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LLa denominacion de enanismo renal que empleamos para comentar
la historia N* 868 del Servicio de la Sala XVII, la consideramos apro-
piada para expresar clinicamente, las alteraciones somaticas pondoesta-
turales consecutivas a lesiones parenquimatosas y de las vias de excrecion,
cuya causa primitiva se refiere a la estrechez de ambos uréteres en su
trayecto intramural.

Felisa R., ingresa al Servicio el 18 de julio de 1939, con 13 anos de
edad, 1.23 mt. de estatura y 23,800 gramos, con el presunto diagnéstico de ena-
nismo endocrino, porque desde hace aproximadamente 5 anos, llama la
atenciéon de sus familiares el escaso crecimiento de la nina y quien desde
hace aproximadamente un afio se queja de dolores lumbares y de las extre-
midades por cortos y repetidos periodos. .

Profundizado el interrogatorio, aportan como datos de interés: poliurias
periédicas, edemas fugaces de los parpados y palidez, con orinas a veces mal-
olientes y turbias.

Los antecedentes hereditarios carecen de interés y entre los personales
se anota: coqueluche a los 9 afios, sarampién a los 8. La segunda denticién se
inicia a los 9 afios. No se registra ningin otro procedimiento.

Estado actual: A su ingreso el desarrollo pondoestatural corresponde
aproximadamente al de una nifia de 8 afios (Fig. 1). Evidente estado de desnu-
tricion. Dentadura con marcadas alteraciones de calcificacién y manchas que
se atribuyen a incrustaciones de sales minerales, provenientes del agua de
consumo, de la localidad donde vive. Estigmas raquiticos en térax, vientre
abultado con marcada diastasis muscular. Corazén con latido difuso a nivel

(*) Trabajo presentado a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesion del
dia 9 de diciembre de 1941.
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del espacio intercostal, linea mamilar. Marcada hipotonia muscular y franco
aumento de la excursién articular. Dorso curvo.

Durante su estadia en el Servicio se registran las siguientes cifras de peso
y talla. Mayo 9 de 1940: 1 m. 275 mm. y 28,200 kilos; 3 de julio: 1,28 m.
y 29,200 kilos.

Exdmenes de orina: A su ingreso: aspecto turbio, 4cida, D. 1.015:
albGmina, 0,10 gr.; hemoglobina, vestigios; contiene pus; cloruros,. 1,40 gr.;
fosfatos, 0,55 gr.; urea, 3,84 gr. Sedimento: gran cantidad de leucocitos dege-
nerados, algunos hematies y escasos elementos cristalinos, microorganismos.
Posteriormente la orina es alcalina; densidad, 1.005; urea, 5,04; cloruros,
3,50; fosfatos, 2,20. Sedimento, abundante pus. Posteriormente las cifras de
albtminuria oscilan entre 0,10 y 0,25 gr., persistiendo la alcalinidad, baja
densidad y' piuria.

En mayo 22, esti visiblemente edematosa, siendo entonces la cantidad
de albtmina de 2 gr. 50, al-
calina, de baja densidad. La
diuresis registrada llega has-
ta 2.000 c.c. en 24 horas, aun-
que en términos generales se
mantiene entre 700 y 1.400
c.c. La evolucién es apirética,
salvo algunos episodios inter-
currentes sin importancia.

La presién arterial, cons-
tatada en distintos registros,
oscila entre 16 cm. y 19 cm.
para la maxima, y 10,5 cm. a
14 cm. para la minima.

La tuberculinorreaccion es
débilmente positiva al 1/10
(Mantoux), no acusando el
examen radiolégico signos de
actividad.

Fondo de ojo (Dr. Bar-
bieri) : Junio 22 de 1940. Sig-
nos de anemia y atrofia inci-
piente de las papilas épticas,
que se presentan blancas, is-
quémicas. Visién cromdtica
normal. Campo visual con-
servado.

Uremia: ' Oscila en fre-
cuentes y repetidas determina-
ciones entre 2 y 3,50 gr.

Cloremia: Cloroplasmati-
co, 3,55 %; cloro en san-
Figura 1 gre total, 2,84; cloro globular,

1,83; relacién, 0,59.

Reserva alcalina: Van Slyke, 30 9.

Proteinas en sangre: Proteinas totales, 5,15 %; seroalbimina, 2,18 % ;
seroglobulina, 2,97 %; relacién, 1,35.

Colesterinemia: 2,10 gr. %e.

Glucemia: 0,95 %, y 0,80 %e.
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Calcemia: C. Collips, 9,8 mm.
Hemograma (22 de agosto 1940) : Hemoglobina, 85 % : glébulos rojos,
4.390.000; glébulos blancos, 8.000: valor globular, 0,99: neutréfilos, 65 % -

eosindfilos, 3 %: linfocitos, 28 % ; monocitos, 4 %.

s

Figura 2 Figura 3

Reacciones de Wassermann y Kahn: Reiteradamente negativas.

Fosfatemia: 3,93 mg. de fésforo inorgénico.

Cultivo de orina, extraida asépticamente: desarrolla colibacilos y ente-
rococos (reiteradamente).

Figura 4 Figura 5

Prueba de eliminacién de la sulfophenolftaleina a los 25’ no colorea el
hidrato de sodio; a los 40’ elimina trazas ilegibles; a los 70’ eliminé el 1,5 %.
Ante la persistente y abundante piuria, innodificable con los trata-
mientos més variados y ante la sospecha de una malformacion congénita
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del sistema urinario, con la colaboracién del Dr. Sofio Calisti y del Dr. Fulgo
Oliva, es sometida a la exploracién radiolégica de su sistema excretor. Uro-
grama descendente con inyeccion de 20 c.c. de uroselectan, no es posible
obtener ningln contraste radiolégico (vejiga llena a presién). En tres dis-
tintas oportunidades, previo tratamiento de su vejiga, se intenta efectuar
el cateterismo ureteral, lo que resulta imposible por turbidez del medio y
o por el intenso edema de la desembocadura. - .

Posteriormente debe suspenderse cualquier exploracién, pues la enferma
se agrava y fallece el dia 19 de agosto de 1940.

Hemos dejado relatadas las alternativas mas interesantes en su debido
orden cronolégico. Sospechabamos la existencia de una anomalia congénita
en su aparato excretor, qué no pudimos confirmar si no por la necropsia.

Autopsia (Dr. José L. Monserrat.
T : " Protoc. 3205) : Estrechez congénita in-
tramural, con dilatacién secundaria de
ambos uréteres e hidronefrosis infec-
tada.

Llama la atencién, la enorme di-
latacién del tractus ureteral que en el
lado derecho tiene un volumen mayor
al del intestino delgado; el del lado
izquierdo decrece progresivamente de
la extremidad inferior a la superior,
variando su diametro de 0,5 a 1 cm.
En ambos lados la masa ureteral corre
flexuosamente dentro de su vaina.

Rifén derecho: aumentado de ta-
maifio en todos los diametros con sen-
sacién de tension liquida. Abierto mues-
tra las cavidades pélvicas dilatadas con
disminucién de la masa parenquima-
tosa.

Rifién izquierdo: chico, duro, de
superficie irregular. Al corte, pelvis
Microfotografia 1.— Zona piélica, con dilatada con estado hiperplasico no-
descamacion  del epitelio, infeccién y dular del parénquima. Mucosa de la

fibrosis pelvis granulosa con contenido liquido
ligeramente purulento.

Abierta la vejiga, el trigono de Lieutaud completo, con orificios urete-
rales visibles, pero al intentar introducir un estilete, se observa que éste se
introduce con dificultad en el espacio intramural; el orificio del lado izquierdo
caracteres semejantes pero de menor intensidad (Fotos 2, 3, 4 y 5).

Histologia: Panordmicamente se observa tejido renal con lesiones a
focos multiples y de maxima intensidad a nivel de la zona medular. Los
glomérulos se encuentran en su mayor parte indemnes, mientras los tubos
se presentan dilatados con epitelio bajo y en muchos de ellos hay un conte-
nido albuminoso; en cambio, a nivel del intersticio, hay abundante infil-
trado en focos diseminados que alcanzan hasta la zona subcapsular, obser-
vandose en dichos infiltrados movilizacién de elementos histioides.

La méxima intensidad de las lesiones se encuentra a nivel de la mucosa
de la pelvis que se presenta con un intenso infiltrado en el que predominan
los polinucleares, vecinos a esta zona son frecuentes los abscesos.
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Diagnostico: Uropielonefroectasia con pielonefritis supurada ascendente.
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Microfotografia 2. — Zona cortical con Microfotografia 3. — Zona cortical, con
tubps aplapados, correspondiente a una intenso infiltrado linfocitario intercelular.
regién vecina a la pelvis, por la dila- Tubos dilatados. Capsulo espesada

tacion ectasica

En resumen, nuestra paciente presentaba: detencién del desarrollo
pondoestatural, sin alteraciones morfologicas 6seoepifisiarias, con perié-
dicos y repetidos dolores lumbares, piuria crénica, hipertensién arterial,
edemas, hiperazoemia y trastornos funcionales, que establecen profunda
alteracién del parénquima renal, consecutiva a un obstaculo en las vias
de excrecién, sospechado luego de las reiteradas y fracasadas tentativas de
cateterizacién ureteral y que el examen anatomohistopatolégico confirma,
al mostrar la estrecha permeabilidad de los uréteres en su porcién intra-
mural.

Se han clasificado las obstrucciones

a) De origen congénito:
Uréteres con orificios puntiformes
Atresia (muscular y valvular)
Ectopias de desembocadura
Con megauréteres totales o segmentarios.
Ureteroceles localizados.

b) Compresién externa:
Trayecto aberrante de los vasos
Rotacién del rinén movil.



¢) Adquiridas:
Secuelas cicatriciales

Compresién por tumores
Cuerpos extrafios.

En las primeras etapas, el obstaculo a la evacuacién urinaria, pro-
duce congestién vascular, con pequefias hemorragias e infiltracion leuco-
citaria de la mucosa pélvica, posteriormente se produce dilatacién del
ureter, pelvis y tubulis, mientras los glomérulos persisten sanos por mas
tiempo, terminado por hidronefrosis y pielonefritis, con o sin infeccion
agregada por via hematégena o ascendente.

El curso clinico puede ser latente durante muchos afos y puesto de
manifiesto por sintomatologia renal o urinaria, cuando actta la infeccion,
por si misma o por coexistencia de otras causales concomitantes: litiasis,
hidronefrosis coméinmente asociadas, orientando a suponer la existencia
de una anomalia anatémica que resuelva la etiologia del proceso.

En su evolucién ulterior desempefian los elementos humorales el
principal papel: hipocalcemia, hiperfosfatemia (nuestra enferma acusa
cifras normales) hiperazoemia, hipoglucemia. Las manifestaciones subje-
tivas son minimas y no pueden siempre ser atribuidas a su verdadera
causa y se traducen por dolores lumbares o trastornos gastrointestinales.
La tensién arterial es, por norma, elevada, habiéndose registrado en ninos
cifras de 180 y 220 mm.

Las enfermedades de evolucién crénica, que afectan a distintos sis-
temas o aparatos: hemaéticas, nutritivas, gastrointestinales, infecciosas, neu-
rolégicas, endocrinas, etc., actian negativamente por mecanismos toxicos,
endocrinicos o nutricios, sobre el desarrollo de los organismos en creci-
miento, siendo su traduccién, la distrofia, el enanismo, raquitismo, etc.

Los métodos modernos de exploracién urolégica infantil, han enri-
quecido la casuistica, siendo la bibliografia americana suficientemente
demostrativa de la importancia del método para aclarar las diferentes
incidencias y tipos de anomalias.

Nuestra experiencia personal a_este respecto, en su aspecto clinico,
se reduce al caso comentado. En su incidencia anatémica, uno de nos-
otros conjuntamente con el Dr. José L. Monserrat, en su diaria labor
en el anfiteatro del hospital, se proponen en un trabajo ulterior, refe-
rirse a las distintas modalidades que van enriqueciendo el museo de ana-
tomia patolégica.

ConcrusioNes.—El cuadro renal referido, tipico en su aspecto clinico
y su demostracién anatomica, deja como consecuencia la necesidad de
orientar la investigacién, ante una piuria persistente a la exploracién del
sistema urinario, ya que la demostracién de alteraciones anatémicas deja
la esperanza de poder actuar sobre la causa, reparando el obsticulo que
se opone a la libre emision urinaria. -




Servicio de Cardiologia del Hospital de Ninos

TAQUICARDIA. PAROXISTICA EN UN RECIEN NACIDO
FRENADA CON PROSTIGMIN ENDOVENOSO *

POR LOS

Dres. MARTIN RAMON ARANA vy RODOLFO KREUTZER

Nos induce a presentar esta observacién no ya la rareza de la taqui-
cardia paroxistica en la infancia, hecho sefalado por todos los autores, y
sobre el que uno de nosotros ha llamado la atencién ('), sino la circuns-
tancia de haber sido observada en un recién nacido, el dramatico efecto
del prostigmin inyectado por via endovenosa y las modificaciones del
segmento ST-T durante y después de la crisis.

Susana M., de 15 dias de edad (Historia clinica N° 3169). Es llevada
por la madre al Servicio de Cardiologia del Hospital de Nifios, a pedido de
los distinguidos colegas de la Maternidad Sarda, Dres. Celle y Visillac, quienes
habian verificado desde el nacimiento un extraordinario aumento del nimero
de pulsaciones, acompanado de disnea objetiva y de una alteracién en la
auscultacién del ritmo cardiaco que le conferia caracteres semejantes a las
del ritmo de galope.

El examen del corazén confirmaba las caracteristicas ya senaladas: ta-
quicardia extrema y ritmo de galope (de suma?).

El electrocardiograma (7 de octubre 1941), muestra:

a) Taquicardia regular de 214 pulsaciones por minuto.

b) Que esté o no esté presente la P —dadas las caracteristicas del acci-
dente positivo, bien apreciado en derivacién I y IV y muy dudoso en deri-
vacién II—, da origen a conjeturas. Nos inclinamos a creer que el accidente
positivo de las derivaciones I y IV es producido por la suma de T y P
positiva, considerando en consecuencia como onda P positiva el accidente
con que termina la abrupta rama ascendente de T en derivacién II. Loca-
lizado el foco heterétopo de esta manera, la taquicardia seria auricular; pero,
aceptando la dificultad que surge para caracterizar bien la onda P prefe-
rimos englobar esta taquicardia con el término genérico de “supraventri-
cular” que comprende a todas estas alteraciones del ritmo cuyo foco hete-
rétopo esta situado por encima de la bifurcacién del haz de His.

¢) El ventriculograma muestra también caracteristicas muy interesantes:
S, profunda y R; prominente, desviacién a la derecha del eje eléctrico.

ST, y ST, en la isoeléctrica, dando nacimiento a una onda positiva que,
ya hemos sefalado, interpretamos como debida a una onda T de escaso vol-
taje al que se afiade la P positiva del foco heterétopo auricular.

ST, y ST, negativa en bovedilla plana terminada en una profunda y
puntiaguda T negativa de ramas asimétricas, con una primer rama descen-

(*) Trabajo presentado a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién del
dia 10 de noviembre de 1942.
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dente que forma parte de la bovedilla y una segunda rama bruscamente
ascendente que sobrepasa
manifiestamente la isoeléc-
trica en derivacién II, lo
que ya hemos interpretado
como originado por la on-
da P del foco heterétopo
auricular. Esta alteracion
del segmento ST-T se pa-
rece mas a las senialadas en
la curva de sobrecarga de
trabajo del ventriculo dere-
cho, que a las curvas de
infarto de miocardio —tipo
base— con las que tiene un
innegable parecido.

Telerradiografia (7 de
octubre 1941), obtenida
en plena crisis de taqui-
cardia, muestra un discreto
agrandamiento cardiaco:
Relacién cardiotoracica (R.
C. T.) de 39 %. Arco me-
dio ligeramente saliente y
ensanchamiento de la som-
bra de los grandes vasos,
que bien puede ser debida
a la presencia del timo.

Intentamos frenar la
taquicardia por la estimu-
lacién del vago. Inutil es
decir que dada la edad

Figura 1.—e. c. g. antes e inmediatamente de cesa- . )
da la crisis. Telerradiografia durante la taquicardia de la criatura no podia-

mos recurrir a los proce-

dimientos comunes (provocacién del vomito, inspiraciones profundas,
etc.), por lo que realizamos la maniobra de la compresion ocular. Primero
un ojo, después el otro y por ultimo ambos, fueron cautelosamente y pro-
fundamente comprimidos sin que lograramos modificar en absoluto la
taquicardia.

Realizamos entonces la compresion del seno carotideo. [Para provo-
car el reflejo del seno carotideo hay que localizar la bifurcacion de las ca-
rétidas (ubicada como se sabe, por debajo del angulo del maxilar) y com-
primir en ese sitio y no por debajo, presionando profundamente hacia
las apofisis transversas]. Con esa técnica intentamos hacer estallar el re-
flejo del seno carotideo, primero de un lado y luego del otro, pero tam-
poco obtuvimos resultado alguno.

Loewi en 1921 prob6 que los nervios ejercen su accion por la libe-
raci6on de agentes quimicos, a uno de los cuales denominé ‘“‘sustancia
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vagal”. Dudley y Dale demostraron en 1929 que esta sustancia tiene
propiedades absolutamente idénticas a las del acetilcolina, quedando asi
descubierta uno de los agentes quimicos del sistema neurovegetativo.
Posteriormente el mismo Loewi demostré que el otro agente quimico
era la adrenalina. .

La accién de la “sustancia vagal” es inhibida por la atropina sin
que, no obstante, se impida su liberacion. Una estearasa existente en la
sangre la destruye rapidamente, mientras que la eserina impide su des-
truccion. En los animalés la sustancia vagal es cuantitativamente la misma
cualquiera sea el vago estimulado (Frederick), ejerciendo su accién sobre
los nédulos intracardiacos: sinusal, o de Tawara; mientras que en el hom-
bre, segiin Battro (*), existe una preponderancia de accién sobre el nédulo
de Keith en la estimulacién del vago derecho y sobre el nddulo de Tawara
cuando se estimula el vago izquierdo.

Fracasada la tentativa de producir “‘sustancia vagal” por la exci-
tacion del vago que habiamos intentado, podiamos légicamente recurrir
a la inyeccién de estas sustancias quimicas en la esperanza de reforzar
su accién. Ello puede conseguirse sea, por la inyeccién de un producto
del tipo de acetilcolina —que hemos dicho es semejante a la “sustancia
vagal”— sea, por la inyeccién de un producto similar a la eserina que
como hemos dicho impide la destruccién de esa “sustancia”. Entre los
primeros se usa el Doryl, que es una carboaminoilcolina o el Mecolin, que
es acetil-beta-metil-colina y que son mas dificilmente destruidos por la
accién de la esterasa sanguinea que la acetilcolina. Entre los segundos
se usa el prostigmin. Una vez inyectados estos productos, si la taquicardia
no cesa en 5 minutos, debera estimularse el seno carotideo y entonces se
vera detener la crisis, porque la sustancia vagal o se desprende en exceso
o esta protegida (por la eserina) de ser destruida.

Si bien en el adulto esta terapéutica ha entrado en la practica corrien-
te no sucede lo mismo, en nuestro conocimiento, en las taquicardias paroxis-
ticas del nifio, y menos atn en las del recién nacido. Decididos a inyectar
prostigmin, la poca experiencia no nos permitia calcular la dosis nece-
saria. Temiamos que la excesiva parquedad en la dosis no provocara el
resultado que esperdbamos y por ese motivo, resolvimos hacer —como
se hace en el adulto— una ampolla por via endovenosa (teniendo en la
otra mano una ampolla con un miligramo de atropina, para inyectarla e
inhibir la accién de la “‘sustancia vagal” si ésta resultara excesiva).

Invitamos al Dr. Martinez (Jefe del Servicio de Hemoterapia), para
que practicara la inyeccién endovenosa. El resultado fué dramaitico: a los
pocos minutos la frecuencia cardiaca disminuyé a 30 por minuto, denotando
la auscultacién un pronunciado debilitamiento de los ruidos. Cianosis gri-
sacea, la piel se cubrié de sudores frios, tuvo vémitos, diarrea, cesacién del
llanto enérgico, reemplazado por débiles quejidos y la pérdida de la fijeza
de la mirada con los globos oculares hacia arriba y afucra, aumentaban la
impresién del peligro de la muerte inminente, El pulso se hizo irregular y
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su frecuencia aumenté algo: 50 por minuto. La gravedad del cuadro clinico
no nos permitia registrar un trazado eléctrico. Era evidente que el freno
fué demasiado enérgico, inyectamos entonces, por via intramuscular, 1/2 mili-
gramo de atropina.

El colapso fué cediendo poco a poco. A los 10 minutos de la inyeccion
de atropina, la frecuencia cardiaca era de 140. El nifo comenz6 nueva-
mente a llorar, la piel adquirié el tinte rosado caracteristico y todo entrd
en orden:

El electrocardiograma revel6: (Fig. 1).

a) Ritmo sinusal regular de 103 por minuto.

b) Onda P positiva de elevado voltaje en derivaciéon I y II; negativa
en III. Conduccién auriculo-ventricular: bien.

¢) S, profunda con R, bien marcada. R; menos prominente. Segmento
ST en la isoeléctrica en todas las derivaciones. Onda T positiva de escaso
voltaje en derivacién I, positiva y puntiaguda en derivacién 11 y II1. Negativa
En IV. Anotar que en la derivacion IV ha aumentado ostensiblemente el vol-
taje de R.

d) No hay desviacién del eje eléctrico.

Continuamos registrando electrocardiogramas diariamente. Recién a los
8 dias el trazado se normalizé completamente y esta situacién continua has-
ta la fecha. Hace pocos dias hemos visto a la enferma con excelente estado
general y situacién cardiaca normal.

El electrocardiograma (15 de octubre 1941), como todos los observados
posteriormente, muestran la desaparicién de las anormalidades encontradas
al frenarse la taquicardia: (Fig. 2), onda P de
forma y voltaje normal en derivacién I y II, sien-
do ahora positiva en III. S, casi desaparecida. R
del mismo voltaje en las derivaciones de los miem-

Figura 2—E. c. g y telerradiografia 8 dias después de frenarse la taquicardia.

bros. T de voltaje normal en derivacién I; positiva pero no puntiaguda en
derivacién II y III. Positiva de voltaje normal en derivacion IV.
Telerradiografia (15 de octubre de 1941) (Fig. 2): Parece mas
acentuado el agrandamiento cardiaco que durante la crisis, dado que
la relacién cardiotoracica es ahora de 63 %; cabe hacer la salvedad que
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esta Gltima radiografia fué obtenida seglin la madre, ¢n"dh momento en que
la nina lloraba enérgicamente, y Roesler (*), ha senalado las modificaciones
de forma y de tamarfio de la silueta cardiaca en el nifio debido a las modi-

ficaciones de la presién intratoracica provocada por el llanto.

COMENTARIOS.SOBRE LAS MODIFICACIONES REVERSIBLES DEL
SEGMENTO ST-T REGISTRADA EN LOS TRAZADOS

Cossio, Gonzalez Sabathié y Berconsky (*), han llamado la atencién
entre nosotros sobre estas alteraciones y sefialan las siguientes comproba-
ciones comunes en sus observaciones: 1° edad no avanzada de los pa-
cientes; 2° crisis prolongadas de taquicardia paroxistica ventricular o supra-
ventricular; 3° agrandamiento cardiaco durante las crisis, y 4° alteraciones
reversibles del segmento ST-T.

En nuestra observacion no hemos podido verificar que el agran-
damiento cardiaco fuera mayor durante la crisis. En cuanto a las alte-
raciones del segmento ST-T han sido encontradas en derivacion II y III
durante la crisis de taquicardia, lo que esta de acuerdo con lo expresado
por los citados autores que las encuentran en el 75 9% de las veces en II
y III y el restante 25 % en I y II. Estas alteraciones no han podido, pues,
imputarse a un agrandamiento cardiaco con hipertrofia de las cavidades
derechas, sino a la sobrecarga de trabajo que para estas cavidades ha
significado el aumento marcado de la frecuencia cardiaca sostenido durante
15 dias.

Por fuera de la crisis las alteraciones electrocardiograficas han consis-
tido en modificaciones de la forma y voltaje de P imputables, tal vez, a
la sobrecarga de trabajo de las auriculas y modificaciones de T en Iy IV
(bajo voltaje y negatividad, respectivamente), que deben atribuirse en
nuestro entender —como sostiene Barnes (°)— a la acumulacién de meta-
bolitos acidos en el musculo por fatiga del ventriculo izquierdo.

Recién a los 8 dias de pasada la crisis, el equilibrio del miocardio se
restableci6, normalizandose el electrocardiograma.

RESUMEN

1?2 Se refiere la observacién de una nina, vista a los 15 dias de nacida,
que presentaba desde el nacimiento intensa taquicardia, acompafada de
disnea y de ritmo de galope.

2° El electrocardiograma revelé el origen supraventricular de la taqui-
cardia, inclinindose los autores a ubicar el foco hetrétopo en las auriculas
(taquicardia auricular).

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

42 El electrocardiograma verificaba alteraciones del segmento ST-T
durante y después de la crisis de taquicardia, sin gue la radiografia demos-
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trara un agr;?fd fertto cardiaco mds importante durante la crisis que por
fuera de ella, cuando el electrocardiograma se habia normalizado. Atribuyen
las modificaciones electrocardiograficas encontradas a la sobrecarga de tra-
bajo que para el corazén ha significado el aumento marcado de la frecuencia
cardiaca sostenida durante 15 dias, en esta recién nacida.
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Sociedad de Beneficencia de la
Casa de Expésitos

RETENCION COMPLETA DE ORINA EN UN LACTANTE

POR LOS

Dres. PASCUAL R. CERVINI, FULGO OLIVA y MARIO WAISSMANN

Roberto E. B., de 7 meses, segundo hijo de padres que dicen ser sanos,
ingresa a la Sala IT de la Casa de Expésitos el 13 de junio de 1941, con
un cuadro de vomitos, diarrea, fiebre y llanto continuo, proceso que databa
de una semana.

Los antecedentes familiares de este nifio no revisten interés y los perso-
nales s6lo revelan elementos que destacan normalidad; nacido a término de
parto normal, alimentado al pecho hasta el momento de ingresar a la Sala,
no padecié otras enfermedades.

Estado actual: El primer examen nos muestra un lactante con facie
de dolor, febril, abnubilado; su desarrollo corresponde a un nifo normal
de su edad; piel sana, con turgencia y elasticidad disminuidas; esqueleto
con discretos engrosamientos epifisiarios; fontanela bregmatica ocluida; mu-
cosas sanas y secas; oidos no dolorosos; examen de térax negativo. Abdomen
globuloso y tenso; en la regién supraptbica se palpa una tumoracién deli-
mitable del tamafio y forma de una naranja chica; se practica un sondaje
uretral que da salida a 140 c.c. de orina discretamente turbia con lo que
la tumoracién disminuye apreciablemente lo mismo que la tension abdo-
minal, permitiendo entonces palpar el higado a un través y medio de dedo
del reborde costal; no se palpaba bazo.

Vémitos copiosos, deposiciones dispépticas sanguinolentas. No orina es-
pontaneamente.

Se tonifica su corazén; se hidrata con sueros, fisiolégico primero y gluco-
sado después en ampolla invertida, y se lo medica con sulfatiazol en cantidad
suficiente. Una radiografia de intestino con mezcla opaca no muestra ninguna
anormalidad; otra radiografia simple de rifion tampoco permite obtener
elemento alguno de interés. Se comienza la realimentaciéon con leche de
mujer por cucharaditas, 20 gr. cada dos horas; agua por boca y belladona.

Al dia siguiente el estado general del nifio habia mejorado algo; sen-
sorio mas despejado, no habia vomitado aunque proseguia la diarrea y la
retencién urinaria. Se intenté sondarlo sin éxito, debiéndose recurrir al tacto
rectal para evacuar la vejiga por expresion, lograndose una orina franca-
mente purulenta que sedimenta rapidamente. El examen de esa orina di6
el siguiente resultado: 4cida, turbia, pocos hematies y células epiteliales pla-
nas, abundantes glébulos de pus y microorganismos.

Veinticuatro horas mas tarde el cuadro no habia variado mayormente;
habian disminuido la cantidad de deposiciones aunque seguian siendo dis-
pépticas, tomaba bien la leche de mujer por cucharaditas; la retencién de
orina era absoluta y el globo wvesical bien visible; se comenzé entonces

(*) Trabajo presentado a la Sociedad Argentina de Pudiatria, en la sesién del
dia 1° de diciembre de 1942.
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a hacerse inconveniente cada vez més notorio: la dificultad
del sondaje vesical a pesar de emplearse una sonda cénico-olivar muy del-
gada. Cuando se lograba hacer pasar la sonda y extraer orina ésta hacia
rapidamente un depésito en el brocal que al principio sélo llegaba a 1 cen-
timetro y dias mas tarde llegé hasta 5 centimetros. El examen prostatico
por tacto rectal no sefial6 anormalidad alguna. El estudio reiterado del sis-
tema nervioso tampoco aporté datos de interés: ,

Desde entonces hasta el dia 13 de julio, fecha -en que el nifio sali6 de
la sala en grave estado por voluntad de sus padres, la evolucion del nino
podria sintetizarse asi: Fiebre moderada los primeros 15 dias y alta a grandes
oscilaciones diarias durante la segunda quincena; se alimentaba satisfactoria-
mente siempre con leche de mujer, persistiendo su diarrea, no asi los vomitos;
los sondajes fueron cada vez mas dificultosos por lo que muchas veces cuando
se lograba pasar la sonda se la dejaba en permanencia varias horas con lo
que se conseguia una eliminacién aceptable de orina (hasta 400 c.c.) y
una disminucién apreciable de la azoemia.

Durante la Gltima semana de permanencia en la sala nos resulté impo-
sible sondar al nifio por lo que recurrimos al especialista, quien logré hacerlo
con trabajo y luego de inyectar sustancias lubricantes.

Por lo que respecta al tratamiento se tuvo en cuenta la hidratacion
suficiente por via oral y parenteral; la medicacién antiinfecciosa con sulfa-
tiazol y autovacunas; la antiespasmédica con belladona hasta llegar a la
intolerancia; se hizo medicacién tonicardiaca. Todos estos recursos y la dieté-
tica apropiada no fueron suficientes para vencer este cuadro por lo que
que se le propuso a los padres una intervencién quirirgica que no aceptaron;
por el contrario retiraron al nifio del Servicio en grave estado sin que supié-
ramos posteriormente nada de él.

Exdmenes de laboratorio: Los analisis de orina dieron, en sedimento,
hematies, glébulos de pus y abundantes microorganismos.

El dosaje de cloro en sangre di6 una relacion entre el cloro globular y
el cloro plasmatico de 0,30.

La urea en sangre, apenas ingresado al Servicio era de 0,41 %. Otro
dosaje efectuado después de sondarlo di6 0,15 %. Después de varios dias
se obtuvo la misma cifra. El Gltimo analisis de sangre efectuado cuando el
enfermo habia empeorado daba un tenor de urea de 0,65 %%.

Exdmenes radiogrdficos: La radiografia simple del abdomen, no mues-
tra nada de particular. El examen radiogréfico del intestino grueso por enema
con mezcla opaca, tampoco muestra nada de anormal.

La urografia hecha con Uroselectan B, muestra una falta absoluta de
climinacién de sustancia de contraste por el lado derecho, mientras que del
lado izquierdo aparece la pelvis renal y el uréter, muy dilatados.

La cistografia efectuada con ioduro de sodio en solucién al 10 %
dibuja una vejiga normal, y al encontrar un esfinter ureteral derecho insu-
ficiente, rellena por refrelujo el uréter y la pelvis renal derechos que se encuen-
tran sumamente dilatados; megauréter.

La radiografia de huesos largos, que se practica en forma sistematica
en el Servicio, muestra bandas transversas y hasta alteraciones osteocondrales
traducidas por lineas epimetafisiarias bien nitidas y zonas adyacentes rare-
factas.

Resumen.—La presente historia clinica se refiere pues a un lactante
de 7 meses, que ingresa con una tumoracion redondeada en el hipogastrio,




Pielografia con Uroselectan B. Megauréter izquierdo

Cistografia con ioduro de sodio y relleno del uréter
derecho por reflujo
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dura, renitente, visible con solo descubrir al enfermo, pues deforma vy
abomba el hemiabdomen inferior.

Sospechando la posibilidad de que se tratara de una vejiga en reten-
ci6n de orina, se sonda al enfermito con una sonda cénico-olivar muy
delgada, se extrae orina gota a gota en cantidad abundante, 140 c.c.,
algo turbia y desaparece la tumoracion. :

Se deja al nifio sin sonda y al dia siguiente vuelve a encontrarse cn
idéntica situacién, por lo que vuelve a evacuarse la vejiga y asi todos o
casi todos los dias pues la retencién era completa y definitiva.

Mientras tanto los sondajes se hacian mas dificiles, las condiciones
generales del enfermo desmejoraban, las orinas se infectaron; al comienzo
se. hacia un pequefio depésito en el fondo del brocal que poco a poco fué
aumentando hasta hacerse abundantisimo.

El tenor de urea en sangre crecia y ya en esta situacién se propuso
la intervencién quirtrgica que no pudo llevarse a cabo por causas ajenas
2 nuestra voluntad. Ese mismo dia, como el nifio se agravara en forma
alarmante, los familiares resolvieron retirarlo del hospital.

DIAGNGSTICO DIFERENCIAL.—Frente a este caso, nada simple por
cierto, debemos considerar las causas que pueden llevar a un nifio a la

retencién completa de orina. La fimosis, o estrechez del prepucio; las.

estrecheces del meato uretral; la parafimosis, por compresién extrinseca
de la uretra; los calculos o cuerpos extrafios enclavados en la uretra; los
abscesos periuretrales; los diverticulos de la uretra; las valvulas congé-
nitas de la uretra posterior; los abscesos prostaticos y periprostaticos; los
tumores de la préstata; la hipertrofia del veru montarum, y por fin la
esclerosis del cuello vesical (barra mediana).

La mayor parte de estas causas de retenciéon pueden descartarse en
nuestro nifio debido a que la uretra era franqueable. Por otra parte,
encontrandose la préstata normal, se elimina la posibilidad de procesos
inflamatorios o tumorales de dicha glandula.

El sistema nervioso normal descarta otra causa relativamente fre-
cuente de retencién urinaria.

Habiendo demostrado los urogramas lesiones congénitas ostensibles
en ambos uréteres y pelvis renales, creemos posible la coexistencia de estas
alteraciones con lesiones congénitas del cuello vesical de tipo escleroso,
dando lugar a una entidad nosol6gica perfectamente estudiada en estos
Gltimos tiempos, que se denomina “cucllo en barra” o ‘“‘cuello contraido™,
que da lugar a trastornos en la evacuacién de la orina de grado diverso,
que oscila entre el pequefio residuo y la retencién completa como en
nuestro caso. Este es pues nuestro diagnostico clinico de presuncién que
se ajusta perfectamente a la entidad patolégica sefialada (*). Desgraciada-

(*) Pensamos que en este caso la retencién ha sido pequefia al principio y no
ha llamado la atencién; posteriormente un factor infeccioso, de origen tal vez ente-
rico, ha cxagerado la obstruccién y realizado el cuadro que acabamos de comentar.
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mente nuestros argumentos no pueden probarse debido a la obstinacién
de los padres en retirar el enfermito del hospital.

TrataMiENTO.—En los Estados Unidos de Norte América, esta
afeccion ha sido estudiada minuciosamente y su tratamiento, desde luego
quirirgico, se circunscribe a dos técnicas.

Una operacion se efectia por via transuretral por medio de peque-
nos resectoscopios que hacen la electrorreseccion del cuello esclerosado.

La otra intervencion se realiza previa cistostomia; consiste en hacer
en el borde posterior del cuello vesical una incisién en forma de una V
de discreta profundidad. Los resultados parecen ser sumamente satis-
factorios.



APENDICITIS AGUDA HERNIARIA EN UN NINO
DE DOS MESES *

OpPERACION. CURACION

POR LOS

Dres. CARLOS M. PINTOS vy JUAN R. MICHANS

Dentro de la relativa rareza de la apendicitis aguda herniaria o apen-
dicitis aguda en saco herniario, se la observa con mas frecuencia en los
dos extremos de la vida; mas raramente en jévenes y adultos. Su principal
interés reside en las dificultades diagnésticas, pues la mayoria de las veces,
la enfermedad se enmascara con el cuadro de la estrangulacién herniaria.
El apéndice, al inflamarse dentro de la bolsa diverticular que acciden-
talmente lo aloja, presta a su continente, por el hecho citado, los signos
y sintomas de una estrangulacién. El edema y la congestiéon del peritoneo
sacular, el derrame exudativo que rapidamente se acumula y distiende
el saco, aumentando sus dimensiones; la infiltracién del apéndice anormal-
mente alojado determinan como es légico, la tumefaccién y el gran
aumento de consistencia de la hernia y su contenido, que pronto son
asiento de fenémenos dolorosos acompaiiados de trastornos intestinales y
atn de vémitos. ;No son éstos acaso, los principales sintomas de una
estrangulacién herniaria? Y bien, digamoslo desde ahora, todos ellos
pueden ser provocados por la inflamacién aguda del apéndice anormal-
mente situado en una hernia inguinal derecha.

HISTORIA CLINICA

M. ]., argentino, de 2 meses de edad, primogénito; los padres afirman
ser sanos. Nacido a término, parto normal; fué criado con pecho materno
durante el primer mes, y después con alimentacion mixta (raciones comple-
mentarias de leche semidescremada). Siempre fué constipado y se le traté
con jugos de frutas y con aceite de parafina. Al mes y medio se comprueba
la existencia de una hernia inguinal derecha de tamafio mediano y otra
izquierda més pequefia. Consultado el cirujano, aconseja esperar y practicar
ulteriormente la intervencién. El dia 15 de julio de 1941 (2 meses de vida),
observan los padres que el nifio estd molesto, tiene el abdomen distendido
y no ha evacuado el vientre desde la vispera. Examinado por uno de nos-
otros, se diagnostica atascamiento herniario; no habia vomitado hasta ese
momento y. el timpanismo abdominal era moderado. Fracasada la reduccion
manual, se llama al cirujano (Dr. Michans), quien al examinarlo dos horas
méas tarde, confirma la impresién anterior y tiene oportunidad de ver una
deposicion de sangre pura y algunos vémitos biliosos. La regién escrotal
derecha estd tensa, renitente y voluminosa, la piel no presenta alteracion

(*) Trabajo presentado a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién del
dia 10 de noviembre de 1942,
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inflamatoria alguna. La exploraciéon revela una estrangulacién herniaria
(irreductibilidad del contenido y dolor provocado a la presién). La fosa
iliaca derecha, asi como el resto del abdomen, son depresibles e indoloros.
Se resuelve operar inmediatamente.

Operacion: Cirujano, Dr. J. R. Michans. Narcosis etérea con aparato
de Ombredanne. Incisién sobre la regién inguinal derecha; se pone rapida-
mente al descubierto el saco herniario y se le incinde con cuidado, notindose
que no hay anillo de estrangulacién propiamente dicho y que la tensién del
saco se debe en primer lugar al derrame seroso que fluye en pequefia cantidad.
Las paredes del saco estin rojas y congestionadas. Evacuado el contenido
liquido, la tensién intrasacular cede de inmediato y notamos que el apén-
dice ocupa la cavidad de aquél, ofreciendo un inconfundible aspecto infla-
matorio. Pero observamos al propio tiempo que dicho érgano no esti estran-
gulado y su reduccién era posible; tanto era asi, que atrayendo suavemente
el ciego, pudo hacerse la apendicectomia tipica, sin dificultad alguna. Acto

Microfotografias 1 y 2

Mostrando a diferentes aumentos, restos de un foliculo linfoide

seguido se reseca el saco y se reconstituye la pared anterior del trayecto
inguinal por el procedimiento de Ombredanne. Postoperatorio: evolucién
sin el m4s minimo incidente. Hemos tenido ocasién de ver nuevamente este
nino en excelentes condiciones.

Informe histopatolégico: Dr. W. Sanz. Apéndice: Se observa esclerosis
del corion y aplasia total de la capa folicular; sélo se ven escasos actimulos
linfocitarios en el sitio ocupado por los foliculos linfoides. La mucosa, muy
congestionada, muestra pequenios focos hemorragicos. La cavidad apendicular
contenia un exudado sanguinolento. (Ver microfotografias).

La primera observacién de hernia del apéndice, corresponde a Mor-
gagni, en el afio 1751; segin una antigua estadistica de Rivet, citada en
el tratado de Howard Kelly la hernia inguinal del apéendice, es mas fre-
cuente en Jos nifos y ancianos, que en los jévencs v adultos El apéndice
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esta presente en las hernias derechas en la proporcién del 1 por ciento.
En tal situacién, dicho érgano puede trasladar al saco herniario, la mas
frecuente de sus lesiones y dar lugar a una apendicitis herniaria o bien,
por integrar el contenido de aquélla, estar sujeto a una contingencia fre-
cuente: la estrangulacién de la hernia con todas sus consecuencias. Deben
pues, distinguirse desde ya, dos contingencias: a) apendicitis -herniaria
“sensu stractu” y b) estrangulacién apendicular. No hay que creer que sea
facil diferenciar ambos procesos, aun con la pieza en la mano. En un
excelente y documentado trabajo de los Dres. Toméas A. Pifiero y M.
Correa Iturraspe (Sociedad Argentina de Cirujanos, julio 3 de 1941), los
autores transcriben la siguiente opinién de Santero: “Aun en la opera-
cién y en la autopsia, puede persistir la duda entre apendicitis aguda her-
niaria y apendicocele estrangulado, pues si bien la presencia de un cin-
turén estrangulante y del correspondiente surco en el apéndice, el éstasis
venoso en la parte distal y el aspecto normal en la proximal, abogan por
la estrangulacién y en cambio la existencia de exudado en el saco, en la
pared y en la luz del apéndice, asi como la falta de éstasis venoso y de
anillo estrangulante, estan en pro de la apendicitis herniaria. El curso
progresivo de destruccién y supuracion, presente en ambos casos, suele
hacer imposible una diferenciacién precisa”. O sea, dicho en otros tér-
minos, que el diagnéstico preoperatorio entre apendicocele estrangulado
y apendicitis herniaria, genuina solo es posible en las primeras horas de
estallada la complicacién. La apendicitis herniaria en el nifio, fué tratada
por primera vez entre nosotros por el Prof. Rodolfo Rivarola (Sociedad
de Cirugia, noviembre 22 de 1922). Tratabase de un nino de 15 dias,
visto a los cinco de iniciarse el proceso, y operado con diagnéstico de epi-
plocele estrangulado. El enfermito, cuya piel inguinoescrotal estaba infla-
mada. resulté tener en realidad, una apendicitis gangrenosa. Se le hizo
apendicectomia; el ciego mostraba signos muy leves de estrangulacion
incompleta, seguramente secundarios al ataque apendicular. Curd bien.
En 1933, el Dr. José E. Rivarola, publico una observacién personal, en
los Anales del Hospital de Nifios. Este caso, de evolucién desgraciada,
corresponde a una apendicitis herniaria aguda, muy seria, vista recién
al tercer dia de iniciado el episodio. El nifio presentaba ya, signos de toxi-
infeccién peritoneal grave; la intervenciéon no pudo salvarle la vida, dado
lo avanzado de las lesiones (peritonitis, comprobada en la necropsia ). Si
es dificil el diagnéstico en el adulto, ;qué no ocurrira en la infancia? El
diagnéstico de apendicitis herniaria, se hace habitualmente durante el
acto operatorio. Una que otra vez, se ha logrado en adultos, merced a una
buena anamnesis y a un examen minucioso, llegar a la certeza preope-
ratoria de apendicitis aguda en saco herniario. Creemos que en ninos tan
pequefios como el que nos ocupa, el distingo entre apendicitis aguda y
hernia estrangulada, es mas tedrico que prictico; nos parece mds bien
un acertijo que un diagndstico diferencial, razonablemente serio. El interés
real consiste en que, hecho el diagnéstico de apendicitis, todo maniobra
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de reduccién, sobre ser peligrosa en si misma, demoraria una operacion
salvadora. Pero si hoy estamos ya de acuerdo en que, la taxis debe siempre
ceder el paso a la intervencién quirtrgica en toda hernia estrangulada,
la discriminacién entre apendicitis herniaria y hernia estrangulada, pierde
mucho de su valor ante la indicacién operatoria para uno y otro caso. No
es que desechemos todo empefio semioldgico frente a una hernia irreduc-
tible y dolorosa, sino que los razonamientos prolongados estan demas;
demasiados sinsabores ha dado ya la reducciéon, bien o mal hecha de
una hernia estrangulada, para que sea defendible, por lo menos en el
nino, la actitud contemplativa.

Tratamiento.—No hablaremos de técnica, fuera de lugar aqui.
Diremos en cambio, que el tratamiento de la apendicitis aguda herniaria
simple, como en este caso, no ofrece dificultad alguna. Ambas afecciones
se tratan sucesivamente en el mismo acto operatorio. Como acaba de
verse, la ablacién del apéndice no altera ni compromete el tratamiento
de la hernia ni los resultados alejados. Pero si desgraciadamente se tratara
de apendicitis complicada con absceso o flemén, ya se comprende que el
tratamiento de la hernia pasa a segundo plano. La cura radical de la
hernia inguinal es en cierto modo una operacién de cirugia plastica que
debe realizarse en las mejores condiciones de asepsia. En casos tan graves,
todo el esfuerzo debe concretarse a tratar el apéndice y el proceso flemo-
noso local; el tratamiento del saco herniario serd diferido para un tiempo
después, cuando se presuma que todo microbismo latente se haya extin-
guido.

RESUMEN Y COMENTARIO

Hemos relatado la observacién de un nino de dos meses, operado
con diagnéstico de hernia inguinal derecha estrangulada, y que present6
en realidad una apendicitis aguda herniaria. La ausencia de un verdadero
anillo de estrangulacién y del surco correspondiente, en el érgano conte-
nido en el saco, permite descartar la posibilidad de una estrangulacion
apendicular. El aspecto macroscépico del apéndice, asi como el estudio
histolégico, confirman el diagndstico de apendicitis, dando asi la clave
de la sintomatologia observada.

Como corolario, bajo la méscara de una estrangulacién herniaria,
alarmante de por si, puede ocultarse una apendicitis aguda, con todas sus
amenazas. Esta posibilidad, todo lo remota que se quiera, es un argu-
mento mas en favor de la operacién sistemitica, en presencia de acci-
dentes de estrangulacién de hernia en un nifio de corta edad. No hay
signos especificos de apendicitis herniaria. Se la podra sospechar cuando
la presunta estrangulacién ocurra en una hernia derecha. Este problema,
como casi todos los que plantea la cirugia de urgencia, no es un problema
de técnica; es por sobre todas las cosas, un problema de indicacion tera-
péutica oportuna y de soluciones réapidas, pues el tiemipo ganado, tiene
una importancia decisiva en el prondstico.



Maternidad del Hospital Durand
Jefe: Prof. Dr. E. A. Boero

OSTEOGENESIS IMPERFECTA
POR LOS DRESs.

DELIO AGUILAR GIRALDES, F. RAUL MERCHANTE
vy BALDOMERO C. CASTELLS

Dentro del cuadro clinico de las osteosatirosis observables en la edad
infantil, excluidas las sintomaticas de enfermedades cuya etiologia esta
perfectamente caracterizada, mantiénense dos afecciones, también clara-
mente definidas, cuyo substractum anitomopatolégico consiste para H.
Baiier en “‘una osificacién insuficiente de las células progenitoras del hueso
y en sentido amplio, por una insuficiencia general en la diferenciacion
de todos los tejidos de sostén”. Estas son la fragilidad ésea congénita,
como denomina preferentemente Fulconis a la 6steogénesis imperfecta
o enfermedad de Porak-Durante y la clasica enfermedad de Lobstein.

El prolijo estudio de este autor con relacién a la primera y el
de Carriere, Huriez y Hocq sobre la segunda, nos eximen de proveer
—por conocidos— un mayor detalle en la cuestion. Ademas es sabido
que en la actualidad se considera a ambos cuadros clinicos como de depen-
dientes de una misma afeccién, observables en distintas edades de la
vida. No obstante, algunos autores con sélidos argumentos, pretenden
sostener su diferencia, pero sera sélo el conocimiento acabado de su etio-
patogenia la que habra de resolver en definitiva la cuestién. Una amplia
discusién, en las que se enuncian estas teorias, se encontrara en nuestra
bibliografia en el completo trabajo del Dr. A. C. Gambirassi. Y si por
el momento creemos conveniente mantener un criterio unitario respecto
a ambas enfermedades con relacién a su génesis, con relacion a su evo-
lucién y pronéstico es necesario adherirse al dualista, ya que para la
primera forma es grave, como generalmente es benigno para la segunda.

Como la casuistica rioplatense y chilena mas abajo enunciadas
cuentan apenas con una cincuentena de observaciones, con la anotacion
de algunos detalles en la observacién de nuestro caso, pretendemos con-
tribuir a engrosarla, dejandolos consignados porque pueden merecer
algin interés para una ulterior revision del tema.

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién
del 14 de julio de 1942,
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La casuistica nacional se descompone de la siguiente manera:

Cuapro N° 1.—Sintesis de la bibliografia nacional

S
5|52
Autor E- 5 A Edad Particularidades clinicas
£1=8
Barbich St 1 4 anos Comienza primera infancia.
VOGOS! == il atuis »s 1 rec. nacido
Stradal; st - 1° | mortinato
Cranwell 1 10 afos Comienza primera infancia.
Satanowsky ...... 1 | 12 dias Heredoluético. Escleréticas azules.
Velazco Blanco 1 [} 1 dias
| I 5 meses Heredoluético?
Navarro y Séanchez. 1 | 15 dias Heredoluético? Hidrocef. concomitante.
Vallinok Seraserisrie . N 1 | 40 dias Luético? Escleréticas azules.
Valdéz y Gonzélezg
Alvarez ........ = 1 ‘ 2 15 afios Escleréticas azules.
Montarcé ........ [~ 1 2 anos Calcemia 9.3 % mg. Luético? Escleréti-
cas azules.
Sédnchez y Castro| «
Deyangi satme =l ‘ 11 meses Luético.
Schiavone ........ | 1 3 meses Luético. Escleréticas azules. Adenopatia
) mediastinal.
Acuna - Winocour. 1 l 18 anos Osteosatirosis. Comienza en 1* infancia.
GaviolIN S b - « 1 rec. nacido Madre calcemia: 0,081 % mg.
R. N., Calcemia: 0,035 % mg. Fosfato
0,018 mg. %o.
Lazcano Gonzalez . — | — Estudio anatomopatolégico del case del
Dr. Gavioli.
Gamboa y Salvati . 1 | 4 afos Calcemia 110 %.. Fosfat. 150 % vy
80 % mg. Comienza a los 3 meses.
Gambirassi ....... 1 | 3 % afios
Anibaldi 1 | 14 afios Escleréticas azules.
l | 4 afios Estudia 14 familias con 100 % de ma-
nifestaciones.
Piqué ........... 3 : | 4 afos
| | 30 afios Sin fracturas. Hijo con escleréticas azu-
< les y craneomalacia.
Sorol ............ a‘ 1|7
Garrahan - Larguia-| o4
Malenchini ..... g [[ 6 Ademas exostosis y acondroplasia local.
6
< | | 39 Escleréticas azules.
Gambirassi . ...... = 5{ | 10 Escleréticas azules.
‘é l I Escleréticas azules.
= | 17 Unicamente escleréticas azules.
Burgos .......... 1 | 2 anos Lobstein. Fracturas. Gran distrofia.
Cucullu Rivarola 1 | 20 meses Osteosatirosis sintoméatica de raquitismo
grave. Tratado con 1.500.000 U. vit.
D. Gran mejoria.
Orlando .......... 1 |

las que resumen 31 observaciones, cuatro de ellas de mas de 14 afios de
edad. Entre las mismas y de acuerdo a la fecha de aparicién de las mani-
festaciones sintomatolégicas, 17 pertenecen a la forma precoz vy 14 a la
tardia. Solamente 5 y la nuestra se refieren a la observacién en recién

nacidos.
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La casuistica uruguaya cuenta con las observaciones siguientes:

Dr. A. Mola: 4 casos, de 19 y 14 dias; de 27 meses y de 15 afios.
Hacia resaltar en el afio 1915 la posible unidad en ambos tipos de la
afeccién.

Dr. V. Zerbino: Dos hermanos de 7 y 2 afios, respectivamente, a
forma precoz.

Dr. L. M. Petrillo: Dos nifios de 12 y 17 afios de edad, con escle-
réticas azules.

Dres. Soto y Lieuter: Un caso de 7 afios de edad, a forma precoz.

Dres. Piaggio Blanco y Artagaveytia: Adulta de 47 afios, con gran
hipocalcemia, nanismo paratiroideo, esclerosis azules, grisiceas, craneo
en reborde y osteosatirosis incompleta.

Dres. Carrau y Praderi: Nifio de 1 afio, con piel arrugada vy laxa,
lipodistrofia segmentaria, gran laxitud articular y tres fracturas oseas
espontaneas.

Dres. Munilla y Soto: Tres observaciones.

Dres. Negro y Munilla: Nifio de 15 afios que tuvo un cuadro precoz,
ya que al nacimiento present6 fracturas y falta de osificacién craneana.
Escleréticas azules hasta los 6 afios, fecha en que se atenta.

En la casuistica chilena hemos podido recoger solamente cuatro
observaciones, que pertenecen a la Dra. L. Pfau, al Dr. Cantuarias, a
los Dres. Symon y Ortega y a los Dres. Muzzo y Valle.

La totalizacién de todos estos casos asciende por lo tanto a 50

observaciones.

La que aportamos en esta comunicacién es la siguiente :

Maternidad del Hospital Durand. Jefe: Prof. Dr. E. A. Boero.
Historia clinica N 1632. De Puericultura N° 1933.

Antecedentes hereditarios y familiares: Padre sano, 32 afos de edad.
Serologia negativa. Madre: 37 afios. Antecedentes sin importancia. Al exa-
men clinico presenta: focos sépticos bucodentales. Faltan piezas dentarias.
Adenopatia satélite. Latido supraesternal. Pequeno soplo sistélico en punta
y chasquido suave mesosistélico. Insuficiencia hepatica. Teniasis. Colpocisto-
cele de 2¢ grado y colporectocele moderado. Cuello uterino con desgarro co-
misural. Examen radiolégico de huesos largos, sin particularidades. Reac-
ciones de Kahn standard y presuntiva y Chediak negativas. :

Diez afios de vida conyugal, niega abortos. Los 5 embarazos anteriores
han sido normales, terminando por partos normales, a término. El primer
hijo fallece de meningitis; el segundo y el tercero son sanos; el cuarto pre-
senta labio leporino simple y el quinto hijo es sano. Todos ellos han sido
examinados clinicamente, no presentando anormalidades. En la actualidad
la madre esta gravida; las radiografias muestran “in Gtero™ un feto en cuyo
sistema 6seo no se aprecian fracturas.

No se consignan anomalias familiares ni enfermedades hereditarias.

Durante la gestacién en que nace el nifio historiado, la madre ha sufrido
3 caidas, una al segundo mes, otra al cuarto mes en la que golpeé con el vien-
tre en el suelo y otra lateral, al séptimo mes.
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Las reacciones de Kahn presuntiva y standard han sido negativas, grupo
sanguineo B.

Antecedentes obstétricos: Parto normal a término, el 24 de septiembre
de 1941. Presentacion O. I. I. A. Duracién 14 horas. Placenta de 500 gr. con
degeneracién calcarea, R. F. P. 1: 6.1.

Recién nacido: Sexo masculino, raza blanca. Nacido eupnéico. Examen
a las 17 horas de nacido: Peso, 3.050 gr. Talla, 46 cm. C. c. 33. C. t. 32.5.
CRaNGHREREREI 0y S: ©. B. 10. S. O FL10:3. Br P.. 9.2.Bi. T. 85.
S. M. B. 134.

Fontanela anterior 4 X 4; posterior, sin delimitacién. Ombligo normal
y cord6én normal que cae al 8° dia. No se observan lesiones obstétricas. Ano-
malias: Cuadro completo de osteogénesis imperfecta. Fracturas multiples en
extremidades y térax. Craneo papiraceo, grandes lagunas sin osificacion. Reac-
cién de Kahn presunt. y standard, negativas; reacciéon de Chediak, negativa.
Grupo sanguineo A. Lactancia materna cada tres horas, siete veces al dia,
prendiéndose con dificultad. Calcemia, 11,56 %, fosfatemia, 4,55 %. Los
resultados de los exdmenes practicados al 5° dia figuran enunciados en el
cuadro N? 2. Ictericia neonatorum.

El E. K. G. practicado gentilmente por el Dr. M. Baila muestra: Fre-
cuencia 136 p. m. Ligera arritmia sinusal. R. R. 0” 42, 0” 46. P. R. 0” 10.
Eje eléctrico desviado a la derecha. Onda P. positiva en las tres derivaciones.
Complejo Q. R. S. de voltaje disminuido, 0” 04 sin melladuras. El segmento
S. T. con desenvolvimiento positivo menor de 1 mm. en ID. y IID. Onda T.
positiva en IDer. y II1Der. pequena, casi isoeléctrica en IIIDer. En resumen:
Desviacion derecha del eje eléctrico, diminucién del voltaje y alargamiento
del sistole eléctrico.

El electrocardiodiagnéstico practicado por el Dr. Goldenberg en el
Instituto Municipal de Radiologia y Fisioterapia, dice asi:

Lado Polo Ma. Crx. Lado Polo Ma. Crxs
Deltoides .. D. . Neg. 21 0,53 Izq. Neg. 13 0,53
Biceps .. ... & o 19 0,43 . s 9 0,43
Extensor . . . - . 13 0,43 » > 13 0,53
Peroneos » . 10 1,04 » X 9 0,84
Gemelos . .. 5 - 13 0,43 s . 14 0,22
Tibial ..... No se consigue contraer con el ma. MmMAaximo.
Cuadriceps . » N 25 (OSE: 7 3 19 1,98

Cronaxidiagnéstico: Miliamperaje alto en general; cronaxia aumentada.

Evolucién: El nino es internado en el Hospital de Ninos de La Plata,
Servicio de Ortopedia del Dr. 1. Goiii Moreno a quien agradecemos la cola-
boracién que nos prestara. A los 25 dias de edad se le practica una osteo-
clasia en miembros inferiores, con reduccién y contencién con vendaje esca-
yolado. Pesa 2.830 gr. y es alimentado con leche de mujer.

Al mes de edad, neumopatia, temperatura de 40,8?, que desciende en
lisis rapida. Desde el mes y quince dias toma alimentacién complementaria
con leche de vaca y cocimiento de cereales, vitaminas A y Dy calcio. A los
dos meses pesa 3.400 gr. Distrofia, gran anorexia. Se indica reduccion de
volumen de la leche de mujer por hervor, agregandose 2 comprimidos diarios
de Cebion.

A los tres meses, mismo estado general, peso 3.100 gr. Durante los
grandes calores y sin manifestacion clinica alguna el peso desciende a
2.750 gr. para pesar a los 4 meses 9 dias 3.100 gr. Gran distrofia, anorexia



Cuabro N? 2
Madre 27 - 1X - 1941
Investigacion
realizada NORMAT, Sandre Normal Orina NORMAL Leche
Densidad .............. — — 1015-1025 1.015 1030-32 1.030
UV T T el RN O — - - —- acida — alcal.
(iR | i e e — — — — 3-5 % 3,5 %
I esids oo oe o otk o 0,20-0,35 % 0,25 % — — 0,4-0,5 %o 0,42 %o
Nitr. total ............. 9-11 mg. % 0,80 % — — — —
T SR SR P 1-3,5 mg. % 10 mg. % - - = —_ —
Magnesio .............. 0,75-0,90 % 1,8 mg. % - -—= —_ —=
KasfonD Sotr ot oS v 5 s 5-9 mg. % 5,5 mg. % — — —- —
Fostatasas .. . ccenfor oo 0,15-0,30 % mg. | 0,36 mg. % — - — —
Bilivmihy) BN o0 e e sve siais 0,4-1 mg. % 0,9 mg. % - - — — —
Bilirrub. D. ............ — — — == — _
Bilixgath T s 5 ceioisim o 51 0ere —= — — — —_ —
Probiling, e ... 2550 - s e — — = — —
| EFY TN e S 0,25-0,50 %o == = o - =
CLOTBTOR ..l oo viic oo s 5s — — 7-15 gr. %o 10,50 gr. %o — —
ROREALOBINCT N 5 o a: ool s — = 0,50-1,50 %o 0,35 %o = =
Glucosa . ............... 0,8-1,2 %o — — no cont. — —
Reac. Millon. .......... — — — negativa — —
Xantoproteica .......... negativa — negativa E== —
Eritrosed. W. ........... 5-10 Katz — == = T S
Wik, AV oo oy s S o s 50-230 U. 1. % 70 U. 1. % i = — i
WAt . S et e o dee s 1,5-2 mg. % 1,5 mgr. % 30-50 mg. %o 16 mgr. %o 6 mgr. % | 4 mg. %
Subs. estrégenas ........ 80-160 U. I. %o 130 U. I. % 120 U. I. %e 120 U. 1. %o — 50 U. I. %
Horm. 4nterohip. ....... | 80-150 U. R. % | 122 U. R. % | 80-150 U. R. % | 115 U. R. %o — 42 U. R. %
Yodo .......cceneemnas 120-130 gamma s = — — -
Fibrinégeno ............ 3-4 gr. %o = = — = o




Cuapro N? 2. (Continuacién)

Niifo
lnvesti.szaci()n - Sangre Orng
realizada NORMAL o NORMAL .

929 - IX - 41 | 18-VI-42 18-VI-41 | 2 - VI-42
Densidad . .......cc000n —_ — l — — 1,918 ‘1.912
IREACCIOTE Fvs 5,55« s s « o = ol v 0 = - I == — acida acida
ETASASHE Ve olane oie o o s ans 56 = — | —_ == - e
N mesid: o . oo eieee —_ 0,27 % 0,23 % — i =
Nifr. tatal o .. comeninns — : 0,68 % 0,64 - = A - =
ERICTO MM a: B s« 251 ol 5iccom o s 1o 75-13 mg. % 11 mg. % 10 mg. % - e -
Magnesio .............. 1-3,5 mg. % 13 mg. %o 17,5 mg. % == = —
EIBBPEED s ol = - 2o e oo o 3,5-5 mg. % 1,6 mg. % 5,2 mg. % — = L
OSTALASAR - -5« « oo s » =i o 1 0,15-0,35 % 0,48 U. K. % 0,54 U. K. % -— — —_
BRI T L e — 3,02 mg. % - — vestigios -
Bylingabs D - e s — — = = = 5
Bilirrub. 1. ............. — 3,02 mg. % = = = =
HUrQIHIITaY e s« =i i wosis —_ — — = . =
T TEal P O . L e — — = ] = =
EHOTUNORS = e - o s amse s — — = . e St
Resfatos: . acaee dnaies. — — - s — =
GIRBoRay .. T el e o - — -— - — =
Redc"Millon. .......v.. — — — = == —
Xantoproteica .......... — negativa negativa — negativa negativa
Efitrosed: W. «....vounae — 12 Katz. — = s _
Wadas ) P i I 50-230 O. I. % 135 U. 1. % 156 U. 1. % — = —
G R 5 o 1,5-2 mg. % 1,8 mg. % 1,9 mg. % 30-50 mg. % | 20 mg. % 25 mg. %o
Subs. estrégena.s ........ — 30 U. I. % 36 U. I. % = 28 U. L. % 30 U. I. %
Horm. anterohip. ....... — 60 U. R. % 80 U. R. % — 50 U. R. % | 56 U. R %o
Yodo ................. incierta 11 gama — =2 n s o
Fibrinégeno ............ 3-4 gr. % 4 gr. %o 4,1090 %o -— —

\ e
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imposible de vencer. El aspecto somatico y el estudio radiolégico figuran
en las figuras 1 b, c yd; 2 ¢; 3b;4cydy5cyd

A los 6 meses 19 dias, pesa 3.700 gr. Talla 54 cm. C. Cec. 38. C. t. 34.
C. a. 37. Temperatura, 36,6°. Paniculo, 4 mm. Fontanela imposible de deli-
mitar correctamente. Retardo psiquico moderado, motilidad disminuida.

Gran distrofia, escleréticas azules, craneo blando generalizado. Sin den-
ticién. Higado a un través, bazo y ganglios no se palpan. Mano valga, ambos
htimeros han consolidado las fracturas en posicién viciosa confiriendo al
brazo incurvaciones amplias. Gran inapetencia, vomita si se aumenta la
racién; deposiciones normales en nimero y aspecto.

A los 8 meses 4 dias, pesa 3.900 gr. Toma un almuerzo y cuatro bibe-
rones. Se hacen tomas para el estudio de sangre a los 8 meses 25 dias (ver
cuadro).

A los 9 meses 3 dias, pesa 4.850 gr. Al dia siguiente presenta gran decai-
miento, hipertermia de 39%, la que se continta al dia siguiente, en que se

anota 39.5°. Vémitos, som-

a c nolencia. Por el aspecto me-

ningeo del cuadro clinico

se prescribe sulfatiazol 1,50

y toénicos cardiacos, falle-

ciendo repentinamente por
la tarde.

Necropsia: Practicada
por el Dr. Moirano; a la
apertura del craneo se en-
cuentra gran cantidad de
liquido serohemorragico
con escasa cantidad de fi-
brina. El cerebro esta con-
gestionado, con gruesos va-
sos. En su parte anterior se
halla un foco destructivo de
corteza. Se hace diagnosti-
co de meningoencefalitis
aguda. Las piezas son re-
mitidas para su estudio al
doctor A. Itoiz, del Insti-
to de Anatomia Patolo-

b : d gica “Telémaco Susini”, de

Figura 1 ]a Facultad de Medicina de

Aspecto general del niiio Buenos Aires, para ser es-

a) Recién nacido. b) A los 6 meses. ¢) Cabeza, tudiadas. :
frontal y lateral. Obsérvese el acortamiento de los :

En resumen: QObser-

miembros de aspecto amorcillado. El aspecto distré- ., e <
fico, circulacién venosa craneana, alopecia, macro- Vaclon de un nmo recien
glosia y aplanamiento de la cabeza nacido a cuya evolucién se

asiste hasta la edad de 9
meses de edad, en que fallece. Desde el nacimiento fragilidad osea congeé-
nita; tentativas de reduccién ortopédica infructuosas. Gran distrofia, retar-
do en el crecimiento y desarrollo psiquico. Ausencia de sifilis por los ante-
cedentes, clinica y serologia.

Durante la observacién de este nifio se practicé un estudio radio-
légico prolijo. Sin insistir en las particularidades esqueléticas propias de
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la afeccién que nos ocupa, obsérvase en las radiografias adjuntas (Fig. 2),
la casi ausencia de osificacion craneana, apreciable durante toda la
evoluciéon tnicamente sobre una parte de los huesos temporal y frontal.

o

Figura 2

Radiografia de craneo al nacer (a y b) y a los 4 y medio meses. Nétese la falta de
osificacién de los huesos planos de craneo

a b
Figura 3

Radiografias de térax a los 4 dias y a los 4 y medio meses

Nétese en ambas el ensanchamiento derecha, por adenopatia. Y las anomalias costales,
puliformes, como asi las fracturas de costilla

Esta falta de osificacién condicioné la anormal morfologia craneo-
facial que se observa en la figura 1, traducida por un gran aplanamiento
occipital, abovedamiento parictal y falsa macrocetalia. En la cara se
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noté una exoftalmia discreta, depresion nasal y progmatismo maxilar
que acentuaban la macroglosia.

Figura 4

Brazo derecho a los 4 dias de edad y a los 4 y medio meses

a y b, brazo izquierdo en las mismas fechas; ¢ y d, fracturas e imagen de su consoli-
dacién en htmero derecho. Decalcificacién. Anomalias de las cupulas radiales y
cubitales

La radiografia de térax (Fig. 3), mostrd, junto con las anomalias
costales y sus multiples
fracturas, un neto ensan-
chamiento de la imagen
mediastinica superior, tra-
duccién de la descubrible
por la percusién. Si bien
no se obtuvieron radio-

a b

grafias toracicas laterales,
puede atribuirselo, sin po-
derlo afirmar, sea a un en-
sanchamiento de la som-
bra por hipertrofia timica
dada su imagen “en chi-
menea’’, sea a alteraciones
estaticas determinadas por
» . la blandura de la parrilla
8 e At ' costal. El examen anato-

mopatologico actualmente

c d . % ,
Figura 5 en realizacion, nos permi-

Muslo y piernas, derecha (a y b) e izquierda (c y d). tira ser concretos respec-

Misma fecha. Grueso callo de consolidacién en posi- : :

<z ok . A s ; < nmera mterpre-

cién viciosa en el lado derecho. En el lado izquierdo, to a la B i B

consolidacién de la fractura primitiva del fémur y  tacion.

fractura por osteoclasia manual sin consolidar. Posi- La
4C

cién viciosa, Anomalia de la epifisis tibial radlografla de
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miembros superiores (Fig. 4), permiti6 observar junto con las fractu-
ras, evidentes signos de osteoporosis y su contraste con la exuberancia de
los callos recientes. La delgadez de la capa peridstica es evidente. En las
pertenecientes a la tibia izquierda es digno de hacer notar la zona de
reabsorcion anular de Kienbok.

En todas ellas, en especial las pertenecientes a los huesos largos, sc
nota claramente la forma anormal de la consolidacién y las deforma-
ciones secundarias.

El examen electrocardiografico no mostré alteraciones dignas de
mencion. :

El electrodiagnéstico mostr6 miliamperaje alto, como suele observarse
en el recién nacido, como era légico suponer dada la calcemia normal
—aunque en este caso fué mas alto—. La cronaxia estaba aumentada
en peroneos y cuadriceps.

La investigacién biolégica de este nifio hubiese necesitado, para ser
completa, que se realizase un estudio detenido respecto a su metabolismo
calcico, el que no pudo ser realizado sino fragmentariamente por razones
ajenas a nuestra voluntad.

Las cifras normales de calcemia son diversamente apreciadas para
el recién nacido por los distintos autores. Con Todd, Chuinard y Wood
se ve que la calcemia entre el cuarto y el séptimo dia puede variar entre
7,2 a 11,2 mg. %, para las extracciones antes del tercer dia. Para las
realizadas entre el cuarto y séptimo dia entre 7,5 a 13,9 mg. %. Estas
cifras figuran también en muchas de las determinaciones nacionales.

La fosfatemia también para Todd, Chuinard y Wood oscila entre
3,7 a 8,6 mg. % vy entre los cuarto y séptimo dias, de 3,5 a 7,6 mg. %,
que permiten apreciar un descenso del calcio y un aumento del fésforo
en los primeros dias para recobrarse después de los 10 dias.

Garrahan y Pintos encontraron en recién nacidos a término entre
4 y 15 dias de edad entre 3,5 y 4,7 mg. % de fosfatenia, cifras que ofre-
cen como término medio el de 3,98 mg. 9. El primero de estos autores
con Bettinotti, hallaron en sangre de cordén un término medio de 5,37
mg. % de fésforo inorganico en el suero. En este mismo trabajo, meticu-
losamente realizado, se cita una observacién de osteosatirosis en un nifio
de 12 afios en que hallaron una fosfatemia normal de 4,80 mg. %.

En nuestro caso la calcemia se mostr6 en los dos examenes reali-
zados dentro de limites normales y la fosfatemia ligeramente aumentada
en el segundo.

El magnesio, dentro de los limites también normales, se mostré espe-
cialmente bajo.

Las fostatasas se mostraron en ambas oportunidades aumentadas.

Es conocido que la finalidad de éstas es la de contribuir a la fijacién
del calcio en los tejidos. Su elevacién franca en nuestra observacion como
en todas las afecciones en que existen perturbaciones de la calcificacion,
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contrastando con los valores aparentemente normales de la calcemia y
ligeramente aumentadas de la fosfatemia, muestra a nuestro juicio, coin-
cidente con el de Fulconis, la movilizacién de los fosfatos en el orga-
nismo y la disminucién del tenor del calcio en los huesos.

Smith, que ha estudiado especialmente el tema, encuentra en su
caso 0,44 mg. % y en la referencia de los de Crooks y Kleinberg, cifras
normales, manifestando que en la osteogénesis imperfecta existe un au-
mento término medio del doble en menos del 30 % de las observaciones
y permaneciendo en el restante 70 % dentro de los limites normales.

Es interesante dejar anotado aqui que en la madre de este nifo
se hallé una cifra de fosfatasas ligeramente superior a las normales enun-
ciadas por Youmans.

Para el estudio de las vitaminas de este caso de osteogénesis imper-
fecta, se tuvo en cuenta la interpretacion de May Mellanby (citado por
Stepp-Kiihnau y Schrroeder), por la cual la vitamina A tendria como
finalidad producir condiciones 6ptimas para la accion fijadora del calcio
de la vitamina D. Para Best y Taylor la concentracién de vitamina A es
baja en el higado del recién nacido, diciendo en cambio Roig que en
el higado de fetos. y lactantes el tenor de vitamina A es igual al que se
encuentra en el hombre adulto. Consignan como detalle de interés que
la madre de nuestro pequefio asistido padecia una insuficiencia hepatica
crénica discreta y presentaba una concentracién de vitamina A normal
en la sangre, de acuerdo a las cifras que citan los distintos autores. En
cambio en su hijo, si bien las cifras estaban dentro de las sefialadas como
normales, se las observé de nivel alto.

Con relacién a la vitamina C, una de sus propiedades fundamentales
es la de mantenimiento de la sustancia intercelular, que en un principio
es liquida y més tarde se gelatiniza y espesa, estado que se mantiene
gracias a aquélla. Es dificil extraer conclusiones al respecto, pero en
nuestro caso, el hallazgo de cifras elevadas de esta vitamina en sangre
del nifio podria interpretarse como una resultante de su poca intervencion
en la formacién de la sustancia intercelular.

La concentracién en la sangre de la madre fué normal, aunque baja.

La eliminacién por la orina fué baja tanto en la madre como en
el nifo.

La eliminacién por la leche puede considerarse dentro de los limites
normales de acuerdo a las cifras de Traversaro y Quesada, Lobo, Mendi-
laharzu y sus colaboradores, etc.

Respecto a la vitamina D, debido a que su dosaje tanto biolégico
como quimico es de resultado aun incierto, hemos preferido, para apre-
ciar su posible deficiencia, la investigacién de la calcemia, fosfatemia, fos-
fatasas y radiograffas como aconseja Youmans, cuyos resultados ya hemos
enunciado. Aun asi practicamos su dosaje con la reacciéon del triclo-
ruro de antimonio y sus resultantes, que solo damos a titulo ilustrativo

porque no podrian extraerse conclusiones, fué de 7,8 mg. %.
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Con referencia a la eritrosedimentacién, como es indice de movili-
zacion de las albiminas en el organismo (desmoronamiento de la molé-
cula protoplasmatica como ocurre, por ejemplo, en la destruccién de
tejidos por supuraciones, en las inflamaciones, etc.), siendo en nuestro
caso normal, puede considerarse que las proteinas no han sufrido alte-
raciones apreciables. Concordando también con la cifra normal de fibri-
négeno, sustancia madre que interviene en la aceleracién de la sedimen-
tacién globular. Otro tanto ocurre con el nitrégeno residual y total que
nuestras constancias también mostraron en cifras normales.

Para terminar, es conocido que desde Kienbock distintos autores
imputan hipotéticamente la patogenia de este cuadro a perturbaciones
complejas de las glandulas de secrecion internas, sean maternas, sean
fetales como se ha encontrado en algunos estudios anatomopatoldgicos.

Por lo tanto, el dosaje de estas hormonas reviste interés. La antero-
hipofisaria, existente en la sangre del feto a término en proporciones
considerables y superiores a las que se encuentran en sangre de los
adultos como dice Fulconis, se hall6 en nuestra observacion en cantidades
inferiores en el nifo y normales en la madre para encontrarse en cambio
las sustancias estrégenas normales en la madre y en proporcién menor
en el nifio.

En conclusién, nuestra aportacion retine las condiciones que exigia
Recklinghaussen para el diagnéstico de la osteogénesis imperfecta, es
decir, aparicién que debe remontar por lo menos a la vida intrauterina,
las fracturas y efracciones del esqueleto deben ser multiples y deben
existir en la estructura de los huesos alteraciones de naturaleza suficiente
como para explicar su espontaneidad. Agregando, como deciamos ante-
riormente,.algunos detalles en el estudio biolégico de nuestro enfermito que
creemos han de ser de interés al cotejarlo con casos de futura observacion.
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ACTUALIDADES

GLUCEMIA

CONGEPTO E INTERPRETACION

POR

JOSE M. ALBORES

La palabra glucemia por su etimologia deriva del griego glykis (dulce)
y haima (sangre) (*?)); desde el punto de vista quimico indica la cantidad
de glucosa que hay en plasma, por lo general expresada en tanto por mil.

Al hablarse en la practica médica de glucemia, se habla de cantidad
de glucosa en plasma (ya que en €l y no en la sangre total se hace la deter-
minacién), y aunque la cantidad de glucosa contenida en los globulos es
sensiblemente igual a la del plasma, ella tiene su regulacién propia y puede
por lo tanto ser diferente al contenido glicido del plasma sanguineo.

Debe ademés anotarse que las determinaciones habituales de glucosa en
plasma tampoco dan un valor real, porque siendo métodos reductores involu-
cran una serie de cuerpos con poder reductor que nada tienen que ver con
los glticidos. Por eso se habla de “glucemia real” y “glucemia aparente” (glu-
cosa y cuerpos reductores).

Y atGn mas, al determinar la glucemia no se dosifica todo el contenido
en azucar del plasma; sélo se lo hace con la llamada “glucosa libre”, diali-
zable y ultrafiltrable, dejando de lado el denominado “azicar proteidico” o
azicar combinado unido a las proteinas, no filtrable por lo tanto, y que
escapa a los métodos comunes de determinacién glucémica.

Todo ello merece una revisién detallada.

Por los métodos de Folin y Wu (desproteinizaciéon de la sangre, calen-
tamiento en presencia de una solucién alcalina de sulfato ctprico; tratamiento
del oxidulo formado con 4cido molibdico y comparacién con testigos de glu-
cosa), Folin (en el que se reemplaza el sulfato ciprico por un reactivo
cuprotartico alcalino), Hagedorn-Jensen (reduccién de una sal de ferricia-
nuro de potasio por medio de la sangre desproteinizada y titulacién de la
sal férrica mediante iodometria (**), se determina lo “glucemia aparente”
glucosa + cuerpos reductores). Las cifras obtenidas por estos diferentes mé-
todos no concuerdan, ofreciendo resultados variables: 1,20, 1 y 0,80 gr. por
mil respectivamente, en el adulto. En el nifio y el lactante son inferiores,
oscilando entre 0,60 y 1 gr. por mil. Dependen estas diferencias en las cifras,
de la mayor o menor precipitacién de los cuerpos reductores por los reactivos.

Estos cuerpos reductores no glucidicos, diferenciables porque no fer-
mentan, existen en el plasma en una proporcién que oscila entre 0,10 y 0,40
gramos por mil (°%).

Entre los mas importantes debemos citar ¢l glutation (™), cuerpo que
interviene en los procesos de oxidorreduccién celular (formado por cistina,
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4cido glutamico y glicocola), la thioneina, acido drico, aldehido acético,
4cido glucurénico, acido ascérbico, etc. (&))"

Somogy (™), encuentra mayor cantidad de estos cuerpos reductores en
el interior de los eritrocitos que en el plasma.

Aziicar sanguineo (su naturaleza) —Se ha demostrado en forma pre-
cisa y exacta, que en la sangre existe glucosa, cuya concentracién en el hombre
oscila entre 0,47 y 0,82 gr. por mil de plasma Best (°). Lo que se discute es
la posible existencia de otros glicidos distintos de la glucosa, y la composicién
quimica y estado fisioquimico de esta Gltima.

Best (7), en el afo 1919, ademas de la glucosa, encuentra en la sangre
un disacarido cuya naturaleza no pudo determinar. Folin y Svedberg A
admiten la presencia de un azdcar distinto a la glucosa. F ontés y Tivolle (*7),
encuentran en el plasma un glicido que segln ellos seria un ester hexosadi-
fosférico precipitable por el nitrato de mercurio, que desaparece rapida-
mente por fermentacién, cuya cantidad aumenta con la inyeccién de adre-
nalina y disminuye con la de insulina, al que proponen denominar “‘gla-
cido X ().

Para Pickard (%), el “glicido X” de Fontés y Tivolle seria el mismo
disacarido descripto por Best que contiene una pentosa.

La suma de la glucosa libre y el “glucido X” constituyen la “glucidemia
inmediatamente reductora” (*7).

Los trabajos efectuados por Benedit (*), asi como los de Somogy y Kra-
mer (°), van en contra de la posible existencia en la sangre de otros glacidos
distintos de la glucosa.

Asimismo Ciristol (#*), en su Quimica Biolégica Meédica, establece que
mediante la fermentacién alcohélica de la glucosa, y la precipitacién de los
cuerpos reductores no glicidos por las sales de mercurio, no es posible
comprobar ningin resto de fermentaciéon que corresponderia a los otros gli-
cidos presentes en la sangre.

Aziicar proteidico—Si se efectta la dialisis del plasma, la glucosa que
se encuentra formando una solucién verdadera dializa, hasta que no queda
en el mismo mas que prétidos y lipidos.

Efectuando la hidrélisis de los prétidos con acidos minerales aparece
otro azicar que ha sido denominado por Bierry y sus colaboradores (¥, '),
“azticar proteidico”.

Este “az(icar combinado’ pudiera ser una verdadera reserva glucidica
que el organismo podria utilizar en ciertos y determinados momentos. De
ahi también el nombre de “azicar potencial”. Su cantidad y naturaleza no
ha sido totalmente aclarada ().

Se admite que parte del mismo es glucosa que se separa por hidrolisis
de la unién glucoglobulinica (7, '¥), otra parte estaria dada por el glucégeno
contenido en los glébulos blancos (*'), una tercera fuente del mismo serian
las proteinas conjugadas (™) glucosamina y mucoproteinas (unién de ma-
nosa con proteinas del plasma), existiendo asimismo otras sustancias reduc-
toras liberadas por hidrélisis, tales como triosas, aminoazicares y aldehidos
(diversos (*?).

Para Bierry y Rathery tendria gran importancia la determinacién del
aziicar proteidico, pues la modificacién del mismo seria uno de los mejores
indices de la perturbacién simultinea del metabolismo de los glicidos y
protidos.

Se notaria un aumento del mismo (22), en la tuberculosis, nefritis agudas
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y cronicas, diabetes, etc. Pero aun no hay opinién unanime al respecto. Su
cantidad normal oscila para De Vries (**), entre 0,41 y 1,49 gr. por mil.

Glucosa en sangre. Composicion quimica. Estado fisicoquimico.—Por
fermentacién se ha demostrado que la cantidad de glucosa en un litro de
plasma oscila entre 0,47 y 0,85 gr.

Desde el punto de vista quimico la glucosa pertenece al extenso grupo
de cuerpos estudiados por la quimica biolégica bajo la denominacién de
glicidos (*°) (término mas adecuado que el de hidrato de carbono, pues
existen algunos de estos cuerpos en los cuales el oxigeno y el hidrégeno no
se encuentran en la misma proporcién que en el agua), y que han sido
definidos “como el grupo de sustancias que componen los aztcares reduc-
tores y los compuestos que por hidrélisis dan uno o mas de estos aztcares
reductores”.

Para Rondoni (™), se trata de derivados aldehidicos o ceténicos de
alcoholes polivalentes.

Los gltcidos han sido clasificados en: monosacaridos que comprenden
las biosas, triosas, tetrosas y pentosas, hexosas (en este grupo estd incluida
la glucosa), heptosas, etc.; oligo o plurisacaridos que dan por hidrélisis hasta
6 moléculas de monosacéridos y los polisacaridos que dan mas de 6 molé-
culas de monosacaridos.

En lo que se refiere a la composiciéon quimica de la glucosa, se ha
podido precisar que la férmula estructural de la glucosa sanguinea no es
unica. ¥ no solo hay diferencia quimica, sino que ademds parece existir una
diferencia funcional que tal vez explique el diferente comportamiento de la
misma en el sujeto sano y en el diabético.

Se habla asi de que existe una “glucosa estable” y una “glucosa ines-
table”. La primera poco labil, sélo puede ser quemada o transformada en
glucégeno si se convierte en glucosa inestable. Esta transformacién estaria
regulada por la accién de la insulina. Por eso en el diabético, la glucosa san-
guinea estaria al estado de glucosa estable.

Pero todo ello requiere una mas detallada explicacién quimica.

Férmula de la glucosa: se trata de un glicido con 6 atomos de carbono

(hexosa), poseyendo un grupo aldehidico (C "’543) cuatro funciones
alcohélicas secundarias (CH OH) y una primaria (CH,OH).
Su férmula de constitucién es la siguiente, segtin Tollens y Fischer (™) :
cz 0
I, ~H
H-C-OH
HO-é-H
H-C-OH
H-C-OH
(Il-Hg OH

De acuerdo a esta férmula existiria una sola forma de glucosa, de poder
rotatorio constante, lo que no es exacto.

El grupo aldehidico es el que confiere poder reductor a la glucosa. Los
estudios efectuados por numerosos investigadores al comprobar que la glu-
cosa —y los monosacaridos en general-- no dan reacciones caracteristicas
de los grupos aldehidicos libres, y otra serie de propiedades fisicoquimicas, les
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ha permitido llegar a la conclusién de que posee una férmula ciclica deri-

vada del pirano (**) presentando una unién oxidica 6 entre los carbonos
1 y 5 (amilenoxidica). .

En las soluciones ordinarias se encuentra una mezcla de e y B glucosa
que desvian la luz polarizada + 111°2 y + 1795, respectivamente, y que
desde el punto de vista quimico se diferencian por la disposicién del oxigeno
(0), y del hidroxilo (HO), alrededor del carbono (C.). Se admite que
existiria también cierta cantidad de glucosa de la férmula aldehidica cla-
sica (%4).

En la sangre existe normalmente una mezcla formada por 2/3 partes
de @ glucopiranosa 1/3 parte de B glucopiranosa (*7). Su poder rotatorio

es de + 52°9.

Formas inestables de la glucosa. Algunas investigaciones efectuadas por
Irvine, Winter y Smith (54, %%, %) asi como las de Bridel (**) y Hawort,
hicieron suponer a los citados autores, la posible existencia de una tercera
forma de glucosa, llamada inestable. Se encontraria en la sangre de los indi-
viduos normales (57), lo mismo que el liquido céfalorraquideo y de edema
(%%,%%), no existiendo en la sangre de los diabéticos, lo que explicaria los
trastornos producidos por la no utilizacién de la misma.

Para otros, en la sangre de todos los individuos se encuentran unicamente
forma estable de glucosa. En la intimidad de los tejidos del individuo sano,
se haria la transformacién en inestable, lo que nunca consigue hacer el dia-
bético.

El fundamento para sostener la hipétesis de ia existencia de la glucosa
inestable reside (27), “en los estudios comparativos entre el poder reductor
y el poder rotatorio de los liquidos dializados del plasma sanguineo y también
en algunos experimentos “in vivo” de circulacién artificial y otros “in vitro”
que se refieren al estudio de la accién de la insulina sobre soluciones de
glucosa”.

En el dializado sanguineo de los individuos normales, el poder rotatorio
es inferior al reductor, mientras que en las soluciones ordinarias, en el diabé-
tico grave, y en los perros a los que se les ha extirpado el pancreas, el poder
rotatorio y reductor son idénticos. La inyeccién de insulina en estos dos
altimos casos traeria una disminucién del poder rotatorio, o sea, ocurriria lo
mismo que en el individuo normal.

Esta “glucosa inestable” seria idéntica a la “neoglucosa” de Lundsgaard
y Héllboell (**), quienes demuestran que si se ponen en contacto una solu-
cién de glucosa ordinaria (que es dextrogira), trozos de musculo e insulina,
puede llegar a hacerse levégira. Su “neoglucosa” se originaria asimismo en la
intimidad de los tejidos por la accién de la insulina, y seria la tinica apta
para ser quemada o transformada en glucogeno.

Su constitucién quimica es semejante a la estable, con la diferencia de
que la unién oxidica se efectuaria entre los carbonos 1 y 4 (unién butile-
noxidica), existiendo dos formas, « y B.

No se ha podido obtener al estado libre, su poder rotatorio inicial es
desconocido, aunque se supone que es débilmente dextrégira y aun se ha
llegado a suponer que es levogira (*) .

Ademés de esta forma butilenoxidica o furdnica (unién entre C, y Cy),
existirian otras, tales como la propilenoxidica (entre C, y Cy), etiolenoxidica
(C, y C.), llamadas en su conjunto aloiomorfas o braquibiéticas por Neu-
berg y Kobel (%) y aun formas enélicas (con doble ligadura), y con gran
capacidad de reaccion.
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A pesar de los numerosos trabajos efectuados, en el momento actual de
nuestros conocimientos y hasta que nuevas investigaciones no demuestren lo
contrario, debemos aceptar que en la sangre, tanto del individuo normal
como del diabético, existe solamente glucopiranosas, Houssay (**), como
la habiamos establecido en la pagina 436.

A continuacién escribimos las férmulas de la a glucopiranosa y « gluco-
furanosa.

H\/OH H\\/OH

1.. (|3 — c
25, H-C-OH . H-CI-OH l 8 unidén
uni6én | (O butilenoxidica
3.. HO'(JI:'H O amilenoxidica HO-C-H ‘
4 ... WECH -G
|
S5 md | H-C-OH
| | ’
6.. CH; OH CH, OH
(alfa) glucopiranosa (alfa) glucofuranosa
(Cy Co) (Cy Co)

Con el objeto de evitar confusiones Goodyear y Haworth (*!), pro-
ponen llamar piranosas a las formas anteriormente denominadas estables
normal, ordinaria y oxiamilénica y furanosa a las denominadas gama, inesta-
ble y oxibutilénica.

No haremos més que citar por escapar a la indole de este articulo,
la representacién grafica de los azlicares, mediante las formulas perspectivas

(Harworth) .

Estado fisicoquimico de la glucosa—Los trabajos antiguos de Brull (*°)
y Van Crevell (*'), parecian indicar la presencia en la sangre de glucosa
en parte al estado libre ultrafiltrable y difusible, y otra coloidal, no difusible.

Con respecto a ello debemos aclarar que la glucosa coloidal cuya pre-
sencia en la sangre suponen Brull y Van Creveld, nada tiene que ver con el
azhcar proteidico, puesto que este Gltimo aparece después de la hidrélisis
proteica, mientras que la coloidal reaccionaria lo mismo que la glucosa libre
con los reactivos comunes sin hidrélisis previa de las proteinas.

Los estudios llevados a cabo mediante la diélisis simple, la dialisis com-
pensada (Michaelis y Rona) (°'), la ultrafiltracién (Achard y colaboradores)
(1), la vividifusién y la viviultrafiltracién (Power y Grene) (°°), han demos-
trado que la glucosa sanguinea se encuentra enteramente libre y es total-
mente difusible y ultrafiltrable.

De lo que llevamos escrito podria surgir la duda respecto al verdadero
valor de los métodos y técnicas empleados para determinar la glucemia, lo
que no debe ocurrir de ninguna manera, dado que ellos conservan todo su
valor para la orientaciéon clinica.

Pero no debemos olvidar que cuando hablemos de glucemia nos refe-
rimos a una ‘“‘glucemia aparente”.

Reparticion ‘de la glucosa en la sangre. Relacion plasma-glébulos.—Se
ha discutido durante mucho tiempo, la posible existencia de glucosa en el
interior de los eritrocitos, pues muchos autores los consideran impermeables
para dicha sustancia, pero hoy en dia esta perfectamente establecido que
en el hombre en condiciones fisiolégicas, la glucosa es enteramente difusible
a través de la pared globular, y aunque su proporcién es algo mayor en el
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plasma la relacién glébuloplasmatica de la glucosa es practicamente la
unidad.

Littkens y Landgreen (°%), creen que la totalidad de la glucosa se
encuentra en el plasma, mientras que en los hematies existen solamente
sustancias reductoras no glucosa. Folin y Sverdverg (%), consideran que la
relacién glébuloplasma es de 0,59, para Somogyi (™), varia entre 0,78 y 0,86.

Esto depende en realidad de varios factores. :

1° De la constitucién del estroma lipoproteico de los glébulos rojos de
las distintas especies, que condiciona su permeabilidad para la glucosa.

Parece ser, que los hematies de la oveja, cerdo y ternera no contienen
glucosa; en el conejo la relacién por ciento es de 0,25, en la vaca de 0,50,
mientras que para el perro y el hombre se aceptan las cifras de Smogyi. (To-
mando en conjunto los glébulos rojos y blancos Spannuth y Power (™)), en-
cuentran que esta relacién es de 0,84) .

2° De la riqueza en agua de ambos sistemas. En efecto, si tenemos en
cuenta que la cantidad de agua en el interior del hematie varia entre 65 vy
68 % vy en el plasma entre 92 y 93 % (Jiménez Diaz) (*°), Varela Fuentes
(%2), dando una relacién por ciento = 68/93 = 0,78 resulta la concen-
tracién en el glébulo, considerada por unidad de agua, es sensiblemente igual
a la del plasma.

Glucosa G/P = 0,78 Agua G/P = 0,78
Relacién Gl/Ag = 1

3° Del funcionamiento de las suprarrenales y del pancreas, con sus
hormonas (adrenalina e insulina).

La insulina, segin Rona y Sperling (™), favorece la acumulacién de
glucosa en el glébulo, mientras que con la adrenalina ocurre lo contrario.
En el diabético se encuentra aumentada en el plasma (falta de insulina).

Glucosa en sangre arterial y venosa—En el individuo normal, la sangre
venosa contiene menor cantidad de glucosa que la arterial, lo que explica
facilmente teniendo en cuenta que las células necesitan dicho elemento para
cumplir sus funciones.

En ayunas esta diferencia es minima 0,002 a 0,003 gr. %, pudiendo alcan-
zar hasta 10 mgr., mientras que en los individuos con alimentacién variada
y completa esta diferencia se acenttia, pudiendo llegar de 0,400 a 0,600 gr. %o.
En el diabético no ocurre lo mismo.

Modificacién de la glucosa “in vitro”.—Si se extrae sangre y se deja
en un tubo de ensayo, se observa que al cabo de pocas horas ha disminuido
la concentracién de glucosa.

Esta disminucién de la glucosa, va acompanada de dos modificaciones
importantes: aumento de &cido lactico y variaciones del fésforo mineral
del plasma.

Estas modificaciones se explican admitiendo que en el interior de los
glébulos blancos y en especial en los polinucleares existe una diatasa capaz
de producir lo glucolisis, transformando una molécula de glucosa en dos
moléculas de acido lactico que en parte se destruye.

Que se trata de un efecto diastésico, lo comprueba el hecho de que existe
una temperatura G6ptima de accién entre 37¢ y 40° anulindose la glucolisis
si la temperatura se eleva a 56° y que dicha diastasa se encuentra en los
glébulos blancos lo demuestra la disminucién o falta de glucolisis en el plasma
largo tiempo centrifugado, su aumento en la leucemia mieloide y su dismi-
nucién en los casos de leucopenia.
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En lo referente a variaciones del fésforo mineral se encuentran una
disminucién del mismo entre la primera y la quinta hora, probablemente
por la formacién de un hexosa-fosfato que seria un cuerpo intermediario
que labiliza la glucosa y favorece su transformacién en acido lictico. A partir
de la quinta hora el fésforo mineral aumenta.

Pero no terminan aqui los resultados interesantes que se observan me-
diante el estudio de la glucolisis “in vitro”.

Si a la sangre extraida le agregamos floruro de sodio en una proporcién
de 2 gr. por mil se inhibe la glucolisis durante 24, 48 y a veces 72 horas.

Lepine (°*), ha demostrado que si en estas condiciones se hace una
dosificacién de glucosa apenas extraida de la sangre y otra a los pocos minu-
tos, se observa en esta Gltima determinacién un aumento de glucosa de
0,05 gr. por mil. Se produce al parecer la liberacién de un azGicar sobre
cuya naturaleza quimica y significacién fisiopatolégica no se tienen datos
definitivos. Etas tltima ha sido denominada “azdcar virtual” llaméandose a la
primera “azticar actual”.

Debemos agregar que ninguno de los otros anticoagulantes empleados
en clinica, oxalato de potasio, citrato de sodio, etc., capaz de frenar la glu-
colisis “in vitro”, por lo que deben rechazarse cuando se desea hacer una
determinacion de la glucemia (2°).

Regulacién de la glucemia—Siendo necesario para el buen funciona-
miento de los tejidos del organismo una determinada concentracién de la
glucosa en la sangre y en los liquidos intersticiales, no puede llamarnos la
atencién que exista un complejo y delicado sistema glucorregulador.

El esta formado por:

a) El higado, mediante una doble funcién glucogénica y glucogenolitica.

Cuando aumenta la cantidad de glucosa en sangre, en el higado se
produce la deshidratacién de la misma y condensacién posterior con forma-
cién de glucégeno, merced a una diastasa glucogenética. Cuando hay hipo-
glucemia, se produce el fenémeno inverso, el glucégeno se transforma en
glucosa (merced a la misma diastasa que actia como glucogenolitica), que
se vierte en la sangre.

En realidad, el mecanismo parece ser mas complicado. Habria en el
higado un sistema enzimatico-fosforaliza, fosfoglucomatosa, fosfatasa, que
actuarian en forma sucesiva (?7).

Asi, la glucogenolisis se haria en tres fases: en la primera entra en
accion la fosforilasa que en presencia de acido fosférico y de una coenzima
—el acido adenilico— da lugar a la formacién de hexosa-1-fosfato.

En la segunda fase actiia la fosfoglucomutasa que transforma la hexosa-
1-fosfato en hexosa-6-fosfato mds labil, por migracién intramolecular del
fésforo y en la tercera la fosfatasa libera glucosa y 4cido fosférico. Esta
enzima necesita para su actividad la presencia de iones magnesio o manga-
neso (°').

La sintesis de glucégeno, es favorecida por la accién de la insulina y
la excitacién del vago, mientras favorece la liberacién de glucosa, la adre-
nalina, tiroxina y la excitacién del simpatico.

La extirpacién del higado (Man y Magath) (°%), produce disminucién
de la glucemia y muerte, la que puede evitarse mediante la inyeccién intra-
venosa de glucosa.

Resulta interesante recordar que el higadc es capaz de sintetizar gluco-
geno a partir de la glucosa, levulosa, galactosa y de otros compuestos no
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glucidicos, tales como el glicerol y ciertos acidos aminados denominados
glucoformadores, a diferencia de lo que ocurre con:

b) El misculo, que es capaz de formar glucégeno, solamente a partir
de la glucosa. A su vez, al metabolizar el glucégeno no produce glucosa,
sino 4cido lactico (*9).

c¢) Pdncreas, mediante la secrecién de insulina (%), de las células B de
los islotes de Langherans (se describen 5 tipos de células en los islotes de los
mamiferos: las @ producen el lipocairo, factor que interviene en el meta-
bolismo de los lipidos, se ignoran las funciones de las otras tres) (3*).

La inyeccién de insulina provoca hipoglucemia por 1) aumento de
combustién de la glucosa; 2) acelerando la resintesis y el depésito del gluco-
geno muscular. Para los partidarios de la hipétesis de la existencia en la
sangre de formas inestables de glucosa (pag. 9), estos procesos se efectuarian
previa transformacién de la glucopiranosa (estable), en glucofuranosa
(labil).

Para Mc Leod (°°), esta disminucién de la glucosa en sangre, trae una
disminucién concomitante en los tejidos, lo que condiciona una glucoge-
nolisis hepatica, el que libera glucosa en la sangre para elevar su contenido.

El glucégeno hepatico aumenta cuando se administra insulina al indi-
viduo diabético, y en el sano, al suministrar insulina y glucosa simultanea-
mente.

En lo que se refiere a la insulinemia podemos decir que esta en relacién
con la ingestién de alimentos y la concentracion de glucosa en sangre.

La ingestién de alimentos produce el llamado hiperinsulinismo postpran-
dial, el que se deberia segin Zunz, La Barre, Starling, etc., a la produccién
de una hormona de la mucosa duodenal, la secretina, que estimularia la
secrecién externa e interna dle pancreas. (En la secretina bruta se han en-
contrado dos sustancias denominadas por Zunz y La Barre excretina que au-
menta la secrecién del jugo pancreatico y la incretina, que excita la secrecion
de insulina).

La secrecién de insulina aumenta en la hiperglucemia y disminuye en
el caso inverso.

La glucosa podria actuar directamente excitando los islotes de Lan-
gheraus o mediante la intervencién de un sistema neuroglandular formado
por los centros nerviosos, vago y pancreas.

d) Hipéfisis: actia por intermedio de sus 16bulos anterior y posterior
en los animales (conejo, perro).

La accién hiperglucemiante del l6bulo posterior fué descripta por Bo-
chardt en 1908 y estudiada por Houssay y Di Benedetto (#%), su antago-
nismo con respecto a la insulina fué demostrado por Burn en 1923 en el
conejo y por Magenta y Biassoti en el perro (°7). :

Corresponde a la escuela de fisiologia de Buenos Aires dirigida por el
Prof. Houssay (*7), el mérito de haber descripto por primera vez el papel que
juega el lébulo anterior en el metabolismo de los glicidos.

La extirpacién de dicho lébulo produce serios trastornos, haciendo a
los animales més sensibles a la insulina. En aquellos que se han hecho diabeé-
ticos por extirpacién del péncreas, se observa una atenuacién de la misma,
se modifica favorablemente la hiperglucemia, glucosuria y cetonuria, pueden
quemar y utilizar aziicar, muestran una mayor supervivencia, etc.

La inyeccién de un extracto alcalino de lébulo anterior produce hiper-
glucemia y glucosuria debido a la presencia en los mismos, de un factor
glucidorregulador o hiperglucemiante, llamado contrainsular por Lucke.
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En lo que respecta a su modo de accién, no ha sido aclarado totalmente.

Experiencias efectuadas por Long y Luckens parecen haber demostrado
que este factor no acta si se extirpan las suprarrenales. Asimismo si se
inyecta en el liquido céfalorraquideo por puncién suboccipital, su efecto hiper-
glucemiante es mayor.

La inyeccién -de ergotamina que paraliza el simpatico, y el suministro
de barbitiricos (de accién diencefalica), disminuyen su efecto, por lo que
Lucke cree dicho factor actia sobre los centros diencefélicos y a través de
los mismos excita la suprarrenal que segrega adrenalina, antagonista de la
insulina (°°). .

Para Houssay y sus colaboradores (°), el higado es necesario para que
tenga accién, mientras que la médula suprarrenal no es indispensable.

Himsworth (**), resume la accién de la anterohipofisis en la siguiente
forma: sobre el higado, favoreciendo la neoglucogenia (formacién de glucé-
geno a partir de otros principios distintos a los glicidos), la desintegracion
de glucégeno a glucosa, y sobre los tejidos periféricos, retardando la oxidacion,
la accién de la insulina y la formacién de glucégeno muscular.

Anselmino y Hoffman (?), han encontrado en los extractos de lébulo
anterior de hipéfisis una sustancia pancreatotropa que estimula los islotes de
Langerhans de la rata, provoca disminucién de la glucemia en el perro,
pudiendo encontrarse en la sangre y orina de los diabéticos (3).

e) Cdpsula suprarrenal: La adrenalina es la secrecién de la médula
de las capsulas suprarrenales y su accién ha sido aclarada gracias a los tra-
bajos de los Cori.

En un principio se creyé que actuaba escindiendo el glucégeno hepa-
tico y dando lugar a hiperglucemia y glucosuria; pero los trabajos de Mc Leod
y Pollak ("), demostraron que es capaz de producir depésito de glucogeno
en el higado privado del mismo.

Para Cori, la adrenalina interviene en el recambio entre el higado y
los musculos. ‘

Habiamos establecido con anterioridad que el glucégeno del misculo
se transforma en 4cido lactico, el que es transportado por la sangre al higado,
donde se resintetiza a glucégeno. El higado transforma el glucégeno en glu-
cosa, la que antes de llegar al musculo seria bloqueada por la adrenalina,
con la consiguiente hiperglucemia. Ademds, favoreceria la transformacién
del glucégeno hepiatico en acido lactico, segiin Dressel.

Corteza suprarrenal: Ha sido diversamente juzgada la importancia de su
intervencién en la regulacién de la glucemia y del metabolismo hidrocarbonado
en general.

Asi, mientras Parkins Taylor y Svingle (**), creen que no tiene ninguna
intervencién sobre el metabolismo de los glicidos por no encontrar altera-
ciones de las reservas glucogénicas ni de la glucemia, en los animales a los
que se les ha extirpado, Britton Silvette y Kline (), ), encuentran reduc-
cién del glucégeno muscular y hepatico, descenso de la glucemia que puede
llegar a provocar crisis convulsivantes y que en parte se deben a la supresion
de la médula se producen asimismo, alteraciones de los electrolitos (sodio,
potasio y cloro en especial), siempre mortales sl no se corrigen.

Varela Fuentes (*%), cree que la glucogenolisis hepitica y muscular po-
dria interpretarse como un efecto secundario de la hiperpotasemia que trae
siempre la extirpacién de la corteza, basandose para ello en las experiencias
de Britton y sus colaboradores, quienes comprueban que la inyeccién de dosis
subtéxicas de cloruro de potasio, al mismo tiempe que eleva la potasencia
producen disminucién del glucégeno hepético y muscular.
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La inyeccién de extractos corticosuprarrenales en los animales adrena-
lectomizados aumenta la concentracién de glucosa en la sangre y favorece
la glucogenosintesis en forma lenta y prolongada (*%).

El hecho de que la inyeccién de dichos extractos aumente asimismo la
excrecién urinaria de nitrégeno, puede interpretarse como un fenémeno de
neoglucogenia (en este caso la formacién de glucosa se hace a partir de las
proteinas) . '

El comportamiento semejante que en el metabolismo glicido tienen la
corteza suprarrenal y el 16bulo anterior de hipéfisis ha hecho pensar a Russel
si la accién de este altimo no se ejerceria a través de la corteza (factor
cérticotropo) .

No queremos terminar sin recordar la importancia que concede Verzar
(#9), a la corteza, en la absorcién de la glucosa mediante la fosforilacion.

f) Tiroides: La inyeccién de extractos de tiroides provocan hiperglu-
cemia muy rara vez glucosuria y disminucién de glucégeno hepatico.

Para muchos autores, actuaria excitando el sistema simpatico, con hiper-
secrecién de adrenalina, que daria lugar a las modificaciones ya citadas.

g) Sistema nervioso: Son clasicas las experiencias de C. Bernard, quien
efectuando punciones del IV ventriculo determiné glucosuria, la que se ha
comprobado que se acompafia de hiperglucemia y de disminucién de gluco-
geno hepitico; la seccién del esplacnico suprime dicho efecto, por lo que se
supone que a través del mismo pasan los impulsos eferentes que excitan las
suprarrenales aumentando la secrecién de adrenalina.

La adrenalectomia parece abolir el efecto de la picadura del IV ven-
triculo.

Asimismo la puntura parece tener una accién directa sobre la movili-
zacién del glucégeno hepético (se suprime su efecto si se hace una enervacion
simpatica total del higado con simpatectomia perivascular). Una accién
semejante se obtiene con la puncién diencefalica.

La excitacién del vago (sistema parasimpatico), y lesiones provocadas
en el hipotilamo producen hipoglucemia por: a) disminucién de la movili-
zacién del glucégeno hepético; b) aumento de la combustién y la glucogenia
muscular, y excitando la secrecién insulinica.

Factores que influeyen sobre la glucemia—1° El mas importante lo cons-
tituye la ingestion de glicidos, aunque también pueden modificarla la inges-
tién de prétidos y lipidos, llamando Rosemberg y Mayer “hiperglucemia irri-
tativa” la producida por estas ultimas sustancias, pues se efectuaria por una
serie de reacciones vegetativas que movilizan el glucégeno.

El aumento de la glucemia por ingestién de glicidos depende de la
cantidad que se suministre, de la velocidad de la absorcién (estudios efec-
tuados por Cori (**), han demostrado que en orden decreciente de velocidad
se absorben galactosa, glucosa, levulosa, manosa, xilosa, arabinosa), y de la
velocidad con que los tejidos metabolizan los glicidos ingeridos.

20 La edad: En el recién nacido la glucemia es mas baja, y en el
anciano mas elevada que en el resto de la vida. La menor cantidad de
glucosa que presenta la sangre del recién nacido y del lactante con respecto
al adulto, se acompafia de un aumento de acido lactico. Si consideramos que
se trata de organismos en crecimiento en los cuales hay intensa glucolisis
(transformacién de una molécula de glucosa en dos de acido lactico), nos
podemos explicar facilmente las citadas variaciones.

3¢ La temperatura: El frio produce hiperglucemia por el siguiente
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mecanismo: cuando el individuo siente frio, presenta contracturas muscu-
lares que provocan un desgaste de glucosa, lo que origina una descarga de
adrenalina, compensadora.

4° El ejercicio: Si es corto y severo, produce hiperglucemia, si es largo,
hipoglucemia.

59 Los trastornos nerviosos y emociones: El gato puesto frente al perro,
presenta hiperglucemia. Derrien y Pieron citan el caso de un enfermo a
quien el anuncio de una puncién lumbar, hizo aumentar la glucemia en
un 50 %.

Los frenasténicos y. paraliticos generales, sin reacciones emocionales, no
presentan hiperglucemia.

Variaciones de la glucemia—Aceptadas que las cifras de glucemia para
1000 c.c. de plasma oscilan entre 0,80 gr. y 1,20 gr., se dice que hay hiper-
glucemia cuando excede la cifra méaxima e hipoglucemia cuando esta por
debajo de 0,80. En el nifio las cifras son menores.

Hiperglucemia: Pueden ser fisiologicas como ocurre en el frio, las emo-
ciones, 0 una alimentacién muy rica en glicidos, y patolégicas. Estas altimas
a su vez pueden ser transitorias o permanentes, estando ellas resumidas en
el cuadro de Cristol adjunto.

Hipoglucemia: Se observa en el ayuno,, cuando existe una hipoadre-
nalinemia (enfermedad de Addison), en casos de insuficiencia hepatica, muy
especialmente en el hiperinsulinismo (tumores del pancreas, tumores malig-
nos del tubo digestivo que segregan sustancias insulinoides) y después de la
inyecciéon de dosis elevadas de insulina.

Se ha estudiado especialmente el llamado “shock insulinico”, que se
presenta cuando la glucemia es de 0,35 a 0,45 gr. por mil.

En el momento en que aparecen las convulsiones, existe un minimo de
glucosa (desaparicién de la glucemia real o fraccién fermentescible), lo que
queda en la sangre son las sustancias reductoras.

La falta de glucosa paraliza las fermentaciones intraorganicas (algunos
sintomas ‘recuerdan la intoxicacién por el acido cienhidrico y los cianuros).

Observaciones efectuadas por Muller y Peterson (°?), demuestran asi-
mismo que presenta caracteristicas antagénicas con el shock pepténico, o
sea, parasimpaticotonia periférica (vasodilatacién, sudoracion, falta de hom-
pilacién, etc.), con simpaticotomia central (falta de vomitos).

Glucosa en liquido céfalorraquideo (L. C. R.).—La cantidad de glucosa
con el liquido céfalorraquideo (glucoraquia), es de 0,50 gr. por mil como
término medio.

Es evidente que el liquido céfalorraquideo constituye una excepcion,
pues todos los liquidos intersticiales orgénicos tienen una cantidad de glucosa
sensiblemente igual a la de la sangre.

Derrien en 1917 establecié que entre la glucoraquia y la glucemia existe
una relacién constante.

Glucoraquia
Glucemia

— 0,50

Asimismo, el citado autor enunci6 una ley (*2), que dice lo siguiente:
“Cualquier sustancia dializable tiene en el liquido céfalorraquideo una con-
centracién proporcional a la del plasma sanguineo, e inversamente propor-
cional a la raiz cuadrada de su solucién isotdnica”.
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C. L. C. R. = Concentracién en liquido céfalorraquideo.
K. = Constante llamada hemomeningea, cuyo valor es de 3,6.
S. = Concentracién en el plasma sanguineo (normalmente alrededor
de 1 gramo).
I. — Concentracién de la solucién isoténica (49 gr. en 1000 c.c.
de agua).

Para la glucosa tendriamos:

CNINCL R =3 = 0,51

1
G 1
V19

Glucosuria—La glucosa entra dentro del grupo de sustancias deno-
minadas “con umbral” o sea aquellas que para pasar a la orina, tienen que
alcanzar una determinada concentracién en sangre.

Si el rifién tiene una buena capacidad funcional, la glucosa se elimina
por la orina cuando su concentracién en la sangre es de 1,80 gr. por mil,
pero luego la glucosuria se mantiene con cifras més bajas de glucemia.

Pero, como es sabido, existe una glucosuria sin hiperglucemia en la
llamada “diabetes renal”, “inocens” o “extrainsular”, afeccién familiar, que
puede reproducirse experimentalmente mediante la inyeccién de floridzina.

Su patogenia parece ser la siguiente: normalmente a través del glomé-
rulo pasa un ultrafiltrado de plasma con glucosa a la misma concentracién
que en la sangre.

En el rifién existe una fosfatasa llamada renal que es la encargada de
fosforilar la glucosa, transformarla en hexosa fosfato y facilitar su absorcién
a nivel de los tubos contorneados. Cuando esta fosfatosa es inhibida en su
accién (inyeccién de floridzina), se produce glucosuria con normo o hipo-
glucemia.

CONCLUSIONES

12 Por los métodos comunes de laboratorio se determina la “glucemia
aparente” (cuerpos reductores mas glucosa). Su cantidad oscila entre 0,80
y 1,20 gr. por mil en el adulto y entre 0,60 y 1 gr. por mil en el nifio. Es de
gran valor para la orientacién clinica.

2° Los cuerpos reductores no fermentables encuentran en una proporcion
de 0,10 a 0,40 gr. por mil (glutation, tioneina, acido trico, aldehidos, acido
glucurénico, 4cido ascérbico, etc.).

32 La glucosa (dosada por fermentacién), da cifras variables entre 0,47
y 0,85 gr. por mil de plasma. Es dudosa la existencia de otros glacidos.

49 Se encuentra formando una solucién verdadera, ultrafiltrable y dia-
lizable.

5¢ En la sangre hay normalmente una mezcla de 2/3 partes de a gluco-
piranosa y 1/3 parte de B glucopiranosa. No se ha podido demostrar en forma
precisa, la presencia de glucofuranosa (forma inestable) .

6° Por hidrolisis de las proteinas, una vez filtrado el plasma, se obtiene
el azicar proteidico cuya cantidad oscila entre 0,41 y 1,49 gr. por mil.

7° Hay més cantidad de glucosa en el plasma que en glébulo rojo. La
relacién glébulo-plasma varfa entre 0,78 y 0,86.

8 En la sangre arterial del individuo sano hay mis glucosa que en
la venosa. En ayunas, esta diferencia oscila entre 2 y 3 mgr. por mil. Con
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alimentacién variada puede llegar hasta 600 mgr. (0,60 gr.). No ocurre lo
mismo en el diabético.

9° Si se extrae sangre en un tubo de ensayo, al cabo de algunas horas
se produce la glucolisis con formacién de acido lactico, el que a su vez se
destruye.

10° Si se impide la glucolisis mediante el floruro de sodio, a los pocos
minutos aumenta la glucemia. Al azicar que aparece Lepine la denomina
“virtual”. El que se encuentra normalmente en la sangre es el “actual”.

11° En la regulacién de la glucemia intervienen fundamentalmente: el
higado, miusculos, pancreas, hipofisis, capsulas suprarrenales y sistema ner-
vi050.

12° Los factores capaces de modificarla son: la alimentacién, edad,
temperatura, trabajo y trastornos nerviosos.

13° Hay hiperglucemia sin glucosuria, cuando en la sangre la concen-
tracién de la glucosa oscila entre 1,20 y 1,80 gr. por mil. Por encima de
esta cifra, con buen funcionamiento renal hay glucosuria. En la diabetes renal
y por inyeccién de floridzina, hay glucosuria con normo o hipoglucemia.

14° En las hipoglucemias (cifras por debajo de 0,80 gr. por mil), apa-
recen las convulsiones y la muerte cuando se agota la glucosa.

Los 0,35 gr. %, de ‘“glucemia aparente” corresponden a los cuerpos
reductores.

15° En el liquido céfalorraquideo la concentracién de glucosa con res-
pecto a la sangre es de 0,50. Cuando varia la glucemia con buen funcio-
namiento de las meninges, se produce una variacién proporcional de la
glucoraquia.
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PEDIATRIA DEL PASADO

LAS TESIS SOBRE LACTANCIA

Cuando se recorre los titulos de las tesis de doctorado de nuestra
Facultad en el siglo pasado, sorprende gratamente la cantidad de ellos
que corresponden a temas de pediatria a pesar de no existir todavia
la ensefianza de esta materia como disciplina independiente. A pesar de
que desgraciadamente muchas de ellas se han perdido y otras existen incom-
pletas, su andlisis permite asomarse con bastante verosimilitud a las ideas
pedidtricas de la épcca en que fueron escritas, aunque de su examen
se deduce que habia grandes variaciones individuales condicionadas por
la cultura y la informacion de sus autores, como lo evidencia el hecho
de que conceptos aceptadcs por un autor —y que coinciden con nuestras
actuales ideas al respecto— no aparezcan admitidos por otro varios anos
mds tarde. Haremos el comentario de cada una en su orden cronoldgico,
sin pretender otro juicio que el que resulte de un cotejo con nuestros
conocimientos de.ahora y en cualquier caso como un respetuoso home-
naje a esas reliquias de nuestro pasado médico que son al mismo tiempo
—y con frecuencia— testimcnios de un brio intelectual bien digno de
ser tenido en estima.

I

Dentro del tema de la lactancia, la primera tesis que aparece es
la de José A. Ortiz Herrera; se titula “De la lactancia materna” y consiste
en un folleto de 40 paginas; mediocremente impreso en la imprenta de
“El Nacional”, Bolivar 41, diario que mas tarde habria de dirigir Eduardo
Wilde, quien el afio anterior habia sostenido su justamente famosa tesis
sobre “El hipo”. En la misma promocion de Ortiz Herrera (1871), sos-
tienen tesis Francisco Canessa, Miguel S. Echegaray y Bernardino Reparaz;
al afio siguiente presentaron las suyas Ignacio Pirovano, Lucio Meléndez
y Eleodoro Damianovich.

Ortiz Herrera ostenta el titulo de ex practicante del Hospital de
Mujeres; en ese tiempo la pediatria estaba involucrada en la Catedra de
Partos, enfermedades de mujeres y nifios que ejercia Pedro A. Pardo;
fué padrino de la tesis Nicanor Albarellos, profesor de Patologia General,
Anatomia Patolégica y Medicina Legal y a la sazén vicepresidente de la
Facultad.
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El ejemplar de la tesis se conserva incompleto, pues faltan las ocho
tltimas péaginas, lo que hace nuestro comentario fatalmente incompleto.
La tesis tiene el tono oratorio tipico de la época, pero corren por ella
excelentes conceptos de puericultura; esta dedicada a las madres en gene-
ral, en un florido exordio en el que plantea la necesaria obligacién de
ejercer las funciones de la lactancia. “No teméis —les dice— por lactar
a vuestros hijos ver marchitarse la turgidez de vuestro seno y la frescura
de vuestra tez”... El autor aparece bien informado de autores extran-
jeros y sus galicismos dicen de una lectura preferentemente francesa, lengua
en la que pone el lema de algin capitulo; cita a Pelletan, Buffon, Baumes,
al infaltable Rousseau, Joulin, Bernois y Becquerel, Regnault, Doyec
Doné. .. pero no faltan frases de Cattaneo (en el idioma original), y de
Mantegazza y alguna de Molleschot y una estadistica municipal de Tubin-
ga. Senala la mayor mortalidad en los alimentados artificialmente “la esta-
distica revela ya con la inexorabilidad de las cifras, que en muchas partes de
Europa un tercio de los que nacen, mueren por esta causa en los primeros
cinco afios de la vida y que apenas siete sobre diez alcanzan el sexto afio
de la existencia”. Y luego senala categéricamente el concepto: “Todas
las especies de lactancia, que no sean la lactancia materna, como la lac-
tancia mixta, al lactancia animal, la lactancia artificial y la alimentacion
prematura, pueden no considerarse sino como causas distintas de enfer-
medad y aun de mortalidad, al menos en los primeros meses para los
ninos”. No expresamos hoy de otra manera nuestros conceptos de pueri-
cultura y la frase podria figurar honorablemente de frente de nuestros
modernos lactarios.

Sefiala con precisién la variabilidad e imprecision de los analisis de
nuestras lacteas y las distintas causas que traban o impiden la lactancia
maternal; sobre grietas y malformaciones de pezén nada habria que
agregar ahora y en materia del contagio de la sifilis hace esta juiciosa
observacién valiosa en la época en el que la patogenia del mal era desco-
nocida: “Y si alguna de ellas, como la sifilis, son faciles de transmitirse
al nifio, no es indudablemente por intermedio de la leche, sino por los
progresos de la enfermedad misma que puede abrir nuevas vias de in-
feccion.

El humoralismo de la época aparece de pronto mezclado a con-
ceptos de excelente buen sentido biolégico y con ideas que hoy sabemos
erréneas: “He dicho més atras, que una de las causas que influyen mas
en las madres para desdefiar sus deberes, es su delicadeza y el temor de
perder sus encantos. Pero si reflexiona un momento, sera facil convencerse
de que siendo la lactancia una funcién natural, no puede tener nada
funesto para ellas; lejos de eso, las pone casi siempre al abrigo de nuevas
prefieces que frecuentemente repetidas son para ellas la fuente de diversas
enfermedades principalmente nerviosas, deperdientes de la demasiada
irritabilidad de la matriz; y entrando en las condiciones de su equilibrio
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fisiolégico, regulariza los fenémenos del estado puerperal, quita al ftero
el peso de su turgencia sanguinea y tiene en su principio el caracter de
una evacuacién critica, y en muchas mujeres prolonga durante su du-
racién en beneficio de una saludable desviacién, ahorrandoles pérdidas
demasiado frecuentes que acaban por extenuarlas y consumirlas”. Muchos
afios mas tarde la endocrinologia vendra a darnos explicacién de las
relaciones entre el juego tteroovérico y la funcién mamaria; hacen mas
de setenta afios la explicacién por imaginada no era ni absurda ni dispa-
ratada, sobre todo si se tiene en cuenta el nobilisimo fin de convencer a
las madres de que les convenia amamantar a sus hijos.

De pronto aparece una afirmaciéon que choca demasiado con nues-
tros puntos de vista actuales: “Parece fuera de duda, y algunos ejemplos
lo atestiguan, que el nifio puede tomar el caracter y las inclinaciones de
la nodriza. En los animales en quien este fenémeno se manifiesta mas
marcado, a tal punto de verse modificar por completo sus instintos bajo
la influencia de la sola lactancia. Se observa, dice Rosa, que los cachorros
lactados por una vaca o por una cabra, llegan a ser tan mansos como
su nodriza; y que perros lactados por una loba degeneraban en animales
feroces y crueles”.

Ogaiio la psicologia explica de muy otra manera tales fenome-
nos, de todas maneras, el autor los endereza siempre a nobilizar el
papel de la madre. “¢Por qué no creer también que en la especie humana
el nifio que no obra hasta entonces sino a impulsos de una facultad
instintiva, puede identificarse como los animales con el caracter y las
inclinaciones de su nodriza? Y esto es tanto mas posible, cuanto que es
ella la encargada no sélo de alimentarlo con su leche, sino también de
formar sus costumbres, y da el primer impulso a su corazén”.

Siete afios después, en la tesis de Beruti, veremos esta frase dentro
de la misma linea mental: “Citanse casos de nifios muertos, como por
el rayo, después de haber tomado el pecho de una nodriza encolerizada”.

II

Cuatro afios mas tarde, encontramos la segunda tesis sobre el tema:
la firma Angel Canevaris, se titula “Consideraciones sobre la lactancia™;
es un folleto de treinta y tres paginas correctamente impreso en la imprenta
del Mercurio, Potosi 278; al ejemplar que se conserva, ha de faltarle
una pagina, la que no nos permite saber quién fué su padrino; por tesis
contemporéneas sabemos que Pedro A. Pardo imparte la ensefianza de la
Pediatria bajo el concepto de Partos, enfermedades de nifios y mujeres.

Las fuentes son casi exclusivamente francesas: Lachaisse, Julin, Doné,
Trousseau, Marchand, Lorein y un Murillo que suponemos sea el higie-
nista espafiol Murillo y Palacios.

Esta tesis, sin gran vuelo intelectual, revela en cambio un sélido
sentido practico y permite adivinar que su autor tenia algin ejercicio
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pediatrico; los conceptos sobre lactancia mixta —que merecen especial
comentario— son irreprochables a la luz de nuestra técnica actual; vere-
mos que dos afios mas tarde Beruti rechaza tal método de alimentacién
dando preferencia a la nodriza.

El humoralismo- que sefialamos en Ortiz Herrera se muestra tam-
bién en Canevaris, en mas concreto idioma: “Después del parto, el ttero
que ha sido durante la gestacion el asiento de la fluctuacién sanguinea,
se desingurgita, no tan sélo por la cantidad de sangre que se pierde
durante el parto, y por la fluccién que queda por algunos dias después
de éste, sino también porque las mamas, cuya funcién empieza, atraen
la vitalidad que el utero gozaba durante el embarazo, cambio de energia
que contribuye evidentemente a colocar el ttero en su estado primitivo™.

Anota el efecto laxante del calostro y supone que la falta de calostro
en una nodriza cuya leche tiene ya algin tiempo, puede ser perjudicial
al nifio; sostiene que la menstruacion sélo ocasiona trastornos pasajeros en
el nifio; pero afirma que un nuevo embarazo en la madre que lacta
obliga a suspender la lactancia “a menos que el buen estado de salud,
tanto de la madre como del nifio, muestren la inocuidad del nuevo estado™.

Mantiene con toda precision el gran valor de la lactancia natural
“Siempre que sea posible que la madre crie exclusivamente con su propia
leche, por lo menos el primer mes, conviene hacerlo, porque, como lo
he dicho ya, no tan sélo es un beneficio para la madre, sino también
para el nifio”. Sus consejos sobre el modo de poner al nifio al pecho y
sobre la necesidad de mantener un buen reposo nocturno para la madre
e hijo separando a éste de la habitacion materna, son tales como los
proclamamos actualmente. Pero donde el trabajo cobra brillo y decisién
es lo que se refiere al planteo del régimen mixto. “Una de las causas que
se observa con mucha frecuencia entre nosotros, es que, a pesar de tener
la madre buena calidad de leche, su cantidad sea insuficiente para las
necesidades de su hijo. ;Aconsejaremos en este caso que entregue al nifio
a una nodriza de la que nunca se podra tener la completa seguridad que
su organismo se encuentre libre de una de esas enfermedades contagiosas
y por consiguiente faciles de transmitir al nifio? ;Expondremos a la madre
a esa serie de enfermedades, que son mas frecuentes en aquellas que no
crian que en las que lo hacen?

“Existe un medio que evita estos peligros; me refiero a la lactancia
- mixta, que consiste en dar al nifio, a la vez que el pecho de la madre,
la leche de vaca o cabra, con método y en ciertas proporciones”. Apoya
esta opinién en autores extranjeros y le atribuye sobre todo el mérito
de soslayar el grave inconveniente que significa la adopcién de una no-
driza; lo que prueba con términos veraces.

“En caso de una de esas enfermedades ligeras, en que estuviera
imposibilitada la madre de poder criar a su hija por unos dias, o a causa
de alteraciones de un pecho, o que por cualquier otra causa se hiciera
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insuficiente la leche en una época en que el nifio por su edad se resistiera
a tomar el pecho de una nodriza, con la lactancia mixta no lo veriamos
expuesto a los funestos resultados de un destete prematuro, sin contar con
las dificultades que presenta el encontrar una buena ama...” Y viene
luego la dicha pintura de las amas que —dice— “son de caracter ind6-
mito y que explotando la ternura de los padres, se hacen caprichosas y
exigentes: cuando no les satisfacen tienen la amenaza constante que
abandonaran al nifio. ..”; el cuadro es rico en detalles expresivos y que
sabemos exactos; la situacién lleva al autor a preferir la lactancia mixta;
analiza la composicién de la leche de vaca comparada con la humana vy
aconseja, tres partes de leche vacuna y una de agua, mezcla que debe

‘prepararse estrictamente en el momento de ser usada y calentarse al bafio-

maria entre 15 y 20°. De la ebullicién no dice nada. Cita casos personales
en los que con tal lactancia todo ha ido bien, pero el planteo general del
problema es prudente y clinico. “Lejos estamos de querer hacer de la
lactancia mixta un principio general, ciertamente el seno de la madre
es preferible, cosa que nadie puede poner en duda, pero la eleccién de
una buena nodriza presenta tan grandes dificultades y peligros por ser
éstas tan escasas, que en muchos casos es un recurso muy ventajoso tanto
para la madre como para el nifio”.

Esta técnica no fué, sin embargo, aceptada como veremos mas ade-
lante ; nuestros antecesores en las dificultades de la alimentacién no sabian
que la asepsia era, entre otras, una gran ventaja de la leche de nodriza.

La confianza en el microscopio que bajo el impulso pasteuriano
empezaba a ser el auxiliar de la medicina, trae consecuencias que valen
la pena ser citadas y que dan buena informacion de las ideas pediatricas
de la época; las volveremos a encontrar dos anos mas tarde en la tesis de
Beruti.

No sélo quieren deducir el valor alimenticio de la leche por el
tamafio y cantidad de los glébulos de grasa en una muestra, sino que por
el examen del calostro y siguiendo los puntos de vista de Doné, suponen
hacer el pronéstico de la capacidad de una mujer como nodriza; las
precisiones son categéricas; habria tres tipos de nodrizas: ‘‘Las primeras
son aquellas que segregan tan poco calastro que por mas esfuerzo que se
haga en cualquier época de la prefiez, apenas se consigue sacar una gota
de leche, examinada al microscopio contiene glébulos en muy pequena
cantidad y aun éstos, muy pequefios y mal conformados: las mujeres en
estas condiciones tendrdn muy poca leche y de muy mala calidad. Las
segundas son de calastro abundante, pero fliido acuso analogo a una
ligera solucién de goma, carece de estrias amarillas, espeso y viscoso, pocos
glébulos de leche; podra existir en gran cantidad, pero sera pobre en
principios nutritivos.

La tercera categoria es cuando la secrecién del calastro es abun-
dante a los ocho meses del embarazo, y sobre todo cuando éste contiene




— 453 —

una materia amarilla, espesa, es cargado de globulos y de cuerpos gra-
nulosos: éstas tendrdn bastante cantidad y buena calidad de leche.

Aun cuando este no sea un medio exacto para prejuzgar, siempre
la calidad de una nodriza, en general las buenas condiciones del calastro
dan probabilidades en favor de la crianza”.

En nuestros dias no son pocas las ilusiones que hemos visto desva-
necerse cuando hemos buscado crédulamente en el microscopio el guia de
nuestra conducta clinica.

II1

Dos afios después —1877— de la tesis de Canevaris, defiende la suya
Nicolas T. Beruti que no debe ser confundido con Josué A., quien al
afo siguiente presentara la suya sobre “Medicacion lactea”. La de Nico-
las se titula “Lactancia” y consiste en un folleto de 60 paginas muy bien
impreso en Peuser, calle San Martin 66. Apadrina la tesis Manuel Porcel
de Peralta, prof. de Clinica Médica. La Pediatria ya no la ensefia Pardo
junto con Obstetricia y enfermedades de mujeres, sino Manuel Blancas,
interinamente en una extrafia materia que se denomina Patologia interna,
enfermedades mentales y de nifos; Manuel Blancas, que ha de ser luego el
primer profesor de Clinica Infantil, es entonces profesor sustituto de
Medicina Legal y Toxicologia; entre las proposiciones accesorias de la
tesis de Beruti figura una de Higiene —cuyo profesor era entonces Gui-
llermo Rawson— que dice “Necesidad de una oficina municipal encar-
gado de la vigilancia de la lactancia mercenaria”.

El trabajo “desnudo de literatura” —como lo califica el autor—
comienza con una profesién de fe higiénica y un alegato a favor de la
lactancia maternal, para entrar ripidamente en materia, o sea en la
descripcién fisicoquimica y érganoléptica de la leche humana sobre citas
de Deyeux y Parmentier y las cifras de Vernois y Becquerel, que nos
eran ya conocidas por la tesis de Canaveris. Hay luego un cuadro de
Bouchut con cifras comparativas de la composicion de la leche en rela-
cién con el periodo menstrual de la nodriza. Establece en forma insistente
que un nuevo embarazo contraindica la lactancia porque “el calostro
aparece alterando la composicién de la leche”, lo que implica suponer
que el calostro sea una secrecién especial y distinta de la leche. La clasi-
ficacién prondstica de Doné, basada en el examen mucoscopico del ca-
lostro esta citada exactamente como en Canevaris. Beruti acepta la influen-
cia del estado psiquico sobre la leche y dice “citanse casos de nifios muer-
tos como por el rayo después de haber tomado el pecho de su nodriza
encolerizada”.

Sin referirse a ella estad contra la ley de Profeta que formulada en
1865 parece no haber llegado todavia a Buenos Aires. “Sabemos que las
afecciones sifiliticas, acalladas por cierto tiempo, pueden aparecer de
nuevo, con intensidad y aun cuando la lecke es inocua, segin algunos, la
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via abierta expone a la infeccién; y el peligro existe. De cualquier modo
que sea, para nosotros, es una contraindicacién la sifilis”.

Los consejos de puericultura: descanso nocturno de madre y nifio,
son excelentes; sobre el intervalo de las tetadas se muestra bien infor-
mado y hace una denuncia: “Los alemanes dejan pasar tres a cuatro
horas, los franceses dos horas. Entre nosotros la practica es detestable:
el nifio estd siempre prendido al pecho”.

Plantea en términos generales la alimentacién que corresponde al
destete, citando a Buchardart, Guillot y Van Helmont y afirma: “El vino
en corta cantidad, mezclado con agua, es muy conveniente; en Alemania
no se usa y esta proscrito...”

Mas adelante, con abundantes citas francesas, detalla la alimentacién
artificial y afirma: “La leche que se dé al nifio no debe ser hervida,
porque el calor, al privarla del aire que tiene en disoluci6n, la hace indi-
gesta; y cuando se le dé cortada, debe desleirse en el momento de nece-
sitarla”. No desconoce, sin embargo, el problema de la higiene de la leche
que plantea con buen acopio tedrico, para terminar afirmando que “por
mas que el ingenio quimico invente, nunca llegard a componer una sus-
tancia capaz de suplir la leche de mujer”.

El capitulo de real interés histérico de esta tesis es el que se refiere
a la lactancia animal, que el autor acepta como viable y ventajosa. “En
algunas comarcas de Alemania y de la Suiza, la lactancia directa, por
medio de un animal, es muy usada; prestando resultados bastante satis-
factorios, a tal punto que muchos prefieren este método a entregar al nifio
a una nodriza, para criarlo en su casa.

En Francia, se ha usado pocas veces, y las que se han hecho ha
sido con buen éxito. Conocemos entre nosotros algunos casos, en que este
método ha dado buenos resultados. La primera dificultad, y puede decirse
la tnica, consiste en la eleccién del animal”.

Comparando luego las calidades de la leche humana con la de los
animales posibles dadores, asi como las posibilidades mecénicas de la
lactancia, y se decide por la cabra. “La cabra llena perfectamente ese
objeto. Es un animal que facilmente se domestica, de facil adquisicién
y manutencién, de pezones pequefios y que puede en cualquier momento
introducirse en las habitaciones.

Estos animales se habitian muy bien a su nuevo empleo cuando se les
acaricia, viéndoles dar su leche al nifio y corren presurosas siempre que
lo oyen llorar, lo que hemos tenido ocasién de ver una vez'.

La escena —no exenta de egldgico encanto— recuerda a la de Ju-
piter y Asmaltea.

“En los primeros dias el animal se presta con mucha indocilidad a
su nueva funcién, por lo que serd necesario atarla por los cuernos, y darle
algunos pufiados de alimento, con lo cual se consigue domesticarla pronto.
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Al nifio lo pondremos en la posicion la mas cémoda posible, la mejor es,
tendido debajo del animal, de modo que el pezén caiga en su boca.

Por tltimo, senalaremos el inmenso servicio que prestan en los casos
de sifilis, en el nino, servicios que estan por fuera de toda ponderacién.
Podemos modificar con mucho provecho la leche, haciéndola tomar (se
supone a la cabra), mezclados con sus alimentos, medicamentos ade-
cuados que iran a obrar por su intermedio, sobre el estado general de
aquél, evitando de este modo el hecho desagradable de infeccionar a
nodrizas, como ha sucedido ya”.

F. Escardé.



! Libros y Tesis

SINDROMES POLICARENCIALES EN LA INFANCIA, por el Dr. Ar-
turo Scroggie (Profesor titular de Clinica Pediatrica en la Facultad de
Medicina de Santiago de Chile). Un folleto de 78 paginas, con ilustra-
ciones. Imp. Siglo XX. Santiago de Chile, 1943.

Este trabajo es el fruto de una larga experiencia clinica, de investiga-
ciones multiples, y de meditada reflexién; y es esencialmente chileno, pues
sin desconocer lo que se ha escrito al respecto en el resto del mundo, y te-
niéndolo en cuenta para emitir juicios, se expresa en €l, un aspecto, de sumo
interés médico y social, de la patologia del nifio en nuestro vecino pais her-
mano.

Dice el autor al comenzar: “veinticinco afios de labor hospitalaria me
han permitido recoger abundantes observaciones ofrecidas por miles de casos
de lactantes en estado de carencia o hambre relativa, asi como también la
catalogacién de més de quinientas observaciones clinicas, estudiadas en co-
laboracién con el personal del Servicio de Lactantes del Hospital de Ninos
Roberto del Rio, etc.”.

Con justa razén hace notar Scroggie, que generalmente las carencias ali-
menticias dan lugar a cuadros complejos, y que los esquemas de los tratados
no se comprueban en la practica. Y propone la acertada designacién de
“distrofias policarenciales”, que a nuestro entender, solo se justifica para los
casos de carencias multiples y extremas, que motivan el trabajo que comen-
tamos.

Nos parece muy acertado destacar como lo hace el autor, que en mate-
ria de carencias la atencién no debe ser polarizada por las vitaminas, como
es corriente hoy dia: “debe afadirse la de aquellos otros elementos tan in-
dispensables para el metabolismo intra y extracelular, tales como determina-
dos aminoacidos no sintetizables por el organismo, ciertos dcidos grasos no
saturados, etc....”. Destacamos esto, porque creemos que el concepto asi
emitido, puede tener repercusién en la actitud pragméitica del médico. Por
eso en un capitulo que recientemente escribiéramos sobre vitaminas, expre-
sdbamos, con igual intencién que Scroggie: “Pero es que, ¢no son asimismo
indispensables otros elementos?... Y se sabe, que ciertos aminoacidos son
a su vez esenciales para la vida como cualquiera de las vitaminas, y también
en cantidades minimas”.

Acertado nos parece también decir, que los alimentos que proveen de
lo més indispensable suelen llevar ademds vitaminas, y que, se suele sobre-
estimar el valor de la necesidad infinitesimal en desmedro de necesidades
cuantitativas mayores y también esenciales.

En el capitulo sobre etiologia se estudia en forma completa lo relativo
a causas exégenas: la carencia alimenticia, discriminada practica y tedrica-
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mente, y las razones sociales que la condicionan. Dice Scroggie con firmeza
y valentia: “Nuestro nifo proletario se encuentra siempre en un estado de
hambre relativa”. Y anota interesantes datos estadisticos y referencias, con
perfiles anecdéticos, de increibles regimenes carenciados. Se ocupa luego de
causas endogenas (alteraciones de tubo gastrointestinal, hepaticas, del siste-
ma linfatico intraabdominal, tuberculosis, infecciones varias) y de causas
mixtas entre las que incluye factores ambientales, metereologicos, teltricos
(composicién de ciertos alimentos segun la calidad del suelo), etc. Termina
expresando: el sindrome carencial en Chile no puede concebirse en forma
simplista, sino producido por muchos factores que se mezclan y yuxtaponen:
carencia, infeccién, clima, idiosincrasia, factores econémicos, culturales y
sociales, ambiente antihigiénico, etc. Nos parece que esta manera de expre-
sién es discutible. Es cierto que ello refleja la realidad de los hechos, y es
atil expresarlo asi para el clinico y el sociélogo. Pero desde el punto de
vista de la patologia dirfamos: que estas distrofias que nos ocupan tienen una
causa primera, Unica o dominante, la carencia, condicionada naturalmente
por la pobreza y la ignorancia; que el clima, etc., son coadyuvantes; que la
infeccién, el trastorno hepético, etc. son consecuencias primero, coadyuvan-
tes después. Y que no debe descartarse la posible intervencién del factor en-
dégeno, concebido con el criterio de la constitucion alterada o de la idio-
sincrasia.

Mas, no se nos escapa que esta critica solo alcanza al aspecto formal,
de expresién, pues esta y otras publicaciones de Scroggie documentan su
preparacién, su claro concepto y su dominio en materia de patologia del nifio.

El prolijo estudio de la sintomatologia tiene diriamos, inapreciable
valor: numerosos casos prolijamente observados, controles de laboratorio vy
pruebas diversas, descripcién serena y minuciosa de hechos. Podrin acudir
con provecho a ese capitulo, quienes actien en zonas donde deban enfren-
tarse con las graves distrofias policarenciales: encontraran en él mucho de-
talle, mucha aclaracién y originalidad. Veamos algo de esto. Se trata de
nifios generalmente mayores de un ano. El problema de la inapetencia a
veces se resuelve dejando al nifio libertad de eleccién: “Tal como el animal,
¢l mismo con sus manos, escoge lo que su organismo y déficit le pide”.
Sobre los edemas, tan frecuentemente observados, dice: “La interpre-
tacién de la localizacién del edema debe buscarse, no en la hipoproteinemia
ni en la retencién clorada, porque si asi lo fuera, seria este generalizado, como
en la nefrosis. Estos factores son favorecedores, indudablemente, pero es el
factor frio, neurovasomotor, aumento de la presién venosa, vy alteraciones
de los vasos, lo que acondiciona el edema en bota y manguito”. “Las pre-
siones venosas tomadas en nifios mayores de un ano, y con la paciencia con-
siguiente de esperar que terminen de llorar, y en los mayores de tres anos,
los cuales prestan colaboracién durante la prueba, demuestran que son altas”.

Las lesiones de piel son extensamente estudiadas, atin andtomopatol6-
gica. Y los diversos sistemas del organismo también prolijamente considera-
dos. Varios aspectos semiolégicos y patolégicos fueron motivo de especiales
investigaciones de colaboradores de Scroggie.

Destaca el profesor chileno lo que ya expresiramos: no es frecuente
ver avitaminosis tipica, ni escorbuto, ni beberi caracteristicos, ni cuadros ais-
lados de avitaminosis A; pero si, entremezclados, elementos diversos de estas
carencias vitaminicas, a veces raquitismo franco, y mas frecuentemente ma-
nifestaciones del tipo de la pelagra y del spruo.

Respecto del tratamiento, establece una orientac i‘n que puede ser muy
Gtil para quienes no tengan experiencia sobre el particular, orientacién que
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va acompafiada de numerosos consejos. La preocupacién inmediata y do-
minante debe ser la de proveer al nifio de alimento suficiente, de albimina
sobre todo. La carencia més seria es la de los prétidos, carencia concomitan-
te a la vitaminica. De ahi el empefio en “dar de comer” y en dar albimina:
con régimen adecuado se provee también de vitaminas. El suplemento de
estas con preparados especiales es necesario y conveniente en muchos casos,
y sobre todo el de vitamina D cuando el nifio mejora, para prevenir el ra-
quitismo; pero no debe ser preocupacién prevaleciente.

Pone de relieve particularmente Scroggie la importancia de los extrac-
tos hepaticos y de la levadura de cerveza, segin lo revela su experiencia.

Cosas de gran interés social encierra el capitulo de profilaxis, en el cual,
vincula el problema de Chile al de los otros paises sudamericanos y hace un
llamado a la comprensién de los gobiernos atn fuera del marco regional,
porque como bien dice Scroggie, la solucién del problema exige también
acuerdos internacionales. Y es bien légico, lo que falta en un pais, puede
venir de otro donde hay més abundancia: en consecuencia pues, intercam-
bio inteligente y coordinado.

Los pediatras de Buenos Aires no podemos aportar mayor contribucién
personal al problema de la “gran distrofia policarencial” tan magnificamen-
te estudiada en Chile. Es muy rara entre nosotros. Nuestros “‘grandes distro-
ficos”, casi siempre reciben cierta cantidad de leche, por eso no padecen
por lo general la dominante y seria carencia de prétidos. Pero problema si-
milar al chileno, angustioso, existe en el interior de nuestro pais.

Bienvenido pues este trabajo de Scroggie, sesudo, realista y valiente,
que da una campanada de alarma y acaso repercuta pronto—es de desear—
en la salud de los nifios sudamericanos.

7. 'BYG.

DESHIDRATACION, por el Dr. Eugenio Cienfuegos (Profesor extraordi-
nario de Clinica Pediatrica). Un folleto de 46 péaginas. (“Rev. Chilena
de Pediatria”, dic. 1942). Santiago de Chile, 1943.

El “célera infantil’—que asi se denominé durante muchos afios el pro-
ceso que motiva este trabajo—ha sido descripto hace largo tiempo. Su cua-
dro clinico fué trazado magistralmente por Parrot el siglo pasado, y su etio-
logia, vinculada evidentemente a la alimentacién artificial, imputada a gér-
menes patégenos desde el comienzo de la era pasteriana y ain en época re-
ciente. Pero nadie pudo probar que la “diarrea coleriforme”, que tanto
preocupara a los pediatras, fuera una entidad definible etiologicamente. Con
Finkelstein se introdujo en el estudio del proceso, las nociones de “intoxica-
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cion” y de “coma metabdlico que enclerran nuevos COHCCptOS etlopatoge-

nicos: papel secundario o solo coadyuvante de los microbios, perturbacién
nutritiva, y accién nociva de los diversos elementos que constituyen el ali-
mento. Esto significé un gran progreso y orienté la preocupacién de los in-
vestigadores hacia la fisiologia patolégica del trastorno. Se llegé a aceptar
que las causas son multiples (alimento inadecuado, nutricién perturbada, in-
fecciones diversas, factores metereolégicos, etc.), y en los ultimos afos rea-
lizironse grandes avances en el conocimiento del mecanismo intimo del pro-
ceso, cuya complejidad, plantea sucesivos problemas. La autonomia del pro-
ceso, en rigor, se justifica, pero no por razones etiolégicas, sino por el cua-
dro clinico y su fisiologia patolégica. Al cuadro clinico, se le denomina to-
xicosis, sindrome téxico, anhidremia, exicosis, etc.; y el trastorno funcional
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mas llamativo y dominante, es la deshidratacién con colapso. En mi enten-
der debemos seguir empleando la designacién de ‘“‘toxicosis del lactante”,
que aparte de su difusién, tiene la ventaja de su alcance clinico convencio-
nal, mas amplio, y de su significacién especifica en la nosologia del nino
de pecho.

“Dishidratacién” titula Cienfuegos a su trabajo sobre toxicosis. Cree
¢l, fundédndose en una serie de motivos, que debe usarse el prefijo “dis” y no
el “des”. Y se justifica que lo titule asi, porque no obstante ser una contri-
bucién sintética pero integral sobre toxicosis, se estudia en ella sobre todo
la cuestion de la deshidratacién y el colapso cuyo significado esencial es
aceptado hoy por todos los pediatras.

Cienfuegos recoge numerosos datos de la bibliografia mundial sobre el
tema, recuerda doctrinas patogénicas diversas, y se detiene a estudiar el
metabolismo del agua, refiriéndose en especial a los trastornos observados
en los toxicésicos. Pero al estudiar ese metabolismo es mas atraido por el as-
pecto biolégico diriamos, por la intrincada intervencién de las glandulas en-
décrinas, que por el aspecto fisicoquimico que preocupara, sin menoscabar
lo deméas, a Del Carril y Larguia entre nosotros. Y lo hace, documentada-
mente, en forma clara y atrayente. Por ese camino llega a la cuestién, tan
interesante, de la histamina (Tiling), del shock histaminico, y de la accién
de este sobre las cépsulas suprarrenales. Su argumentacién fundada en la
fisiologia normal y patolégica, y en la observacion clinica, lo lleva a estable-
cer un concepto patogénico propio: ‘“‘el sindrome téxico del lactante ten-
dria por origen primario una alteracién funcional u orgénica a veces aguda
y atn fulminante de la corteza suprarrenal, la cual, en ciertas condicio-
nes podria ser sibitamente inhibida por el shock histaminico derivado de un
proceso alérgico...”. Ya en 1940 en una conferencia dada en la catedra
del Prof. Acufia, en Buenos Aires, Cienfuegos, comenté su teoria alérgica
de la toxicosis, ignorando entonces—como €l lo dice—los trabajos de Tiling.
Y en tal ocasién, puso en evidencia también la influencia de los factores
metereolégicos en la produccién del trastorno, como bien lo han comproba-
do los pediatras chilenos en su pais. No es raro en Santiago de Chile, lo
expresa Cienfuegos, que un nifio eutréfico, bruscamente caiga en toxico-
cosis, cosa que no observamos aqui en Buenos Aires, sino muy por excepcion.

Con la ideas de Cienfuegos, las “dishidratacién” conserva un papel im-
portante en el proceso, pero ‘“seria eslabon consecutivo a una cadena
y no fenémeno de iniciacién o de partida”, en contra de lo que muchos acep-
tamos, sin tener ain sin embargo una conviccién definitiva, y sin descartar
la intervencién de factores concomitantes a la anhidremia.

La monografia de Cienfuegos, encierra copiosa informacién y coordina
hechos y nociones diversas. Trae al final una serie de conclusiones, entre
las cuales destacamos las relativas a tratamiento: pone en primer plano la
terapéutica hormonal (corteza suprarrenal sobre todo) vy la vitamina Bj; y
considera en cambio a la plasmoterapia como elemento coadyuvante. Los
pediatras de Buenos Aires, tenemos sin embargo, en este momento, gran
entusiasmo por los resultados de la plasmoterapia. Pero, ¢seran equivalen-
tes, iguales, las toxicosis de alla y las de aca? : :

El trabajo de Cienfuegos no es fruto solamente de la observacién cli-
nica y del recogimiento en las bibliotecas, es decir, de su vasta experiencia
y su hondo conocimiento. Es ademas, el resultado de la reflexién original,
que partiendo de los hechos comprobados, y apoyandose también en la do-
cumentacién bibliografica, se deja llevar racionalmente por la imagina-
cién, fecunda en sugestiones cuando pertenece a mentalidades como la del
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gran pediatra chileno. Los que cultiven ciencia rigurosa, deshumanizada por
asi llamarla, objetaran al trabajo que hoy comentamos. Pero no asi, quie-
nes perciban el fondo y la intencién del mismo, valorando el alcance y la
utilidad de las hipétesis inteligentes, y aun, las posibilidades de la intui-
cién, como bien lo destacara el sabio Nicolle. Veran estos por el contrario,
con simpatia, esta actitud mental de Cienfuegos, de quien sabemos, que
ademés de médico y hombre de ciencia, es fino cultor de otras actividades
espirituales.

NP G,
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Preside el Dr. N. Leone Bloise

ANGINA GANGRENOSA MONOCITICA MORTAL

Dres. J. J. Leunda, A. Panizza Blanco y O. V. Reggio—Después de la
forma ganglionar, es la anginosa la forma més frecuente de la enfermedad
de Pfeiffer, pudiendo adoptar todas las formas anatomoclinicas de las anginas.
De éstas, las mas frecuentes son las anginas eritematosas simples y las erite-
matoleucocitarias o fibrinosas, las anginas difteroides. Estas ultimas son to-
madas, a menudo, por difterias graves y tratadas como tales, sin que retro-
cedan ante las grandes dosis de suero antidiftérico. Las formas hemorrégicas
y ulcerosas no son excepcionales, pero si lo es la forma gangrenosa. El caso
presentado se refiere a un nifio de 5 afios de edad, enviado de campana
como difteria grave, que habia sido tratado intensamente durante 9 dias,
sin que mejorara, ni la angina ni la voluminosa adenopatia, a pesar del
tratamiento sueroterapico precoz e intensivo. Aspecto general malo, febril,
palido, aliento fétido, voz gangosa, rinitis gomosa bilateral; adenopatia domi-
nantemente cervical, carotidea; menos intensa la axilar y la inguinal; el
ataque ganglionar era universal. Masas ganglionares, libres e indoloras, mo-
viles, con periadenitis al nivel de los ganglios cervicales. Ambas amigdalas
estaban cubiertas por exudado membranoso, gris sucio y fétido. Existia
esplenomegalia. La difteria fué descartada por el aspecto clinico y los repe-
tidos analisis bocteriolégicos. La evolucién se hizo hacia la forma hemorra-
giconecrética. Hemocultivos repetidos fueron negativos. Existia una anemia
de 3.850.000; hemoglobina, 65 % ; valor globular, 0,97 % ; glébulos blancos,
19.200; polinucleares neutréfilos, 55 % ; monocitos, 21 %:; linfocitos, 24 '%.
La serie mononuclear presentaba las caracteristicas de la enfermedad de
Pfeiffer. Reacciones de Wassermann y de Kahn, negativas. La reaccién
serolégica de Paul y Bunnell, fué positiva al 1/128, con control de las pruebas
de absorcién de las héteroaglutininas. Se lleg6 al diagnéstico de angina hemo-
rragica, necrética, monocitica. Al segundo dia de estada, la amigdalitis mem-
branosa se hizo francamente gangrenosa e invasora, desbordando los pilares,
el paladar blando y la tvula; el proceso gangrenoso se extendié también a
la rinofaringe. La leucocitosis subi6 a 21.200; los neutréfilos, a 81 % ; eosiné-
filos, 1 % :; monocitos, 3 %; linfocitos, 14,5 % ; mielocitos neutréfilos, 3 % ;
anisolinfocitosis; algunos linfocitos atipicos, del tipo no leucémico; sombras
de Gumprech, numerosas; alteraciones toxicas marcadas, de los neutrofilos.
A pesar de la administracién de sueros antigangrenosos, transfusiones, extrac-
tos hepaticos y esplénicos, medicacion suprarrenal, vitaminas B y C y del
tratamiento local, el proceso fué extendiéndose y agravandose y al séptimo
dia de estadia aparecieron convulsiones repetidas, produciéndose la muerte,
Mencionan escasos casos de esta modalidad de la mononucleosis infecciosa,

-
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tomados de la literatura médica y llaman la atencién sobre el pronéstico no
siempre favorable de esta infeccién, puesto que es este el segundo caso
mortal que han observado.

PRIMER CASO EN EL URUGUAY DE ICTERICIA EPIDEMICA
LEPTOSPIROSICA EN EL NINO

Dres. R. V. Talice y N. Leone Bloise—Recuerdan los casos de epidemia
de ictericia infantil descripta por Brunning, a fines del siglo XVIII; por
Morquio, en 1906 y en 1916 y por Carrau, de 1930 a 1932. Luego, en el
Uruguay, casi todos los afios se ven epidemias de ictericia, de marzo a julio.
Leone Bloise ha visto 30 casos en 1939; 43, en 1940; 52, en 1941 y 41, en
lo que va transcurrido de este afio; en total: 251 casos. El caso comunicado
corresponde a una nifia de 2 afios de edad, viviendo en los alrededores de la
ciudad, en casilla de madera, con pies de madera también; malas condiciones
sociales y buenas de higiene. Examinada el 25 de abril de 1942 por presentar
desde dias atras, ligera fiebre; dolores en el miembro inferior izquierdo, al
nivel de la rodilla; leves dolores de vientre, discreto tinte amarillento de la
piel y las mucosas, orinas cargadas. Estado de nutricién, regular; ligera icte-
ricia de piel y mucosa, no hay lesiones de prurigo, no hay bradicardia; higado
grande y de consistencia dura y doloroso a la presién; no hay esplenome-
galia; sin anormalidades en la rodilla izquierda. Orinas coluricas, con pig-
mentos y sales biliares; materias fecales pastosas y claras, no del todo deco-
loreadas; reacciones de Wassermann y de Kahn, negativas; colesterol, 1,90 gr.
por mil. Tratamiento: reposo; dietética adecuada (supresion de grasas;
administracién de hidrocarbonados) ; lavajes intestinales frios; urotropina.
Mejoria rapida, con restablecimiento al quinto dia; luego, el 25 de mayo,
reaparecié el cuadro anterior, pero sin fiebre, ni dolores de vientre. Con
el mismo tratamiento fué mejorando lentamente, tardando cerca de dos
meses en desaparecer la ictericia. La seroaglutinacién con antigenos formo-
lados de “Leptospira icterohemorrhagiae” y de Leptospira canicola®, fué
negativo con el Gltimo y positiva, atn a un titulo no mayor de 1/10, con el
primero al final del segundo empuje ictérico (17 de junio) (técnica macros-
cépica rapida). La inoculacién de orina de la enferma, a 2 cobayos, produjo
una infeccién leptospirésica muy atenuada, que solo llevé a la muerte, a los
dos animales, con el cuadro tipico de la espiroquetosis icterohemorrdgica, des-
pués del segundo pasaje. Se trataba, pues, de una cepa atenuada, que recu-
peré su virulencia habitual, por pasajes. Este resultado no puede dejar lugar
a dudas sobre la existencia, en la enferma, de una leptospiruria, relacionada
con la ictericia con recaida, que ofreci6. El caso presentado, es el primero
comprobado en el Uruguay, en el nifio y uno de los pocos de ictericia infec-
ciosa benigna, de naturaleza leptospirésica confirmada. Este hecho confirma
la hipétesis de que la ictericia epidémica del nifio, en nuestro pails, es una
ictericia infecciosa. Actualmente estudian otros casos de ictericia de este
tipo, para aclarar su etiologia.

LA PARAPLEJIA ESPASMODICA SIFILITICA (ENFERMEDAD DE MARFAN)

Dres. A. Carrau y M. U. Otero—Recuerdan los casos de esta enfer-
medad que han sido comunicados a la Sociedad: Morquio (1915), Cantonnet
y Goyret (1934), Gareiso (1937), y Pelfort (caso probable, referido con
motivo de la presentacién del anterior). El caso de los autores presenta todas
las caracteristicas de la enfermedad. Nifia de 4 1 /2 afios, con trastornos psi-
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quicos graves, de tipo demencial; trastornos motrices (paraplejia espasmoé-
dica piramidal; alteraciones serolégicas y del liquido céfalorraquideo (reac.
s o, . . y. q q e
cion de Wassermann positiva, albuminosis alta y reacciones positivas a las
globulinas). Retinen en un cuadro de conjunto, todos los casos presentados

en esta Sociedad, e incluyendo un caso de Gareiso, en la Sociedad Argentina
de Pediatria. i

SESION peL 18 pre SETIEMBRE pr 1942

Preside el Dr. N. Leone Bloise

LA RINITIS DE LA MONONUCLEOSIS INFECCIOSA

Dres. ]. |. Leunda, O. V. Raggio y A. Panizza Blanco—La ficbre gan-
glionar o enfermedad de Pfeiffer, ha dejado de ser una modalidad clinica
Ginica —la ganglionar— para presentarse con los aspectos mas variados: angi-
nosa, respiratoria, esplénica, hepatoesplénica, ictérica, febril, nerviosa, etc.,
sin que actualmente pueda afirmarse que las actualmente conocidas sean las
unicas. Describen la forma rinofaringea de las mononucleosis infecciosas, como
propia del nifio y caracteristica del lactante. El ataque de las mucosas rino-
buco-faringeas es casi constante en las diversas formas de la enfermedad, lo
que permite suponer que el virus atn desconocido que la produce, debe
tener su ingreso y su implantacién primitiva, sobre ellas. Esta localizacién ha
sido descripta por numerosos autores. A una primera etapa seca, sigue otra,
serosa o purulenta, que precede a la fase ulcerativa o necrética de toda
rinitis prolongada, sea cual fuere su agente causal. En el nifio mayor, se ve
la modalidad himeda, hipersecretoria, bilateral, sea secundariamente, en un
cuadro anginoso caracteristico de la fiebre ganglionar; mientras que en
el lactante es mas comin la rinoadenoiditis de evolucién prolongada y domi-
nante, al punto de parecer monosintomatica. Relatan 2 casos. El primero,
nifio de 20 meses, enfermo desde 10 dias antes, con fiebre (38?), garganta
roja y rinitis gomosa abundante, bilateral; buen estado general; resistencia a
la medicacién por sulfamidados; investigacién bacteriolégica negativa para
el Loeffler; pequefios ganglios cervicales. El examen de sangre revelé una
leucocitosis de 15.000; neutréfilos, 16 % ; eosinéfilos, 4 ‘% ; monocitos, 3 % :
linfocitos, 75 %; células de Tiirck de tipo linfoide, 2 % y de tipo monoci-
toide, 1; alteraciones morfolégicas de los linfocitos, caracteristicas de la fiebre
ganglionar. Persistencia de la rinitis durante un mes; curacién. El segundo
enfermo era un nino de 2 afos, ingresado con diagnéstico de rinitis diftérica.
Presentaba ganglio retroingulo maxilar izquierdo, abultado; ataque gan-
glionar generalizado; bazo palpable; culturas negativas para el Loeffler, reac-
cién de Schick negativa; se trataba, por otra parte, de un vacunado reciente.
Globulos rojos, 4.100.000; hemoglobina, 79 % ; valor globular, 0,96 % ; gl6-
bulos blancos, 12.600; neutréfilos, 31 % ; monocitos, 8 % ; linfocitos, 61 G :
éstos, con las alteraciones caracteristicas de la mononucleosis infecciosa.
Prueba serolégica de Paul y Bunnell, francamente positiva. Son, pues, dos
casos bien identificados de la enfermedad. L!aman la atencién sobre las
rinitis prolongadas del lactante, incitando a que, ademas de las etiologias
diftérica, sifilitica, gonocdccica, etc., se piense en s mononuci osis infecciosa,
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practicandose las investigaciones hematoldgicas y serologicas necesarias para
identificarla. La sifilitica y la gonocéccica se observan en el recién nacido,
sobre todo; el diagnéstico mas dificil es con la difteria; ésta, mas unilateral,
mas gomosa, mas sangrante y menos fétida. En la mononucleosis infecciosa

es dificil que no existan adenopatias caracteristicas.

A PROPOSITO DE UN CASO DE COLECISTITIS TIFICA EN UN NIRO

Dr. W. Suiffet—A pesar de la gran frecuencia de la fiebre tifoidea en
el nifio, en nuestro medio, las colecistitis tificas son extraordinariamente raras,
habiéndose publicado una sola observacién, referente a un caso ocurrido a
los tres meses de la tifoidea (Prof. Rodriguez Castro). En el extranjero el
punto ha sido estudiado por diversos autores. El caso observado se refiere a un
nifio de 11 afios, que padecia fiebre tifoidea desde hacia cerca de un mes,
siendo atendido en su domicilio. Después de tres dias de apirexia, inicia
una febricula y acusa dolores difusos en todo el vientre. Bruscamente acusa
un dolor epigastrico y vémitos biliosos abundantes; como el cuadro persiste,
ingresa al hospital “Pereira Rossell”, servicio de Clinica Quirtrgica Infantil.
Se comprueba temperatura de 39?, pulso regular (140), leve inmovilizacién
del hemivientre superior, dolor y contractura en todo el lado derecho del
vientre, iguales manifestaciones, pero mds discretas, en el izquierdo; matitez
hepética conservada, Douglas doloroso y ocupado. Radioscopia simple del
abdomen: movilidad diafragmatica conservada; no hay neumoperitoneo;
hay niveles hidroaéricos en la fosa iliaca derecha. Radiografia: imdagenes
hidroaéricas en la fosa iliaca derecha, localizadas, al parecer, en el ciego
y en el colon ascendente; aerocolia en el colon descendente; pelvis opaca,
sin verse nivel liquido; higado ligeramente aumentado de tamaro; en deci-
bito dorsal: aerocolia discreta (Dr. Pieroni). Se intervino quirargicamente,
previa anestesia local con novocaina al 0.5 % ; incisién de Yalaguier (alta) ;
al abrir el peritoneo salié liquido seroso abundante; angulo ileocecal, apén-
dice y Gltima asa ileal, congestivas, pero sin lesién evidente; vesicula gruesa
y tensa. Se administra éter y se contintia la incisién hacia arriba, cerrando
la hoja posterior de la vaina y entrando a través del recto; vesicula edema-
tosa y gruesa, tensa, con algunas adherencias epiploicas y una placa negruz-
ca, en su fondo, como una moneda de 1 centésimo, sin perforacién evidente;
el liquido peritoneal es seroso, pero la region subhepatica perivesicular, estd
tefiida ligeramente por la bilis. Previa proteccién, se aspira el contenido ve-
sicular, extrayéndose unos 60 c.c. de bilis verde oscuro; colecistostomia sin
fijacién de la vesicula; proteccién del lecho con una mecha; cierre por pla-
nos. El cultivo de la bilis desarrollé el Eberth; el del liquido peritoneal fué
negativo. Reaccién de Widal: positiva al 1/200. Postoperatorio excelente.
Al 5° dia de la operacién se hizo una colangiografia, con inyeccién de lipiodol
por la sonda de colecistostomia, demostrando un relleno perfecto de la vesi-
cula y de las vias biliares extrahepéticas, pasando el lipiodol al duodeno y re-
llenando ampliamente el bulbo y la segunda porcién y visualizando, ademas,
el canal de Wirsung. Se mantuvo el drenaje, quitandose luego la sonda, a los
40 dias y cerrando en seguida la fistula biliar. A los 3 meses se hizo una co-
lecistografia oral, visualizindose en la 2¢ placa, a las 15 horas de la ingestion,
una vesicula débilmente teiida, sin anormalidades de posicion, forma y con-
tenido. Con la comida de prueba se vi6 una disminucién del tamafio del
contenido de la vesicula. Hace, finalmente, un resumen de esta complicacion,
al través de diversos estudios realizados por distintos autores. Establecida la
peritonitis tifica por colecistitis, el tratamiento deberd ser el quirdrgico. So-
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bre la lesién vesicular, salvo condiciones excepcionales, se realizara la coje-
cistostomia, intervencién minima en un sujeto que padece una grave afec-
cién general, como la fiebre tifoidea; ademas, es mas sencilla y rapida que
la colecistetomia, permitiendo drenar exteriormente la bilis cargada de baci-
los tificos, con beneficio para el proceso general.

ENFERMEDAD DE VOGT

Dr. |. A. Bauza—Nino de 6 afios de edad, nacido prematuramente, con
peso de 1.700 gr., sin asfixia, que en las primeras dos semanas presento icte-
ricia y dificultad para mamar, lo que originé una situacién alarmante. Des-
pués de los primeros meses se noté una rigidez generalizada, paresia de los
musculos de la nuca, “clonus” del pie, lo que motivé se le considerara como
un caso de enfermedad de Little. La evolucién posterior permitié observar
la existencia de un sindrome extrapiramidal, caracterizado por contractura
generalizada y total, con excepcién de los musculos de la nuca, imposibilidad
de la bipedestacion o de la posicién de sentado: falta de exageracion de
reflejos y de signo de Babinski, movimientos céreoatetésicos, imposibilidad
de la prehension, dificultad de la palabra, grado de inteligencia sensible-
mente normal. Caracteristico de este sindrome es que, contrariamente al de
Little, la contractura es vencida por suaves movimientos pasivos, siendo po-
sible, conseguido ésto, comprobar un estado de verdadera hipotonia. Este ca-
so presenta, ademas, una criptorquidia bilateral. El tratamiento ha consisti-
do en el empleo de sedantes. No se comprobé la existencia de antecedentes
de sifilis, o de casos similares en la familia. No se ha observado regresion
de los sintomas. El autor destaca la importancia de los trabajos de C. y O.
Vogt, asi como la contribucién de Gareiso y Marotta y de Gareiso y Escardé,
al mejor conocimiento de esta enfermedad congénita, debida a la alteracién
del estriado, conocida también con el nombre de sindrome marméreo del
estriado.

REEDUCACION PSICOMOTRIZ EN NINOS LISIADOS Y ESPASMODICOS

La Subcomisién designada el 24 de junio ppdo., a raiz de la presenta-
cion de este trabajo, por el Dr. N. Leone Bloise y constituida por los Dres.
C. Pelfort, P. Cantonnet y R. Caritat, se expide proponiendo la aprobacién
del siguiente voto:

“La Sociedad Uruguaya de Pediatria, ante el problema que plantea la
situacién de los nifios anormales y subdotados, especialmente de los lisiados
y espasmodicos, exhorta a los Poderes Publicos a encarar el estudio inte-
gral de aquél, tratando de establecer en primer término, el nimero de los
mismos existentes en el pais. Recomienda, también, se instruya a los padres
de dichos nifios, sobre las ventajas del tratamiento médico-ortopédico-peda-
gogico de los mismos. Por considerarlo como una de los puntos iniciales

" en la lucha prorrecuperacién de los nifios lisiados y espasmédicos, aplaude
y estimula la accién desplegada por la “Escuela de Ensefianza Primaria y Co-
rreceion Motriz”, que ha comenzado a funcionar en Montevideo”.

Sometido a la consideracién de los asistentes, este voto es aprobado por
unanimidad.

ALERGIA AL FRIO. EDEMA DE QUINCKE. PURPURA

Dres. R. C. Negro y |. C. Dighiero.- (Comunicacién no entregada a la
Redaccién) . :
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SEGUNDA SESION CIENTIFICA: 11 pe MAYO pe 1943

Presidencia del Dr. Fernando Schweizer

EL TAMARO NORMAL DEL CORAZON DEL NINO
EN LA TELERRADIOGRAFIA

Dr. |. R. Diaz Nielsen—Después de referirse a las técnicas de obten-
cién y medidas de la silueta cardiaca, en la infancia, por la telerradiografia
frontal y consideraciones fisiologicoclinicas, se presenta el estudio detallado
de 264 nifios de ambos sexos, sanos, en los cuales se han efectuado medicio-
nes comparativas de sus sombras cardiacas, llegandose a las siguientes con-
clusiones: 1° La telerradiografia frontal, como tnico método de examen es
el mejor procedimiento para valorar rapidamente el tamano del corazon en
la infancia, en forma practica. 2¢ La telerradiografia en frontal debe ser ob-
tenida con técnica inobjetable. 32 De todas las mediciones de la silueta car-
diaca la del didmetro trasverso es la de mayor valor, por su facilidad de
obtencién, su claridad interpretativa y la constancia de sus cifras, sea en cada
caso aislado para referirlas a las variaciones ocasionales del tamafo de este
corazén, ya para estudio estadistico general. 4° El didmetro transverso debe
ser también relacionado con el didmetro interno del térax obteniéndose asi
el coeficiente cardiotoracico, guia de gran seguridad, cuando nos referimos
al tamafio del corazén del nifio. 5° El didmetro transverso debe ser referido
a la edad, altura y peso del nifio, cifras con las que guarda estrecha rela-
cién. 6° Los otros diametros del corazén, si bien tienen valor en cada caso
aislado, ya sea por su variacién inconstante, ya por dificultades técnicas de
segura medicién, no alientan a ser estudiados con valor estadistico. 7° Es
necesario recalcar que las cifras estrictas obtenidas del tamano del corazon,
s6lo tendran valor general, existiendo casos aislados en los que habiendo au-
mento real del corazén, sobre todo de partes aisladas, el D.T. y el C.G.T,,
puedan dar cifras enganosas, pareciendo normales. 8° El arco medio del
perfil izquierdo se ha encontrado plano o sélo ligeramente saliente en el
58.1 % de los casos, levemente convexo en el 36.6 % y excesivamente con-
vexo (sin lesién cardiaca) en el 5.3 9%. 9° Los tipos o hdbitos del corazon
se clasificaron asi: corazén de especto normal en el 78.5 % de los casos. Ti-
po ensanchado, hiperesténico en el 12.4 % corazén angosto, tipo hipoténico
en el 8.8 % remedando el corazén en gota, y corazén asténico, verdadero
corazém en gota se constaté sélo un caso, lo que da una frecuencia de 0.3 9%
remarcindose asi la extremada rareza de los mismos. 10° Como sintesis final,
se presenta una tabla personal en la que, dado el didmetro transverso del cora-
z6n en la telerradiografia de un nifio, se puede rapidamente opinar sobre el
tamafio de ese corazén, relacionindolo en forma sencilla con el sexo, edad,
altura, peso y didmetro interno del térax. (Resumen del autor).
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Discusion: Dr. R. Kreutzer—Felicita al comunicante por la labor rea-
lizada. En la Gltima tabla nota que la relacién radiotoricica desciende cons-
tantemente con el aumento de la edad. No podria, de acuerdo con estas
cifras, considerarse patolégico el tamafio del corazén normal de un nifio
desnutrido?

Dr. E. A. Beretervide—Felicita al autor por el gran interés de su tra-
bajo. Hace veinte afios utilizé con igual fin la ortodiagrafia, con la que ob-
tuvo cifras que coinciden con las del comunicante. Pudo medir nifios de
clientela hospitalaria y escolares sanos. La ortodiagrafia permite obtener los
distintos diametros del corazén eligiendo el momento conveniente para ha-
cerlo, las dificultades de apreciacién son menores que con la telerradiografia,
sin embargo, este Gltimo procedimiento es muy practico y. el trabajo del Dr.
Diaz Nielsen asi lo demuestra, mereciendo su autor el mayor estimulo y
aliento.

Dr. J. R. Diaz Nielsen—Agradece las palabras de los Dres. Beretervide
y Kreutzer. En una parte de su trabajo trata acerca del tépico que objeta
el Dr. Kreutzer; a veces se encuentran corazones grandes que guardan mas
relacién con la talla que con el peso. Si las medidas del corazén en la ta-
bla estian en disconformidad, sélo con ese dato habrad que completar el estudio
del nifio para resolver si es patolégico o no su corazén. A comparado sus
cifras con las obtenidas por el Dr. Beretervide y ha debido recurrir a la or-
todiagrafia para delimitar exactamente el arco medio y el ventriculo medio.

CONSIDERACIONES SOBRE 150 CASOS DE TOXICOSIS

Dr. F. De Filipi—Sobre un total de 150 casos de toxicosis, tratadas con el
método clasico, el autor estudia la influencia de distintos factores etiol6gicos
(edad, época del afio, alimentacién, infecciones). Asimismo se trata de en-
contrar la influencia que tienen estos factores en la evolucién del proceso y
el valor pronéstico de los vémitos porraceos y de las convulsiones. La ne-
cropsia revela en un 33 % de los casos degeneracién grasa o turbia del hi-
gado y en un 25 % bronconeumonias no terminales. Del conjunto del estu-
dio se destaca la importancia del factor infeccioso.

EFECTOS DE LA TRANSFUSION SOBRE LA EVOLUCION DE LA CURVA
DE HEMOGLOBINA Y ERITROCITOS EN EL LACTANTE PREMATURO

Dra. P. Winocour.—La autora estudia la evolucién de la curva de eritro-
citosis y de hemoglobina en once prematuros tratados por transfusién, llegan-
do a la conclusién de que este procedimiento no es capaz de detener la caida
fisiolégica de ambos elementos, en el prematuro recién nacido.

LA RACION DE GRASAS EN LA ALIMENTACION NORMAL
DEL LACTANTE

Esta comunicacién del Dr. A. de San Martin y la discusién que provo-
cara se publicard “in extenso” en el préximo ntimero de esta revista.
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ENFERMEDADES AGUDAS INFECTOCONTAGIOSAS

H. S. Banks y J. E. Mc CarTNEY. Encefalitis meningocdccica. “Lancet”,
1942:1:219.

En 1940 y 1941 hubo en Gran Bretana predominio epidémico elevado
de enfermedad meningocéccica. Este fué asociado: 1° con formas fulmi-
nantes y otras formas graves de la enfermedad; 2¢ con curaci6n rapida de la
septicemia y meningitis mediante medicamentos de sulfonamida, lo cual per-
mitié que se revelasen otras causas de fallecimiento distintas de la septicemia
y la meningitis. Los autores tuvieron ocasién de observar que en esta enfer-
medad se presenta encefalitis y mielitis de grado variable y pudiera ser la
causa de la muerte cuando la meningitis casi ha desaparecido.

Se describen tres casos de encefalitis fulminante en niios de pecho y
en un nifio de 4 anos de edad. Todos fueron acompafiados de fuertes erup-
ciones de tipo purptrico, profundo coma, respiracién rapida, cianosis y muerte
en el espacio de dos horas desde la aparicién. Un nifio no tuvo meningitis, y
hubo hemorragias en ambas suprarrenales. Los cortes de la corteza cerebral mos-
traron en los tres casos trombosis capilar difusa, pequenias hemorragias espar-
cidas, alguna infiltracién perivascular precoz con algunos mononucleares y
degeneracién turbia de las células nerviosas. Esto se consideré como indica-
cién de un efecto téxico muy intenso sobre el cerebro, mas bien que como
invasién bacteriana. Esta encefalitis fulminante es completamente distinta de
ciertos casos fulminantes en los que la muerte se debe solamente a hemorragia
suprarrenal.

Se describen cuatro casos de encéfalomeningitis aguda. Clinicamente
estos casos se caracterizan por: 1° coma profundo sin respuesta a los estimulos
dolorosos; 2° respiracién rapida o estertorosa con ausencia de signos de neu-
monia; 3° cianosis; 4° pupilas contraidas; 5¢ incontinencia de orina y heces;
6° relativamente ligera rigidez del cuello o incluso flacidez muscular; 7° ligero
edema de papila; 8° reflejo plantar extensor. Generalmente, no hubo erupcién.
Tales casos son de ordinario fatales en 5 a 7 dias, pero se describe un caso
de curacién con fotografias que muestran una facie parkinsoniana tipica que
duré de 2 a 5 semanas después que el paciente sali6 del coma. La histologia
patolégica de la encéfalomeningitis aguda consiste en lo que se considera
ser una lesién doble. Primero, hay congestién y edema con trombosis capilar
y hemorragias esparcidas regionalmente en el sistema nervioso central, proba-
blemente un efecto téxico. En segundo lugar, hay una reaccion inflamatoria
demostrada por anchas zonas de infiltracion perivascular polimorfa y hemo-
rragia, a veces con depésito de fibrina e incluso con comienzos de formacion
de abscesos.

Se dan, ademas, tres ejemplos de una lesién mas limitada, descripta como
“encéfalomielitis focal con meningitis”. El cuadro clinico en este tipo es
variable, incluyendo delirio prolongado y recurrente con subito colapso fatal,
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o convulsiones stbitas con coma secundario y fallecimiento, o incluso coma
profEmdo resultante de gran hemorragia subdural. Patolégicamente, la lesién
consiste en meningitis purulenta con un nimero limitado de pequefias hemo-
rragias y, de vez en cuando, trombosis capilar, y ligera infiltracién perivas-
cular, de ordinario alrededor de los ganglios basales, cerebro medio, bulbo y
parte superior de la médula.

También se menciona una forma de “encefalitis marginal” en la que
s6lo se encuentra infiltracién polimorfa perivascular alrededor de los vasos
mayores en el cerebro en la proximidad de las meninges. Este es el resultado
de 1?. extension del exudado a lo largo de las cubiertas vasculares desde las
meninges.

Se da un esquema de clasificacion de formas fulminantes y agudas de
infeccién meningocéecica basadas en los sindromes clinicopatolégicos maés
arriba descriptos.

FULMINANTE:
Bacteremia o septicemia. Combinada con una de las siguien-
Erupcién de tipo purpureo. tes:
Meningitis ausente o en sus Lesiones suprarrenales.
COMIenzos. Encefalitis.

Lesiones adrenales y encefa-
litis.

AGUDA:
Bacteremia o septicemia. Combinada con una de las siguien-
Erupcion presente o ausente. tes:
Meningitis purulenta. Encefalitis extendida.

Encefalitis extendida con lesio-
nes adrenales.

Encéfalomielitis focal.
Encefalitis marginal por exten-
sion desde las meninges.
Formas corrientes de menin-
gitis.

ENFERMEDADES DE LA SANGRE Y ORGANOS HEMATOPOYETICOS

A. ArizTia, J. SCHWARZENBERG, R. ALFaRO y ]J. Howarp. Anemias en el
lactante. “Revista Chilena de Pediatria” 1942:13:1071.

Los autores comienzan su brillante relato al Primer Congreso Nacional
de Medicina Interna —realizado en Santiago de Chile del 16 al 21 de noviem-
bre de 1942 estableciendo que la mayor frecuencia de la anemia en el lac-
tante con respecto al adulto se debe a dos factores: 1 a la susceptibilidad y
oportunidad mayores que el lactante presenta para sufrir infecciones, altera-
ciones nutritivas, carencias alimenticias globales o parciales y 2%, a que esas
noxas actian dafiando el organismo joven en su totalidad y en sus diversos
sistemas, entre ellos el hematopoyético que en el lactante estd todavia inma-
duro, en perpetua evolucién y adaptacién al crecimiento y desarrollo funcio-
nal. Todo lo cual se traduce en una mayor susceptibilidad que va desde lo
fisiolégico a lo patolégico, constituyendo lo que se ha Hlamado la hemolabili-

dad del lactante.
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Por eso la anemia del lactante debe considerarse como un sintoma de
sindromes mas complejos, tales como distrofias, prematuridad, avitaminosis
o anomalias constitucionales. Y por ello cada uno de los factores etiol6gicos
conducentes a la anemia del lactante no producen siempre el mismo tipo de
anemia y de ahi que no se pueda establecer la etiologia o el tipo hematolégico
de la anemia como tUnica base de clasificacién como lo intentan muchos au-
tores que siguen teniendo el concepto —como muy bien lo dicen los autores—
de “anemias como enfermedades de la sangre”, de la misma manera que s¢
hablaba antes de las diarreas como “enfermedades gastrointestinales”.

Los autores prefieren estudiar las anemias del lactante —al considerarla
como un sintoma de un complejo més vasto— desde el punto de vista de su
patogenia, es decir, si deriva por defecto de formacién de Hb, o por paraliza-
cién de la hematopoyesis, o por excesiva destruccién de eritrocitos, o por en-
trega anormal a la circulacién de formas embrionarias en cantidad anormal.
A ello se debe agregar la consideracién del, o los factores etiolégicos que in-
tervienen, y la edad del lactante en que aparece. En esta forma se puede in-
tentar una clasificacién, un diagnéstico y un tratamiento.

Una primera dificultad que se plantea en el estudio de las anemias del
lactante es la llamada “anemia fisiolégica” que se inicia en las primeras se-
manas de vida y que dura generalmente hasta el 3° 6 4° mes. Pues a ella se
pueden agregar pequeiias infecciones o trastornos nutritivos que crean dificul-
tades en el diagnéstico de donde termina lo fisiologico y donde empieza lo
patolégico. El problema suele plantearse frecuentemente en los prematuros.

Otro factor que crea dificultades en el estudio, es que las anemias se
acompafian muchas veces de alteraciones de todo el mecanismo hematopo-
yético con alteraciones en el niimero de las series blanca y trombocitica con
o sin presencia de formas embrionarias de dichas series. .

Un factor muy importante de la mayor facilidad de la produccién de estas
alteraciones globales del sistema hematopoyético en el lactante con relacion
al adulto, es la mayor labilidad constitucional del sistema en esa edad de la
vida. Y esta misma labilidad del factor constitucional ficilmente reacciona-
ble hace que sea muy dificil también establecer debidamente si son los fac-
tores exégenos o endégenos los determinantes de muchos casos de anemia.

Etiologia de las anemias—Solamente como clasificacién se puede hablar
en muchos casos de factores endégenos (constitucion) y de factores exoge-
nos (carencias, infecciones, intoxicaciones, etc.). Pues, si bien en muchos ca-
sos el factor endégeno puede ser el tnico desencadenante, en la inmensa
mayoria de los casos sélo significa un factor predisponente en mayor 0 menor
escala para que puedan obrar los factores exégenos. Pero ese factor predis-
posicién puede ser en realidad de mayor valor que la noxa exogena, ya que
esta tltima es de tan poca monta que de no existir esa predisposicion consti-
tucional la anemia no se produciria. Los autores, con muy claro criterio, com-
paran acertadamente la produccién de trastornos sanguineos en el lactante,
a la produccién de los trastornos nutritivos en cuanto a la interrelaciéon que
en su desencadenamiento pueden tener la presencia de factores constitucio-
nales, infecciosos y alimenticios.

Sin embargo, en algunos casos se puede hablar de heredopatias. Y los
autores se adhieren a las directivas fijadas por Fanconi para hablar de una
anemia constitucional: 1° la aparicién de la anemia estd ligada a su condi-
cién de familiar, 2° coexistencia regular con la anemia de estigmas constitu-
cionales de inferioridad, 3° alteraciones graves y no totalmente modificables
de la estructura de los eritrocitos, 4° aparicién congénita (sin contar que en




— 471 —

cuanto a esto Gltimo, la anemia puede deberse a factores exégenos maternos:
intoxicaciones, etc.).

De ahi que las anemias constitucionales puedan consistir en una disfun-
cién medular con produccién de eritrocitos alterados y atn de fragilidad
anormal, o la anomalia consiste en una debilidad o paralizacién medular que
ha de provocar las anemias arregenerativas, o existen lesiones medulares por
incarceracion en enfermedades de etiologia desconocida (enfermedad mar-
morea, ciertas reticuloendoteliosis, etc.), aunque en realidad ellas no son pro-
piamente enfermedades sanguineas. Al aplicar este criterio se aprecia clara-
mente que la gran mayoria de las anemias del lactante estdn constituidas por
las llamadas anemias secundarias. Pero no se debe olvidar que para que estas
se produzcan, en un gran numero de casos, existe previamente este factor
endégeno o constitucional, que significa un verdadero “factor predisponente”.

Los factores exégenos pueden actuar sobre el nifio, ya sea a través de
la madre o directamente sobre él. Entre los primeros se cuentan la anemia
y carencia de hierro de la madre durante el embarazo, intoxicaciones, etc.

De los agentes que actian directamente sobre el nifio, estin en primer
término las infecciones. A causa de ellas pueden resultar las més diversas
formas de anemias, desde la forma aplastica total y atin acompaifiada de leuco
y trombopenia hasta el tipo eritroblastico con relacién leucocitaria de tipo
leucémico. Entre las infecciones se debe pensar en la sifilis, tuberculosis, in-
fecciones estrepto y estafilocéccicas de la piel, las infecciones de las vias res-
piratorias superiores, las piurias, etc.

Después de las infecciones, y por lo general concomitante con ellas, juega
el papel mas importante entre los agentes exégenos anemizantes, la alimenta-
ci6on inadecuada, en cantidad o calidad. A la alimentacién lictea exclusiva
y prolongada sin aporte de Fe seguira la anemia de tipo simple o clorética, etc.

Otro grupo de agentes exogenos lo constituyen los toxicos o medica-
mentos hematéxicos. A veces no es facil decidir hasta qué punto los medica-
mentos o la enfermedad para la cual han sido prescriptos son los culpables
de la hemopatia. Es esto especialmente valedero para los sulfamidados, aun-
que en general, como lo establecen los autores la anemia sulfamidica se acom-
pana de leucopenia con agranulocitosis.

Patogenia de las anemias—Pueden ser provocadas por: a) defecto de
sintesis de la hemoglobina, b) deficiente actividad o capacidad hematopo-
yética de la médula, ¢) hemolisis exagerada, d) perturbacién de la madurez
de los glébulos rojos que entran en su forma embrionaria al torrente circu-
latorio y son prontamente destruidos.

El defecto de sintesis de la hemoglobina da lugar a la anemia que puede
derivar de la falta de aporte de Fe o defecto en su aprovechamiento. Se
producen asi las formas llamadas hipocrémicas, con valores bajos de Hb,
cifras normales o levemente disminuidas de los eritrocitos, normo o micro-
citosis, sin alteraciones de la serie blanca. Los factores etiolégicos ligados a
esta forma son la prematurez, dietas deficientes en Fe, deficiente aporte de
las vitaminas que concurren a la sintesis de la Hb, crecimiento ripido, tras-
tornos nutritivos, etc.

La deficiente actividad hematopoyética que se revela en las formas lla-
madas arregenerativas o hipoplasicas tienen como caracteristica la falta de
reticulocitosis y de formas jévenes, a veces reduccién de glébulos blancos y
plaquetas. En el lactante ocurren como resultado de infeccione§ graves o pro-
longadas que paralizan la médula. A veces hay anemias aplasticas congénitas
caracterizadas casi siempre porque la aplasia se refierc solamente a la se-
rie roja.
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Las formas hemoliticas del lactante se manifiestan por el aumento de la
bilirrubina, ictericia, disminucién de la resistencia globular. Son formas que
se presentan como enfermedades familiares o raciales, tal como la Cooley, la
anemia falciforme de los negros, la anemia hemolitica constitucional, etc. Sin
embargo, muchas son debidas a factores exégenos, téxicos o infecciosos, pero
en este caso se acompafian de aparicién de formas inmaduras, tal cual las
anemias con perturbacién de la maduracién del eritrocito, caracterizadas
por la presencia de abundantes eritroblastos en el hemograma y a veces aso-
ciadas con idénticas alteraciones también en la serie blanca.

Igualmente se pueden estudiar las anemias del lactante segiun sea el
tiempo de su aparicién: anemias del recién nacido y de los meses posteriores
y asi lo hacen los autores con descripcién detallada de cada una de las formas.

El informe termina con una revisién de la actitud terapéutica para cada
una de las formas de anemia atendiendo a los factores etiolégicos y al meca-

nismo patogénico que la ha desencadenado.
C. Ruiz.




Cronica

Nuevo socio honorario de la Sociedad Argentina de Pediatria.—En
la Asamblea ordinaria de esta Sociedad celebrada el 8 de mayo, fué
designado miembro honorario, por unanimidad, el profesor René Cruchet.

Los méritos del profesor Cruchet son bien conocidos entre nosotros
desde larga data, pues larga y fecunda ha sido su dedicacién a las cien-
cias médicas y a la docencia, y siempre muy grande la admiracion de
los argentinos por Francia. Es €l, pediatra eminente —colaborador, du-
rante muchos afios, del profesor Moussus de Burdeos, lo sucedié en la
catedra titular, que abandoné hace poco acogiéndose al retiro— co-
director de una conocida enciclopedia de pediatria, autor de numerosos
trabajos sobre la materia, y particularmente, sobre neurologia. Esto
Giltimo se debe a la influencia de su formacion médica inicial, que
se realiz6 en Burdeos, al lado de Pitres, discipulo de Charcot.
El nombre de Cruchet se vincula a las primeras publicaciones sobre en-
cefalitis letargica, y a numerosos estudios sobre neurologia, que abarcan
desde el aspecto conceptual de la misma, hasta la casuistica clinica.

Espiritu inquieto y agil, viajé6 mucho, di6 conferencias en paises ex-
tranjeros, abordé temas diversos, médicos y paramédicos, y se revel6
analitico y profundo a la vez, en su reciente tesis sobre “El método en
Medicina”, con la cual acaba de graduarse en Burdeos doctor en letras.

Cruchet permanece desde hace meses en Buenos Aires y se ha asimi-
lado a nuestro ambiente médico, que ha escuchado con respeto y curio-
sidad su palabra, en la Academia y en numerosas catedras, admirando
y comprendiendo su temple de gran francés, que lucha consigo mismo,
altivamente, para esconder su hondo dolor y propalar serenamente vy
con emocién patridtica, el pensamiento y el verbo de su tierra.

I i (Ch

Dr. Manuel Salcedo F.—Ha permanecido breves dias entre nosotros
el Dr. Salcedo, distinguido pediatra peruano, que ejerce el cargo de
director del Instituto Nacional del Nifio en Lima. Conociamos ya el nom-
bre y la actuacién de Salcedo, pero al tratarlo aqui —donde conquistara
mucho aprecio y simpatia— pudimos apreciar sus cualidades y su capa-
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cidad. Conocedor profundo de los problemas de la medicina y de la
higiene del nifio, domina lo relativo a legislaciéon y gobierno sanitario, y
esta dotado de condiciones de realizador —habil y psic6logo— como ya
lo probaran sus gestiones en Lima. Si logra llevar a cabo el plan que se
ha trazado, pronto el Perti estara en primer plano en materia de orga-
nizacién sabia e inteligentemente coordinada, de asistencia social del nifio.

s 120 (G

Conferencia—El 8 de junio en la catedra titular de Pediatria y

Puericultura el profesor René Cruchet, de Burdeos, pronunci6 una do-
cumentada e interesante conferencia sobre “Paralisis diftérica”. Se le
dara a conocer en estos ‘“Archivos’.
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