propiedades fisicas:
solubilidad, tensién superficial, viscosidad, etc. Podria mantenerse la deno-
minacién patogénica de “‘neumonias aceitosas”, si se quisiera expresar con
él la existencia de este conjunto de propiedades fisicas, comunes a todos sus
agentes etiologicos, que explicaria la facilidad con que esas sustancias al
ser ingeridas, penetran en las vias respiratorias, sin que sean necesarios dis-
turbios o modificaciones del mecanismo de la deglucion.

Hacen una breve resefia bibliogréfica extranjera, mencionando los prin-
cipales trabajos publicados, destacindose el de Waring (1933), el de Nunn
y Martin (1934), etc. en Montevideo, uno de los comunicantes (Pelfort).
habia observado, en 1931 y posteriormente, en nifios hospitalizados a causa
de haber ingerido kerosene, bencina o productos similares, del tipo de las
neumopatias agudas y manifestaciones de orden nervioso. Luego, los comu-
nicantes fueron observando nuevos casos, lo que les ha permitido realizar
un estudio lo més completo posible y que ha dado motivo a esta comuni-
cacion.

(Dados la extensién del trabajo mencionado y lo avanzado de la hora,
se suspende la consideracién del mismo hasta la préxima sesion) .

SESION peL 24 pe JULIO pe 1942

Preside el Dr. N. Leone Bloise

NEUMOPATIAS POR INGESTION DE KEROSENE O BENCINA EN NINOS

Dres. C. Pelfort, H. C. Bazzano, A. Ramén Guerra, E. Peluffo, J. M.
Portillo, ]. F. Cassinelli y D. W. Invernizzi—La sintomatologia clinica que
se observa en los casos de verdadera intoxicacién, es inmediata y mediata.
En los casos tipicos y de fisonomia clinica severa, los sintomas inmediatos
son: somnolencia, depresién, estado de sopor; a veces, pérdida del conoci-
miento enseguida de la ingestién; a veces, convulsiones y en los casos serios,
relajacién muscular; palidez de la cara, con cianosis peribucal; la cianosis
puede ser muy intensa cuando se trata de ingestion de bencina, sobre todo,
aceleracién de la respiracién, irregularidades del ritmo de la misma; ace-
leracién del pulso, disminucién de la tensién arterial; golpes de tos, con ex-
pectoraciéon comin en los dias siguientes; a veces hemoptisis (en 3 casos de
ingestién de bencina, 2 de los cuales, mortales) ; fiebre, que es interesante
seguir cada 4 horas, para ver su aparicién entre 4y 6 horas, después de la
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ingestion, coincidiendo con las primeras manifestaciones radiolégicas, lo que
permite tomarla como guia para sacar la primera placa .

Después de las primeras 24 horas, la sintomatologia se reduce a fiebre
y taquicardia muy atenuadas, algunos sintomas digestivos funcionales y a
la repercusién respiratoria, fisica y funcional. Este sindrome responde en sus
manifestaciones, a la intensidad del proceso bronco-pleuro-pulmonar. En la
mayoria de los casos, en los que se desarrollé un cuadro de broncoalveolitis
fugaz, éste se revelé mas por los rayos X que por los trastornos funcionales o
los sintomas fisicos, que habitualmente se reducen a escasos estertores hiime-
do¢, y a veces, roces. La fiebre suele ser un buen indice de la existencia
y persistencia de la lesién pulmonar. En la serie de uno de los comunicantes
(Pelfort), que comprende 16 intoxicados, s6lo 10 presentaron iméagenes
radiolégicas de variable intensidad, 5 de los cuales ofrecieron signos fisicos
en relacién con aquéllas. Las manifestaciones respiratorias se instalan rapida-
mente, breves horas después de la intoxicacién, sin el periodo de incubacién
que habitualmente precede a los procesos pulmonares infecciosos, lo que
demuestra su naturaleza irritativa, inflamatoria, de causa local; flogosis
aséptica al principio, que puede llegar a la supuracién incontaminada, como
la que producen el kerosene y la bencina en otras partes del organismo. La
leucocitosis puede observarse en examenes seriados, que muestran su ascenso
progresivo, asi como su desaparicién con la regresién fisica y radiolégica
del proceso.

En las primeras horas que siguen a la intoxicacién puede observarse
vomitos, que permiten reconocer la realidad y el grado de la intoxicacién
y obligan a vigilar al enfermo, frente a uno de los mecanismos patogénicos
de la neumonia por hidrocarburos, o sea la aspiracién de gotas en los
esfuerzos de aquéllos. No han observado quemaduras de la lengua, gar-
ganta, etc. Cuando la dosis ingerida ha sido grande, puede notarse el olor
de kerosene o la bencina, en las materias fecales, al dia siguiente.

Senalan, luego, las caracteristicas radiolégicas observadas. Los exdmenes
seriados, cada 2 6 3 horas, permiten descubrir la aparicién de la participa-
cién pulmonar, en plazos que han variado entre 8 y 10 horas después de la
ingestion. En cuanto a la topografia de las imagenes, se caracteriza por su si-
tuacion en el trayecto de las ramificaciones bronquiales y por el predominio
en las bases pulmonares, especialmente la derecha. El aspecto es distinto se-
gun el momento del examen. Al comienzo se ve una acentuacién de la tra-
ma broncovascular, que puede no pasar de alli; luego, aparecen pequeiias
imagenes nodulares, de contornos borrosos, préximas a las ramas bronquiales,
en forma de racimos, al igual de las bronquioalveolitis; finalmente, pueden
aparecer imagenes de condensacién mayor, tomando buena parte de un 16-
bulo y atn apoyadas en las cisuras. Las manifestaciones radiolégicas mar-
chan paralelamente con la leucocitosis y la fiebre, pero preceden a la sinto-
matologia fisica pulmonar. En los casos leves, pueden ser la tnica manifes-
tacion de la accién del téxico sobre el pulmoén.

El pronéstico inmediato guarda relacién con la cantidad de toéxico as-
pirada, con el radpido desarrollo de la neumonitis y con la accién téxica se-
cundaria sobre el sistema nervioso central. Después de las primeras 24 horas,
desaparecidos o atenuados los sintomas nerviosos, el pronéstico dependerd de
las caracteristicas del cuadro pulmonar originado y de sus complicaciones.
El pronéstico tardio guardara relacién con la posible persistencia de altera-
ciones canaliculares o parenquimatosas en el pulmén. De acuerdo con los
enfermos vistos por los comunicantes puede decirse: que si el enfermo sobre-
vive horas, puede curar totalmente o desarrollar una neumopatia, la que
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puede evolucionar aisladamente o complicarse; transcurrida la faz aguda
de esta, pueden persistir lesiones radiculares, comprobadas hasta 1 y 2 meses,
pudiendo el control broncografico, demostrar mas adelante, alteraciones mas
prolongadas.

Como terapéutica, desechan el lavado géstrico, por la posibilidad de de-
terminar la aspiracién del kerosene o la bencina en los esfuerzos del oxigeno
y de anhidrido carbénico , que podrian determinar rotura del parénquima
pulmonar, en los esfuerzos de ventilacién exagerada. Contra el cuadro pul-
monar, después de las primeras 24 horas, se podra utilizar la medicacién
antiinfecciosa, para evitar la accién de los microbios de las vias respiratorias
(quimioterapia).

En lo que respecta a la parte experimental (a cargo de los Dres. Cassi-
nelli e Invernizzi), se relatan las primeras verificaciones que lograron obte-
ner en varias series de conejos (en total, 30 animales), siguiendo el plan de
reproducir los procesos pulmonares observados por la clinica y la radiologia,
provocando la aspiracién del téxico, en los animales de laboratorio, en las
condiciones més similares a las que se producen en la clinica humana: tos,
sofocacién, vémito o regurgitacién, lavado gastrico, Advierten que hasta el
presente solo estudiaron las lesiones pulmonares provocadas por el kerosene
o la bencina penetrados en las vias brénquicas, no habiendo realizado toda-
via, comprobaciones en el sentido de discriminar qué parte de la sintomato-
logia se debe al téxico absorbido y vehiculado luego por la circulaciéon ge-
neral.

Muestran piezas anatémicas y preparados histolégicos correspondientes
a los pulmones de los conejos en los que se inyecté kerosene directamente
en la traquea, en cantidades variables 1 c.c., 0.5 c.c., 0.01 c.c.). También
exponen piezas con lesiones provocadas por kerosene aspirado en las vias
respiratorias, durante la introduccién de esa sustancia en la boca de los
animales 1-2 c.c., con resultados positivos solamente en algunos casos). La
inhalacién de vapores de kerosene no produjo lesiones pulmonares. La in-
yeccién de bencina en la traquea (0.5 c.c.), provocé la muerte inmediata del
animal, con convulsiones y la autopsia mostré una congestién total de ambos
pulmones, con grandes areas de alveolitis hemorréagicas. En una serie de ani-
males inyectados, primero con 0.2 c.c. de kerosene y a los 15 dias con 1 c.c.
més, el control radiolégico revelé la aparicion de sombras difusas de con-
densacién y finalmente de neumotérax, a los 2 y 14 dias, respectivamente, de
la segunda inyeccion.

Los procesos anatémicos comprobados en las diversas series de animales
de experimentacién corresponden, en los primeros dias, a zonas de alveoli-
tis exudativa serosa, fibrinosa y hemorrégica, limitadas por una barrera de
aflujo leucocitario. Posteriormente, se forman necrosis y supuracién (aspec-
to caseoso), rodeados por una reaccién conjuntiva fibrosante. Focos sub-
pleurales de organizacion conjuntiva, €ONn numerosas células gigantes de
cuerpo extrafio, fueron observados a los 14 dias de evolucién. La reaccién
pleural es inmediata y a las 24 horas se observan espesas falsas membranas
fibrinosas; en los dias subsiguientes aparecen derrames pleurales serofibrino-
purulentos y hemorrégicos. A los 22 dias existian fuertes y extensas adheren-
cias pleurales cicatrizales. En los 16bulos inferiores aparecieron vesiculas de
enfisema globuloso, cuya rotura provoco, seguramente, el neumotérax. Co-
rresponde sefialar la situacién de las lesiones inmediatamente debajo de la
pleura, con pronta irritacién de esta, cuando las cantidades inyectadas fueron
pequenas. Coloraciones apropiadas, en los cortes histolégicos, permitieron
localizar las gotas de kerosene depositado en los pulmones.
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UN CASO DE ESTENOSIS CONGENITA, REGIONAL Y CANALICULAR
DEL ESOFAGO

Dres. C. Pelfort, H. C. Bazzano y |. M. Portillo.—Refieren el caso de
una nifia de 10 meses, sin antecedentes dignos de mencién, cuyos padres te-
nian reacciones de Wassermann negativas. Nacimiento a término, pesando
3.600 gr. Pecho materno hasta el 4° mes, en que se agregé leche en polvo:
destete total casi en seguida, siguiendo la alimentacién con leche en polvo
(Dryco) 3 medidas en 200 gr. de agua, 6 veces al dia. Primeros dientes al 7°
mes; crecimiento retardado. A la edad de 2 meses, seglin expresa claramente
la madre, tuvo inesperadamente un vémito de sangre, sin ninguna trascen-
dencia. La nifia no habja tenido vémitos, ni ninguna dificultad para alimen-
tarse, hasta la edad de 8 meses, en que comenzé a tener, de tanto en tanto,
vomitos; no todos los dias; el alimento era siempre el mismo, como natura-
leza y consistecia (Dryco 3 medidas y agua 200 gr., 6 veces). Luego, los v6-
mitos se hicieron mas frecuentes, después otro trastorno gastrointestinal.
Atendida en la localidad donde residia, el médico pensé en una posible es-
trechez pilorica y aconsejo la venida a Montevideo, ingresando al Servicio
B de Lactantes del Hospital “Dr. Pedro Visca”. El peso era muy inferior
(de 5 meses), la talla normal, con un estado de nutricién evidentemente in-
ferior. El resto del examen no arroja datos de importancia. Tratado en los
primeros dias, como un vomitador habitual (lavajes géstricos, alimentacién
fraccionada helada, antiespasmédica), no se obtuvo mejoria sino transito-
ria, seguida de recaidas. Llamé la atencién, sin embargo, que al practicar
los lavajes del estomago, se notara cierta dificultad en el pasaje de la sonda,
que sin embargo, era vencida con suave insistencia. Realizado el estudio ra-
diolégico del tubo digestivo, se descubrié la existencia de una estenosis con-
génita, parcial, canalicular, del eséfago. Con distintos regimenes dietéticos
la nina, que habia ingresado con un peso de 5.500 gr. el 8 de abril, habiendo
descendido ésta hasta 5.080 gr. el 17 de abril, fué recuperando peso hasta
alcanzar, el 1° de junio, a 6.200 gr., anotindose un aumento de 1.120 gr.
Los padres solicitaron el alta, prometiendo tener al tanto de la evolucién
de la enfermedad de su hija. Dada la mejoria observada con simples me-
didas dietéticas y medicamentosas, no se consider6 necesario aplicar otros
procedimientos terapéuticos, esperandose la tolerancia del nifio frente a los
alimentos s6lidos, para tomarlos en consideracion.
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LA ILEITIS REGIONAL AGUDA PRIMITIVA EN LOS NINOS

Dres. A. Lagos Garcia y C. Garcia Diaz—Los autores presentan cinco
observaciones de ileitis regional aguda primitiva. Llama la atencién sobre
la escasez de las citas bibliograficas correspondientes al tema en nuestro
medio. A manera de conclusién expresan que la ileitis regional o enferme-
dad de Crohn, si es mas frecuente en el adulto joven puede también pre-
sentarse en el nifio y en éste ser méas comunes las formas agudas que las
crénicas.

Las formas agudas de la ileitis regional presenta una sintomatologia
seudoapendicular que impone generalmente el diagnéstico de apendicitis.
El hecho no tiene importancia para el tratamiento porque la indicacién
operatoria es terminante en ambos €asos. Las lesiones del asma enferma, no
siempre se presentan en el mismo periodo evolutivo. Desde el simple edema
e infiltracién hasta las nefrosis y perforaciones pueden darse todos los gra-
dos intermedios. Y el tratamiento quirrgico debe estar adecuado a cada
tipo de lesion.

PERIARTRITIS NUDOSA

Dres. ]. C. Bertrand, D. Fuks y |. R. Diaz Nielsen.—Nino de 14 anos,
que ingresa al Servicio con antecedentes de dolores abdominales reiterados
desde hacia afios, ahora con dolores difusos en miembros superiores y colum-
na lumbo sacra, con gran desmejoramiento del estado general, fiebre de tipo
septicémico, nefropatia crénica con hipertension, integridad endocardica y
articular, con aparicién de pequefios nédulos en cabeza y miembros, fle-
xuosidad de las arterias palpables y que en la biopsia de los nédulos sub-
cutaneos, se demuestra en el estudio histolégico efectuado por el Prof. Bian-
chi, alteraciones tipicas de periarteritis nudosa, cuadro clinico raramente
diagnosticado en vida y entre nosotros descripto por primera vez en un nino
y caracterizado por variada sintomatologia que depende de la mayor o
menor difusién de las lesiones de periarteritis en el organismo. -

La casi constante participacién del rinén permite su sospecha al en-
contrarse con una nefropatia crénica, hipertensién, asociada con dolores
intensos no reumaticos en miembros, fiebre de tipo septicémico con hemo-
cultivos estériles, con aparicién no constante de nddulos subcutaneos y con
la sintomatologia variadisima de claudicaciones viscerales abdominales co-
ménmente, toracicas o encefdlicas a veces, neuritis, etc., segiin la intensidad
y variedad de las zonas afectadas. La necropsia en la mayoria de los casos
o la biopsia de los nédulos subcutineos cuando existan o los trozos de
misculos, son los Gnicos medios para asegurar el diagnéstico.
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ESCLEROSIS RENAL CON RETARDO DEL CRECIMIENTO

Dres. A. Casaubén, L. M. Cucullii y A. Toca—Los autores presentan
la completa observacién clinica de una nifia de 8 afios de edad con diagnos-
tico de esclerosis renal con retardo del crecimiento. Ambos padres presentan
un defectuoso coeficiente de depuracién uréica y una hermana murié a los
7 1/2 anos con esclerosis renal. El cuadro mérbido puede ser sintetizado
en escaso crecimiento, capaz de llegar al enanismo, psiquismo normal, re-
tardo o ausencia de caracteres sexuales secundarios, anemia sin caracteres
hematolégicos especiales, hipertensién arterial no constante, color amarillo
sucio de la piel, orinas claras, abundantes y de baja densidad, albuminurias
y cilindrurias inconstantes: rea sanguinea que puede estar inicialmente en
sus cifras normales pero que aumentan con los progresos del mal; pruebas
del funcionamiento renal pésimas, alteraciones éseas raquiticas frecuentes, a
veces hiperfosfatemia e hipocalcemia, terminando su evolucién en uremia.
Sefialan la inferioridad diagnéstica del anélisis de orina practicado aislada-
mente y el conocimiento exacto de la afeccién derivada del estudio completo
de los sindromes clinico, humoral y radiolégico siendo sobre todo las prue-
bas funcionales, renales, las que ponen de relieve el déficit del rifién. Reali-
zado el diagnéstico se impone el pronéstico fatal y la impotencia terapéuti-
ca. El tratamiento s6lo puede buscar la prolongacién de la vida mediante
una dietética ajustada y el evitar la posibilidad de infecciones intercurren-
tes, enfriamientos, vitaminoterapia, etc.

Discusion: Dr. R. C. Aguirre—Como una contribucién a la interesan-
te comunicacién del Prof. Casaubén y colaboradores voy a referir suscin-
tamente una observacién que seguimos con el Dr. Arana en el Servicio de
Pensionistas del Hospital de Nifios, Servicio a cargo del Dr. Arana.

Elisa A., de 15 anos de edad, que ingresé hace justamente un afio por
hematuria. Posteriormente tuvo pequefios sufusiones sanguineos en piel y
gingivorragias discretas .

Al examen se constaté con sorpresa una tensién de Mx. 19 y Mn. 13
al Pachon Gallavardin. La anamnesis no revelé ningin antecedente de pa-
decimiento, pero si, hecho interesante, haber varios hipertensos en la fa-
milia.

Durante un afo de observacién minuciosa en el Servicio ha sido siem-
pre una hipotensa permanente, con cifras que oscilaban de 18 a 20 de Mx.
y 12 a 14 de Mn., con episodios de crisis hipertensivas caracterizadas por
alza de presién, cefaleas, vémitos y mareos.

Presenta hipertrofia cardiaca acentuada a expensas del ventriculo iz-
quierdo especialmente y una aorta ensanchada y elongada con las caracte-
risticas de la aorta “desarrollada” de los adultos. El estudio de la funcién
renal revel6 un déficit muy acentuado de la misma. Orinas hipostentricas a
densidad baja y con poliuria compensadora de 1.500 a 2.000 c.c. en las 24
horas. La prueba de la concentracién con la técnica rigurosa de Fishberg
denota una insuficiencia muy acentuada de la misma. La depuracién uréica
de Van Slyke arroja un valor de sélo 20 % de lo normal.

La sulfofenolftaleina endovenosa muestra un retardo muy acentuado
de la eliminacién renal, tan sélo el 8 % a la hora.

Se hace un estudio radiografico de rifiones con uroesclerosis endovenoso.
Se aprecia una muy débil concentracién de sustancia opaca que apenas de-
limita algunos calices y hecho muy importante se visualiza ténuementemente
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un rinén derecho pequefio, atréfico, del tamafio de un huevo de gallina.
No se aprecian calculos. _

Pues bien, esta nifia de 15 afos, afectada de un proceso considerable
de esclerosis renal, presenta a igual que la observacién de los Dres. Casau-
bén, Cuculli y Toce, un retardo evidente del crecimiento, un verdadero
infantilismo renal. Mide tan sélo 1 metro 43 cm., siendo lo normal para su
edad, segtn la tabla de Garrahan, de 1 metro 57 a 1 metro 60 cm.

Este retardo del crecimiento es total y arménico y se acompana de una
disminucién del peso, 36 kilos 400 gr. ' ~

Corresponderia para su edad de 47 a 49 kilos 500 gr. segin la misma
tabla.

Dr. |. C. Pellerano—Expresa al Prof. Casaubén el interés con que ha
escuchado su comunicacién y agrega que, en los dos Gltimos afios ha tenido
ocasién de observar tres casos de esclerosis renal con retardo de crecimiento
en el Servicio del Dr. Gareiso..Uno de estos ha sido presentado a esta misma
Sociedad el afio préximo pasado por los Dres. Gareiso y Mosquera vy tenia
como agregado interesante una malformacién de las vias urinarias, cons-
tatada en la autopsia. Los otros dos han de ser motivo de una proxima co-
municacién y junto a su retardo de talla y esclerosis renal clinicamente diag-
nosticada, tienen: unos de ellos el interés de haber sido observado desde los
primeros meses, presentando al afio y medio una poliuria de 2 litros que hizo
pensar en una diabetes insipida y el otro una decalcificacién 6sea y un cua-
dro descripto bajo el nombre de raquitismo renal.

Dr. A. Casaubén—Agradece la colaboracién que han prestado los co-
legas. -

ESTUPOR MELANCOLICO POSTSARAMPIONOSO

Dres. A. Gareiso y P. O. Sagreras—Entre las complicaciones de las en-
fermedades infecciosas existen las que atacan el sistema nervioso, motivando
unas, cuadros neurolégicos y otras, modificaciones de la esfera psiquica. En
esta comunicacién los autores se refieren a una alteracién psiquica (estu-
por melancélico) que no habia sido nunca descripto como complicacién del
sarampién. La sintesis de la historia clinica es la siguiente:

Se trata de una nina de 13 afos, nacida bien, hablé al afio y caminod a
los 13 meses. Siempre les costé aprender por cuyo motivo cursé hasta cuar-
to grado, ha sido considerada como nerviosa. El abuelo materno y un tio
materno psicépatas. El padre hemipléjico desde hace 11 anos, con tratamien-
to antiluético.

Hace 10 dias sarampién, que evolucioné bien, paré a los cuatro dias
de desaparecida la erupcién, tiene insomnio, alucinaciones visuales, terrores
nocturnos, estado confusional que se acrecienta desde hace dos dias. El exa-
men revela: hipomimia y mas tarde amimia; piel seborréica, hipotérmica;
ausencia de movimienos defensivos (falta de pestafieo al pasarle las manos
por la cara) ; sialorrea abundante que fluye de la boca mojando las ropas.
Rigidez muscular tipo extrapiramidal, con flexibilidad cerca de los dedos.
Lentitud de movimientos activos (bradicinecia), con gran tiempo perdido.
Tono disminuido. Temblor fino en posicién de juramento. Marcha lenta,
con pérdida de los movimientos asociados y automéaticos (no sigue el balan-
ceo de los miembros superiores durante la marcha). La carrera, se realiza
bien (cinecia paradojal). Pseudo clonus de Openheim bilateral. Abulia. As-
tenia. Adinamia. Bradilalia. Bradipsiquia y Bradicinecia. Mirada fija, per-
dida en lontananza. Prueba de la inversién del tronco hacia atrds de Souques
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positiva (no extiende las piernas como el normal). Estado confusional mo-
derado que va desapareciendo paulatinamente.

Esta sintomatologia evoluciona desde el 17 de octubre de 1941 fecha
del ingreso hasta el 12 de marzo de 1942 que egresa curada (menos de
cinco meses). Acentuindose por momentos el estado depresivo y el sindrome
parkinsoniano, hasta llegar al mutismo, indiferencia, catalepsia, amimia in-
tensa, rigidez extrema, negativismo (debiendo alimentarla con sonda varias
veces), reacciones vasomotoras (sudacién y enfriamiento). Atenuandose en
otros periodos dando curso a un estado de hipomania con canto continuado
y monétono, risas, movimientos de balanceo (acatisia); para volver a los
tres o cuatro dias al estupor. Fué tratada con cilotropyna, corteza suprarre-
nal, genoescopolamina, schoc, cardiazélico, el cual consiguié despejarla algo,
volviendo nuevamente al estado estuporoso. Empleése la opoterapia ovarica
(folivarasa), para corregir la amenorrea y tratamiento especifico (bicianuro
de mercurio). En febrero, ya bastante mejorada, pues presentaba mas aten-
cién, la alimentacién era espontdnea, iniciaba conversaciones, interesibase
por los acontecimientos que se producian en su alrededor. Recuperacién de
la afectividad y de la escritura esponténea, etc. En estas condiciones adquie-
re una neumopatia (neumonia de base izquierda) confirmada radiolégica-
mente, que evoluciona normalmente y termina por curarse de la psicopatia
permitiendo darla de alta, sana, 15 dias después de la crisis de su proceso
neumonico.

APENDICITIS EN UN RECIEN NACIDO

Dres. P. R. Cervini, S. L. Crespi y N. O. Sdnchez Basso.—Nifio prema-
turo del octavo mes, con relacién fetoplacentaria 1.4, peso, 2.550 gr., con
labio leporino simple unilateral; red venosa apenas visible; higado a dos
traveses de dedo del reborde costal, no se palpa bazo. La madre ha sido
sometida a tratamiento especifico durante el embarazo. Succiona con difi-
cultad y en los dias siguientes aparece un ligero tinte ictérico de piel y mu-
cosas. Al sexto dia la ictericia se acenta, no succiona, temperatura rectal
37°5, mal estado general, pesa 2.450 gr., falleciendo al séptimo dia.

El estudio anatomopatolégico muestra las ansas del intestino del-
gado adheridas y en la zona perihepética se nota un proceso inflamatorio
que fija la cara convexa del higado al diafragma (perihepatitis fibrosa ad-
hesiva). En la implantacién del apéndice existe un orificio pequefio con bor-
de duro de consistencia cartilaginosa. Pared apendicular delgada y dislace-
rable. Los cortes del apéndice en esta zona muestran una inflamacién y una
infiltracién de elementos mononucleares con abundante protoplasma ntcleo
excéntrico, muchos de ellos con dos nicleos (plasmocitos). También se ob-
servan linfocitos, grandes mononucleares y polinucleares en menor nimero.
Tubos glandulares del ciego conservados. Las bridas peritoneales vecinas al
proceso apendicular presentan intensa proliferacién y abundantes vasos de
neoformacion, hiperémicos, observindose lo mismo pero mas acentuado en
la zona perihepética.

Los autores sefialan la poca frecuencia de la apendicitis del recién na-
cido, siendo la sintomatologia nada caracteristica. En el caso observado se
trataba de una apendicitis necrética y perforante acomparada de una peri-
tonitis plastica con dos tipos de exudado: uno fibroso en la regién perihe-
patica y otro fibrinoso que unia las ansas intestinales. Los autores discuten
el momento de aparicién del proceso.
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ASAMBLEA peL 10 pe NOVIEMBRE pE 1942

Segunda citacion

Presidencia: Dr. Pedro de Elizalde

El seior Presidente: Informa respecto al motivo de la convocatoria, su
significado y la tramitacion realizada. El proyecto redactado se somete a la
consideracién y aprobacién de los senores socios, ya que el mismo estd ad-
referendum de esa aprobacién. Considera que para no entorpecer la organi-
zacién y acelerar la tramitacion convendria fuese aprobado con su redac-
cién actual, ya que toda modificacién, seria siempre resultado de su aplica-
cién y podra realizarse en cada sesion del Consejo por los sefiores delegados
y de acuerdo a las dificultades que aparecieran.

Puesto a wvotacion, se aprueba por unanimidad el “Proyecto de Regla-
mento para la Confederacion de Sociedades Sudamericanas de Pediatria”.
(Publicado en “Arch. Arg. de Ped.”, tomo XVIII, N° 5, noviembre 1942).

NOVENA REUNION CIENTIFICA: 10 pE NOVIEMBRE pe 1942

Presidencia: Dr. Pedro de Elizalde

APENDICITIS HERNIARIO EN UN LACTANTE DE DOS MESES

Dres. C. M. Pintos y |. R. Michans—Los autores relatan la observa-
cién de un nifio de 2 meses, operado con diagnéstico de hernia inguinal de-
recha estrangulada y que present6 en realidad una apendicitis aguda hernia-
ria. La ausencia de un verdadero anillo de estrangulacion y del suero co-
rrespondiente en el érgano contenido en el saco, permite descartar la posi-
bilidad de una estrangulacién apendicular. El aspecto macroscopico del apén-
dice, asi como el estudio histologico, confirman el diagnéstico de apendicitis
dando asi la clave de la sintomatologia observada.

Como corolario, bajo la méscara de una estrangulacién herniaria, alar-
mante de por si, puede ocultarse una apendicitis aguda, con todas sus ame-
nazas. Esta posibilidad todo lo remota que s¢ quiera, es un argumento mas
en favor de la operacién sistemdtica, en presencia de accidentes de estran-
gulacién de hernia en un nifio de corta edad. :

No hay signos especificos de apendicitis herniaria. Se la podrd sospechar
cuando la presunta estrangulacién ocurra en una hernia derecha. Este pro-
blema, como casi todos los que plantea la cirugia de urgencia, no es un pro-
blema de técnica; es por sobre todas las cosas, un problema de indicacion
terapéutica oportuna y de soluciones rapidas, pues el tiempo ganado tiene

una importancia decisiva en el prondstico.
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TAQUICARDIA PAROXISTICA EN UN RECIEN NACIDO FRENADA CON
PROSTIGMIN ENDOVENOSO

Dres. M. R. Arana y R. Kreutzer—1° Se refiere la observacién de una
nifia, vista a los 15 dias de nacida, que presentaba desde el nacimiento una
intensa taquicardia, acompafiada de disnea y de ritmo de galope.

2¢ El electrocardiograma revel6 el origen supraventricular de la taqui-
cardia, inclinindose los autores a ubicar el foco heterétopo en los auricula-
res (taquicardia auricular).

3? Fracasados los métodos comunes de estimulacién vagal—compresién
ocular, compresién del seno carotideo, se hace una inyeccién de prostigmin
endovenoso que frené dramaticamente la taquicardia—. Consideran los au-
tores que es excesiva la dosis de una ampolla por ellos utilizada en los nifios
de tan corta edad.

4? El electrocardiograma verificaba alteraciones del segmento ST—T
durante y después de la crisis de taquicardia, sin que la radiografia demostra-
ra un agrandamiento cardiaco més importante durante la crisis que fuera
de ella, cuando el eléctrocardiograma se habia normalizado. Atribuyen las
modificaciones electrocardiograficas encontradas a la sobrecarga de trabajo
que para el corazén ha significado el aumento marcado de la frecuencia car-
diaca sostenida durante 15 dias en esta recién nacida.

BRAQUIESOFAGO CONGENITO CON ECTOPIA GASTRICA PARCIAL.
ESPASMO PILORICO

Dres. A. R. Rimoldi, A. A. Gallino y R. Monlezun.—Los autores refie-
ren la observacién de una nifia de 21 dias, mantenida durante 22 meses, que
desde los 5 dias presenta vémitos con mayor frecuencia dentro de la hora si-
guiente a la lactada. Al ingreso presenta una distrofia marcada y deshidra-
tacién. El estudio del medio humoral, las particularidades clinicas y radio-
i6gicas y el estudio del conjunto del caso les permiten excluir una estenosis
hipertréfica de piloro y clasificar ia observacién dentro del titulo con que
la presentan.

Como tratamiento, que tuvo éxito en el caso comunicado, tras de ana-
lizar el mecanismo fisiopatolégico del vémito, aconsejan el ortotatismo post-
prandial, combatir la esofagitis existente en este cuadro por medio de alca-
linos y antiespasmédicos y alimentacién adecuada, de acuerdo al requeri-
miento nutritivo, suministrada en forma fraccionada, de pequeno volumen.
Puede haber necesidad de indicar ei enriquecimiento de la alimentacién, que
en su caso resolvieron con el agregado de polvo de leche.

DECIMA REUNION CIENTIFICA: 1° pe DICIEMBRE pe 1942

Presidencia: Dr. Pedro de Elizalde

Dr. F. Escardé: Desea informar al sefior Presidentc y a la Asamblea, de
la actuacién que tuviera en el Congreso de Medicina celebrado en Sa'ntiago
de Chile, al que concurriera como delegado de la Sociedad Argentina de
Pediatria, conjuntamente con los Dres. M. Gumboa v J. M. Pelliza. Hace

)
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resaltar los homenajes de que fuera objeto la Delegacion Argentina y los sen-
timientos de amistosa cordialidad que le dispensaran los colegas chilenos, de
los que se ocupara en una préxima nota.

Sr. Presidente: Agradace a la delegacién la forma en que desemperia-
ron la representacién al Congreso de Medicina de Santiago de Chile, de la
Sociedad Argentina de Pediatria, de la que habia recibido ya informacién
privada respecto a la forma destacada con que la habia realizado.

Comunica a los sefiores miembros de la Sociedad la recepcién de la nota
enviada por el Dr. Olinto de Oliveira, agradeciendo el homenaje que se le
tributara en ocasién de las Jornadas Argentino-Uruguayas de Pediatria.

TRATAMIENTO DE LA ESCARLATINA. VALOR COMPARATIVO DE LOS
DIVERSOS PROCEDIMIENTOS

Dres. F. Bazdn, R. Maggi y E. Schteingart—Los autores arriban a las
siguientes conclusiones:

1° La escarlatina que prevalece en nuestro medio, es de caracter be-
nigno o medianamente grave, con una evolucién generalmente favorable. Asi
lo atestigua nuestra estadistica con 4 fallecidos sobre 300 casos, o sea, el
33 9% de mortalidad.

2 El empleo de la sulfamida y del suero antiescarlatinoso no surte nin-
gin efecto apreciable en la fase téxica inicial de la escarlatina, como tam-
poco en su evolucién clinica.

3¢ Tanto la sulfamida como el suero antitéxico, no tienen ninguna ac-
cién preventiva sobre las complicaciones, tal como lo demuestra claramente
nuestra estadistica.

49 La administracién del suero antiescarlatinoso no solamente no ac-
tia sobre el curso de la escarlatina, sino que en general, ocasiona una ver-
dadera segunda enfermedad, reaccion sérica, si bien sin consecuencias, Pero
de efecto muy desagradable.

59 La conducta que seguimos en este Servicio, en los casos de escarla-
tina benigna o de mediana gravedad, es la institucién de un tratamiento
higiénicodietético apropiado y en las complicaciones de tipo supurativo,
agregamos la sulfanilamida, que obra favorablemente, localizando el proceso.

6° En las escarlatinas graves o malignas, empleamos con predileccion
el suero de convaleciente, que nos ha dado resultados realmente maravillo-
sos, verdadera panacea a veces, siempre y cuando se administra en forma
precoz y en cantidad suficiente.

PNEUMOENCEFALOGRAFIA EN LA INFANCIA

Dr. P. O. Sagreras—El autor presenta su aportacién referente a pneu-
moencefalografia con la técnica empleada en el Servicio del Dr. Gareiso a
la que considera sencilla, prictica e innocua. Practicala sin administracion
previa de barbitaricos u opidaceos, con lo que evita los inconvenientes de la
anestesia y registra la impresién del enfermo a la introduccién del gas, sir-
viéndole al mismo tiempo de control. Después de 65 observaciones en las
que no ha tenido accidentes, han llegado a considerarlo el procedimiento
ideal. La técnica consiste en: Nifio en ayunas, puncion lJumbar en posicién
sentada, extraccién de liquido céfalorraquideo en forma fraccionada e in-
yeccién en la misma forma de aire, bajo control de la tensién. La cantidad
de aire a inyectar estd determinada por la capacidad personal en base a los



AT .

sintomas cefalea y vémito. Cuando se presenta alguno de ellos se suspende
la introduccién de aire. A los 20 minutos en casi todos los casos aparece un
suefio tranquilo que permite las radiografias sin el menor inconveniente. Des-
pués de estudiar los pequefios inconvenientes y su medicacién, el instrumen-
tal usado y la edad de los pacientes tratados presenta una serie de observa-
ciones personales y considera al método presentado como promisorio de un
amplio horizonte para la investigacién.

Discusion: Dr. A. Casaubén—Desde hace 2 afios ha seguido los re-
sultados benéficos que observaran en un epiléptico con posterioridad a un
estudio encefalografico. Respecto a la técnica que propone el autor, la cree
mas compleja que la que realizan en su Servicio, de acuerdo a las indica-
ciones del Dr. Morea. Extraen 5 c.c. de liquido céfalorraquideo e inyectan
menor cantidad repitiéndolo varias veces. Observaron los mismos accidentes
que describe el comunicante y en este primer caso no se noté beneficio. En
otra observaciéon se observé una apreciable mejoria, lo que no pudo notarse
en un tercer caso tratado durante su interinato en la Cétedra en el Hospital
de Clinicas.

Cree ademds que es sumamente interesante observar las modificaciones
producidas con la inyeccién de aire y las reacciones apreciables en el liquido
céfalorraquideo por reaccién meningea, las que convendra estudiar deteni-
damente.

Dr. F. Escardé.—El hecho de haber seguido con interés el estudio rea-
lizado por el Dr. Sagreras, le permite hacer una amistosa rectificacién, ya
que pareciera a raiz de la lectura de su trabajo que su técnica es mas com-
plicada siendo que en realidad, la misma, en sus manos, es de suma faci-
lidad. Cree que en la practica no debe hacerse sin control manométrico, ya
que un proceso tumoral o metabdlico edematoso puede traer accidentes.
La ventaja de supresién de sedantes o anestésicos permite el mejor contra-
lor clinico. La técnica descripta y las aplicaciones de la pneumoencéfalogra-
fia permitira interesantes aportaciones, como por ejemplo la que de ocurrir en
el mixedema, permitiendo observar la desaparicién del edema cerebral con
el tratamiento. En el recién nacido muerto ha de permitir también estudios
sumamente interesantes.

Su observacién le ha mostrado que cuando se tratan epilépticos y exis-
ten tabicamientos, estos no mejoran. En los casos en que existen cocos me-
ningoencefaliticos, mejoran por el despegamiento que produce.

No cree que esta técnica pueda estar en manos de practicos sino de
personas practicas en su realizacién, concordando con el Prof. Casaubén en
que sera interesante estudiar las modificaciones del liquido céfalorraquideo
y las reacciones que pueden llegar a ofrecer el cuadro de meningitis agu-
das asépticas.

Como detalle de estudio ha observado en meningitis tuberculosas mues-
tras de que hay variaciones de los espacios subaracnoideos con hidrocefalias
variables de un dia a otro y clinicamente que la cefalea suele modificarse
siendo menor.

Hace resaltar el interés de la comunicacién del Dr. Sagreras y la prio-
ridad para el comunicante de la técnica descripta.

Dr. R. P. Beranger—Ha tenido ocasién de haber realizado algunas ob-
servaciones en la Casa de Expdsitos en meningitis a meningococos y en dos
casos de paquimeningitis hemorrigica, en estas ultimas como diagnéstico y
tratamiento y control de la localizacién orientadora de la direccién de la
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puncién. En el caso de meningitis meningocéccica después de inyectar 10 c.c.
de aire tuvieron un accidente serio de convulsiones, cianosis, colapso, etc.
Inmediatamente disminuyeron la tensién del gas por medio de una punciéon
ventricular atribuyéndo la patogenia del accidente al aumento de volumen
del 'mismo por la mayor temperatura organica con relacién a la del medio
ambiente. Pregunta si por esta causa solamente se debe inyectar menos can-
tidad y si el autor lo interpreta como en su caso.

Dr. Sagreras—Agradece la aportacién de los Dres. Casaubén, Escardé
y Beranger y manifiesta que respecto a la técnica siempre inyecta lenta-
mente y bajo control de la presién que sera 4 6 5 menos que la inicial. El
hecho de colocar al paciente en posicién de Trendelemburg después de las
radiografias evita los accidentes posteriores que no ha observado cumpliendo
con la técnica enunciada.

RETENCION COMPLETA DE ORINA EN UN LACTANTE

Dres. P. R. Cervini, F. Oliva y M. Waissmann—Refieren la historia
clinica de un lactante de 7 meses, que presenta una tumoracién redondeada
en el hipogastrio, dura, remitente, visible a la mspeccién por deformar y
abombar el hemiabdomen inferior. El sondaje permite retirar 140 c.c. de
orina, gota a gota, desapareciendo la tumoracién. El sondaje debe reite-
rarse diariamente porque la retencién era completa y definitiva. El nifo
desmejora, aparece infeccién urinaria y se anota el aumento de la trea en
sangre. No puede realizarse la intervencién quirdrgica y como el nino se
agrava en forma alarmante los familiares lo retiran del hospital.

Los autores encuentran en el examen radiolégico un esfinter uretral
derecho, insuficiente, con relleno por reflujo del uréter y la pelvis renal con
megauréter. Tratan el diagnéstico diferencial y las indicaciones y técnicas
del tratamiento quirurgico.

COLOCACION FAMILIAR DEL DISTROFICO EN LA ASISTENCIA DEL
PUPILO DEL ESTADO

Dres. P. R. Cervini y J. L. La Rocca—Presentan un conjunto de 24
observaciones de nifios distréficos, que fueron dados de alta del Hospital de
la Casa de Expésitos, ingresando a la Colocacién Familiar donde rapida-
mente aumentaron la eutrofia.

Algunos de esos nifos eran distréficos sin infeccién, por lo menos os-
tensible; otros eran portadores de infecciones prolongadas. El éxito fué de
recuperacién en el 100 % de los casos.

El resultado obtenido con el cambio de ambiente y el cuidado individual
les permite hacer las siguientes conclusiones:

Primera: El estado nutritivo del nifio que pasa a ser pupilo del Estado,
originariamente suele ser defectuoso.

Segunda: La hospitalizacién del pupilo de primera infancia es una ne-
cesidad impostergable por razones miltiples;

Tercera: La internacién debe ser breve y desaparecida la causa prin-
cipal, el nifio debe ingresar o volver a la Colocacién Familiar, pese a su dis-
trofia primitiva o secundaria, con o sin infeccién, en cuanto ha alcanzado
la reaccién de sostenimiento. Inmediatamente se ve la repercusion psico-
sensorial; se restaura el estado eutréfico, obteniéndose el aumento de resis-
tencia a las infecciones;

Cuarta: El buen cuidado es fundamental, pues él basté en la casi to-
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talidad de nuestros distréficos, para que recuperaran el estado eutréfico;
por ello la ubicacién de esos nifios en la Colocacién Familiar debe hacerse
con cuidadoras seleccionadas, interesando menos las condiciones de vivienda,
que las personales que se refieren a la dedicacién, afecto y estricto cumpli-
miento de las indicaciones dietéticas.

Discusion: Dr. C. Urquijo—Desea aportar la experiencia que ofrece
la Colocaciéon Familiar de la lucha antituberculosa municipal, que es seme-
jante. Generalmente el aumento de peso es lento en los nifios sanos durante
la internacién. El promedio de peso a los 3 meses de edad es de 5.100 gr.
contra el de 5.500 gr. habitual para la edad, de acuerdo a las medias obte-
nidas entre nosotros por Cervini y otros autores. Es semejante al peso nor-
mal del nifio al ano de edad y esta diferencia a los 3 meses es atribuible al
déficit de aposicion de peso durante el periodo de hospitalizacién.

Desea citar en especial un caso de un nifio de 9 meses que pesaba
5.160 gr., que permanecié largo tiempo internado en un Servicio Munici-
pal. Es colocado con nodriza mercenaria y llega en 4 meses a tener un peso
aproximado de 10 kilos.

DEXTROCARDIA PURA CON CARDIOPATIA CONGENITA Y
TRASPOSICION DE VISCERAS ABDOMINALES

Dres. R. P. Beranger, L. C. Vidal y R. Dambrosi—Se trata de un nifio
de 14 meses, que padecia una neumopatia aguda y un soplo cardiaco sis-
télico que motivan su internacién para ser sometido a estudio. Al examen se
comprueba ademas de rales htimedos diseminados en ambos hemitérax, un
soplo olosistélico mesacérdico que no se acompaifia de cianosis de piel o mu-
cosas. Completando el examen fisico del térax se aprecia que el choque de la
punta se produce en el hemitérax derecho y a la palpacién se nota un cho-
que intenso y frémito bien apreciable. La delimitacién del area cardiaca
comprueba que estd desviada hacia la derecha.

El abdomen distendido muestra a la palpacién que el borde anterior
del higado pasa facilmente el reborde costal y se prolonga hacia el flanco
izquierdo ofreciendo la impresién de que se esta palpando el bazo. El estu-
dio radiol6gico muestra en la radioscopia la silueta cardiaca predominando
a la derecha, bien conformada la punta del corazén, observindose con ni-
tidez la cimara de aire gastrico debajo del hemidiafragma derecho. Las
radiografias confirman la observacién radioscépica.

Procediendo al relleno del estémago por ingestién de mezcla opaca
muestra que éste ocupa el flanco derecho, con la curvadura mayor hacia la
derecha y la menor hacia la izquierda, como asimismo el antro pilérico y la
primera porcién del duodeno.

El relleno colénico con solucién baritada, realizada bajo la pantalla,
permite ver el avance de la mezcla opaca; primero por la parte media, luego
se dirige a la derecha, a continuacién desciende un pequeno trayecto vol-
viendo luego a ascender por el flanco derecho. Obsérvase paso a paso, el
relleno completo del cuadrante célico, el que termina al descender por el
flanco izquierdo, donde se detiene. En este momento se obtiene la imagen
radiografica que reproduce lo anteriormente expuesto.

El estudio electrocardiografico muestra un trazado en “espejo”, con la
particularidad de que la onda P, en primera derivacién es positiva.

Los autores concluyen en que se trata de un caso de dextrocardia pura
con cardiopatia congénita (enfermedad de Roger) y posiblemente con al-
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guna otra anomalia a nivel de las auriculas (onda P positiva?) y trasposi-
cién de visceras abdominales.

Hacen consideraciones sobre los distintos tipos de heterotasias congéni-
tas o “situs inversus” y sobre el futuro patolégico, clinico o quirargico de
estos pacientes, estableciendo la necesidad de hacer conocer a los padres la
anomalia ante la eventualidad de procesos de aquella naturaleza.

LA ENFERMEDAD DE BASEDOW EN LA INFANCIA

Dres. A. Casaubén, C. 1. Garcia Diaz y A. Letamendi—Los autores
presentan tres casos de bocio exoftalmico en nifios de 10, 11 y 13 afnos y co-
mentan los trabajos mas importantes sobre Basedow infantil. Los enfermos
fueron seguidos en su evolucién con periédicas determinaciones del meta-
bolismo de base, que mostraron cifras muy elevadas en el caso III (oscila-
ciones entre + 88 % y + 118 %). Sometidas a tratamiento médico, se
mostré igualmente eficaz la radioterapia, hasta obtener la curacién completa
(desaparicién de los signos, reduccién a la normal de las cifras del metabo-
lismo) .

Discusion: Dr. |. Damianovich.—Desea recordar la observaciéon de
dos nifias que al iniciar su siclo genital presentan marcado adelgazamiento.
Al examen clinico se nota en ambas, llamativas lesiones corticopleurales tu-
berculosas, coincidiendo con hipertiroidismo. En uno de los casos se solventd
la prioridad del tratamiento con respecto a la tuberculosis, que al mejorar
permitié apreciar la reduccién del metabolismo basal a la normal. En el
otro que presentaba gran desemejanza la evolucién clinica no pudo ser
debidamente confirmada.

Concuerda con los autores respecto a cual es la accién coincidente de
Ja enfermedad y de la afeccién tiroidea haciendo resaltar lo que €él ha ob-
servado respecto de la coincidencia de afecciones tiroideas y tuberculosis.



Anidlisis de Revistas

BIOLOGIA Y PATOLOGIA GENERAL

H. BEHRENDT. Estudios sobre fdosforo sanguineo. “*Amer. Jour. Dis. Child.”,
1942:164:55..

La mayoria de los estudios sobre foésforo sanguineo en la infancia se
refieren a fésforo inorgénico en plasma o suero. Por ejemplo, los estudios
en raquitismo o en la tetania. Pero recientes experimentos han demostrado que
el fosforo organico contenido en la sangre juega también importante papel
en muchas condiciones patolégicas de la infancia. Y especialmente los ésteres
fosféricos contenidos en los glébulos rojos. Ello lleva al autor de este articulo
a investigar y determinar la relacién existente entre fésforo inorganico y
fosforo organico en la sangre de los nifios en condiciones normales y pato-
légicas.

Encuentra que el fésforo organico es muy variable, no sélo con la edad,
sino aun en el mismo sujeto y en condiciones normales. En cambio, el fés-
foro inorgénico suele ser bastante constante en condiciones normales. Y por
eso puede mantener todo su prestigio como indice de orientacion en las alte-
raciones patolégicas que puede presentar.

Otro punto estudiado por el autor es la distribucién del fésforo inor-
ganico en el plasma y en los eritrocitos. Es un asunto muy discutido. Desde
los autores que niegan la existencia de fésforo inorganico en los eritrocitos
hasta los que sostienen que su proporcién es mayor que en el plasma. La
mayoria expresa, sin embargo, que la concentracién es mayor en el plasma
y asi son dados como valores normales 5 mlgs. por 100 en el plasma vy
de 2.5 a 4 mlg. por 100 en la sangre total. De las investigaciones realizadas
por el autor no parece, sin embargo, resultar asi: la concentracién del fés-
foro inorginico en las células sanguineas es ligeramente mas alta que en
el plasma.

C. Ruiz.

RusseL L. Haben. El glébulo rojo humano. “Médicas”, julio 1941, pag. 7.

El autor, director del Departamento Hematolégico de la “Cleveland
Clinic”, comienza su articulo con un breve resumen de la historia de nues-
tros conocimientos acerca del eritrocito, remarcando que fué la primer célula
observada por el ojo humano en 1658 por Swammerdam.

Siete afios mas tarde (1665), Malphigio los confunde con las células de
grasa del omento del erizo, seguido por la observacién de Lewenhock, quien
comunica a la Royal Society de Londres, la existencia en la sangre extraida
de su mano, de unos glébulos rojos, cuyo tamaifio calcula en 1/25.000 parte
de un grano de arena, que corresponden a 8,5 micrones, muy aproximado
a su tamafio real que es de 7,7.
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Cien anos méas tarde, G. Hewson comprueba su forma discoidea; en
1851 Funke descubre la hemoglobina y Vierordt hace el primer recuento;
en 1854 Welcher describe el hematocrito para separar los glébulos rojos del
plasma, completados sus estudios por Hedin en 1890.

Biologia: Tiene un término medio de vida de 30 dias, y para substituir
los que se pierden, la médula tiene que producir un trillén de células diarias,
o sea, un billén por minuto. Su ntmero, forma, tamafo y contenido en
hemoglobina depende fundamentalmente de tres factores: 1° Estado de la
médula ésea; 2° Abastecimiento de materiales especificos: E.M.F. (Ery-
throcite Maturin y Factor de los autores ingleses) y hierro; 3° Ritmo de
destruccion.

Estructura: Segtn Ponder, consta de una membrana celular formada por
una red protidica que encierra 4 capas de lipoides, una nueva capa de pro-
teina relacionada con el gel de estromatina que llena el interior de la célula,
y que contiene la hemoglobina. Analiza a continuacién, la ingeniosa hipétesis
de Barcroft, que nos permite explicar, porqué la hemoglobina debe ser trans-
portada por una célula, y no por el plasma sanguineo.

Para el citado autor, ello se deberia a razones de presién oncética. La
presién osmética de las proteinas de la sangre, denominada oncética, es de
25 a 30 mm. de agua. 15 gramos de hemloglobina en 100 c.c. de plasma
tendrian una presién de 150 mm., atraerian agua de los tejidos, por lo que
la circulacién no seria posible. Asimismo, como la pared capilar es per-
meable a la misma, seria necesario la presencia en los citados vasos de mallas,
que afectarian los intercambios de los fliidos entre los tejidos y la sangre.
La concentracién de hidrégeno y fosfatos de los glébulos rojos hacen mas
eficaz la funcién de la hemoglobina.

Forma discoide: Acepta como la mejor, la hipétesis de Ponder, quien
considera la forma discoidea como la resultante de dos fuerzas: una que
produce la contraccién y la forma esférica (superficie minima con respecto
al volumen), y otra que produce la extensién de la superficie, dando una
forma aplanada.

Fenémeno de hemolisis: Abramson, Furch, Gott y Ponder anaden leci-
tina a la sangre de conejo, cuyos glébulos rojos tienen un volumen de 60p°
y una superficie de 1004> y observan un cambio de forma sin alteracion del
volumen.

Al disminuir la isotonia del plasma, y cuando el volumen de las células
es de 86p° y el 4area de 93p% comienza la hemolisis, que es completa cuando
el término medio del volumen es de 1054% y la superficie de 107u°.

Cuando se introducen hemolisinas, venenos hemoliticos (acetilfenilhi-
dracina), lisinas (sales biliares) y saponinas, con toxinas formadas en el
curso de los procesos infecciosos, el agente téxico puede actuar sobre la frac-
cién lipoidea, o sobre la proteina de la estomatitis, originando las modifi-
caciones ya citadas.

Asimismo, Bargenheim y Fabraens encuentran en el bazo, una sus-
tancia, la lisocitina, que rige la disposicion normal de las células, y trans-
forma los glébulos rojos en esperocitos.

Para determinar el ritmo de produccién de los eritrocitos, es de funda-
mental importancia el recuento de reticulocitos, células jovenes que poseen
la propiedad de tefiirse con determinados colorantes. Cuando el nimero de
reticulocitos es elevado, la médula es hiperpléastica, mientras que si el nimero
es bajo, puede ser, normo, hipo, o hiperplastica.

Consideran como precursor del glébulo rojo al megaloblasto (es preciso
aclarar que los autores de Estados Unidos establecen una neta diferencia entre
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el megaloblasto que se produce en la médula, al que denominan megalo-
blasto adulto, y el megaloblasto embrionario de Erlich, propio de los dos
primeros meses de la vida intrauterina). Para ser entregado a la sangre
necesita la presencia del factor extrinseco (alimentario) de Castle, e intrin-
seco (secrecién estomacal), que se almacena en el higado y conocido como
principio antianémico o E. M. F. de los autores de habla inglesa. Cuando
la célula se abastece de esta sustancia, se hace mas pequena.

El segundo elemento especifico es el hierro, que acttia formando la hemo-
globina y probablemente estimulando el crecimiento y multiplicacién de las
células.

Su falta origina la hipocromia y la microcitosis.

Después de tratar otros topicos, considera que la mejor clasificacién de
las anemias, por medio del laboratorio es la que tienen en cuenta el volumen
y contenido del glébulo rojo en hemoglobina.

Comprende esta clasificacién los tipos siguientes: 1° Normocitica y
normocrémica; 2° Normocitica o hipocrémica; 3° Macrocitica e hipercré-
mica; 4° Macrocitica y normocrémica; 5° Macrocitica e hipocrémica; 6°
Microcitica e hipocrémica.

Para el tratamiento considera fundamentales: hierro e higado.

J. M. Albores.

F. G. Younc. Accién diabetogénica y de “crecimiento” de los preparados
de lébulo anterior de la pituitaria. “Brit. med. J.”, 1941:2:897.

Los resultados de ésta y de investigaciones previas, demuestran que el
mismo extracto pituitario puede ser esencialmente promotor del crecimiento
(o promotor del peso), o esencialmente diabetogénico, segin la edad del
animal ensayado y la suficiencia de su funcién pancreética.

Cuando se tratan cachorros de perro con dosis diarias de extracto crudo
de pituitaria, con gran exceso de las dosis requeridas para producir diabetes
en perros adultos, los cachorros responden con un aumento en la marcha de
su desarrollo, pero no presentan sintomas de diabetes. Tratando diariamente
a un cachorro durante casi cinco meses, con el tiempo se volvié intensamente
diabético, y entonces dejé de crecer a pesar de continuarse el tratamiento.

Cuando se administra a perros adultos, a los cuales se ha vuelto perma-
nentemente diabéticos mediante un corto periodo de tratamiento con pitui-
taria, una sola inyeccién de extractos pancreotrépicos hipofisarios —que no
producen actividad diabetogénica apreciable en perros adultos normales—
la respuesta puede ser una atenuacién transitoria de la afeccién diabética con
retencién de nitrégeno y aumento del peso orgénico, o una exacerbacién de
la diabetes con pérdida de nitrégeno y de peso organico; también se obtu-
vieron respuestas intermedias. Estas diferencias en la respuesta se cree que
son en gran parte consecuencia de diferencias en la capacidad funcional del
tejido de los islotes pancreaticos.

El autor sugiere que un aumento en el peso organico acompanado de
un aumento en la funcién de los islotes pancredticos, puede ser considerado
como neutralizante, por lo menes durante cierto tiempo, de la influencia
diabetogénica de la glandula pituitaria anterior. Es, pues, posible que el peso
excesivo del paciente diabético adulto y la estatura anormal del nifio diabé-
tico, indiquen una funcién hipofisaria aumentada, que puede ser sélo de
duracién temporal y en la cual la accién diabetogénica puede estar comple-
tamente disfrazada durante algiin tiempo por un aumento protector en la
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actividad de los islotes pancreaticos, provocada por la accién pancreotrépica
de la glandula. Dicho estado puede dar lugar, primero a un aumento en la
masa del cuerpo y mas adelante a diabetes.

METABOLISMO. ALIMENTACION

H. Cuick. Valor bioldgico de las proteinas contenidas en las harinas de trigo.
“Lancet”, 1942:1:405. '

En este trabajo el autor describe experimentos realizados en el Depar-
tamento de la Nutricién del Lister Institute de Londres sobre el valor nutri-
tivo de las proteinas contenidas en las harinas de “extracciones”’ varias (el
término “extraccién” utilizado en este caso significa simplemente la propor-
cién del grano de trigo original que se halla presente en el producto molido).

Se realizaron estudios sobre los aumentos de peso de ratas jovenes des-
provistas de toda proteina que no fuera la procedente de harinas de trigo
de diferentes grados. Las harinas ensayadas fueron: a) Integral (100 % de
extraccién) ; b) harina de trigo “nacional” (la harina seleccionada por el
gobierno britinico como standard obligatorio, de una extraccién de 85 %) :
c) harina de flor (73-75 % de extraccién). Todas las harinas se prepa-
raron con la misma clase de trigo, y la dieta comprendia provisién suficiente
de todos los demas esenciales dietéticos conocidos. Por consiguiente, las pro-
teinas suministradas representaban el factor limitador del crecimiento.

Se obtuvieron los siguientes resultados:

Los indices de crecimiento con dietas que contenian 10.5 % y 12.1 %
de proteinas integrales se vi6 que eran ligeramente mejores que los de las
dietas con 13.1 % y 154 % de proteinas de harina de flor, lo que indica
que 10.5 g. de la mezcla de proteinas en la harina integral fué tan Wtil para
la rata como 13.1 g. de la proteina de la harina de flor.

Los valores biolégicos de las proteinas en estas harinas diferentes, tal
como los indicaron Osborne y Mendel —a saber, aumento de peso en
gramos correspondiente a 1 g. de proteina ingerida, determinado durante
un periodo de cinco semanas— oscilaron entre 1.6 y 1.77 para la harina
integral, entre 1.54 y 1.67 para la harina de trigo “nacional” y entre 1.21 y
1.48 para la harina de flor. El resultado de los diversos experimentos demostro
una ventaja de 17-26 % para las proteinas de harina integral y de 13-16 %
para las proteinas de harina de trigo “nacional” respectivamente, sobre las
proteinas de harina de flor.

Los coeficientes de digestibilidad de las proteinas en los tres tipos de
harinas quedaron determinados mediante cdlculos basados en la comparacién
de la ingestién proteinica con la cantidad de nitrégeno perdido en las heces.
Las cifras obtenidas para las harinas integral y “nacional” fueron inferiores
a las de la harina de flor en alrededor de 6 % y 3 % respectivamente. Dichas
pérdidas, sin embargo, quedan mas que compensadas por el mayor valor
nutritivo de las proteinas presentes en dichas harinas.

D. C. WiLsoN. La nutricién de los nifios de zonas rurales en tiempos de gue-
rra. (Resumen publicado en el “Bull. of Hygiene”, 17, 70, feb. 19420
“Lancet”, 1941:2:405.

En diversos distritos rurales de Oxfordshire, fueron examinados en di-
ciembre de 1939 y, de nuevo, en abril de 1941, 499 nifios cuyas edades osci-
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laban entre los 6 y los 14 afos, con el fin de observar si méas de un afio con
dieta racionada habia producido un aumento en las deficiencias vitaminicas
observables. Se examin6é a los ninos en busca de frinoderma, xeroftalmia,
keratomalacia, estomatitis angular (queilosis) encias congestivas y raqui-
tismo. No hubo indicios de un empeoramiento significativo en su estado de
nutricién, segin comprobé el propio observador. En efecto, el ntmero de
casos de raquitismo fué notablemente inferior, incluso dejando margen a la
disminucién prevista de los signos raquiticos debido al avance de la edad
del nifio. El autor atribuye esto muy posiblemente como debido al plan de
la leche escolar, ya que la mayor parte de los ninos recibieron durante el
ano de dos tercios a tres cuartos de pinta de leche (unos 380-430 cm?®.)
diaria. Se observé que la dieta en algunos de los hogares mas pobres habia
mejorado debido al aumento en los jornales de guerra. Los nifios raquiticos
procedian principalmente de familias numerosas en las que la madre se
habia dado por vencida, y en las que a menudo habia mas nifios raquiticos
en la familia. Al comienzo y durante la encuesta existi6 alguna queilosis
(17 casos), como lo demostré la escoriacién blanca humeda en los angulos
de la boca. Esta se considera actualmente como un signo clinico de carencia
de riboflavina y no se ha tomado en cuenta hasta ahora por las inspecciones
escolares de Inglaterra. Esta deficiencia se comprende a pesar del consumo
diario de leche, ya que el contenido en riboflavina de la leche es bajo en
determinadas estaciones. Dos casos fueron tratados con éxito mediante admi-
nistracién de riboflavina. Una nina de 13 anos se curé después de trata-
miento con 30 mlg. de riboflavina espaciada durante un periodo de 30 dias,
pero recay6 tres meses después y necesité otros 40 mlg. en 24 dias para
quedar curada. Un nifio de seis afios se curé con 20 mlg. de riboflavina
espaciada durante 23 dias y mantuvo la curacién durante cuatro meses de
observacién subsiguiente.

HIGIENE. MEDICINA SOCIAL. PUERICULTURA

M. RoBinsoN. Una nueva investigacion sobre la crianza de nifios al pecho.

“Arch. Dis. Childh.”, 1942:17:23.

El autor, que es un Oficial Sanitario Auxiliar, de la ciudad de Liver-
pool, ha observado con anterioridad (Robinson, 1939), que de afo en afio
se produce una variacién en el indice de crianza de ninos al pecho.

En el presente trabajo se hace un intento de averiguar los factores a
los cuales se debe esta variacion.

Un nuevo andlisis de las cifras del afio 1937 sobre una base mensual
(segiin la fecha de nacimiento de los nifios), demuestra que existia todavia
una fluctuacién que no parecié hallarse relacionada con las estaciones del ano.

La duracién de la lactancia se calculé luego para 3.515 nifios clasificados
de acuerdo con su lugar en la familia, mostrando los porcentajes en cada
grupo (desde el primer hijo hasta el octavo) de destetados al final del pri-
mero, tercero y séptimo meses, y aquellos que todavia continuaban siendo
amamantados en el octavo mes. Las familias de 9 6 mas hijos fueron dema-
siado escasas para ser incluidas. Dichas cifras no ofrecieron un efecto apa-
rente del lugar del nifio en la familia sobre la duracién de la crianza al pecho.

Una investigacién llevada a cabo sobre la crianza de hijos tnicos en
300 madres, divididas en diferentes grupos de edad, tampoco logré revelar
influencia alguna del aumento de la edad de la madre sobre la lactancia.
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A continuacién se recogieron las historias de todas las lactancias de
1.369 casos, descartandose 369 que sélo habian tenido un hijo.
Las 1.000 historias restantes se dividieron en los 4 tipos siguientes:

Tipo I todos los nifios totalmente criados al pecho.

Tipo II todos los nifios destetados pronto.

Tipo III hijos anteriores destetados pronto, muchos de los mas pequetios
totalmente criados al pecho.

Tipo IV hijos anteriores totalmente criadoes al pecho, muchos de los
més pequenos destetados pronto.

Cuarenta y uno por ciento de las madres correspondian al Tipo I,
23.8 % al Tipo II, 12.8 % al Tipo III, y 22.1 % al Tipo IV.

La madre del Tipo I se hall6 en 43 % de las familias de 2 ninos y este
porcentaje sélo varié entre 43 y 38 % hasta las familias de 7 hijos. La madre
del Tipo II se hallé en 33 % de las familias de hijos y este porcentaje fué
declinando poco a poco a 9 % en las familias con 7 hijos, es decir, que el
Tipo IT de madre cambié a Tipo III a medida que la familia fué creciendo.
La madre del Tipo III se encuentra en 13 % de las familias con 2 hijos, y
a medida que aumenta la familia, el porcentaje oscila entre 10 9% y 18 %.
Las madres del Tipo IV se hallaron en 11 % de familias con 2 hijos y
aumenté a 39 % en las familias con 7.

En otro cuadro, el autor presenta el porcentaje de los 4 tipos de madre
durante los afios 1936, 1937 y 1938, con el indice de destete para cada uno
de dichos afios, en forma de porcentajes de destetados al final del primero,
tercero, sexto y noveno meses, y puede verse que la fluctuacién en el indice
de criados al pecho es atribuible a los porcentajes de embarazos que tienen
lugar en los cuatro tipos de madre en cada ano.

Un anélisis del fisico de las madres demuestra que la lactancia se ve
afectada no por el tamafio del pecho, sino por el tamafio del pezon y su
caracter. Las madres con pezén plano o pequefio no crian tan bien como
aquellas con pezones medianos o grandes.

Las mujeres obesas pertenecieron en su mayor parte al Tipo I, en tanto
que los tipos masculinos (juzgados principalmente por la distribucién del
vello), pertenecen predominantemente al Tipo II. Se consideran otros varios
factores y se llega a las siguientes conclusiones generales:

La crianza al pecho no se ve afectada por: las estaciones, el lugar del
nifio en la familia, edad de la madre, tamano de los pechos, secrecion pre-
natal en la teta, retorno de la regla, endocarditis reumatica, simple aumento
de tamaiio del tiroides, pre-eclampsia y sintomas prenatales mejorados con
calcio.

La crianza al pecho se ve afectada por: tamafio y cardcter del pezon,
masculinidad, obesidad, malestar por las mafanas, pielitis, venas varicosas
graves, abscesos de los pechos, grietas en los pezones.
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En memoria del Dr. Virgilio Giustinian.—Al cumplirse el primer
aniversario de su fallecimiento, los amigos y compafieros del Dr. Virgilio
Giustinian, colocaron una placa en el Cementerio de la Recoleta: recuer-
do y homenaje sencillo y emotivo, digno de quien ocupé un lugar tan
definido y grande en la vida de nuestro Hospital de Nifios. Los oradores
trazaron con acierto la silueta rememorativa del extinto.

El Prof. Mario J. del Carril dijo estas expresivas palabras:
Senoras y senores:

Ha transcurrido un afo del fallecimiento del Dr. Virgilio Giustinian y su me-
moria perdura entre nosotros con caracteres firmes, como si estuviera en plena tarea.
Es decir, que el ambiente en que actué estd tan lleno de él, que a cada paso surge
su figura inconfundible, avivando su recuerdo que dia a dia se intensifica, marc4andose
con caracteres indelebles en nuestros corazones.

Es que, sefiores, tenia Giustinian condiciones sobresalientes que explican el afec-
to que se le profesaba, la pena que produjo su desaparicién y el persistente y cre-
ciente carifio con que se le recuerda.

Fué ante todo y sobre todo, bueno, en el mas amplio y completo sentido de la
palabra. Su bondad irradiaba de su persona, era el origen de su optimismo, de su jo-
vialidad y de la simpatia que inspiraba. Porque era bueno, era altruista con descuido
de sus propios asuntos. Bondad cristiana, la suya, que es caridad y que engendra el
amor al préjimo.

Nacido en un hogar cristiano, le ensefiaron y aprendi6 a ser bueno. Es asi que
fué buen hijo, buen médico, buen esposo, buen padre y siempre buen compaiiero y
amigo. .

Eligi6 la profesion médica porque asi satisfacia sus mas caros anhelos de ser
util a los demds, para practicar el amor al préjimo, la forma mas sublime de la
caridad de Cristo. En el ejercicio de la medicina, llev6 el consuelo, el alivio y la
esperanza aun en aquellos casos sin remedio. Alguien ha dicho que hay médicos que
llegan al enfermo y le dejan, aunque sea leve el padecimiento, una sensacion de
gravedad y fatal desenlace y otros que ven a un moribundo y lo convencen fie que
pronto curara. Giustinian era de éstos, por ese optimismo tan suyo y tan comunicativo.

No es el momento de sefialar sus méritos como médico y hombre de ciencia;
solo quiero destacar dos episodios.

Durante la presidencia de la Sociedad Argentina de Pediatria del Dr. Alfredo
Larguia, su amigo y condiscipulo, le tocé actuar como Secretario y como tal parti-
cipé en las VI Jornadas Rioplatenses de Pediatria, realizadas en Montevideo. )

Fué tan destacada su actuacién en dicho certamen, que casi 15 afios c!espues,
los colegas uruguayos recuerdan todavia al Dr. Giustinian con sincero aprecio.

Miés recientemente, fué el principal y més entusiasta promotor del movimiento
que entre los médicos de los hospitales, gestion6 el escalafénl y tuvo por resultado
el subsidio nacional a todos los médicos que prestaban servicios honorarios en los
establecimientos hospitalarios del palis. .

Sus sobresalientes caracteristicas a que acabo de referirme, se ponen de mani-
fiesto durante su larga y penosa enfermedad. .

Concurrié al hospital hasta que se lo permitieron sus fuerzas y luego durante
todo el proceso de su dolencia, recibia a sus amigos y se esforzaba por hacer agradable
la visita, con la misma jovialidad y optimismo que en su estado de salud. Era extra-
ordinario ver el esfuerzo que hacia para convencer que su mal no era de gravedad
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y que pronto volveria a sus tareas. A costa de grandes esfuerzos y sufrimientos trataba
de esconder su verdadera situacién que conocia para mitigar todo lo posible la penosa
impresién de los amigos y de sus allegados. Siempre preocupado de los demds, afn
a costa de grandes sacrificios!! Mostr6 esa entereza propia de los fuertes, hasta sus
altimos momentos.

Doctor Giustinian: Vuestros amigos, compaiieros del hospital y todo el personal
de la Sala XV, hemos venido hasta tu ultima morada trayendo este modesto recuerdo,
como prueba del afecto que habéis sabido conquistar durante vuestra labor diaria y
que persiste y se acentia con el tiempo. Para nosotros no habéis faltado un solo
dia y si se pasara lista como en el campo de batalla, al nombrar a Virgilio Giustinian,
la voz de nuestros corazones gritaria: ‘Presente”.

He dicho.

El estudiante Hermes Rappalini pronuncié esta oraci6n:

Virgilio Giustinian esti de nuevo entre nosotros. Se alej6 hace un afo, pero
sus discipulos seguimos llegindonos a ¢él, para recibir su leccién postrera.

Profunda leccién, por cierto. Brillante, plena de ensefianzas, es ésta, que da un
ausente, donde nos dice qué es lo que vale en la vida de un hombre, y porqué, si
algunas vidas son sélo un simple acontecer a su paso por el mundo, otras hay, que
conservan su empuje, y parecen latir, aun después de haberse detenido.

No es por el oropel de que se rodearan, nos dice la sencillez patriarcal de su
figura. Ni por su fortuna: porque las lagrimas con que se llora a un potentado, no
alcanzan para mantener lozanas las flores del recuerdo.

No: es el valor moral; es la obra de todos los dias, que sélo es bien construida,
cuando tiene la solidez, que la paciencia le imprime.

Eso es lo que queda. Atn palpita en Giustinian y parece verse su espiritu, mas
puro que nunca, surgiendo a través de la losa de su sepulcro para dictar su postrer
leccién, que sus discipulos reverentes acudimos a recibir.

Primero el nifio enfermo. Después la madre. Y él, el dltimo. Siempre que no
hubiera cualquier otro a quien pudiera ser util.

Mitigar el dolor ajeno, hasta cuando el propio dolor esté consumiendo las
entrafias. Leccién sublime.

Eso es ser Médico de Nifios. Y en mi, los practicantes vienen a aprenderlo.

Que quede el bronce: es el gotear sonoro de las campanas, que se ha conden-
sado al calor del recuerdo.

Que quede siempre, como testimonio de que aqui reposa un hombre, que supo
restaniar esa herida, que sangra en el nifio y duele en la madre.

Virgilio Giustinian: que tu espiritu nos ayude a aprender tu leccién.

Descansa en paz, porque las madres que te lloraron hoy rezaran por tu paz.



