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LAS PARALISIS DIFTERICAS (')

POR EL

Pror. RENE CRUCHET
(de Burdeos)

CARACTERES cLiNICOS.—Las paralisis diftéricas constituyen en la
historia de las paralisis, una modalidad extremadamente particular. Segin
nuestra costumbre, daremos primero los caracteres sintométicos consi-
derando el tipo mas habitual. Un nifio ha presentado los sintomas de
una angina diftérica banal y simple: se queja de fatiga, de inapetencia;
esta palido, sin tener molestias para la deglucién, lo que es clésico, pues
las amigdalas estan apenas enrojecidas; se declara fiebre de 38° 6 38°)5,
y eso es todo. Pero ese tinte terroso que aparece coincidiendo con una
adenopatia submaxilar, al principio discreta, pero que tiende a aumentar
sin ser necesariamente proconsular, la presencia de albuminuria, si se
ha pensado buscarla, ha puesto sobre aviso al médico, acostumbrado a la
patologia de la infancia. Examinando la garganta, ¢él percibe falsas mem-
branas sobre el velo del paladar o las amigdalas. Inmediatamente, y en
los dias subsiguientes inyecta suero antidiftérico. Las falsas membranas,
se eliminan en 24 6 48 horas o al dia después; la fiebre desaparece y todo
vuelve a la normalidad. Otras veces —y el hecho es muy frecuente—
la angina ha sido tan benigna que ha pasado desapercibida.

Pero hacia el duodécimo o décimoquinto dia después del comienzo,
cuando el sujeto no se siente ya enfermo, aparecen los sintomas de la
pardlisis del velo del paladar. La voz nasal, asi como la palabra; las
vocales a, i, o, han perdido su claridad; la pronunciacién de las letras

(1) Conferencia pronunciada en el curso oficial de Clinica Pediatrica y Pueri-
cultura, el 8 de junio de 1943.
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b y p se hace cada vez mas dificil y las palabras donde dominan las
palatinas son tartajeadas e incomprensibles.

Otra caracteristica importante: la deglucién se hace mal y el sujeto
devuelve por las fosas nasales y la nariz, los liquidos que toma. El transito
de los alimentos sélidos esta comprometido por la paresia del constrictor
de la faringe y el bolo alimenticio es dirigido con dificultad hacia el eso-
fago: también se ve al sujeto llevar su cabeza hacia atrds y comer a la
manera de los pajaros, dejando que los alimentos desciendan por su
propio peso. El lactante, no pudiendo mamar o succionando de costado,
porque la leche pasa, en parte, a la laringe, obliga a veces a alimentarlo
por la nariz, con sonda, introduciéndola hasta el eséfago. Silbar, soplar,
hinchar las mejillas, son actos que se realizan mal, puesto que una parte
del aire, en lugar de ser conducido directamente a la boca, pasa por las
fosas nasales. La prueba es que, como lo habia indicado Trousseau, es
suficiente tapar la nariz, apretandola con los dedos e impidiendo de tal
modo que el aire escape, para que estos actos puedan efectuarse.

Examinando la garganta, se ve que el velo del paladar pende inerte,
permaneciendo inmévil, o apenas influenciado con la pronunciaciéon de
las vocales a, e, i; a veces la paralisis velopalatina es unilateral, si bien
durante los esfuerzos de la deglucién, por efecto de la inercia del peries-
tafilino interno, el hemivelo del paladar, del lado paralizado, es atraido
hacia el lado sano. Finalmente, el reflejo faringeo esta abolido.

Se evidencia la pardlisis de la acomodacion. Es ciertamente la loca-
lizacién mas curiosa de esas paralisis diftéricas, pues no existe casi infec-
ci6n, fuera de la difteria, que tenga una afinidad tan selectiva, para un
trastorno tan limitado. Por regla general esta paralisis es unica, sin
ningn otro trastorno ocular, en particular de la musculatura externa
del ojo.

El enfermo se queja de ambliopia, pero habitualmente, esta sobre
todo dificultado para la visién cercana; como un hombre de edad que
se ha vuelto présbita, el nifio que se ha vuelto hipermétrope, no vé mas
que los objetos muy voluminosos y no lee mas que las grandes letras:
“aquellas que tienen mas de 5 cm. de altura y ain es necesario que no
estén muy préximas las unas de las otras” (Cadet de Gassicourt); o bien
esta obligado a retirar sus libros de lectura a una cierta distancia de sus
ojos, a fin de poder leer el texto. Para escribir, dirige su cabeza hacia
atras, a fin de poder trazar lineas o letras sobre el cuaderno. Luego, al
examen ocular, no se constata midriasis ni miosis, reaccionando normal-
mente el esfinter de la pupila, el musculo ciliar reacciona bien a los midria-
ticos y a los midticos: los reflejos a la luz estan conservados; la agudeza
normal es igual a 10/10. Pero los reflejos a la acomodacién y a la conver-
gencia, estan abolidos; le es imposible al sujeto, leer a la distancia habitual
(25 a 30 cm. de los ojos) los optotipos de Wecker. Para devolverle esta
posibilidad, es necesario un vidrio esférico convexo de 2 6 3 dioptrias.
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El optémetro de Badal, permite por otra parte, medir la amplitud de la
acomodacion, que esta reducida a 2 6 3 dioptrias, siendo que por la edad
debia ser de 10 a 15 dioptrias y mas atn.

La tercera localizacion, por su frecuencia, después de las prece-
dentes, es la paraplejia. En realidad, paraplejia, es mucho decir, pues se
trata méas que nada de paresia, localizada en los miembros inferiores y
frecuentemente, tan poco marcada que ella puede limitarse a una astenia,
manifestandose en los movimientos activos, con abolicién de los reflejos
rotulianos y aquilianos. No obstante esta paresia puede ser mas acentuada,
dificultando sobre todo la marcha; y por su localizacién mas particular,
al nivel de los extensores y de los peroneos laterales, dar entonces a esta
marcha, el movimiento tan caracteristico del estepage, en la cual se vera
los pies, al asentarse, tocar inmediatamente el suelo con los dedos también
llamada la forma seudotabética, en la cual, no hay ningin trastorno de
sensibilidad, aparte de la abolicién de los reflejos cuténeos y tendinosos,
ni atrofia, ni reaccién de degeneracién, bien que se puede observar una
disminucion de la excitacién galvanica y faradica.

Sucede a veces, sin embargo, que se asocian a esos trastornos pura-
mente motores, ciertos trastornos sensoriales de la sensibilidad profunda
caracterizada por dolores lanzinantes y fulgurantes, fugitivos y tempo-
rarios, con anestesia plantar y sensacién de caminar sobre algodén o sobre
un tapiz de lana. De vez en cuando, aparecen ligeros trastornos de los
esfinteres que se traducen por constipacién y en una cierta lentitud para
orinar. La marcha es entonces vacilante, mal dirigida, pero ella no es
la del tabes, en la cual el sujeto talonea; ella queda en general con
“estepage”, lo que hace conservar el término perfectamente justificado
de paraplejia de forma seudotabética. En fin, a esta localizacién para-
pléjica se puede asociar una paralisis de los miembros superiores, también
como de los musculos del cuello y de la masa sacrolumbar, constituyendo
ese tipo clinico de paralisis generalizada, notablemente descripta por
Trousseau y Cadet de Cassicourt. Los enfermos no pueden entonces soste-
ner su cabeza, que oscila, que se vuelve rapidamente hacia atras o sobre
los costados o hacia adelante; no pueden quedar mucho tiempo sentados
sin caer sobre la espalda, no son, en fin, capaces de levantar sus brazos
o de servirse de sus manos mas que algunos instantes y no pueden man-
tenerse de pie o caminar, sin que ellos estén paralizados en el sentido
exacto de la palabra y sin que haya atrofia. Esos casos no son, por otra
parte, solamente producidos por la difteria, pues otras enfermedades infec-
ciosas pueden determinarlos. Sin embargo, parecen mas frecuentes en
esta enfermedad y nosotros hemos observado muchos, en el Servicio de
nuestro maestro el Prof. Pitres, asi como en nuestra clinica médica infantil.
Después del tratamiento seroterapico se les observa sin embargo con
mucha menos frecuencia que antes.

Tales son, reducidos a su expresion mas comun y clasica, relacio-
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nados de acuerdo a su frecuencia y combinacién, los tipos clinicos de las
paralisis diftéricas. Las indicaciones de Cadet de Gassicourt, se mantienen:
¢l habia notado la localizacién del velo del paladar 103 veces sobre 128
paralisis, hecho confirmado por Roger, mas evidentemente, ya que él
habia anotado 41 veces esta localizacién sobre 42 casos de paralisis.

La paralisis de la acomodacién, que han sorprendido a todos los
observadores, es todavia mas frecuente de lo que se cree, pues pasa
desapercibida generalmente. Es necesario que sea muy marcada y verda-
deramente intensa para que uno se aperciba: pues si la amplitud de la
acomodacién, en lugar de ser de 10 a 15 dioptrias, segin las edades,
como en estado normal, disminuye a la mitad, ella no es suficiente, para
que el sujeto le preste atencién. Es necesario que baje 2 2 6 3 dioptrias,
como nosotros lo hemos visto, caso que sucede sélo en un nimero de casos
relativamente reducido. Ademas, haciendo examinar la acomodacién en
los paralizados, con paralizacién del velo del paladar, que no se quejaban
de trastornos visuales, nosotros hemos llegado a esta conclusion: que esta
disminucién de amplitud de la acomodacién debia ser casi tan frecuente
como la paralisis velopalatina y aun mas precoz, si se juzga por el siguiente
caso: En una ciudad de los Estados Unidos, 120 nifios intoxicados por
error por toxina-antitoxina, insuficientemente neutralizada, presentaron
paralisis entre el décimooctavo y el vigésimo dia, que se sucedieron en
este orden: 1° el musculo de la acomodacién (tercera semana), despucs
el velo del paladar (tercera y cuarta semanas), y luego los otros musculos,
sobre todo de los miembros inferiores (octava y novena semanas).

En cuanto a la localizacién parapléjica, ella representa una de las
formas mas habituales, desde que ha sido observada por Roger, 12 veces
sobre 42 paralisis. Se me acusard, tal vez, al presentar asi la cuestion de
la paralisis diftérica, de simplificarla, aun de esquematizarla, al punto
de alejarme de la verdad. Yo pasaré, sin duda a vuestros ojos, por uno
de esos aficionados de “cajén”, que sacan de su cerebro un cierto nimero
de ideas ya hechas, con las cuales, ellos tienen la pretension de poner
orden en la naturaleza, cuando éste no existe.

Médicos notablemente experimentados, podrén senalaros en efecto,
qué otras paralisis, a mas de las que termino de describir han sido obser-
vadas en la difteria: paralisis laringeas (afonia), oculares (estrabismo,
nistagmus, diplopia, paralisis del III y VI pares); de otros nervios cra-
neanos (anosmia, anacusia, neuralgia facial, paralisis facial, glosopegia,
trastornos cardiorespiratorios, parélisis del nervio espinal son igualmente
conocidas) ; las paralisis asociadas de tipos complejos: paralisis del VI par
y neuritis retrobulbar (Chavany y Thiebault) ; hemisindrome bulbar con
hemiataxia, trastornos vasomotores, parélisis de los XIT y VI pares, nis-
tagmus y trastornos del equilibrio (R. Proment y R. Masson). Se han
mencionado igualmente las manifestaciones encefaliticas, bajo las mas
diversas formas: crisis convulsivas, en particular un caso sefalado por
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mi amigo Emilio Bitot, antiguo alumno del Prof. Pitres; corea, ataxia
cerebelosa; en fin, se ha constatado también psicosis que explicarian la
perversion del caracter y la demencia precoz.

Estos casos son, sin ninguna duda, muy interesantes y veremos en
- seguida el porqué. Pero por ahora, situandonos en un punto de vista
clinico y practico, limitémosnos a indicar que son excepcionales y que
por consiguiente, no quitan nada a la realidad del cuadro sintomatico que
he dado: eso s6lo debe de inmediato fijarse en vuestros espiritus, porque
ello es lo que tendréis ocasién de ver con més frecuencia.

CONSIDERACIONES ETIOLOGICAS.—Ahora que nosotros conocemos las
paralisis diftéricas, desde el punto de vista clinico y sintomatico, busque-
mos sus otras particularidades.

Un primer hecho es evidente. La enorme frecuencia de la locali-
zacion velopalatina ;qué explicacion se le puede dar? Desde que las para-
lisis diftéricas han sido claramente descriptas por Bretonneau y sobre todo
por Trousseau y su alumno Maingault, en 1854, se ha establecido una
relacion de vecindad entre la localizacién de las falsas membranas y el
asiento de la paralisis. Se admite que las paralisis diftéricas se instalan
primero, sobre la regién primitivamente atacada por la difteria, pues ya
que las falsas membranas comienzan habitualmente por el velo del paladar
y las amigdalas, es la regién velopalatina, la que serd primeramente
paralizada. En consecuencia, si el hecho es exacto, cuando la localizacién
primitiva de las falsas membranas, se hace en otra regién, esta regién
podra resultar el asiento primitivo de una paralisis. Esto es en efecto
la verdad. Los casos de paralisis laringea, consecutivas a un croup de
comienzo, son de conocimiento usual. Y no es menos caracteristico, como
lo ha visto Trousseau, que las paralisis unilaterales del velo del paladar
sean consecutivas a una localizacién diftérica sobre el mismo lado de la
region velopalatina. Otros casos son atin mas demostrativos. Una difteria
cutanea del indice, es seguida de una paralisis del brazo derecho; una
difteria consecutiva a vesicatorio, es seguida de una paralisis del brazo
del mismo lado, y en seguida de parilisis generalizada (Trousseau); una
difteria de cuero cabelludo sobre las excoriaciones consecutivas a aplica-
ciones de forceps, es seguida de parilisis facial (Trousseau); una difteria
cutanea de la regién subclavicular izquierda, es seguida de una paralisis
del hombro izquierdo; se ha sefialado todavia, la paralisis de los musculos
abdominales, después de una difteria umbilical.

He ahi el fenémeno brutal, y que debéis retener. Por supuesto que
ustedes no me creerian si yo dijera que no hay jamas excepciones. Se
ha sefialado efectivamente que las difterias localizadas primitivamente, en
el pene, la vulva, la vagina o sus alrededores habian provocado paralisis
velopalatinas, como primera manifestacién paralitica. Pero he ahi los
casos realmente excepcionales, que nada quitan a la ley comun. Por otra
parte, ellos muestran una vez més, la curiosa selectividad de la toxina
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para localizarse en los centros nerviosos motores, que accionan la regién
del velo del paladar.

Indaguemos ahora las relaciones que existen entre la importancia de
la difteria y su repercusién en las paralisis. La experiencia prueba que no
hay ninguna relacién entre la benignidad o la gravedad de la difteria y
las paralisis. Se ve frecuentemente una angina diftérica tan benigna, que
no ha sido siquiera diagnosticada, ser seguida de una paralisis velopala-
tina o generalizada; inversamente, una difteria aguda, aun maligna,
puede evolucionar sin ninguna paralisis.

Aunque la difteria sea infinitamente menos frecuente entre los
adultos que entre los nifios, las paralisis postdiftéricas, se encuentran mas
a menudo en la edad adulta que en la infancia. El porcentaje general de
las parélisis, es por otra parte, variable segin las epidemias, oscilando

del 1 al 8,4 %.

Tratemos ahora de penetrar més profundamente en el mecanismo
de estas paralisis: gen otros términos, son de origen periférico o de origen
central? Es indudable que el hecho de su localizacién primitiva en las
regiones donde comienza la infeccién diftérica, abogue en favor de un
origen periférico. Esas lesiones nerviosas han sido bien estudiadas por
Charcot y Vulpian, Gombault, Dejerine y mas particularmente por mi
maestro Pitres en colaboracién con Vaillard. Se constata degeneracion
walleriana que asienta sobre el extremo periférico del nervio y se traduce
por la desintegracién de la mielina que se fragmenta, por la proliferacion
de los nicleos de la vaina de Schwann que terminan por rechazar la
vaina de mielina y destruir el cilindro eje; éste puede, sin embargo,
resistir, pero se observa en seguida la neuritis segmentaria periaxial de
Gombault. Por otra parte, se han constatado lesiones difusas del neuroeje
asentadas sobre las células de los cordones anteriores, que estan atrofiados
o simplemente en cromatolisis con desplazamiento del ntcleo hacia la
periferia. La neuroglia prolifera; los fasciculos de sustancia blanca, las
raices anteriores y posteriores pueden estar también interesadas. Lo que
domina en todas esas lesiones es la dilatacién de los vasos. La cuestion
siempre discutida, es saber si son primitivas las lesiones periféricas o las
lesiones centrales; en una palabra, se trata de polineuritis —segun Pitres
y Vaillard— o, segiin Dejerine, de lesiones sobre todo neuroaxiales. Es
posible, como lo han demostrado Guillain, Guy Laroche y Grigaut, que
la toxina diftérica tiene una afinidad particular por los centros nerviosos,
pero por otra parte, parece definitivamente establecido, después de las
investigaciones de Babonneix, que la toxina asciende a lo largo de los
nervios periféricos para atacar sus nicleos de origen; Paul Durand ha
mostrado en tres autopsias, que se encontraba el bacilo en los nervios
craneanos, el bulbo y la protuberancia; y ha sacado en conclusion que
el bacilo ha llegado por los nervios hasta los mismos centros Nerviosos.
A pesar de esto, parece que las pardlisis son determinadas por la toxina
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soluble segregada por los bacilos, habiendo casos en los que la intoxi-
cacién es tan brutal y masiva que hace pensar en una septicemia que
irrumpe en la circulacién general y més bien de orden téxico que bacilar.

Sea lo que sea, se tiende a admitir hoy, que cualquiera que fueren
los origenes, existe céluloneuritis en la cual las lesiones mas graves est4n
bajo la dependencia de lesiones centrales: medulares, bulbares o protu-
beranciales, como resulta en particular de las investigaciones de Ferré,
de H. Verger y de la escuela de Moussous con Rocaz y Cruchet.

En favor de esta teoria aboga la diseminacién de las alteraciones a
través de los centros nerviosos. Hemos hecho notar que todas las paralisis
periféricas y centrales, altas y bajas y aun la encefalitis, habian sido sefia-
ladas en la difteria. Si su rareza, lo hemos dicho, debe hacerlas colocar
en tltimo plano, ellas no dejan de existir y. permiten considerar la difteria
como una enfermedad, en donde el neurotropismo central es indiscutible.

En apoyo de esta opinién, viene ahora el examen del liquido céfalo-
rraquideo. La albimina estd frecuentemente aumentada, variando de
0,40 gr. a 3,25 gr. por litro; la glucosa puede pasar de 1 gr. por litro.
La linfocitosis ha sido igualmente sefialada por Chauffard y la sefiorita
Leconte. Pero para ser positiva, esta investigacién debe ser hecha desde
el comienzo y aun antes de la apariciéon de la parélisis, de la cual seria
el signo precursor.

Estos casos nos permiten constatar, que el neurotropismo de la difteria
le es particular, porque su localizacién sobre los centros nerviosos, da a
las paralisis diftéricas, como lo hemos visto, una especificidad propia.
El fen6meno bioldgico es incapaz, por si mismo, de proporcionar la expli-
cacién. Los autores, que con el Prof. Luis C. Gret (') estiman que el
antigeno diftérico determina la formacién de lisinas al nivel de las células
nerviosas y la precipitacién de fléculos, que son la causa de los accidentes
paraliticos, dan exactamente el mismo origen a las paralisis debidas a las
toxinas, como el virus de la poliomielitis o a la del tétano. Debemos enton-
ces establecer en conclusiéon que esos son los caracteres clinicos de esas
paralisis, que permiten diferenciarlas unas de otras; y es por eso que
nos parece indispensable y ftil insistir sobre este punto.

PronGsTicO.—Si bien no hay regla absoluta, es cierto, que las
paralisis precoces, si no son mas graves por si mismas, son sin embargo
de un pronéstico molesto, cuando aparecen antes del quinto dia a contar
del comienzo de la enfermedad; se trata entonces, por lo comin, de una
angina maligna, generalmente mortal.

A partir del décimo dia, se constatan habitualmente parélisis aisla-
das que pueden estar limitadas al velo del paladar, a una dificultad de
la acomodacién, a una paraplejia, o ser generalizadas; pero salvo algunos
casos rarisimos, como el de Charlier y Nosé-Josserand, que evolucion6

(1) “La Semana Médica”, 6 de mayo de 1943, pags. 987 y 988.
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hacia una parélisis ascendente o enfermedad de Landry, ellas terminan
casi siempre por curacién completa. La duracién es sin embargo variable:
de 1 a 3 semanas para la paralisis del velo; varios dias a un mes, para
la parélisis de la acomodacion; seis semanas y hasta un afo para las
paralisis generalizadas.

Las paralisis tardias son igualmente de un prondstico variable. Se
las ve aparecer al cabo de tres semanas, un mes o0 aun dos meses, particu-
larmente en la paralisis de acomodacién (al menos en apariencia ), y
cuando son aisladas no tienen pronéstico serio. No es lo mismo cuando
ellas acompafian una difteria que evoluciona hacia la forma téxica y
aparecen ‘hacia los 30, 35, 40 o mas atn, cerca de los 50 dias. Estos
casos son bien conocidos por los clinicos y se encontrara un ejemplo
notable, a los 35 dias, de Cadet de Gassicourt. Grenet y Mezard, en
1933, han llamado de nuevo la atenci6n, sobre estas formas que son, por
oposicién, de mal augurio, pues ellas se encuentran en sujetos conde-
nados, segin ellos a una muerte segura: NOSOLros VEremos sin embargo,
que esta opinién es exagerada, bien que asi sea lo mas a menudo, como
en la bella observacién de mis colegas argentinos C. A. Videla, J. A.
Scodeller y P. Carnevale Bonine, en la cual la muerte de un nifio de
16 afios, sobrevino a los 53 dias (*).

Por regla general, el pronostico es entonces favorable, mientras no
se trate mas que de paralisis propiamente dicha, excepcién hecha de la
localizacién bulbar, bajo la forma de enfermedad de Landry, que es,
repitamoslo, excepcional. Hay todavia un dltimo asunto a discutir: esto
es la muerte repentina en la difteria. Se sabe cual es el cuadro de ese
drama tragico. Un nifio en plena convalescencia, es atacado bruscamente
por una sensaciéon de extrema angustia, ansia aire, el pulso disminuye
inmediatamente, y luego se acelera; palidece rapidamente, tiene algunas
nAuseas seguidas de vémito, se incorpora en el lecho en busca de aire,
su cara y sus extremidades se cianosan, emite un grito ahogado y cae
hacia atras, muerto. Se ha culpado a la miocarditis, tan frecuente en la
difteria; pero la brutalidad de los fenomenos necesitan de un proceso

complementario: serd la trombosis cardiaca sobre la cual ha insistido
Marfan.

Otra explicacién bien puesta de relieve por la escuela de Burdeos con
Ferre, Henri Verger, Rocaz y nosotros mismos, ha demostrado la muerte
por asfixia bulbar y ha traido la demostracién histolégica por las lesiones
constatadas al nivel de los nicleos bulbares del neumogastrico. Debemos
sin embargo, convenir, que esas lesiones, que habian sido buscadas en
vano por un eminente histologista como Gombault, nos han parecido
siempre discretas. Tambi¢n después de los casos demostrativos, que nos
han sido expuestos por el Prof. Fonso Gandolfo, yo creo que la mayor

(1) “Anales de la Sala VIII del Hospital Mufiiz”, diciembre 1941, pags. 122 a
137. Buenos Aires.
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parte de las muertes repentinas, deben cargarse a la cuenta de los infartos
de miocardio.

Los documentos que me han sido facilitados, con los cortes histo-
l6gicos caracteristicos, como también las alteraciones del ritmo cardiaco.,
puesto en evidencia por la electrocardiografia, me parecen el aclarar de
un dia definitivo sobre una de las cuestiones, la mas oscura de la pato-
logia de la difteria.

Diagnéstico.—El diagnéstico de las paralisis diftéricas es facil,
porque se¢ presentan con caracteres tan particulares que hacen pensar
en ellas de inmediato.

Las paralisis del velo y con mayor razén, cuando se asocia a molestias
de acomodacion, son en cierto modo, la firma de la afeccién. Aun cuando
estos fenémenos parecen espontaneos, es raro que el interrogatorio, no
revele una angina o un ligero mal de garganta que no habia llamado la
atencién del enfermo o de los que lo rodean.

Cuando se generaliza la paralisis, en ausencia de los sintomas angi-
nosos del comienzo que pasan desapercibidos en los nifnos, el diagnés-
tico puede ser dificil, sobre todo hoy cuando los caracteres particulares
de estas paralisis, tales como ellas se presentaban en las épocas de Trous-
seau y aun de Cadet de Gassicourt, son menos evidentes. Si son menos
visibles, podemos a pesar de ello, descubrirlas si se examina con atencién.

Esos autores han mostrado, en efecto, la mutabilidad de estas para-
lisis. Una paralisis que toma un miembro, disminuye en éste para pasar
a otro: el dinamémetro indica en la mano derecha 10 a 12 kilogramos
de presién; mafiana sera la mano izquierda la que acusara mas debilidad,
entre tanto que la derecha, habra recuperado parte de su fuerza. Los
musculos de la nuca, aparecen un dia muy atacados; la cabeza cae
hacia atras oscilante, el sujeto no puede permanecer sentado; si quiere
llevar a sus labios un vaso para beber, lo hace con lentitud y dificultad;
pero al dia subsiguiente, mientras que los fenémenos de paralisis del velo
del paladar se atendan, se constata que la cabeza puede enderezarse
mejor, que la posicion de sentado se prolonga y que la presiéon de las
manos se ha vuelto mas segura. Dos dias después, de nuevo, el enfermo
traga mal, vuelve los alimentos por la nariz, la cabeza cae hacia atras y
se balancea sobre los hombros, la posicién de sentado se ha vuelto impo-
sible, los miembros superiores no pueden levantar méas el menor peso. Caso
notable sobre el que ha insistido Cadet de Gassicourt: no se constata
atrofia, aunque la parélisis sea limitada o generalizada.

Si bien estos caracteres son muy particulares, pueden confundir en
los casos de este género, para establecer una diferencia entre la poli-
neuritis y la poliomielitis.

En la polineuritis clasica, la paralisis es blanda y simétrica; comienza
por las extremidades, donde ella es siempre mas considerable, para tomar
en forma decreciente la raiz de los miembros; hay coexistencia de moles-
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tias sensitivas, subjetivas y objetivas; los musculos atacados presentan una
amiotrofia marcada; los esfinteres no son tocados.

Cuando la radiculitis es pura, y en los nifios ya grandes se la reco-
noce en las crisis dolorosas intolerables que produce y que son particu-
larmente exageradas por la tos y el estornudo, es habitualmente unilateral
y presenta una topografia radicular, mientras que en la polineuritis, esta
topografia es periférica con asiento neuritico.

Donde el diagnéstico se hard casi imposible, es en ciertos casos
particulares, donde hay asociacién de lesiones mieliticas, meningeas, ence-
faliticas, radiculares y neuriticas; nosotros hemos visto estos casos, pero
1o se les deben considerar mas que a titulo de excepciones y pensar como
siempre en aquellos que constituyen la regla general.

El tabes puede prestarse a confusiones. Pero a mas de que el tabes
es excepcional en los nifios, se acompana de molestias de los esfinteres,
de los fenémenos pupilares, de una marcha de taloneo y no en estepage,
punto capital; en fin, hay en ¢l una linfocitosis constante en el liquido
céfalorraquideo, mientras que aqui, cuando ella existe, es pasajera, incons-
tante y mas discreta.

La miopatia es muy diferente. Evidentemente yo he observado casos
en los que la convalescencia se hacia segiin el método de Gowers, pero
eso no es verdaderamente suficiente; porque he demostrado que la forma
de incorporarse estaba lejos de ser patognomonica de la miopatia, como
la habiamos creido hasta ahora. En la polimiositis no hay paralisis: el
sujeto inmoviliza los miembros para evitar el dolor, que esta localizado
sobre los musculos edematizados y sensibles al tacto; se conservan los
reflejos.

TraTAMIENTO.—El tratamiento de las parélisis diftéricas es aun
muy discutido, cualesquiera que sean los medicamentos preconizados, pues
un numero imponente de médicos, y no los menos, han llegado a esta
conclusién: que las parélisis diftéricas una vez que se instalan, evolu-
cionan hacia la curacién, sin que la terapéutica tenga de ahi en adelante
sobre ella ninguna accién.

La seroterapia misma, no ha tenido éxito para hacer cambiar esa
opinién. Veamos lo que hay que pensar, después de nuestra comuni-
cacién en colaboracién con el Dr. Ginestous, de noviembre de 1937, en
los “Archives de Médicine des Enfants”.

Hemos comenzado por demostrar que eran necesarios dos ordenes
de hechos:

1 Pardlisis asociadas—En primer lugar estin las parélisis, que son
parte integrante de las difterias no tratadas o insuficientemente tratadas.
Son esas las que fueron sobre todo vistas por Mongour y los primeros
autores que hablaron de la eficacia del tratamiento seroterdpico. Y ahi
dos resultados: o bien la curacién es obtenida més o menos rapidamente
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pero es indiscutiblemente debida a la accién del suero; o bien se nota
la precipitacién de los acontecimientos y la muerte inevitable cualesquiera
que sean las dosis de suero empleado, debido a la intoxicacién completa
del organismo.

No es necesario que la discusién se base sobre esos dos érdenes de
hechos. La opinién es aqui general. No se discute la utilidad del suero;
si €l no actda siempre, eso no quiere decir que no se lo deba de emplear.

2° Pardlisis aisladas.—Estas paralisis sobrevienen cuando el sujeto
parece haber vuelto al estado normal, sea que la angina diftérica esté
completamente curada, sea que haya pasado desapercibida. Pueden ser
mas o menos tardias y se producen en las tres cuartas partes de los casos
del 8" al 15° dia después de la aparicién de la angina, cuando ésta ha
sido observada; es en ellas que se encuentra casi siempre la variedad tan
conocida de las oftalmolégicas: la paralisis de la acomodacién. Y entre
muchos otros, nosotros hemos relatado tres observaciones tipicas de para-
lisis aislada de la acomodacion, en las cuales las inyecciones de suero de
40,60 c.c. tres veces lograron la curacién entre el 3° y el 8? dia, mientras
que los fenémenos oculares persistieron un mes o mas. ;Sobre qué razones
se puede uno basar para afirmar que esas paralisis hubieran igual curado
sin seroterapia?

Hace 35 afos que la discusién ha sido abierta entre los defensores
del método: Ferré, Mongour, Comby, Mery y Netter; y sus adversarios:
Grancher, Dieulafoy, y Seveéstre. Y los argumentos de una y otra parte
no han cambiado casi, como es facil de ver leyendo los Gltimos trabajos
importantes sobre el tema, en particnlar de Marquez y de su alumno
Eck, en su tesis de 1936.

Las experiencias de Ferré, son muy interesantes, no solamente porque
son las primeras que han sido hechas, en el sentido preciso y limitado del
estudio de la accion de la seroterapia sobre las paralisis, sino porque todos
los que lo han seguido y son numerosos, no han hecho méis que repro-
ducir en una forma o en otra estas mismas experiencias.

Qué ha hecho entonces y constatado Ferré? Ha estudiado la difteria
en las gallinas, en 1897, ha establecido la posible transmisién de esta
difteria avicola al hombre y, en una serie de memorias en 1898, mostr6
la analogia sintomatica entrela difteria avicola y la difteria humana.
Pudo también aislar la toxina avicola y provocar, inoculdndola en la
gallina, la paralisis de tipo diftérico; después, hecho mucho mas notable,
probé la imposibilidad de impedir esas paralisis o de detenerlas en su
evolucién, inyectando suero antidiftérico. ;Se trata del mismo microbio,
como €l lo piensa légicamente? En el fondo, nada sabemos, pero el hecho
que queda, es, que una antitoxina de origen humano, es capaz de neutra-
lizar una toxina de origen avicola. Las condiciones en las cuales actta
Ferre merecen ser recordadas, a fin de dejar bien establecidos los ante-



— 14 —

cedentes del problema. En los pollos en que se ha experimentado, la
toxina avicola produce accidentes paraliticos mortales. Si se inyecta, mez-
clados toxina ‘avicola y suero antidiftérico, los pollos sanan. Ferré ha
llevado la experiencia .més lejos atGn. Dejando evolucionar entre estas
aves, los paralizados hasta un estado muy avanzado, constata que las
inyecciones de suero antidiftérico, dadas en varias veces, terminan por
producir la curacién en dos de cada tres casos.

El examen histolégico confirma estas constataciones experimentales
porque Ferré pudo observar en numerosas aves sacrificadas antes de su
curacién completa, un proceso de reparacion a nivel de las células de
los cuernos anteriores de la médula.

Tales son los hechos sobre los cuales se ha edificado, con Mongour,
la doctrina bordelesa de tratar las parélisis diftéricas por la seroterapia.
Era por lo tanto mas légico aceptar, que no siendo las paralisis diftéricas
més que una de las modalidades sintomaticas de la difteria misma, no
habfa razén alguna para no aplicar el tratamiento especifico.

Los méas notables entre los ultimos trabajos aparecidos, debidos a
B. Debré, G. Ramon y P. Uhry en el afio 1932, confirman primero las
experiencias de Ferré, mostrando el efecto preventivo de la seroterapia;
ellos determinan de la misma manera que esta prevencion es obtenida
hasta la décima hora; pero después de la décima hora, la seroterapia
obra cada vez menos, para volverse absolutamente nula a las 36 horas.
Sobre este Gltimo punto, los resultados estarian entonces en contradiccion
con los de Ferré.

Miltiples razones militan sin embargo, en favor del tratamiento sero-
terapico. La principal, es que no se sabe jamas si la infeccién diftérica
esth estabilizada o no. Hay desgraciadamente casos indiscutibles donde,
lejos de haberse detenido en su evolucién, ella contintia su obra paralitica.
Hemos recordado, por ejemplo, con Ginestous, una observacién de Turlais
de 1916, en la que la parélisis consecutiva a una angina que se remon-
taba a una veintena de dias, después de haberse estabilizado de inme-
diato, en el velo del paladar, se extendi6 luego a la acomodacién, después
al musculo recto externo del ojo izquierdo y a los miembros. La sero-
terapia utilizada inmediatamente produjo rapidamente la curacion.

Veamos otra observacién inédita, igualmente tipica desde este punto
de vista: Raimundo A., 8 afios; tiene una angina el 22 de enero de 1937, con
reaccién ganglionar. Dos dias mas tarde, inyeccién de 10 c.c. de suero puri-
ficado (5000 unidades), que se le repite los dos dias siguientes. Al cabo de
30 dias, paralisis tipica de velo que se complica con estrabismo, diplopia,
paresia facial derecha, ligeros estremecimientos nistagmiformes del ojo de-
recho. Abolicién de los reflejos tendinosos. Astenia extrema, sin ataxia ni
trastornos de sensibilidad. Ante esta evolucién, con palidez del rostro y debi-
lidad del pulso, el médico de Mont de Marsant, que lo trata, hace una inyec-
cién de suero de 10 c.c. tres dies después y envia al enfermo el 23 de
marzo al Servicio clinico del Prof. Cruchet. Estamos en el 50 dia de la
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aparicion de la enfermedad. Las inyecciones que acaban de ser hechas (a
partir del 47 dia), parecen haber mejorado ligeramente la situacién para-
litica; no hay mas estrabismo ni diplopia; la paresia facial menos acen-
tuada. Pero el sujeto estd palido; la temperatura inferior a 37%,6; el pulso
es débil e irregular, sube facilmente a 110 con ciertas extrasistoles y con peque-
fios desfallecimientos lipotimicos. Durante 10 dias, inyecciones de suero,
comenzando por 40 c.c., después 30, 20, y 2 de 10 c.c. a 48 horas de
intervalo. Inhalaciones cloroférmicas asociadas y ténicos cardiacos. Curacién
radical y definitiva al cabo de 10 dias.

Hay entonces interés, en casos de este género, de instituir la serote-
rapia, desde que la paralisis comienza, para ensayar de detener la ex-
tension.

Se objeta: si no se hubiera hecho inyeccién, el resultado hubiera
sido el mismo. Y se da como prueba, otras observaciones, donde la accién
del suero, no ha impedido la marcha de la paralisis. Pero nosotros tene-
mos el derecho de preguntarnos, si no es precisamente el suero que,
impidiendo que la paralisis aumente de gravedad, no ha salvado al enfer-
mo. Se objeta todavia, como prueba de la ineficacia del suero, esos casos
desgraciados y tardios de paralisis casi siempre mortales alrededor de
los 50 dias. Sin embargo, en la mayor parte de estos casos, un trata-
miento intensivo ha sido hecho y sin resultado. Pero esos argumentos
no son nada convincentes: nosotros conocemos jay;j esos hechos desolan-
tes; pero felizmente son raros. ;Y no serian en cambio mas numerosos
si no se hubiera utilizado el suero?

La experiencia clinica estd en favor de esta opinién. En efecto, en
esos casos tardios, la gravedad que se declara bruscamente, es sélo repen-
tina en apariencia. Si se han seguido bien los sujetos, dia por dia, y exa-
minado de cerca, se nota que, después de la desaparicién de las falsas
membranas, de la fiebre, y de los fenémenos habituales de la infeccién,
han quedado fatigados en equilibrio humoral inestable, con palidez, irre-
gularidad de pulso, a veces, un poco de albimina urinaria o una ligera
hiperazoemia y que es ésta, una lucha constante, que se persigue con
encarnizamiento, para arrancar al enfermo a una muerte suspendida
durante semanas sobre su cabeza. Decir que no se triunfa jamas, es inexac-
to. Pero no se debe dudar en esos casos de hacer actuar no solamente la
seroterapia, sino también los otros métodos terapéuticos y en particular
la filaxia.

Aln mas las experiencias de B. Debré, G. Ramon y P. Uhry, no
concuerdan con las de Billard. Ellos han utilizado sin éxito contra las
paralisis, la anestesia cloroférmica, concomitante con inyecciones de suero
antidiftérico. “A titulo preventivo o a titulo curativo, dicen ellos, el fra-
caso fué constante”. Billard habia ya hecho notar que el material de
trabajo utilizado por G. Ramon y Zoeller era muy diferente del suyo.
Siendo la anatoxina utilizada por ellos, un compuesto de formol-toxina,
se habia preguntado: ‘“‘si el formol no tendria una afinidad particular



16—

para el sistema nervioso, de tal manera que el formol lo impregne in w0
e impida en seguida la fijacién de la neurotoxina”. Esta fijacion de la
antitoxina sobre los tejidos, es una cuestién extremadamente compleja que
esta lejos de estar resuelta. Para Dujarriv de La Riviere, siendo de origen
equino, lo que se inyecta en la sangre, quedaria en el suero sin fijarse en
los glébulos rojos; segiin otros autores, no se fijaria mas sobre el tejido
cerebral, mientras que es lo contrario para la toxina. Estos hechos van
aun al encuentro de los de Billard.

Nosotros no vamos a tomar parte en este debate puramente histo-
fisiolégico. Pero hay algo evidente, es que nosotros hemos estudiado con
Roger Bertrand la accién del cloroformo sobre las paralisis diftéricas y
que nuestras experiencias han confirmado plenamente las de Billard:
nosotros nos hemos preocupado siempre para evitar la critica de Billard
de eliminar la presencia del formol en la toxina que hemos utilizado en
nuestras experiencias. Ya sea por esta razén o por otra que nos sea
desconocida, nosotros hemos deducido por numerosas experiencias en
el cobayo:

1° Que el suero antidiftérico inyectado 5 horas después de la toxina,
proteje contra todo fenémeno paralitico. Esto no hace mas que confirmar
lo que ya se sabia.

2° Que el cloroformo dado en inhalaciones de modo de obtener la
anestesia con resolucién muscular, mantenida dos o tres minutos, tiene
una accién protectora idéntica al suero, con la condicién de que esta
anestesia sea hecha al mismo tiempo que la inyeccién de toxina parali-
zante y renovada en la misma forma, de la misma manera 5 dias con-
secutivos.

Esta accién del cloroformo es un curioso fenémeno de filaxia (Bi-
llard), sobre el cual ya hemos llamado la atencién en diferentes ensayos
y sobre el cual nunca se insistira lo suficiente.

Si su influencia primitiva merece ser retenida, no sucede lo mismo
con el éter que, segn nuestras experiencias, por lo menos en el cobayo,
es mal soportado. Sefialemos todavia que el somnifene y el gardenal pare-
cen actuar en el mismo sentido que el cloroformo, pero con una accion
menos efectiva (Roger Bertrand). Puede alGn preguntarse si la toxina
tetanica, preconizada por el Dr. Claveau (de Montevideo), no podria
actuar en el mismo sentido. Se sabe que este autor habria tenido resul-
tados alentadores por este método contra las paralisis de la poliomielitis
epidémica, y él mismo estima que ella sera susceptible de indicaciones
similares en la paralisis diftérica. Ese rol protector ha sido de inmediato
demostrado por Billard que ha neutralizado en sus experiencias sobre los
animales, una dosis mortal de toxina diftérica, por la inyeccién de toxina
tetanica. Es cierto que el Dr. Claveau, no concibe la accién antiparalitica
de la toxina tetanica, del mismo modo que Billard y que nosotros. Pero
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en medicina, sobre todo cuando se trata de terapéutica, los resultados
valen por si; por el momento ellos no son sino proyectos.

Asi también, deseando nosotros atenernos a hechos incontestables,
fuera de discusion, daremos a titulo de demostracién dos observaciones
personales que fueron seguidas de cura, en condiciones tales como para
hacer dudar durante largas semanas.

Andrés R., de Saint-Croix-du-Mont (Gironde), 13 afios; tiene una
angina de tipo escarlatinosa el 1° 6 el 2 de noviembre de 1936. Al tercer
dia, aparicién de falsas membranas que son tratadas por una inyeccién de
20 c.c. de suero antidiftérico. Curacién aparente rapida. Pero el 5 de
diciembre, a los 35 dias de la iniciacién, aparicién de paralisis del velo
del paladar, seguido de paralisis de la acomodacién. Las paralisis se extien-
den y al final de diciembre, parestesia de las extremidades e impotencia
progresiva de los miembros inferiores primero y superiores después.

El médico que lo atiende, le hace en una semana, tres inyecciones de
suero antidiftérico (de 10 c.c. cada una). La pardlisis del velo y la de
la acomodacién retroceden rapidamente, pero como la paraplejia se acen-
taa, el nifio es internado en el hospital de ninos, Servicio del Prof. Cruchet,
el 16 de enero de 1937. El examen muestra todavia una ligera gangosidad,
pero la degluciéon es normal. Se nota esencialmente una paraplejia casi
completa con arreflexia tendinosa absoluta e hipotonia marcada, sin mo-
lestias de esfinteres. El sujeto no puede sentarse en su cama. Alteraciones
de sensibilidad profunda: no reconoce las posiciones dadas a sus miembros.
Parestesias dolorosas tipo hormigueo. Al examen eléctrico, disminuciéon de
la excitabilidad tanto faradica como galvéanica, sobre todo de los miembros
inferiores; pero sin reaccién de degeneracién. Seroterapia: a partir del 16
de enero, durante 8 dias, inyeccion de 60 c.c. por dia bajo anestesia cloro-
férmica; tres veces, la uroformina en inyecciones intravenosas ha reempla-
zado la anestesia. Por tltimo, sulfato de estricnina, 3 mgr. por dia. Se ha
inyectado igualmente alcanfor soluble, y por tltimo ha sido instituido trata-
miento eléctrico.

El nifio deja el hospital enteramente curado a fines de febrero. Sola-
mente persistia la abolicion de los reflejos rotulianos.

Juan B., 10 afos, presenta una angina banal el 26 de diciembre de
1936; pero a las 48 horas, aparicién de falsas membranas y rapida agra-
vacién con cuello proconsular enorme, olor fétido del aliento, palidez, pre-
sencia de albiimina en la orina. Desde que entra al pabelléon de la difteria
el 28 de diciembre, Servicio del Prof. Cruchet, inyeccién de 60 c.c. de
suero, méas 20 c.c. de suero antigangrenoso. Al examen el 29, la situacién
es desesperante: persistencia de los signos precedentes, oliguria (300 c.c.),
temperatura de 3824 a 39%,2 y pulso de 112 a 130. Se inyecta de nuevo
60 c.c. de suero antidiftérico y 40 c.c. de suero antigangrenoso. Los dias
siguientes, 60 c.c. de suero antidiftérico; se hace 20 c.c. mas en inyeccién
endovenosa y se reemplaza el suero antigangrenoso por el suero antiestrep-
tocéecico a razén de 20 c.c. Ténicos cardiacos y estimulantes: alcanfor so-
luble, sulfato de estricnina 2 mgr. Algunas sesiones de uno a dos minutos
de inhalaciones cloroférmicas. La temperatura y el pulso se regularizan al
sexto dia. T. 37°,8, 38°,2; P. 100-92. Pero aparece ahora una paralisis del
velo que acentfia esta caida térmica durante 48 horas, todavia acrecentada
24 horas mas tarde por la erupcién sérica —mal signo—. Los latidos del
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corazén se atentian con ruido de galope en la punta, higado grande dolo-
roso, palidez y 2gr.50 de albimina en orina. Pero bajo la influencia de la
estricnina, del alcanfor, anotamos: la temperatura sube a 397 y 3928, mien-
tras que el pulso se mantiene entre 110 y 120, lo que da esperanzas. Para
facilitar la hidratacién, se instala un Murphy y la cantidad de orina llega
y pasa el litro, en tanto que la albimina desciende de nuevo rapidamente
a 0,25 gr. y la tensién arterial sube a 11-5 con indice de 3.

Sin embargo, a pesar de una mejoria manifiesta en el estado general,
el estado paralitico tiende a generalizarse. Es primero la parilisis de la aco-
modacién, después toma los miembros tanto inferiores como superiores.
Hipotonia. Desequilibrio, marcha titubeante y caidas. Parestesia de las extre-
midades, pérdida del sentido de las actitudes segmentarias sin molestias de
los esfinteres. Reflejos rotulianos abolidos. Ligera disminucién al nivel de
los miembros de la excitabilidad galvanica y faradica, sin reaccién de dege-
neracion.

Pero lo maés inquietante atin era una disociacién del pulso y de la
temperatura que duré desde el 14 de enero al 6 de febrero: Temp. 37°,2 a
37°,6 (mediana); Pulso, 112 a 130 (mediano). En seguida las dos curvas
se acercaron y a partir del 11 de febrero (es decir, a los 47 dias de la ini-
ciacién), se notaba un pulso alrededor de 100 para una temperatura alre-
dedor de 37° a 37°4. Durante todo ese tiempo el sulfato de estricnina era
inyectado por dia a razén de 3 mgr. acompanado de ouabaina y alcanfor.
Cuando el nifio dejé el Servicio a fines de marzo, estaba fuera de peligro.

Pero persistia atn una abolicién completa de los reflejos rotulianos,
una cierta incertidumbre en la marcha y un signo de Romberg positivo.
Sabemos, que hoy dia camina perfectamente y estd sano.

Es dificil no considerar estos dos casos, como un éxito de la tera-
péutica, sobre todo sérica, pero como ya lo hemos hecho notar, las para-
lisis en los casos de este género son funcién de la intoxicacion general,
de la cual sefialan la gravedad, sin ser por ellas mismas un factor muy
importante.

En conclusién, de acuerdo a nuestra experiencia personal y limi-
tandonos a la terapéutica, pensamos que:

1° Se debe practicar la seroterapia en las parélisis diftéricas, aun
cuando ellas sobrevienen aisladamente después de la desaparicion de las
falsas membranas y de la curacién, més o menos aparente de la difteria

2° Las dosis deben ser de 40 a 60 c.c. de suero, los primeros dias,
yendo en disminucién los dias subsiguientes. Nosotros no pasamos de un
total de 100 a 200 c.c., salvo en ciertos casos excepcionales donde hemos
llegado hasta 500 c.c. (cada ampolla de 10 c.c. representa 5000 uni-
dades). Las inyecciones endovenosas (de 10 a 20 c.c. ), son aconsejables
en los casos graves.

En la paralisis aislada de la acomodacién, la dosis total de 40 a
60 c.c. puede ser suficiente.

En las formas malignas, acostumbramos hacer conjuntamente con
la seroterapia, inyecciones de suero antigangrenoso y de suero antiestrep-
tococcico.
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3% La seroterapia actuara ain mejor si se la asocia al tratamiento
filactico, especialmente con el cloroformo (en anestesia o en ingestién),
o por la uroformina en inyecciones endovenosas.

4° Todos los otros tratamientos, deben ser igualmente agregados.

Segin las circunstancias, se utilizara la adrenalina a razén de 10
a 30 gotas por dia, un cuarto de mgr. de ouabaina, el sulfato de estricnina
de 1 a 2 mgr. por dia.

En las formas toxicas con oliguria, el gota a gota rectal con suero
fisiolégico (Murphy), es aconsejable.



Hospital de Nifios. Sala I11. Servicio del Prof. Adj. Dr. Alfredo Casaubén

DOS CASOS DE NEFRITIS EN LACTANTES. CURACION (*)

I. ETIOLOGIA SIFILITICA SEGURA
II. ETIOLOGIA SIFILITICA PROBABLE

POR LOS

Dres. ALFREDO CASAUBON, LUIS MARIA CUCULLU v FERNANDA GARCIA

Pasamos a hacer un resumen de la Historia Clinica N°® 2495, que
en detalle reproducimos al final.

Wassermann y Kahn de la madre francamente positivas. Alimenta-
cién al seno exclusivo hasta el mes, después régimen mixto con dos ma-
maderas de 30 gr. de leche de vaca, 60 gr. de agua y 5 gr. de aztcar.

Quince dias antes del ingreso comenzé ostensiblemente la nefropa-
tia con edemas de los parpados y miembros inferiores. El examen clinico
revel6, como elementos fundamentales, los siguientes: peso, 4.620 gr.,
talla 52 cm., edemas generalizados (véase figura 1), craneotabes, higado
y bazo palpables hasta un través de dedo por debajo de los respectivos ar-
cos costales, duros; discreta paresia del miembro superior derecho, llanto
al mover al nifio. Las radiografias—=que reproducimos—senalaban irre-
cusables lesiones de osteocondritis multiples.

Repetidos analisis de la orina dieron albuminuria (hasta 1 gr. por
mil), abundante cilindruria hialina y granulosa, hematuria macro y mi-
croscépica; la colesterolemia fué de 2 gr. por mil (normal para la edad
1.30 gr. %,). La dosificacién de la urea sanguinea dié cifras de 0.38 %,
el 4 de noviembre de 1942 y 0.35 %, el 19 de noviembre de 1942. Un
primer examen de la sangre, en plena anasarca, antes del tratamiento,
sefial6: hemoglobina, 40 % ; glébulos rojos, 2.790.000; glébulos blancos,
9.600; valor globular, 0.74 % ; neutréfilos, 45 % ; eosinéfilos, 2 %; lin-
focitos, 48 % ; mononucleares, 5 % ; normoblastos, 3 %. Un segundo
examen, ya totalmente desinfiltrado, di6: hemoglobina, 80 % ; glébulos
rojos, 4.500.000; glébulos blancos, 12.000, valor globular, 0.88 9% ; neu-
tréfilos, 22 % ; linfocitos, 78 % .

Como tratamiento se comenzé con fricciones mercuriales de 1 gr.,
de las que recibi6 diez. A partir de la sexta friccién se inicié la cura por
stovarsol en la siguiente forma: 7 series de 10 dias de tratamiento cada
una, intercaladas con 4 dias de descanso entre cada serie. En total 40 gr.

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la se-
sion del dia 27 de abril de 1943,
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El 6 de noviembre de 1942 se inyect6, por via intramuscular, 1/4
de c.c. de salirgan. La eliminacién urinaria que, medida diariamente, os-
cilaba entre 120 y 340 c.c., se eleva bruscamente a 600 c.c. para caer al
dia siguiente a 74 c.c. y recobrar luego su ritmo anterior. A raiz de aque-
lla diuresis el nifio se desinfiltra notablemente, con mejoria del estado
general (véase figura 2).

El 26 de noviembre de 1942, vale decir, a los 23 dias de su interna-
cién y a los 38 del comienzo aparente del proceso, el enfermo esta total-
mente desinfiltrado, con pérdida de 500 gr. de peso, pero la orina de

Figura 1 Figura 2
Observacién N° 1. Nov. 3 de 1942 Observacién N? 1. Noviembre 21 de 1942
Anasarca Desinfiltracién

ese mismo dia contiene todavia 1 gr. de albimina, eritrocitos y cilindros
hialinos. A partir del 21 de noviembre de 1942 la orina se normaliza y
asi permanece en varios analisis. Persiste un estado de distrofia rebelde
a los cambios de regimenes alimentarios, del que ulteriormente empieza
a reponerse.

Como en el caso anterior, hacemos un resumen de la historia clini-
ca, que en detalle reproducimos al final de este trabajo.

Varén de 53 dias, observado en el Consultorio Externo del Servicio.

Examinado por primera vez el 4 de noviembre de 1942. Anteceden-
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tes hereditarios sin particularidades. Wassermann y Kahn de la madre
negativas. Chediak del nifio negativa. Parto distocico. Peso al nacer,
3.200 gr. Lactancia materna. Vomitador. Tos ferina a las tres semanas.

Alrededor del 20 de noviembre de 1942, seglin la madre, anuria
que dura uno y medio dias y cede a la urotropina. Una semana después
edemas de los miembros inferio-
res, que persisten en el momen-
to del examen (véase figura 3).
Peso, 3.900 gr., talla, 58 cm.
Higado y bazo palpables hasta
dos traveses de dedo por deba-
jo de los rebordes costales. Ra-
diografia del esqueleto, normal.
En la orina el 7 de diciembre
de 1942, pus, hematies y cilin-
dros hialinos. Examen de la
sangre: hemoglobina, 50 %;
glébulos rojos, 2.900.000; glo-
bulos blancos, 18.000; valor
globular, 0.86 % ; relacién glo-
bular, 1 X 165; neutrofilos,
19 % eosindfilos, 2 % ; linfo-
citos, 76 % ; mononucleares,
3 % ; normoblastos policroma-
téfilos, 4 % ; oligocromemia
central, discreta anisocitosis y
poliquilocitosis.

El 7 de diciembre de 1942
se agregan a la alimentacion de
origen materno 2 mamaderas
de 80 gr. de leche de vaca, 40
gramos de agua y 5 % de azu-
car al par que se instituye como
medicacién 48 gotas diarias de
una solucién de lactato de mer-
curio al 1 9,, en dosis fraccio-
nadas. El 18 de diciembre de 1942 se observa una franca mejoria con
aumento del peso a 4.500 gr., no obstante la evidente disminucién de los
edemas. El 20 de diciembre de 1942 estos han desaparecido por comple-
to. Dos nuevos analisis de la orina (10 y 29 de diciembre de 1942) re-
sultaron normales.

Figura 3

Observacién N°¢ 2. Diciembre 7 de 1942
Edema generalizado

Un caso anélogo al primero de los nuestros, también en un lactante
de 3 meses, con sifilis indiscutible en actividad, han publicado Espirito
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Santo y Correia, igualmente curado con tratamiento antisifilitico. La en-
fermedad habia comenzado, aparentemente, ocho dias antes del primer
examen, con edemas y orinas escasas y rojas. Durante el embarazo la ma-
“dre habia sido tratada con inyecciones de arsénico. Peso del nifio, 4.000 gr.
Abundantes edemas en los cuatro miembros y en la cara. “Ragédes” peri-
labiales y perianales, eritema circinado perianal y ulceraciones sifiliticas
tipicas. Coriza crénica. Higado hasta dos traveses de dedo del reborde
costal, duro. Bazo palpable, duro. Testiculo izquierdo agrandado, duro.
El examen de la orina senal6 la presencia de abundante albiimina, hema-
ties en gran cantidad, regular nimero de leucocitos aislados y agrupados,
gran cantidad de cilindros hialinos y granulosos. Las radiografias sefiala-
ron periostitis. Wassermann en el liquido céfalorraquideo fuertemente po-
sitiva. El nifio fué tratado con sulfarsenol y neosalvarsan por via endove-
nosa y después con stovarsol por la boca. Después de la tercera inyeccién
de sulfarsenol mejora el estado general, se reducen los edemas y desapa-
recen las lesiones cutaneas. Al terminar la primera caja esta casi sin ede-
mas, el peso se ha reducido a 3.450 gr. y en la orina sélo hay leves trazas
de albiimina y rarisimos hematies.

Dentro de las infecciones, la sifilis congénita merece ser destacada
como factor etioldgico de la nefritis del lactante. Pero una cosa es la ne-
fropatia sifilitica y otra, muy distinta, la nefropatia que evoluciona en un
sifilitico. La cuestién es en la practica de ardua solucién y su importan-
cia maxima, porque si es sifilitica el tratamiento correspondiente benefi-
ciard netamente al pequefio enfermo, y si no, se puede causarle grave
perjuicio.

Desde luego que el punto no queda resuelto por la alimentacién ni
por los resultados de las reacciones serolégicas. La positividad de ambas
investigaciones solo revela que el nifio padece de sifilis, mas no que la ne-
fropatia sea sifilitica sin mas ni mas.

Creemos que se estard autorizado a pensar en la sifilis cuando el nifio
presenta, al mismo tiempo que la nefropatia, signos ciertos de aquel pro-
ceso en actividad, cuando no exista otra causa a la que se pueda
imputar el padecimiento renal y cuando éste retroceda bajo la influencia
del tratamiento correspondiente, iniciado, demas esta decirlo, con toda
prudencia.

Todas aquellas condiciones existen, sin discusion, en nuestro caso Il
En cambio, el caso II no es del todo convincente, aunque si fuertemente
sospechoso de deberse a la sifilis en razén de la hepatoesplenomegalia no
explicable por otras causas, de la marcada anemia tampoco imputable a
otros factores y de los resultados obtenidos por el tratamiento mercurial.

Con el fin de completar nuestras observaciones haremos una cefiida
sintesis de otros casos de nefropatias del lactante, que hemos hallado en
la literatura consultada, aunque no de naturaleza sifilitica: Weill-Hallé
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y Loewe-Lyon. “Nefritis crénica con detenciéon del desarrollo en un lac-
tante de 3 meses. Origen saturnino congénito probable”.

En el momento de su ingreso (2 1/2 meses), pesaba 3.450 gr. y me-
dia 56 cm. Apatia, no grita ni reclama alimentos. En la orina ausencia
de albtimina y de pus, pero presencia de cilindros granulosos; la urea san-
guinea francamente aumentada (0.80 9,), en un primer examen y luego
descendida hasta 0.50 9,. Estado de acidosis. Fondo de ojo, normal. Los
autores piensan en un probable origen saturnino en razén de que la madre,
con fines de aborto, habia absorbido dosis notables de extracto de saturno.
El nifio vivia en el momento de la publicacion, pero en estado de suma
gravedad.

Leenhard, Chaptal y Dufoix. “Nefritis azoémica con retencién clora-
da seca y acidosis en un lactante de 10 dias”. Parto distécico, bajo anes-
tesia raquidea. Peso de nacimiento, 3.980 gr. A los 10 dias, bruscamente,
disnea téxica; tres dias mas tarde, vémitos muy frecuentes y diarrea in-
coercible, fiebre elevada y anuria casi completa que impidi6 recoger orina.
Wassermann, negativa en la sangre y en el liquido céfalorraquideo. Estado
de acidosis, con reserva alcalina de 24.5 %. En el liquido céfalorraquideo
albtimina de 0.80 9,; cloruros, 9.60; cuatro elementos por mm.c.; cultivo
negativo. En la sangre, 1.10 gr. de urea %,. Una 2" puncién lumbar di6
10 gr. de cloruros %, en el liquido extraido. Muere en su 14 dia de vida. La
necropsia di6: rinén derecho grande, congestivo, con importantes focos
hemorragicos; el izquierdo mas pequefio y menos hemorragico. La histo-
logia sefialé lesiones vasculares congestivas y glomerulares, con infiltracion
linfocitaria en el estroma conjuntivo intertubular. El resto de la necropsia
fué negativo.

Prieto Diaz. “Un caso de glomérulonefritis aguda”. Nifio de 22 me-
ses. Miltiples procesos infecciosos anteriores. Edemas. Vestigios de albu-
mina con eritrocituria. Urea sanguinea 0.50 9,. Hipertensién arterial
Mx. 13; Mn. 7). Curacion.

Montagna y Quintana Auspurg. “Consideraciones sobre un caso de
nefritis en un recién nacido”. Nifio de 11 dias, débil congénito, hijo de
madre tuberculosa. Previa angina febril, aparecen edemas, meteorismo y
palidez. Orinas macroscépicamente con sangre, albuminuria de 1.50 gr.
por mil, cilindruria. Muerte.

Ellenberg y Martin, refieren casos de nefritis simultanea en 3 her-
manos, uno de ellos de 17 meses que, a raiz de una otitis doble, presenta
abundante eritrocituria. Curacién rapida.

Gachet, refiere 3 casos de lactantes de 3. 4 y 11 meses, 2 de los cuales
afectados de septicemia y el otro de meningitis. Muerte de los tres en la
faz aguda. En cambio, de 4 casos en el segundo afio de la vida, fallecio
uno solo (nifio de 16 meses, con fisura del paladar, tetania y posible me-
ningitis.
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El pronéstico de las nefropatias del lactante debe regirse por el de
la afeccion causal. Ya hemos visto como todos los casos de Gachet fueron
fatales por haberse producido la nefritis en el curso de septicemias o me-
ningitis.

De los 15 casos de nefropatias en nifios menores de dos afios, que ci-
tamos mas arriba, ocho curaron y siete murieron.

El pronéstico de los de origen sifilitico, a juzgar por el corto nimero
de observaciones antes relatado, parece ser favorable, pero nos abstene-

mos de sentar conclusiones prematuras.

Todo lactante—y en general todo nifio—que ha sufrido una nefropa-
tia, corre el peligro de caer en la cronicidad del mal. Y atn cuando haya
curado, debe ser mantenido bajo vigilancia largo tiempo y repetirse los
analisis de la orina—y cualquiera otra investigacion que se juzgue nece-
saria—sobre todo a raiz de ulteriores infecciones o intoxicaciones capaces
de despertar focos minimos, residuales y latentes, como fuego avivade
por nuevos impulsos.

El tratamiento sera el del proceso que haya generado la nefropatia,
al que se agregara el que corresponda a esta ultima, segin el tipo clinico
con que se presenta. Ya hemos dado las normas seguidas por nosotros
cuando la etiologia sea sifilitica.

De un modo general, las medidas dietéticas y terapéuticas seran las
mismas que en la segunda infancia, ajustadas unas y otras a la poca edad
del paciente. La leche de mujer ocupara su lugar de alimentomedicamen-
to con tanto mayor apremio cuanto mas grave sea cl proceso de fondo
y la nefropatia, y cuanto menor sea el nifo.

Caso N° 1.—Historia Clinica N? 2495. Julio G., 3 meses, argentino.

Ingreso: 3 de diciembre de 1942. Egreso: 17 de enero de 1943.

Antecedentes hereditarios: Primer hijo, embarazo a término, parto nor-
mal. Peso al nacer , 2.950 gr. Lactancia materna exclusiva durante un mes;
luego agregan dos mamaderas de 30 gr. de leche de vaca, 60 gr. de agua
y 5 gr. de azicar cada una.

Enfermedad actual: Comenzé, aparentemente, 15 dias antes, con tu-
mefaccion de los miembros inferiores y parpados.

Estado actual: Peso, 4.620 gr. Talla, 52 cm. Llama de inmediato la
atencién el edema generalizado predominante en los miembros inferiores
y en la cara. Signo del “godet” positivo. Pequefios ganglios periféricos. Miem-
bro superior derecho hipoténico, con menos movilidad espontanea. Créineo-
tabes occipital. Aparato respiratorio y circulatorio: sin particularidades cli-
nicamente revelables. Abdomen globuloso y tenso. Higado y bazo palpable.
Sistema nervioso: llama la atencién una discreta paresia del miembro su-
perior derecho y el continuo llanto durante el examen.

Reaccién de Mantoux: Negativa al 1 %,.

Diciembre 4 de 1942: Orina: color de “agua de lavado de carne”, den-
sidad 1010, albamina 1 gr. %, contiene hemoglobina y pus, gran cantidad
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de cilindros hialinos y granulosos, escasos cilindros cerosos, gran cantidad de
leucocitos granulosos aislados y hematies.

Diciembre 4 de 1942: Urea en suero sanguineo: 0.38 %,.

Diciembre 5 de 1942: Hemoglobina, 45 %:; glébulos rojos, 2.790.000;
glébulos blancos, 9.600; valor globular, 0.74 % ; neutréfilos, 45 % ; eosiné-
filos, 2 %:; linfocitos, 48 % ; mononucleares, 5 % ; normoblastos, 3 .

Diciembre 6 de 1942: Orina: albGmina, 1 gr. %,; contiene hemoglobina
y pus; abundantes cilindros hialinos, granulosos y céreos; leucocitos granu-
losos aislados y agrupados y regular cantidad de hematies.

Diciembre 7 de 1942: Transfusién de 60 c.c. de sangre total.

Observacién N° 1. Noviembre 5 de 1942 Observacién N* 1. Febrero 2 de 1943
Osteocondroperiostitis multiple Practicamente curacién de las lesio-
nes 6seas, después de tratamiento

Diciembre 7 de 1942: Colesterolemia: 2 gr. %e.

Diciembre 7 de 1942: Reacciones de Wassermann y de Kahn de la ma-
dre: ambas positivas francas (+-+-+).

Diciembre 11 de 1942: El edema de los miembros inferiores se ha re-
ducido, pero en cambio ha aumentado considerablemente en los flancos y
en la regién dorsolumbar. Lleva hasta la fecha 6 fricciones mercuriales de
1 gr. cada una, inicidndose tratamiento con stovarsol.

Diciembre 12 de 1942: Orina: reaccién acida, densidad 1003, albimina
0.50, contiene hemoglobina y pus, gran cantidad de células planas y leucoci-



tos granulosos, gran cantidad de cilindros hialinos y granulosos, regular can-
tidad de hematies, y microorganismos.

Diciembre 16 de 1942: Se suspenden las fricciones de las que ha reci-
bido diez, y se inyecta por via intramuscular 1/4 de c.c. de salirgan.

Diciembre 17 de 1942: Transfusion de 60 c.c. de sangre total.

Diciembre 19 de 1942: Urea en suero sanguineo: 0.35 %.

Diciembre 20: Después de la inyeccién de salirgan la eliminacién uri-
naria, que oscilaba entre 120 c.c. como minimo y 340 c.c. como méaximo,
se eleva bruscamente a 600 c.c. para caer al dia siguiente a 74 c.c. y volver
luego a su ritmo anterior. Después de la inyeccién de salirgan el nifio se ha
desinfiltrado notablemente, con mejoria del estado general.

Diciembre 26 de 1942: Se ha desinfiltrado completamente. Desde su
ingreso ha perdido 500 gr. de peso (eliminacién de edemas).

Diciembre 26 de 1942: Orina: albimina 1 gr. %,. Muy escasos cilindros
hialinos, eritrocitos, células planas, leucocitos granulosos, aislados y conglo-
merados. Producida la desinfiltraciéon, el peso se mantiene estacionario os-
cilando entre 3.800 y 3.900 gr.

Diciembre 10 de 1942: Orina: densidad 1009, albimina 0.10 %, esca-
sos leucocitos.

Diciembre 14 de 1942: A raiz de una rinofaringitis con bronquioalveo-
litis de ambas bases y deposiciones diarréicas, la temperatura se eleva a 38°2,
y el peso desciende 110 gr.

Diciembre 14 de 1942: Sangre: hemoglobina, 80 % glébulos rojos,
4.500.000; glébulos blancos, 12.000; valor globular, 0.88 % ; neutréfilos, 22 % ;
linfocitos, 78 %.

Diciembre 21 de 1942: Ha aumentado 120 gr. de peso desde el dia 15
hasta hoy.

Orina: Densidad 1005, alcalina, vestigios de albiimina, escasos elemen-
tos celulares.

Enero 17 de 1943: Habiendo terminado una cura de Stovarsol de 40
gr. en total, a pedido de los padres que residen en “Los Toldos”, se le da
de alta, con la indicacién de continuar su tratamiento en dicha localidad. -

Como alimentacién tomé leche materna y mezclas de leche de vaca vy
agua con azicar, reemplazada después con leche predigerida (Predilak), y
mas tarde con leche de vaca, mucilago de arroz y manteca, y Gltimamente
con leche de vaca, cocimientos de harinas al 4 % y azlcar.

Un nuevo examen de la sangre, efectuado en el dia de la fecha, di6 los
siguientes resultados: hemoglobina, 90 % ; glébulos rojos, 5.500.000; glébu-
los blancos, 13.400; valor globular, 0.81 % :; neutréfilos, 37 %; linfocitos,
60 % ; mononucleares, 3 %.

Caso N° 2.— Consultorio Externo. Rodolfo L. S., 53 dias, argentino.
" Fecha de la primera consulta: Diciembre 4 de 1942.

Antecedentes hereditarios: Los padres dicer ser sanos. Tres hijos vivos,
sanos. Niegan abortos espontaneos.

Antecedentes personales: Embarazo a término, parto distécico (for-
ceps). Peso al nacer, 3.200 gr. Lactancia materna. Vomitador, estreniido. Tos
ferina a las tres semanas.

Enfermedad actual: Hace aproximadamente, 15 dias, anuria que dura
uno y medio dias y cede con urotropina, segin la madre; hace una semana
edema del miembro inferior derecho, que a los pocos dias se extiende al
miembro inferior izquierdo,
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Estado actual: Nino de piel sana y escaso paniculo adiposo, llamando
de inmediato la atencién el intenso edema de ambos miembros inferiores, el
que se extiende desde los pies hasta los muslos. Signo del “godet” positivo
franco.

Peso 3.900 gr. (normal para la edad, 4.400 gr.). Talla, 58 cm. (normal).
Fontanela 2 > 2 sin tensién. Aparato respiratorio y circulatorio sin altera-
ciones clinicamente revelables. Higado y bazo palpables a dos traveses de
dedo de sus respectivos rebordes costales, el Gltimo aumentado de consisten-
cia. Sistema nervioso sin particularidades. .

Diciembre 5 de 1942; Orina: reaccién acida, contiene pus, escasos leu-
cocitos en pequefios conglomerados, regular cantidad de hematies y cilindros
hialinos.

Diciembre 10 de 1942: Reaccién de Wassermann y de Kahn de la ma-
dre: ambas negativas.

Diciembre 10 de 1942: Reaccién de Chediak del nifio: negativa.

Diciembre 18 de 1942: Desde el dia 7 el nifio se alimenta con pecho
materno cada 3 horas, mas dos veces leche de vaca 80 gr. y agua 40 gr. Se
indic6 ademas, gotas lactadas (48 gotas diarias). Se observa una evidente
mejoria en el estado general, con aumento de peso (4.500 gr.), a pesar de
la franca disminucién de sus edemas. .

Diciembre 19 de 1942: Sangre: hemoglobina, 50 %: glébulos rojos,
2.900.000; glébulos blancos, 18.000; relacién globular, 1 > 165; valor glo-
bular, 0.86 % ; neutréfilos, 19 '%; eosinéfilos, 2 % ; linfocitos, 76 % ; mono-
nucleares, 3 % :; normoblastos policromatéfilos, 4 %. Ligera oligocromemia
“central con discreta anisocitosis y policromatofilia.

Diciembre 19 de 1942 Orina: reaccién dcida, no contiene elementos
anormales.

Diciembre 20 de 1942: Ha desaparecido totalmente el edema de los
miembros inferiores. Buen estado general.

Diciembre 29 de 1942: Orina: &cida, ligeros vestigios de indican, no
hay elementos anormales.
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Quintana Auspurg. Consideraciones sobre un caso de nefritis en un recién nacido. “An.
de la Soc. de Pueric. de Bs. As.”, julio-Septiembre de 1942, t. VIII, n® 3.—Prieto
Diaz. Un caso de glomérulonefritis aguda. “Rev. de la Soc. de Ped. de La Plata™, no-
viembre-diciembre de 1940, afio I, n® 2.—Weill-Hallé y Loewe-Lyon. Nefritis créni-
ca. Detencién del desarrollo en un lactante. Origen saturnino congénito probable. “Bu-
lletin de la Société de Ped. de Paris”, junio de 1939, n® 6.
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Servicio de Psiconeurologia y Endocrinologia

PNEUMOENCEFALOGRAFIA EN LA INFANCIA =)

POR EL

Dr. PEDRO O. SAGRERAS

El presente trabajo que traigo a la consideracién de los distinguidos
colegas, tiene por objeto demostrar que nuestro interés por lo que los
Dres. Gareiso y Escardé han llamado muy bien ‘“Preocupacién neurols-
gica”, aumenta dia a dia.

La neumoencefalografia en la infancia, mediante la técnica emplea-
da en la sala 17 (Servicio del Dr. Gareiso), desde el mes de mayo del
corriente afio, ha dejado de ser una practica del especialista para conver-
tirse en un procedimiento sencillo, prdctico e inocuo en manos de cual-
quier pediatra, siempre que se ajuste a utilizarla cuado las indicaciones
del mismo la requieran.

No entraré a discutir las ventajas de la encefalografia, procedimiento
introducido por Dandy, que lo definié “radiologia cerebral por inyeccién
de aire en los espacios aracnoideos espinales” y que mas tarde Bingel lla-
mara sugestivamente “‘encefalografia™. Abre esta, un vasto campo a la in-
vestigacién que ya lo estamos valorando a pesar del corto tiempo que lo
aplicamos en nuestros enfermos.

¢Qué es la encefalografia? Es la radiografia del encéfalo sustituyendo
liquido céfalorraquideo por aire como elemento de contraste para visua-
lizar sus cavidades (ventriculos) y espacios subaracnoideos (cisternas, ci-
suras y surcos).

¢Qué importancia tiene? El conocimiento de la forma, tamafo vy
posicién de esas cavidades y el estado de los espacios subaracnoideos, con-
tribuyendo al diagnoéstico clinico y en otras oportunidades siendo el tnico
medio de llegar a él (caso H. CL. 1225).

Introducido por Dandy en 1919. Fué practicado entre nosotros por
el malogrado Dr. Ontaneda, y mas tarde por el Prof. Balado, siendo hoy
un procedimiento corriente en manos de todos los neurélogos.

El Prof. Valdés, en Coérdoba, lo hace en ninos, desde hace unos dos
anos.

El Dr. Solanet, en el Servicio del Dr. Gareiso, ha realizado los pri-
meros.

El procedimiento empleado por estos colegas, y que en ciertos mo-

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesion

del dia 1° de diciembre de 1942,
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mentos nos llené de zozobras y temores por las consecuencias de su post-
operatorio, pierde su peligrosidad para convertirse mediante la técnica que
vamos a describir en algo inécuo, sencillo y practico.

:En qué consistia la peligrosidad de esa técnica? En el empleo de
anestésicos y tal vez en la gran cantidad de aire inyectado.

Repasando todos los tratados sobre la materia vemos que no hay uno
que prescinda del empleo de ellos. Luis Estella, en su libro “Pneumoencefa-
lografia”, dice en la pagina 19: “La accién irritante, dolorosa, anespeci-

Carlos L., 10 afos, arg.

Hemiplejia espastica iz-

quierda. Trastornos psi-

quicos. Sindrome epilép-
tico

Neumoencefalografia:

2 de octubre de 1942
T. inicial normal. Ma-
niobras libres. Se inyec-
tan 55 c.c. de aire. No
hay vémitos, porencefa-
lia. No se duerme. Algo
intranquilo. Sin temper.
Egresa a las 24 horas

Radiografia de frente (oc-

cipitoplaca) : Hidrocefa-

lia interna bien manifies-

ta. Mas lado derecho.

Contrario al de la hemi-
plejia

fica del aire exige una preparacion del sujeto de estudio con barbittricos
y morfina’.

Rosario Rugeri, de la Universidad de Milan, en su libro “La ence-
falografia en la Infancia”, también lo emplea y cita diversos autores que
utilizan distintos productos. Anotamos asi:

Pernoctén, usado por Kruse y Kuttner. Luminal o gardenal, por
R. Rugeri. Otros utilizan avertina, veronal, amital, butonal, etc.

Entre los opi4ceos es corriente emplear el sedol, eukodal, pantopon,
cukodal-escopolamina.

En el Servicio se les administraba un barbitdrico y si antes de la pun-
ci6n no se habia dormido, se le inyectaba un opiaceo. El procedimiento
era bueno, los enfermos quedaban la mayoria de las veces tranquilos y



Carlos L., 10 afios, argentino

Hemiplejia espastica izquierda. Trastornos psiquicos. Sindrome epiléptico
Neumoencefalografia el 2 de octubre de 1942

Radiografia lateral derecha: Lesiones de porencefalia en la regién frontal. Conside-
rable aumento del ventriculo lateral en su porcién occipital. Lesiones de lisencefalia
en la zona parietooccipital

Carlos L., 10 afios, argentino
Hemiplejia espastica izquierda. Trastornos psiquicos. Sindrome epiléptico
Neumoencefalografia el 2 de octubre de 1942

Radiografia lateral izquierda: Hidrocefalia interna méas acentuada en ventriculo late-

ral, porcién occipital. Se aprecian inclusiones calcireas en zona occipital de ventriculo.

Lesiones de porencefalia en regién frontal. Se observa algo difuso las cisternas pontis
peduncularis y quiasmética



Oscar A., 6 meses, argentino. (H. Cl. 1225)

Meningoencefalitis especifica. Porencefalia
Neumoencefalografia el 2 de setiembre de 1942

Radiografia lateral derecha: Falta de aire en los ventriculos. Se observa algunas la-
gunas y aumento de los espacios subaracnoideos que no permiten llegar a una conclusién

Oscar A., 6 meses, arg.
(H. Cl. 1225). Meningo-
encefalitis especifica. Por:
encefalia
2% Neumoencefalografia
el 22 de setiemb. de 1942
Lloroso, tensién inicial 20.
Maniobra libre. Alta 30.
No se toma la baja
Se inyectan 20 c.c. de ai-
re. Tranquilo. No se duer-
me, por la tarde 39'5

Radiografia de frente (oc-

cipitoplaca): Aumento

de los ventriculos. Hidro-

cefalia interna. Espacios

subaracnoideos. Agranda-

dos por foco de poren-
cefalia
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se obtenian buenas radiografias, pero horas mas tarde sobrevenian los ac-
cidentes, consistentes en agitacion, cefaleas intensas, vémitos, hipertension
y colapso (que mas de una vez se produjo en la Sala 17 cuando se practi-
caba dicho método). Fué ese temor y la “preocupacién constante” que
nos merecen nuestros enfermos que surgié la idea de practicar la encefa-
lografia estando el nino despierto.

¢Qué nos proponiamos con eso? Primero evitar los inconvenientes de
la anestesia y segundo registrar la impresion del enfermo a la introduc-
cién del gas. Debo confesar, que esa sencilla modificacién al método v a
la casualidad, se debe el hallazgo del procedimiento que después de més
de 65 casos sin ningun accidente (sélo existe uno que no es achacable al

Oscar A., 6 meses, argentino (H. Cl. 1225)

Meningoencefalitis especifica. Porencefalia
Neumoencefalografia el 22 de setiembre de 1942

Radiografia lateral derecha: Se aprecia la prolongacién occipital del ventriculo late-
ral. bastante agrandando. La lesién de porencefalia y su comunicacién con el ven-
triculo, la lisencefalia y las cisternas pontis peduncularis y quiasmética

método, el estallido de una meningitis a neumo y el deceso 48 horas des-
pués de la encefalografia), considero como (inocuo, prdctico y sencillo)
procedimiento ideal.

El primer caso, practicado el 11 de mayo del corriente afo, reali-
z6se en una nina epiléptica de 9 afios. Dejada en ayunas, y sin mas pre-
parativos se procedi6 como para practicar una puncién lumbar en posi-
cién sentada, sacandose porciones de 5 c.c. de liquido céfalorraquideo e
inyectandose igual cantidad de aire, habiéndose previamente tomado la



Delia P., 8 % m., arg.

Encefalitis. Sindrome
epiléptico

1* Encefalografia el 10

de octubre de 1942
Posic. sentada; tranquila.
T. inic. 36. Alta 62, baja
58. Se inyectan 25 c.c.
de aire. Se extraen 35 c.c.
de lig. céfalorraquideo.

T. final, 32.

Radiogr. frente (occipito-
placa): Ventriculo lado
derecho, aumentade. Se
aprecia claramente el ter-
cer ventriculo, desviado a
la derecha. Lesiones sub-
aracnoideas. Adherencias
en zona parietal derecha
e izquierda

Delia P., 8 4 meses, argentina
Encefalitis. Sindrome epiléptico
Neumoencefalografia el 10 de octubre de 1942

Radiografia lateral izquierda: Se aprecia el contraste de los dos ventriculos laterales,

el derecho mas dilatado. Y las sombras de la regién subaracnoidea en la parietal izq.



Delia P., 8 % m., arg.
Encefalitis. Sindrome
epiléptico
2* Neumoencefalografia
el 7 de noviembre 1942

Radiografia frente (occi-
pitoplaca): Continua
apreciandose la dilatacion
mayor del lado derecho.
Disminucién de las le-
siones subaracnoideas.

Delia P, 8 %% meses, argentina

Encefalitis. Sindrome epiléptico
2% Neumonecefalografia el 7 de noviembre de 1942

Radiografia lateral izquierda: Se observa la hidrocefalia interna y la mejoria mani-
fiesta de su lesiéon encefalica (adherencias aracnoideas) después del tratamiento con
con radioterapia e inyecciones de aire
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tensién del liquido y comprobandose por las maniobras de Quekensteadt
que no existia hipertensién ni bloqueo. Se llega a extraer 50 c.c. de li-
quido e inyectar igual cantidad de aire, momento en que la nifa se quejo
de fuertes cefaleas suspendiéndose la operacién. Para tranquilizar a la
enferma se la sienta en la cama y se ordena buscar una silla de ruedas
para conducirla a la sala de rayos, por feliz casualidad se demora en lle-
gar ésta, observandose que pasados los 20 minutos, la enferma comenz6
a dormirse entrando en un suefio tranquilo, permitiendo obtener las ra-
diografias sin ningtn inconveniente gracias a la gentileza y habilidad del
Sr. Piccinatti, al que le debo, como también al Dr. Sofio Calisti la her-

Nélida F., 8 anos, argentina
Sindrome epiléptico
Neumoencefalografia el 11 de mayo de 1942
Se inyectan 50 c.c. de aire y se extraen 50 c.c. de liquido céfalorraguideo. Cefalea
bastante intensa, ligero estado nauseoso; se duerme a los 20 minutos. Temperatura
38° por la tarde. Disminuyen los ataques sin desaparecer

Radiografia lateral izquierda: Ventriculos algo agrandados, espacios subaracnoideos
discretamente aumentado en la zona parietal

mosa coleccién de encefalografias que estd a disposicién de los senores
colegas. El postoperatorio no pudo ser mejor, por la tarde acusé tempe-
ratura de 375, no tuvo vémitos y la cefalea cesé a las pocas horas. Esto
nos alent6 a seguir practicando en esa forma, con ligeros detalles de téc-
nica, permitiéndonos reunir en tan corto plazo mas de 65 casos de dife-
rentes afecciones neuroldgicas entre ellas 30 epilépsias.

¢Hasta cuando y cuéanto aire debe inyectarse? Cada enfermo deter-



Nélida F., 8 anos, arg.
Sindrome epiléptico
Neumoencefalografia el
11 de mayo de 1942

Radiografia de frente:

Ventriculo derecho mas

grande. En la lateral ob-

servar el contraste de am-
bos ventriculos

.

Nélida F., 8 anos argentina
Sindrome epiléptico
Neumoencefalografia el 16 de mayo de 1942

5 dias después muestra todavia en esta radiografia lateral, la presencia de aire en los
espacios subaracnoideos y la ausencia total en los ventriculos



Elsa A., 8 anos, argentina
Historia clinica 1255

Fractura parietal derecha
(hace un arfo)
Neumoencefalografia el
3 de noviembre de 1942
T. inic. 22. Maniobra Q.
alta 41, baja 51. Se in-
yectan 30 c.c. de aire.
Cefalea y vomitos. T. fi-
nal 20. Se duerme tran-
quila; por la tarde 39°

Radiografia frente (occi-

pitoplaca) : Normales los

ventriculos laterales y 3"

Cisuras bien llenas, reve-

lando una encefalografia
de tipo normal

Elsa A., 8 afos, argentina
Historia clinica 1255

Fractura parietal derecha (hace 1 ano)
Neumoencefalografia el 3 de noviembre de 1942

Radiografia lateral izquierda: Revela una encefalografia de tipo normal
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minara su capacidad personal, para eso tenemos dos sintomas bases, la
cefalea y el vomito.

Cuando el nifio presenta alguno de estos, detenemos la introduccién
de aire. La importancia de los mismos estd condicionada a dos motivos:
1 permite medir la cantidad de aire introducida y tolerada, pasada esa
tolerancia la cefalea es tan intensa que no la soporta, evitindonos con una
introduccién mayor provocar trastornos hipertensivos con sus funestas con-
secuencias. 2° Llegado a este punto, se obtiene después de més de 20 mi-

Elsa A., 8 anos, argentina
Historia clinica 1255
Fractura parietal derecha
(hace un afo)
Neumoencefalografia el
3 de noviembre de 1942

Radiografia: (frente-pla-

ca): normales los ven-

triculos laterales y 3°. Ci-

suras bien llenas, revelan-

do una encefalografia de
tipo normal

nutos en casi todos los casos, un suefio tranquilo que permite la obtenci6n
de radiografias sin el menor inconveniente. La cefalea puede ser ligera,
suave, generalizada o localizada en la region frontal u occipital, es gene-
ralmente el primer sintoma en aparecer; al principio tenue, va en au-
mento a medida que crece la cantidad de aire. Al comienzo tolerable se
hace luego molesta. Se calma rapidamente en pocas horas; en muy pocos
casos debimos recurrir a la inyecciéon de suero glucosado hiperténico para
suprimirlo.

Los vomitos son variables, puede ir del estado nauseoso, con algunas
arcadas y abundante salivacién, hasta el vomito franco, a veces bilioso,
exacerbado con los cambios de decuibito y los movimientos del enfermo.



Susana B., 9 arfos, arg.
Oligofrenia. Hidrocefalia
interna. Wass. irreducti-
ble. Sindrome psiquico
(moria?)
Neumoencefalografia el
1? de octubre de 1942

T. inic. 51. Maniobras Q.
alta 80, baja 75. Inyecta-
do 60 c.c. de aire. T. fi-
nal 28. Cantidad de liq.
extraida: 65 c.c. Muy
tranq. Sudacién profusa.
Ligera cefalea, pocas nau-
seas. Por la tarde 37°7.

Radiografia frente (occi-

pitoplaca) : Hidrocefalia

interna intensa. Zonas de
licencefalia

3° Ventriculo muy dila-

tado. Aumento del ven-

triculo lateral izquierdo

Susana B., 10 afos, argentina
Oligofrenia. Hidrocefalia interna. Wass. irreductible. Sindrome psiquico (moria?)

Radiografia lateral izquierda: Se observa la gran dilatacién ventricular y l.csmn_cs de
porencefalia (lagunas) en la zona frontal. El resto de la corteza lisa. Poco visualizadas
las cisternas quiasmatica, peduncularis y pontis



Susana B., 9 anos, arg.

Oligofrenia. Hidrocefalia
interna. Wass. irreduciti-
ble. Sindrome psiquico
(moria?)
Neumoencefalografia el
1* de octubre de 1942

Radiografia de frente:
Se aprecia los ventriculos
fuertemente dilatados por
la hidrocefalia
(Siempre mas acentuado
del lado izquierdo)

Susana B., 10 afos, argentina
Oligofrenia. Hidrocefalia interna. Wass. irreductible. Sindrome psiquico (moria?)

Radiografia lateral izquierda: 24 horas después de la neumoencefalografia. Se aprecia
Ja reabsorcién del aire en los ventriculos y la persistencia de los focos de porencefalia

(lagos subaracnoideos) en la zona frontal
) -
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Aparece cuando la cefalea se hace intolerable y cede rapidamente, gene-
ralmente antes que ésta. Otro sintoma que suele aparecer es la sudacion
mas o menos profusa y generalizada.

Transcurridos los 20 minutos, a veces media hora, aparece sueno,
otras letargo, aprovechando este momento para la obtencién de las placas.
Cuando no se consigue ese sueflo, se debe al haber inyectado menos aire
del que el enfermo debia recibir no observandose tampoco cefalea ni vo-
mito.

El instrumental usado es una aguja corriente para puncién lumbar,
de 5 a 8/10 con bisel corto, a la cual se acopla un trozo de 10 cm. de estre-

Servicio de Pensionistas: Historia clinica 1807

Eugenia Susana W., 7 afos, argentina
Diagnéstico: Idiocia. Sindrome convulsivo
Neumoencefalografia el 1¢ de diciembre de 1942
T. inicial 24. Maniobra libre. Alta 32, baja 34. T. final 22. Se extraen 80 c.c. de li-
quido céfalorraquideo y se inyectan 80 c.c. de aire. Durante la practica de la pneu-
moencefalo estd intranquila, grita, molesta. No se produce suefio ni voémito. Abun-
dante salivacién y sudoracién; por la tarde 39° que desaparece al dia siguiente.

Radiografia lateral izquierda: Existe una hidrocefalia interna con mayor aumento del

ventriculo izquierdo (ver contraste en la placa). Lesiones esclerosas corticales. En la

regién frontal y frontoparietal verdaderos lagos subaracnoideos. En la lateral izquierda

se aprecia 3° y 4° ventriculos muy dilatados. Las cisternas pontis, pedunculares }

quiasmética forman una gran cisterna aumentada de tamano que se confunde con
la prolongacién esfenoidal del ventriculo lateral

cho cafio de goma. Una jeringa de Pravaz de 5 c.c. un manometro de
Claude, pinza de Pean o de Kocher y guantes esterilizados.

La edad no es un impedimento, lo hemos realizado en nifios de me-
ses y en puiberes. El mas pequefio acusaba 5 meses, un hidrocéfalo. El
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Dr. Escardo tiene uno de 15 afios. La cantidad de aire inyectado es tam-
bién variable de 20 c.c. hasta 85 c.c. Habiendo empleado aire del am-
biente y en algunos casos oxigeno, sin que este Gltimo nos diera resultados
préacticos suficientes para seguir empleandolo.

Vuelto el enfermo de la sala de rayos se le coloca en posicién Tren-
delemburg durante 4 6 mas horas. La somnolencia se prolonga por va-
rias horas, 2 a 4, término medio. Por la tarde, algunos pocos, persisten
con la cefalea y los vomitos, sintomas que si son muy intensos los tratamos
con suero glucosado hiperténico endovenoso. El enfermo queda a liquidos
durante todo el dfa, como si se tratara de una puncién lumbar. Algunos

Historia clinica 960

Graciela D., 2 afios, argentina
Diagnéstico: Aracnoiditis (meningoradiculitis a neumococos. Paraplejia. Hidrocefalia
interna
Neumoencefalografia el 17 de setiembre de 1942
Pos. sentada: T. inicial 40. Maniobras de Quenkesteadt, libres. T. final 30. Llorosa
e intranquila durante la intervencién. No se observan vémitos ni cefaleas. Se inyec-
tan 40 c.c, de aire y se extrae la misma cantidad de liquido. Por la tarde 38°, des-
ciende al dia siguiente para ascender por la tarde y mantenerse asi durante 4 dias.
Radiografia lateral izquierda: Se aprecia una hidrocefalia interna, algo mas acentua-
do el ventriculo lateral izq. (véase contraste en la placa). Espacios subaracnoideos en-
sanchados en zona parietal y lisencefalia en la occipital. 4° ventriculo fuertemente
dilatado. Cisternas pontis, peduncularis y quiasmatica fuertemente aumentadas

acusan un poco de temperatura (irritacién del centro térmico diencefali-
co), oscilando entre 37°5 y 39°, cesando sin medicacién al dia siguiente.
Los enfermos vuelven a la vida habitual a las 24 horas. A los enfermos
de consultorio externo se les permite volver a su casa a las 24 horas de
haber practicado la prueba, sin haber tenido nunca ningtin accidente.
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La facilidad del procedimiento ha permitido ejecutarlo hasta el
practicante de Servicio.

Los resultados practicos de este método sc refieren a dos ordenes:
al diagndstico y al terapéutico. En las diferentes afecciones neurologicas
tratadas llegamos a estas conclusiones:

En la epilepsia nos ha permitido comprobar en todos los casos diag-
nosticados como esencial, lesiones encefalicas consistentes algunas en au-
mento del tamaiio de los ventriculos, asimetria y desviacion de los mismos,
lesiones y falta de aire en los espacios subaracnoideos, etc.

En la idiocia, hemos comprobado en los 7 casos estudiados, hidroce-
falia interna, con aumento considerable de los ventriculos y lesiones de
lisencefalia (falta de aire en los espacios subaracnoideos), permitiéndonos
asi adelantarnos a la evolucion clinica y formular el pronéstico sombrio
para esta clase de afeccion.

En los traumatismos de créaneo, asume la encefalografia una impor-
tancia capital como elemento diagndstico y terapéutico. La introduccion
de aire evita la formacién de adherencias productoras mas tarde de zo-
nas irritativas originarias de sindromes convulsivos. Como elemento diag-
néstico localiza el sitio del hematoma, el tamafio y la extensién del mismo.

En ciertas encefalopatias es un auxiliar importante. Hace muchas
veces por si solo el diagnéstico en una afeccion indiagnosticable clinica-
mente (H. CL1225). Si la encefalopatia se acompana de hemiplejia, la
encefalografia lo acusa con una dilatacion vy desviacién ventricular del la-
do contrario al paralizado, observacién que también hiciera el Prof.
Valdés.

Todas las afecciones neurolégicas que no presenten hipertension en-
docraneana son factibles de un estudio encefalografico con conclusiones -
que el tiempo y los estudiosos nos indicaran.

En cuanto a la importancia terapéutica, poco podemos concretar.

En los traumas craneanos para evitar sus complicaciones convulsivas.

En las epilepsias, se ha observado en general una disminucién de los
ataques y en algunos la desaparicion momentanea de los mismos.

PRESENTACION DE CASOS

CoNGLUSION.—Presento en esta comunicacién previa, a los distin-
guidos colegas, un procedimiento de encefalografia en la infancia, que en
manos de los expertos y estudiosos abre un amplio horizonte a la investi-
gacién dentro de las disciplina neurologica pediatrica; la practica del
mismo diré si es merecedora de la atencién que hoy me habéis dispensado.



PEDIATRIA DEL PASADO

LAS TESIS SOBRE LACTANCIA (*)

v

Luego de la tesis de Beruti no se produce otra sobre lactancia hasta
1885, ano en el que se presentan dos de tema muy afin; es precisamente
en ese intervalo en el que la produccién de tesis sobre problemas de pedia-
tria se acrecienta en forma notable. Tal incremento de la produccién pe-
diatrica puede ser légicamente atribuido a la creacion de la catedra de
“Enfermedades de Nifios y clinica respectiva” que ejerce ya Manuel
Blancas, quien apadrina no pocos de los nuevos trabajos. A esa serie
pertenece la de D. F. Davel que constituye un esfuerzo de singular impor-
tancia por su extension y por el método expositivo. Se titula “Higiene de
la alimentacién infantil”, consiste en un optsculo de 72 paginas muy
bien impreso en la imprenta “La Universidad” de J. N. Kingelfuss, de la
calle Venezuela 234, entre las de Pert y Chacabuco, como reza el pie de
imprenta. El plan de estudios de la Facultad se ha ensanchado hasta
abarcar dieciocho asignaturas; la pediatria tiene un profesor substituto
que es Facundo Larguia.

El Dr. Davel ostenta como titulo el de practicante interno por con-
curso del Hospital de Clinicas y Mayor del Servicio de Nifios, lo que le
supone un contacto directo con el problema que trata; su estilo es claro,
los galicismos denuncian una lectura preferentemente francesa y franceses
son todos los autores que cita: Trousseau, Bouchiit, Archambault, Vel-
peau, Josslin, Dessesartz, Bourgeois, Guillot, Bouchard, Parrot. .. pero no
cabe duda de que todo el trabajo se ha hecho siguiendo paso a paso a
Fonssagrives, cuyas citas apoyan sin excepcién los asertos del joven
médico. El trabajo comprende los siguientes capitulos: lactancia natural,
lactancia animal, y lactancia artificial. El primero esta dividido en: ré-
gimen del nifio, régimen de la madre, contraindicaciones de la lactancia
natural y lactancia por la nodriza. La tesis lleva por fin, un interesante
parrafo sobre el uso de la balanza y sobre el destete.

El valor mayor del libro reside en el método que el autor obtiene
"mediante una subdivision bien precisa de los temas; subcapitulos que
llena después con cuidadosa prolijidad; la informacion bibliografica es
abundante y aunque el autor se guia por ella, no deja de trasuntarse un
enfoque personal de los problemas. ,

(*) Véase tomo XIX, N° 6, junio 1943.
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En las primeras paginas se advierte un tono que es comin en casi
todas las tesis de esa época y es el vocativo directo a las madres, lo que
proviene tal vez, del caricter piblico de la lectura de la tesis, asi Davel,
reclama por “la pésima e insuficiente educacién que recibe la mujer,
creada més bien para lucir que para ocuparse de los deberes de esposa
y madre”. También se advierte en esas primeras paginas el uso en sub-
rayado del término atrepsia, lo que indica que el concepto de Parrot
estaba aqui ya bien admitido.

El libro empieza con bien definidos preceptos de Puericultura, toma-
dos de Bourgeois; sobre el cuidado del pezén durante el embarazo, la nece-
sidad del horario en la lactancia, y lo inconveniente de purgar al recién
nacido, ideas que no profesa contemporaneamente Fernandez Villanueva,
como veremos mas adelante. Las indicaciones sobre régimen de vida del
nifio, sobre alimentacién de la madre, sobre la supuesta virtud galacto-
forica de la cerveza negra y sobre las relaciones sexuales de la mujer que
lacta, son de la mejor doctrina y tales cuales las sostenemos y propa-
gamos hoy.

Entre las contraindicaciones de la lactancia materna se refiere a la
“retencién lactea”; al respecto anota que esta situacién se denomina
pelo y agrega “‘a proposito de este nombre diré que es un resago de una
creencia popular que a pesar de todo lo errénea que es, tiene sin embargo,
su origen en un gran espiritu. Aristételes creia que la mujer al beber se
habia tragado un pelo y que éste al pasar al través de la glandula ma-
maria, obstrufa sus conductos”. En el fondo él acepta la obstruccion
como causa patogénica y afirma que la distensién de los conductos galac-
té6foros conduce a su estallido; para remediar la situacién “hay que recu-
rrir a un sacaleche, o lo que es mejor, y da magnificos resultados, a pro-
ducir la succién por medio de un perrito”.

Lo peregrino de esta receta es tanto menos explicable cuanto que
paginas antes, para contribuir a la eversion de los pezones umbilicados,
aconseja la succiéon por un adulto.

Las ideas sociales de Davel son precisas y generosas, la suerte del
hijo del ama mercenaria le arranca protestas llenas de sentido: “Hay, sin
embargo, de por medio otro nifio cuya suerte debe tambicn interesarnos
aunque més no sea por humanidad, y es el desgraciado hijo que la ama
abandona por la necesidad o por la avaricia, a las vicisitudes y miserias
que le hard sufrir el egoismo y la mala fe de una nodriza™... Y poco
antes: “Cuando se elige una nodriza generalmente padres y médicos no
tienen en cuenta més que el nifio que esta a la vista, es decir, el afortu-
nado que puede pagar una ama que le dé la leche que la madre no
puede o no quiere darle”.

Define y acepta como posible la lactancia animal, es decir, aquella
en que “el nifio saca la leche directamente de la ubre de un animal®,
pero anota que es un método poco extendido y no superior a la lactancia
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por nodriza. Da preferencia a la cabra, recuerda el mito de Juapiter vy
Asmaltea y afiade por cuenta de Fonssagrives esta anotacion humoristica:
“No todos los bebés tienen el poderoso estomago del sefior del Olimpo™.

Aconseja, tomada de Coulier, a través de Fonssagrives, esta férmula
para la lactancia artificial: “600 gr. de leche no descremada, 360 de
agua, una cucharada de las de sopa de crema, los dos tercios de otra
de azhcar de leche y una narigada de fosfato de cal” para distribuir en
las 24 horas. Establece las dosis progresivas para las distintas edades e
insiste muy precisamente sobre la higiene del biberén; frasco y tetina en
forma repetida y bien subrayada. Como veremos luego en esos mismos
dias Fernandez Villanueva habla todavia de un trozo de esponja dentro
de la tetina para colar la leche y aumentar los esfuerzos de succién del
lactante. .

El parrafo sobre el uso de la balanza es de gran valor semiolégico y
muestra el gran interés que habia en generalizar la practica. Al respecto
Davel anota un dato cuyo conocimiento —de ser exacto— no esta muy
difundido: atribuye a Natalis Gillot la introduccion de la balanza en
pediometria y en clinica infantil.

Los parrafos dedicados al destete son un tanto imprecisos aunque
ciertos como planteo general.

Cuando aconseja a las madres que hagan vida al aire libre, sugiere
que vayan al Parque 3 de Febrero, pero reconoce que esta tan lejos que
el tiempo empleado puede sobrepasar el conveniente entre las tetadas.

Dijimos ya que esta tesis representa un trabajo importante sobre el
tema, serio y completo; no faltan, sin embargo, en €l algunos conceptos,
puntos de vista y afirmaciones que hoy nos parecen extrafios o curiosos.

Veamos algunos: “Todas las madres con alguna experiencia saben
que los nifios maman con mas gusto del pecho izquierdo que del derecho;
ellas lo atribuyen al instinto, pues dicen que el nifio conoce que el pecho
izquierdo tiene siempre mas leche que el derecho. El hecho es perfec-
tamente exacto, pero no su explicacién. El nifio toma con maés gusto el
pecho izquierdo simplemente porque en esa posicién estd mds cémodo,
y el pecho izquierdo tiene mas leche, porque se le hace funcionar mas”.
Como se ve, nada hay que objetar al buen sentido de la aclaracién, pero
el autor contintia: “El higado es sumamente voluminoso en el recién
nacido, es tal vez el 6rgano que se encuentra mas desarrollado en el acto
del nacimiento: ocupa la tercera parte de la cavidad abdominal y se sabe
que estd colocado a la derecha; luego entonces cuando se pone al nino
al pecho izquierdo, aquel 6rgano descansa sobre el flanco derecho y per-
mite que el estbmago y las demds visceras abdominales ocupen su posi-
cién; pero vuélvase del otro lado al nifio para presentarle el pecho derecho,
y entonces el higado, cediendo a su propio peso y mal contenido aun por
los ligamentos que més tarde lo fijardn, viene a hacer presion sobre las
visceras abdominales y especialmente sobre el estémago, impidiendo meca-
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nicamente su dilatacién. Se obvia este inconveniente de una manera muy
sencilla: péngase en las faldas el nifio como si hubiese de tomar el seno
izquierdo, cérraselo un poco hacia atras y el lado derecho de la madre,
de modo que la mano izquierda de ésta sostenga su cabeza y la derecha
el cuerpo y las piernas y de esta manera se encontrara en disposicion de
tomar el seno sin que nada lo incomode.

Sera oportuno tener siempre presente esta disposicion anatémica;
pueden ahorrarse asi muchas molestias a los nifios. He visto mas de una
vez calmarse la incomodidad de un bebé con cambiarlo simplemente del
lado en que estaba acostado; héagaselos reposar siempre del lado derecho
o por lo menos téngaselos en esta posicion el mayor tiempo posible”.

Estas explicaciones mecanicistas parecerian un tanto inocentes sino
respondieran al deseo de penetrar una realidad clinica; en nuestros dias
el alivio de algunas molestias postprandiales del lactante se ha buscado
merced a lo designado como “la posicion de Soria” y que no es sino la
aplicacién de un antiquisimo aforismo popular espafiol: “Al chico llorén
boca abajo y bofetén”, ya que el declbito se complementa con suaves
palmaditas en la region dorsolumbar.

Como otros autores ya comentados Davel cree en la influencia dafiina
y directa del estado emotivo de la nodriza sobre su leche y cita un caso
de Fonssagrives segin el cual un gravisimo ataque de eclampsia fué el
resultado de que el nifio bebiera la leche de su nodriza luego de que ésta
hubo tenido un altercado. “Todas las madres saben muy bien esto, me
parece excusado insistir”.

No deja de atraer la atencién esta frase al pasar “enfermedades pro-
ducidas por venenos, virus o microbios, como ahora se les llama™. . .

Y por fin, este curioso procedimiento de diagnéstico: “Los antiguos
usaban un medio sencillisimo para analizar la leche y que es muy bueno:
ponian sobre la ufia del dedo una gota de este liquido y lo invertian; si
la gota permanecia adherida la leche era buena, si se caia era mala, por-
que era muy serosa y no podia satisfacer las necesidades del nino; este
método es bueno indudablemente, pero no basta cuando se trata de un
examen prolijo; hoy se conocen instrumentos muy buenos y de mucha
precisién, tales son el microscopio, los diversos lactoscopios y tantos otros
medios”. . .

Estas ultimas anotaciones, producto de un conocimiento cientifico
imperfecto, no desmerecen en nada la tesis de Davel, que como ya sena-
lamos, realiza un trabajo serio, metédico y de mucha importancia en
el que se nota la influencia de la catedra cuyo titular la apadrina.

F. Escardo.
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LA RACION DE GRASAS EN LA ALIMENTACION ARTIFICIAL DEL
LACTANTE

Por el Dr. Arturo M. de San Martin

Nadie duda que es mucho mas dificil alimentar artificialmente a un
lactante que hacerlo con la leche de su propia madre, o, en su defecto, con
la de otra mujer.

Cuando se dispone de leche humana, el médico de ninos espera tranqui-
lamente que el lactante ingiera las cantidades necesarias para poder cumplir
con normalidad las etapas de su crecimiento y desarrollo.

El lactante normal y sano en los primeros tiempos de su vida, satisface
totalmente sus exigencias energéticas y plasticas con la leche de su madre,
siempre que ésta se encuentre en las condiciones ideales de vida, sana, correc-
tamente alimentada y en un ambiente adecuado, fisica, psiquica e higiéni-
camente.

La observacién de este hecho simple y el conocimiento de la compo-
sicion quimica de la leche de mujer, ha permitido deducir y calcular los
requerimientos alimenticios del lactante, y asi se ha llegado a aceptar que
necesita, por kilo de peso y por dia, 2 gr. de prétidos, 12 gr. de hidratos de
carbono y 4 gr. de grasas, lo que constituye respectivamente el 10 9 del
valor calérico total, el 40 % y el 50 % de las 110-115 calorias por kilo de
peso y por dia liberadas del alimento por los procesos de la digestion, absor-
cién y asimilacién (').

Ademas, el alimento natural, en las condiciones teéricas enunciadas mas
arriba, llena las exigencias vitaminicas, para la A con 3000 U. I., la B* 300
U.1,la C 500 U.I, la D 350 U.IL, la G 400 U. Sherman-Bourquin y la
K 250 U.I., cantidades todas estas para las 24 horas (*).

Tales son entonces los requerimientos alimenticios del lactante sano y
en alimentacién natural.

Cuando un nifio no dispone del alimento de la especie, debe el médico
proveerle alimento de otra especie.

Si uno analiza la mezcla lactea que habitualmente se le ofrece al mamén,
debe pensar que, o el nifio en alimentacién artificial tiene requerimientos
distintos al que lo hace en forma natural o el alimento suministrado no sa-
tisface plenamente las exigencias del nifio.
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¢Por qué razén no se le ofrece en su dieta artificial el 50 % del valor
calérico total en grasas? ¢Por qué la racién de prétidos es generalmente su-
ficiente y por qué es excesiva la de hidratos de carbono?

El objeto de este trabajo es, precisamente, hacer el estudio critico de la
alimentacién artificial, que corrientemente se le ofrece al lactante, y tratar
de demostrar que la racién de grasas que se utiliza es inferior a la normal,
y que no hay razones valederas para privar al mamén del beneficio de su
racién 6ptima. _

La racién artificial que habitualmente se le da al nifio se prepara con
leche de vaca, hervida, en diluciones no menores de mitad y mitad con agre-
gados de cocimientos de mucilagos, harinas o dextrinomaltosas y ademds
afiadido de azGicar comun.

Y como es natural, la cantidad de leche de vaca se aumenta de acuerdo
con la edad mayor del nifio.

Este tipo de alimento artificial es el que se utiliza corrientemente y €s
el que la practica de casi todos los maestros ha sancionado como el mejor.

Finkelstein, ha influenciado tanto nuestro medio con su doctrina sobre
Ja alimentacién del lactante y sus trastornos nutritivos, que nadie discute la
composicién de la mezcla lactea que aconseja como lo mejor en la crianza
artificial del nifio. Su concepto de la mayor ventaja en utilizar dos y aun
tres hidratos de carbono de tipo distinto para mejorar las diluciones de leche
de vaca, estd muy arraigado en el espiritu de muchos médicos de Ninos.

La observacién prolija de la técnica aconsejada y seguida por los maes-
tros, profesores y médicos de nifios en nuestro medio, para la preparaciéon de
los biberones a utilizar en la alimentacién del lactante, cuando éste no dis-
pone de leche materna, nos lleva a afirmar que la inmensa mayoria preconiza
un aporte insuficiente de grasa; una minoria aconseja una cantidad excesiva
a punto tal, que llaman leche hipergrasosa a la mezcla que utilizan, y otra
pequefia cantidad de médicos de ninios emplean para los biberones lo que
se llaman racién normal de grasas. Cada uno de los grupos de médicos men-
cionados defiende su punto de vista con argumentos de doctrina y con la
sancién de su experiencia clinica en la crianza de nifios con alimento arti-
ficial.

Desde ya diré que hace afios empleo sistematicamente para los biberones,
un pequefio agregado de grasas en forma de manteca y una cantidad de hi-
dratos de carbono un poco inferior a la cantidad utilizada por la mayoria
para completar las diluciones de la leche de vaca. Garrahan (?), dice que el
agregado de grasas —manteca O crema-— es sin duda beneficioso para ciertos
ninos.

Los excelentes resultados que he obtenido en la prictica me animan a
preconizar su uso, y también, defenderé mi punto de vista y mi conducta
con argumentos de doctrina y con la sancién de mi experiencia clinica como
puericultor y pediatra.

Los médicos que no agregan grasa a las diluciones de leche de vaca, a
pesar de conocer perfectamente el valor biolégico de los distintos componen-
tes alimenticios fundamentales, proceden asi por distintos motivos; los unos
restan importancia al asunto, no creen que sea indispensable el aumentar la
cantidad de grasas de las diluciones de leche de vaca y sustituyen con hidra-
tos de carbono la cantidad que esta en defecto, recordando los principios de
la isodinamia de Rubner. Otros, todavia recuerdan el descrédito en que ca-
yeron las grasas en forma totalmente injusta, en la época de Biedert y se afe-
rran al prejuicio; algunos tienen verdadero temor a las grasas, y por fin,
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otros sostienen que la cantidad de grasas contenida en las diluciones de leche
de vaca con agregados de hidratos de carbono, es suficiente, y que se cumple
asi con la ley del minimo de Liebeig (*).

Quien utilice, en la preparaciéon de los biberones, una racién insuficiente
de grasas, hace, por este motivo, de la grasa un componente alimenticio de
uso facultativo, ya que se puede dar en cantidad ques resulta inferior a la
estipulada como normal, y en esta forma deja sin cumplir una de las leyes
de la alimentacién, cuya inobservancia condiciona la aparicién de la disontia
por la alimentacion hipocarenciada de lipidos.

La circunstancia de que muchos lactantes alimentados artificialmente con
racién inferior de grasas cumplen con normalidad aparente las etapas de su
crecimiento y desarrollo, no autoriza a nadie a erigir en principio inconmo-
vible que esa racion sea la éptima para esos lactantes y cabe suponer cuanto
mejor seria esa evolucién si no se infringiese la ley de la armonia.

No se debe temer a las grasas; no olvidemos que, asi como hay un mi-
nimo de prétidos, que en esencia es un minimo de Acidos aminados (°), asi
también hay un minimo de grasas que, en esencia, es un minimo de acido
oléico.

Una cosa es el minimo, y otra muy diferente es el 6ptimo. Todo el mun-
do prefiere algo mas que el minimo en condiciones normales; recordemos
los célebres experimentos de Chittenden en Norteamérica.

Deciamos que el descrédito en que cayeron las grasas era totalmente
injusto, como asi lo reconocieron posteriormente sus mas ardientes detrac-
tores.

Podemos decir que el afiadido de grasas a biberones, costumbre popular
muy antigua en Alemania (°), fué elevado a la categoria de método por
Biedert. En el afio 1880, Felipe Biedert, pediatra e investigador aleman,
atribuyé la dificil digestibilidad de la leche de vaca a la caseina, y comprobé
que aquélla coagula en el estémago en copos mas grandes y mas duros que
la leche de mujer (7). De aqui llegé a la conclusién que para aminorar la
peligrosidad de la caseina, la leche de vaca debia diluirse, pero exageré tanto,
que llegé a utilizar la leche diluida al 1/5, y para compensar el escaso valor
calérico de la mezcla, agregé abundante grasa, evitando con ello el peligro
de la hipoalimentacién, y con este método obtuvo asombrosos éxitos para
aquellos tiempos (°).

Naturalmente, en las diluciones al quinto, todos los componentes, ali-
menticios fundamentales y complementarios quedaban muy por debajo de
los requirimientos del lactante y como error de interpretacién se atribuy6 a
la grasa el estado de anemia de muchos nifios. Se sabe que en la crema esta
contenido el hierro, metal que pasa casi enteramente a la manteca ().

La lucha cientifica de las dos escuelas fué de las mas enconadas; Biedert
por un lado y por el otro Heubner, y mas tarde Czerny, que desautorizaron
al primero al conseguir curar distrofias con raciones elevadas de caseina
y suficiente agregado de glacidos.

Como muy bien dice Finkelstein (%), el agregado de grasas se funda
hoy en los principios generales de la fisiologia de la nutricién, y se tiene en
cuenta su gran valor nutritivo y su accién especifica sobre la composicion del
organismo. Cuando se suministra una racién rica en grasas, el. nino presenta
un paniculo adiposo mas firme, mas parecido al del nifio criado al pecho,
una proporcién menor de agua, un tinte mas sonrosado y un grado de inmu-
nidad considerablemente mayor que con los otros racionados. A pesar de
sus virtudes no igualadas por otros tipos de dieta, la racion rica en grasa
no goza de fama porque su “tolerancia” es limitada en algunos lactantes
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y se dice que provoca trastornos nutritivos rebeldes. Unos autores siguen
a Biedert, otros a Czerny, pero el hecho establecido es que los detractores
mas ardientes del primero modificaron su punto de vista. Finkelstein lo cita
a Stolte, quien dice que sélo el exceso de grasa es perjudicial y aconseja
la utilizacién de biberones cuyos componentes fundamentales guarden entre
si la “correlacién” o “‘constelacién” existente en la leche de mujer. El mismo
Czerny en compania de Kleinschmidt, recomienda calurosamente el empleo
de la mezcla de manteca y harina cuya proporcién de grasas sabemos muy
superior a la de la leche de mujer y fuera de lo admisible para nifios en ali-
mentacién artificial; aconsejan su empleo atn en nifios prematuros. Entre
nosotros el Prof. Juan P. Garrahan en la ultima ediciéon de su “Medicina
Infantil”, dice: “Se ha discutido si es absolutamente indispensable la pro-
visién de grasas, ya que el organismo puede sintetizarlas a partir de los
H. de carbono y de ciertos aminoacidos. Pero aparte de la razén que deriva
de su existencia abundante en la leche de mujer, hay motivos de observacion
clinica que justifican la necesidad de la grasa alimenticia. Esta necesidad es
atn mayor si se involucran los lipoides en la designacién genérica de grasas
alimenticias: lipidos se llama genéricamente a las grasas puras y a los lipoides.
Las grasas puras tendrian un objeto energético y contribuirian a formar los
depésitos adiposos. Los lipoides intervendrian en el metabolismo mineral (del
calcio, sobre todo), en la inmunidad no especifica y en la edificacién celular
(membranas celulares). Parece ser indispensable que la alimentacién provea
de algunos acidos grasos no saturados (linoleico y araquidénico) que se
encuentran en las grasas naturales y que no pueden ser sintetizadas por el
organismo. Finalmente, debe tenerse presente que a las grasas estan vincu-
ladas ciertas vitaminas (A, D, K y E), llamadas liposubles”.

Cuando las grasas se sustituyen por hidratos de carbono, los depédsitos
adiposos no tienen iguales caracteristicas que los que determinan aquéllas.
Ademis, en tal situacién, el sujeto tiene menor resistencia a las infecciones,
y sus deposiciones —en las que faltan los jabones célcicos— tienden a ser
més liquidas y de caracter fermentativo ('*). Parece demostrado que el orga-
nismo necesita y no puede sintetizar los acidos linoleico y araquidonico (reem-
plazables reciprocamente). La significaciéon biolégica de estos acidos grasos
indispensables no saturados (aceites de linaza del comercio), no es bien
clara atn. Algunas experiencias en animales han demostrado que su defi-
ciencia en la dieta produce alteraciones cutdneas, y algunas observaciones
clinicas han dado base para creer que tales 4cidos grasos pueden mejorar el
eczema del lactante. De ahi la difusién comercial de la vitamina F o “Vita-
mina de la piel”, términos empleados sin mayor fundamento para designar
a esos acidos grasos ().

En cuanto al excelente estado de inmunidad de que disfrutan los lac-
tantes con alimentacién suficiente de grasas, vinculado en parte a su menor
riqueza en agua, dicen Meyer y Nassau (%), que desde que se ha rehabi-
litado la grasa en la alimentacién del lactante, se ha comprobado el aumento
de la resistencia de los nifios frente a las infecciones inevitables. Ya Czerny
indicé la desfavorable influencia del exceso de hidratos de carbono, y Weigert
comprobé experimentalmente en animales este hecho. Los cerdos cebados
con hidratos de carbono sucumbieron ripidamente al infectarse de tuber-
culosis; los cebados con grasas padecian cuadros mds leves y no morian
en tanta cantidad.

Como se sabe, las grasas vehiculizan vitamina A, protectora de los epi-
telios y endotelios, y cuanto mayor cantidad de grasas en relacién razonable



con hidratos de carbono contenga una dieta, menos ricos en agua seran los
tejidos y menores las exigencias de vitamina B!.

Rubner (**), ha encontrado que de 100 calorias suministradas por la
racién en el nifio de pecho, corresponden 14 a los prétidos, 51 a las grasas
y a los H. de carbono, 38 —y en el nifio de 2 '/, afios: a los proétidos 17, a
las grasas 32 y a los H. de carbono 51; nifio de 5 afios: prétidos 18, grasas 31,
H. de carbono 51.

De manera que la caracteristica sobresaliente en la alimentacién del
nifio de pecho es que el papel preponderante en el aporte total de calorias
corresponde a la grasa y a medida que el nifio crece, esa preponderancia se
dirige poco a poco a los H. de carbono. Ello ocurre porque en el nifio, que
debe producir como minimo, por kilogramo de peso, doble calor que el
adulto, las necesidades de la calorificacién, representan el gasto mas impor-
tante. Correlativamente la grasa, el alimento termégeno por excelencia, des-
empena el primer papel en la racién.

En el siglo pasado, Liebig enunci6 la ley del minimo que establece para
ciertos alimentos de valor esencialmente constitutivo, un minimo, por debajo
del cual no deben figurar en la dieta si queremos evitar al organismo un
déficit, una carencia o hipocarencia. Ya Voit establecié la absoluta necesidad
de un minimo proteico, calculado en 100 gramos de proteinas por dia. Asi
en la dieta del adulto las 2000 calorias cotidianas no son indiferentes como
calidad; la isodinamia no vale para unas 400 calorias que deben ser sumi-
nistradas por 100 gramos de proteinas; para las 1600 calorias restantes puede
regir la isodinamia en cierta manera, ya que debe cumplirse un minimo de
grasa (*°). No debemos olvidar que cuando una dieta tiene suficiente can-
tidad de grasas, las proteinas son mejor digeridas y mas eficientemente utili-
zadas. Ademas, las grasas propenden a impedir las fermentaciones excesivas
y contribuyen a la formacién de deposiciones normales.

A los experimentos de laboratorio se debe el planteamiento de la cues-
tion de cierto minimo de grasa indispensable, y las circunstancias de la guerra
de 1914-1918 han llevado el mismo problema al terreno de la vida diaria.

El fisi6logo noruego S. Torup sefiala que durante esa guerra se desarroll6
en la poblacién de las potencias centrales, casi completamente privada de
grasa, un estado enfermizo particular, resultado de este ayuno especial (“Fett-
hunger”) ; las investigaciones realizadas en América ensefiaron que, efectiva-
mente, las ratas que no recibian nada de grasa se caquectizaban y, por el
contrario, se les preservaba de tales accidentes al anadir grasa a su racién
(manteca, yema de huevo, aceite de higado de bacalao). Pero como otras
grasas (sebo, aceite de olivas, aceite de almendras), se mostraron impotentes
para desempenar el mismo papel, se ha deducido de ello que lo que les falté
a dichos animales, no fueron las grasas por si mismas, sino las vitaminas lipo-
solubles A y D que acompanan a estos alimentos (*°) ). La deficiencia de grasa
en la alimentacion del nifio altera la composicién de la estructura intermem-
branosa de los dientes y por este motivo se favorece la aparicién de caries
dentarias (7). .

Jiménez Diaz (**), dice que el organismo puede, sintéticamente, a partir
de prétidos o glicidos, fabricar su grasa y que es capaz de sintetizarla tan
totalmente, que los animales sin grasa alguna en su dieta pueden mantenerse
cubriendo sus calorias con otros principios. Los experimentos efectuados
creaban siempre estados carenciales atribuidos a vitaminas liposolubles A y D
que solamente ingresan en solucién en las grasas. Pero Burr y Burr derpos-
traron posteriormente que con una dieta que contenga todas las vitaminas,
una composicién mineral y los aminoédcidos indispensables amén de una
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proporcién conveniente de prétidos y glicidos, como no contenga ninguna
grasa, los animales contraen un estado patolégico de carencia caracterizado
por esterilidad en los machos, y en las hembras, malas gestaciones, aborto
y hemorragia; en animales jovenes ademas de la detencién del crecimiento
aparecen lesiones térpidas y progresivas de las extremidades, descamacion,
necrosis de la cola, hematurias, etc., hasta la muerte; este sindrome no se
evita dando una grasa saturada (elaidina) pero si, al administrar un 4cido
tan insaturado como el linoleico. Los autores piensan que el organismo no
es capaz de fabricar ninguno de los acidos insaturados. Sinclair piensa lo
mismo, pero quiza serian los 4cidos linoleico y linolénico los tnicos que el
organismo o no los puede fabricar o lo hace en pequeiiisima escala, en deter-
minadas condiciones alimenticias y no puede retenerlos en depésito.

Algunos han llamado al acido linoleico “Vitamina F”, pero es posible
que no sea éste el tnico factor de la carencia que aparece en la dieta sin grasa.

De todas maneras, es evidente que el problema de la enfermedad caren-
cial de grasa no estd bien dilucidado, pareciendo lo mas esencial para evi-
tarlo, el aporte de dcido linoleico que debe desempefiar un importante papel
en el organismo y ser muy dificilmente sintetizable. Al aconsejar la dieta
de los lactantes debemos tener presente el anterior comentario y recordar que
el 4cido linoleico es un 4cido graso que forma parte de la constitucion de
las lecitinas, sustancias abundantes en la yema de huevo.

Las grasas son indispensables en la dieta y este cardcter deriva por
una parte de si mismas y por otra de las substancias que vehiculizan (lipoides,
vitaminas A y D). La funcién de la grasa en el organismo es principalmente
la constitucién de un valioso fondo de reserva; las proteinas no pueden
almacenarse y los carbohidratos solamente hasta una cierta cuantia, que
supone muy poco en un momento de necesidad alimenticia. Las grasas, en
cambio, se almacenan con gran facilidad y en bastante cuantia, merced a lo
cual pueden aguantarse penurias o ayunos prolongados. Es ademas una
reserva cémoda y de relativamente poco volumen, que, ademds, se deposita
sin necesidad de retener agua consigo; no asi el glucégeno que retiene unas
tres veces su peso de agua ('?).

Las grasas ocupan en el organismo, principalmente en actimulo, el tejido
celular subcutaneo, el epiplén, la capsula perirrenal y, en general rellenan
huecos entre las visceras; existen en todos los érganos y tejidos y en el interior
de las células. Terroine, en 1919, hizo la distincién entre dos cuotas de la
grasa animal, a las que llamé elemento constante y elemento variable; cuando
se toman animales y se les deja morir de hambre se encuentra en el andlisis
de ellos, una cantidad de grasa minima que es bastante constante en rela-
cién al peso (2 %), que no puede ser destruida; este es el elemento constante
que se supone que debe formar parte integrante de las células, por lo cual
no puede ser utilizado. En cambio, el contenido en grasa puede, sobre este
“minimo” celular, aumentar muy ampliamente segin el estado de nutricion,
composicién de la dieta, etc.; este es el elemento variable o de depésito.

Aunque la constancia del elemento constante y su significacién haya
sido discutida y pueda discutirse, es evidente que una parte de los lipidos
del cuerpo estan en todas las células, forman parte del protoplasma y de la
membrana y tienen una significacién funcional diferente del resto de la grasa,
que tiene una funcién principalmente de reserva energética. Toda esta grasa
de nuestro organismo esta en constante renovacién, hecho importantisimo que
no debemos olvidar; constantemente nuestro organismo quema, transforma
y elimina grasa y, por consiguiente, constantemente toma también o fabrica
grasa.
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Es necesario dejar sentado que es falso el concepto clasico de que el
depdsito graso es movilizado cuando falta alimento y que los alimentos inge-
ridos son depositados como grasa en la proporcién que exceda a las necesidades.

Hoy se sabe que constantemente se moviliza el depésito, aunque la ali-
mentacién sea excesiva, como permanentemente se esta reservando, aunque
la alimentacién sea escasa, es decir, que todas las grasas ingeridas y todos
los hidrocarbonados en la proporcién restante, una vez llena la provisién de
glucégeno, se acumulan en los depésitos adiposos y son utilizados éstos en
un proceso de movilizacion continua en la medida que va siendo precisa para
las necesidades (*°).

Las grasas que integran nuestro organismo se componen de dos partes:
la grasa de constitucion que forma parte esenscial, inalienable, de nuestros
tejidos y la grasa metabdlica, depositada y utilizada constantemente segtiin
las necesidades energéticas.

La grasa constitucional, segin Terroine, representaria una base funda-
mental de la célula viva, propia cuantitativamente de cada especie y ligada
a fosfolipidos, y formaria, seguramente en gran parte, la membrana celular
de acuerdo con hipétesis sentadas anteriormente por otros (Meyer y Overton,
Hober, Hattori, etc.), y aun de otras estructuras fundamentales de las cé-
lulas (2*).

Las grasas forman parte integrante de la trama arquitectural de todas
las células y son un elemento tan esencial del protoplasma como las proteinas.
Las caracteristicas de las membranas celulares se atribuyen a la conden-
sacién de fosfatidos y esteroles sobre la superficie de la célula. Los fosfatidos
entran en la formacién del tejido nervioso, antigenos y plaquetas sanguineas.
La cefalina es el elemento tromboplastico de las células, que inicia la coagu-
lacién sanguinea. Los esteroles en la piel y tejidos subcutineos estin depo-
sitados a la espera de su activacién por el sol (**).

No deben considerarse las grasas s6lo como reservas de energia. La
grasa total del organismo comprende dos partes: elemento variable o grasa
neutra, que se usa para satisfacer necesidades energéticas; elemento cons-
tante, cuya cantidad no puede reducirse sin que se produzca la muerte (**).

La grasa se almacena facilmente y constituye la reserva energética mas
importante del organismo: representa por término medio cerca del 12 %
del peso del cuerpo, lo que equivale a 1.100 calorias por kilo.

Las grasas naturales contienen las vitaminas A y D, muy importantes
para la conservacién del estado normal de salud, el crecimiento y la osifi-
caci6on de los huesos (**).

Debemos recordar que mientras en la dieta del adulto los hidratos de
carbono, como alimentos aptos para la produccién de trabajo muscular,
tienen supremacia, en el nifio (y tanto mas cuanto mds pequefio es), son
las grasas las que asumen la parte mas grande en el suministro de las calorias
totales y quizas para las otras exigencias termogenéticas del nifio. Estas nocio-
nes deben ser tenidas en cuenta al fijar la racién artificial del nino, ya que
la naturaleza ha asegurado, con la leche materna, una alta provision de
grasa (*°).

La utilizacién digestiva de las grasas es muy buena, aun para cantidades
considerables. Asi, en individuos nutridos con pan y manteca que recibieron
la enorme cantidad de 306 a 357 gramos de grasa en forma de manteca,
las heces no eliminaron mas que 13 a 16 gramos de grasa, o sea el 4,5 %
de la cantidad ingerida (*°).

Los trastornos gastricos son de observacién corriente en el lactante, tras-
tornos funcionales por cierto, pero las enfermedades orgénicas son de una
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rareza extremada. En el adulto, la manteca fresca es muy bien tolerada por
la mayoria de los enfermos del estémago; la manteca derretida al bafiomaria
o a fuego lento y moderado, ligeramente dorada, lo es también; pero si se
prolonga la accién del calor y se pasa de una temperatura de 1207, se forman
vapores de acroleina, irritantes, y que la hacen impropia para la alimentacion
de los enfermos del estémago y del intestino (*7).

A pesar de lo que tedricamente se ha sostenido durante muchos afios,
las grasas son indispensables para la alimentacién humana.

La dolorosa experiencia de la guerra pasada, ha demostrado con evi-
dencia los trastornos graves a que puede dar lugar su completa privaci6n.

Puede admitirse que en una racién normal para el adulto, las grasas
deben figurar a razén de 1,25 gramos por kilo de peso y por dia.

La manteca se absorbe por el intestino casi totalmente, por lo menos
mientras no exceda mucho la cantidad habitual. Si se dan dosis muy altas
las pérdidas son algo mayores, aunque siempre reducidas (alrededor de un
5 %) . Para el aceite de olivas puro, la absorcién es menor. Puede perderse
hasta un 20 % (*).

La absorcién de los carotenes (provitamina A), en el intestino, exige
la presencia de grasa hasta el extremo de absorberse en un 100 por 100 en
una dieta rica en grasa (Bau, Wilson y colaboradores, etc.) (**).

Actualmente se sabe que es necesaria la presencia de grasa para la
absorcién de la vitamina A y por eso pueden darse carencias aun en sujetos
que ingieren suficiente carotene en una dieta vegetal fresca pero con pri-
vacién de grasa (*°).

Se ha atribuido a las grasas una cierta accién perjudicial sobre el higado
y con la nocién de que son indispensables los hidratos de carbono, muchas
veces, con ligereza, se prescriben regimenes muy carenciados en lipidos, que
lejos de beneficiar al nifio lo perjudican. Debemos evitar las exageraciones
y sobre todo la prescripcién de dietas carenciadas durante largo tiempo.

La observacién de vémitos con acetonemia, es motivo para indicar la
supresién de las grasas, no solamente en el momento de la crisis, cosa que
es aceptada sin discusién, sino la supresién por tiempo indefinido.

No podré olvidar un caso de mi clientela civil que en su régimen pro-
tector de su acetonemia, las grasas figuraban en una proporcién pequenisima;
el aumento de su racién de grasas, la disminucién de la cuota de los hidratos
de carbono y el mayor aporte de vitamina B' mejoraron su salud en un
plazo de tiempo brevisimo. Quien no utilice el pequefio aporte de manteca
fresca en los biberones por temor a la cetosis, puede recordar la vieja férmula
de Woodyatt ('), modificada posteriormente por Schaeffer y su escuela.
La primitiva férmula para calcular la cantidad de grasas que puede ser
ingerida sin producir cetosis en relacién a los hidratos de carbono y pro-
teinas, es asi:

Prot
grasas — 2 (H. de C. -} =
2

aplicando esta férmula a la leche de vaca:
Prétidos 3,50 %, grasas 3,20 % e hidratos de carbono 4,80 %, se obtiene:

3.50
grasas — 2 (489 4+ ——) = 13.10

Vale decir, que en las diluciones de leche de vaca puede utilizarse una
concentraciéon de grasas muy elevada sin el temor de provocar cetosis.



Cuando un nifio padece manifestaciones de tipo alérgico es habitual
que de su dieta acostumbrada se restrinjan o supriman las grasas. La urti-
caria, afeccién tan frecuente en la practica, rebelde a los tratamientos que
parecen mas razonables, es tratada por regimenes alimenticios que justa-
mente se caracterizan por su pobreza en grasas.

Debo referirme a un comentario de Kugelmass con respecto a las grasas
y la alergia; €l sostiene que las dietas pobres en grasa pueden despertar mani-
festaciones alérgicas debido al aumento de hidratacién de los tejidos por la
alta proporcién de los hidratos de carbono que se suministra en la alimen-
tacion en esos casos (*2).

Durante mucho tiempo se acepté que, en el intestino, los 4cidos grasos
actuaban excitando el peristaltismo y produciendo diarreas; particularmente
se culpé de esto al acido acético, pero la diarrea se explica de diferente manera
actualmente; Bessau, citado por Schweizer (**), acepta el punto de vista de
Strack, quien dice que los cuerpos resultantes del desdoblamiento hidrolitico
normal de la manteca en el canal gastrointestinal sano, adquieren una accién
intensamente irritante para el intestino cuando llegan a acumularse en el
mismo con motivo de un asinergismo de su desdoblamiento y de su absorcién.

Kugelmass (**), dice que las dietas pobres en grasas pueden originar
deposiciones escasas, liquidas y fétidas, con mucus debido a la ausencia de
jabones insolubles, que son los constituyentes sélidos normales de la depo-
sicion, y al relativo exceso de hidratos de carbono.

Goebel (*°), aconseja como tipo de dieta en el tratamiento médico de
la tuberculosis infantil, precisamente una dieta rica en grasa y proteinas,
con una racién menor de hidratos de carbono y con el complemento vita-
minico A, D y C. La dieta rica en grasas no solamente aminora los efectos
de la infeccion tuberculosa experimental (Weigert), sino que es capaz atn
de coadyuvar a su curacién.

Entre nosotros, Damianovich ha ensayado con resultado halagador una
dieta hipergrasosa en el tratamiento de la diatesis exudativa del lactante (*°).
Garrahan dice que ha podido comprobar que la leche hipergrasosa dcida es
tolerada con beneficio por muchos lactantes.

Creemos haber encarado los aspectos mas interesantes de las grasas
desde los puntos de vista de la fisiologia de la nutricién, de la quimica biolé-
gica y en sus consideraciones de orden clinico.

Ahora abordemos el problema de la racién que se le ofrece habitual-
mente al lactante cuando no disponemos para él del alimento insustituible,
la leche de su propia madre, de otra mujer, el alimento especifico.

Finkelstein (°7), confiesa que, a pesar de todos los progresos alcanzados,
debemos buscar empiricamente las mezclas y los alimentos adicionales ade-
cuados para que el alimento artificial se acerque al natural, ya que no en
su composicién, por lo menos en sus efectos.

Empiricamente también puede uno llegar a ofrecer al mamén un ali-
mento que, tanto en sus efectos como en su composicién, se acerque a la
leche de mujer; no debemos olvidar que la cantidad de grasas de la leche
de vaca diluida con los cocimientos de cereales o harinas empleados comun-
mente queda muy por debajo de la del tipo patrén, la leche de mujer. Debe-
mos entonces agregar no solamente hidratos de carbono coloidales y crista-
linos, sino también una cantidad de grasas en forma de manteca.

La experiencia acumulada en varios afios de préctica como puericultor
y médico de nifios, me anima a preconizar como indispensable ese aporte
de grasas. Con el horario de cuatro horas y el ntimero de cinco comidas
diarias no he tenido inconvenientes; todos los lactantes “toleran” satisfac-
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toriamente los biberones, su estado nutritivo es excelente y cumplen con
normalidad las etapas de su crecimiento y desarrollo. El Prof. Escudero (225
entre nosotros, ha enunciado con toda claridad las leyes de la alimentacion
que se expresan en conjunto asi: “La alimentacién normal debe ser sufi-
ciente, completa, arménica y adecuada”. :

12 ley: Ley de la cantidad. La cantidad de la alimentacion debe ser
suficiente para cubrir las exigencias caléricas del organismo y mantener el
equilibrio de su balance.

2% ley: Ley de la calidad. El régimen alimenticio debe ser completo
en su composicién para ofrecer al organismo, que es una unidad indivisible,
todas las substancias que lo integran.

3% Jey: Ley de la armonia. Las cantidades de los diversos principios
alimenticios que integran la alimentacién deben guardar una relacién de
proporcién entre si.

4% ley: Ley de la adecuacién. La finalidad de la alimentacién esta
supeditada a su adecuacién al organismo.

La aplicacién de las leyes de la alimentacion al caso particular del lac-
tante ha sido motivo de una monografia de Burgos (*).

Dice Escudero que: “Férmula sintética es la expresion numeérica de las
cantidades absolutas y relativas de los alimentos que lo integran, asi como
los caracteres fisicos y quimicos que lo particularizan™ (*°).

Y bien, la férmula sintética modelo de las leches de mujer y de vaca,
basada en centenares de analisis realizados en el Instituto Nacional de la
Nutricién, es como sigue:

Leche humana Leche de vaca
710 6 ¢ V.C. T. 595 ¢

Gramos por mil

71.30 H. C. 48
11.40 Br. 31
42.20 Gr. 31

Por ciento del V. C.

40.13 H. C. 32.26
6.42 Pr. 20.84
53,45 Gr. 46.89

Minerales (mgr.)

319 Ca 1130
143 P 940
1) Fe 2.4
0.5 Cu 0.2
720 CL NA 1670
106 Na 320
436 K. 1430
Vitaminas
2880 AN (UL 1) 2780
43 C (mgr. Ac. As.) 12
8 DAL 54
670 B! (tiamina) 830 gama
menos de 250 B2 (lactoflavina) 2000 gama

menos de 250 Ac, — nicotinico 2100 gama
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Cuocientes
1.40 gr. cal 1.68
2.23 Ca/p 1.20
4.11 K/Na 4.46
1.36 K/Ca 1.26
0.54 Cet./Antic. 0.46
100 % Pr. animales 100 %
100 % Hierro animal 100 %
Basico Predominio de reaccién Basico

10 Unidades 1545

La diferencia entre ambas leches esta en las proporciones de sus compo-
nentes que son distintas, presentando una disarmonia tal, que las aleja total-
mente una de otra. En el Instituto Nacional de la Nutricién se emplea actual-
mente la mezcla lictea Escudero, cuya composicién es:

Lieche de Vaca ...uiemeveouionanininenerseioees 400 gr.
Vinellago all 300 %o o e ci s cne e b nab oo 600 ,,
LI SR N v e o o e e T AR R S 100
IMEEITIECTE) 1125 wisigin BEeioir = 1515 mm o+ o Ee o care ot s wio o0 v oin oo o 35

3

Comparacion entre la mezcla lactea Escudero y la leche humana
FORMULA SINTETICA
Leche humana Mezcla lactea Escudero

710.6 c V.C. T. 710.2 ¢

Gramos por mil

71.30 H IC 70.90
11.40 Pr. 12.60
42.20 Gr. 41.80

Por ciento del V. C.

40.13 H S EL 8509
6.42 Pr. 7.09
53.45 Gr. 5297

Minerales (mgr.)

319 Ca 452
143 P 376
) Fe 1.03
0.5 Cu 0.08
720 CL Na 668
106 Na 128
436 K 572
Vitaminas
2880 A (U. IL.) 3100
43 C (Mg. Ac. As.) 4.10
8 D (LT, L) 16.74
670 gama B! (tiamina) mas de 332 gama
menos de 250 gama B2 (lactoflavina) 800 gama

menos de 1000 Ac. nicotinico 840 gama
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Cuocientes

1.40 Gr./cal 1.40
2003 Ca/P. 1.19
4.11 K/Na. 1.42
1.36 K/Ca. 1.26
0.54 Cet. antic. 0.53
100 % Prot. animales 100 %
100 % Hierro animal 100 %
Bdsico Predominio de accion iBlsean
10 Unidades 6.2

Vemos que la armonia de proporciones entre ambas, la leche de mujer
y la mezcla lictea Escudero, llega al maximo posible. La experiencia de los
pediatras del Instituto Nacional de la Nutricién con el alimento preconi-
zado es muy favorable, su preparacién es sencilla y puede conservarse 48
horas para su uso.

Dice Garrahan, en su tltimo libro (**): “Las diluciones y agregados
tendientes a obtener una mezcla de composicién similar a la leche de mujer,
han fracasado segtn la experiencia de muchos pediatras. —Un propésito tal,
pareciera tener la “mezcla lictea Escudero”—. Nosotros no la hemos usado
por una prevencién, pero de cualquier modo creemos que, para juzgar el
valor del nuevo alimento, valdra mas la experiencia con el empleo del mismo,
que las consideraciones teéricas que fundan nuestra critica”.

No tengo datos con respecto a la flora microbiana del intestino de los
lactantes alimentados con la mezcla lictea Escudero. Bessau dice (**) que,
cuando la alimentacién es quimicamente parecida a la leche de mujer, puede
suceder que exista la flora del bifido, pero excepcionalmente.

Considerando el problema de la alimentacién artificial del lactante
desde un punto de vista distinto, el conseguir en el intestino del nino el
desarrollo y el mantenimiento de la flora del bifido, normal para el lactante
humano alimentado con la leche de su propia madre, el Prof. Bessau (*),
indica la composicién quimica de su leche al dos quintos (1940), que con-
tiene aproximadamente 1,5 % de prétidos, 1,2 % de lipidos, 17,8 % de
glicidos con un valor energético de 870 calorias po rlitro.

Hecho singular en biologia, con un alimento tan disarménicamente com-
puesto, se obtiene en el intestino del lactante, la misma flora microbiana que
produce la leche de mujer.

¢Cual es la importancia de la flora del bifido para el lactante? Queda
planteada la cuestién hasta que nuevas investigaciones nos aclaren el concepto.

Es forzoso comentar la dificultad de preparacién del alimento de Bessau:
son necesarias cuatro horas para tener lista la racién para su uso: en la
actualidad existe un preparado comercial que ha resuelto aquel problema.

ConcLusioNEs.—1* En la alimentacién artificial del lactante es indis-
pensable un agregado de manteca a las diluciones de leche de vaca con
cocimientos de hidratos de carbono si se desea obtener un estado nutritivo
6ptimo y una mejor defensa contra las infecciones inevitables.

98 El no observar dicha conducta implica desconocer el significado bio-
légico de las grasas.

3% La falta de observancia de la ley de la armonia condiciona la apa-
ricién de la disontia por hipocarencia de lipidos.
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DISCUSION

Dr. Pedro de Elizalde—E]l autor toca distintos aspectos de la evo-
lucién de la alimentacién del lactante. Bien aplicadas, distintas técnicas pue-
den proporcionar idénticos y buenos resultados. Las restricciones de algunos
de los componentes, si es muy grande, puede llegar a determinar desastres.
Para valorar distintas técnicas serd necesario un control muy estricto, sélo
practicable en servicios de internacién, donde habra que cuidar ademas, que
factores como la infeccion no falseen los resultados. Cree como Bessau, que
debe abandonarse por completo la idea de querer imitar la leche de mujer.
Todas las experiencias en ese sentido han fracasado y en cambio se obtienen
buenos resultados con las mezclas comunes. Cree si que debe aumentarse el
nimero de calorias de 115 a 150 6 160.

Dr. F. Schweizer—El autor ha tocado toda la evoluciéon de la alimen-
tacién artificial del lactante. Seria de provecho que en una préxima reu-
nién se discutiera su trabajo, pudiendo asi los pediatras exponer los métodos
que emplean y los resultados que les proporcionan.

. Dr. R. P. Beranger—Se podria invitar a los pediatras para que expon-
gan sus ideas en forma de comunicacién.

Dr. D. Aguilar Giraldes—Un tema de tanto interés requeriria un tiem-
po mayor de quince dias para ser preparado.

Dra. Winocour.—Se podria hacer una invitacién especial para desarro-
llar el tema.

Dr. O. Senet—En el orden del dia de la préxima sesién se podria in-
cluir: “Discusién de la comunicaciéon del Dr. San Martin: La racién de gra-
sas en la alimentacién artificial del lactante”.
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Dr. F. Schweizer—En la comunicacién se tratan otros t6picos no invo-
lucrados en el titulo. Si la asamblea lo autoriza se anunciaria en la orden
del dia: “Consideraciones a raiz de la comunicacién del Dr. A. de San Mar-
tin: La racién de grasas en la alimentacién artificial del lactante”.

La asamblea acepta esta proposicion.

SESION peL 8 pE JUNIO pE 1943

Presidencia del Dr. J. M. Macera

CONTINUA LA CONSIDERACION DEL TRABAJO DEL Dr. SAN MARTIN

De acuerdo a lo resuelto, se abre nuevamente la discusién del trabajo
del Dr. San Martin. El Sr. Secretario procede a leer las conclusiones del
trabajo (ver sesién anterior).

Dr. J. P. Garrahan.—1. Segin mi experiencia, la alimentacién arti-
ficial del lactante normal, debidamente cuidado, da resultados muy satisfac-
torios sin recurrir al agregado de grasas.

II. Puede decirse hoy, que la alimentacién artificial del lactante normal,
cuando se cumplen los requisitos establecidos por la ciencia de la nutricion
y los preceptos de la puericultura, da resultados 6ptimos, sobre todo si se
inicia después de los 15 a 20 dias de edad. Esta afirmacién lleva implicita -
la exigencia de una serie de complicaciones técnicas a las que debiera sumarse
lo relativo a competencia pediatrica del puericultor que vigila al nino, pues
algunos fracasos de la alimentacion artificial se deben a interpretacion
errénea de los trastornos que dicho nifio puede presentar. Para satisfacer
todas estas exigencias es menester que el nino pertenezca a una clase acomo-
dada, o modesta, pero siempre culta y comprensiva. Ello explica que hoy
dia los médicos de nifios podamos elogiar los adelantos de la técnica alimen-
ticia del lactante, y sin embargo, las salas de hospital siguen alojando muchos
nifios enfermos por la privacion de la crianza materna: en estos ninos, por
razones de orden social, no se pudo cumplir con la técnica que los hubiera
salvado de la enfermedad no obstante el destete precoz. Cabe concluir, por
lo tanto, que se han cumplido grandes progresos en materia de técnica ali-
menticia, pero que estamos lejos atun de disponer de un alimento artificial
comparable a la leche de mujer. Por eso merece gran elogio Bessau, por
su empefio en contribuir a resolver ese problema; y porque ha aportado
nociones nuevas y obtenido resultados promisorios. Quizéas la leche Bessau
sea la mejor imitacién de la leche de madre, en ciertos aspectos, y por sus
efectos; pero en ella, lo sabéis bien, el asunto “grasas” desempena papel
muy secundario. . .

III. Mis conceptos bésicos sobre alimentacién no son mios, son los
de la ciencia actual de la nutricién. ¢Qué se establece en ella? Que es
esencial proveer de la debida cantidad y calidad de proteinas (mejor seria
decir de tales cantidades de diversos aminoacidos; pero aun no podemos
decir asi); que es también esencial proveer de abundantes cantidades de
glicidos (que el estudio fisicoquimico y biolégico de los mismos vinculado
al proceso digestivo es de suma importancia), porque el nifio necesita mucho
glicido para el crecimiento, para su metabolismo activo, etc.; que debe



proveerse determinada cantidad de agua, minerales y vitaminas; y por fin,
que es conveniente que por lo menos, se suministre cierta cantidad de lipidos.
El lactante puede vivir y crecer varias semanas ingiriendo mucha menos
cantidad de grasa, que la que pareciera ser fisiolégica de acuerdo al conte-
nido de la leche de mujer. ¢ Pero es acaso posible que lo mismo ocurra, si no
en condiciones muy precarias, o de enfermedad seria, si se reduce en mucho
las proteinas, los glicidos, el agua, los minerales y las vitaminas?

Sé bien que no ignoran esto quienes preconizan la racién abundante en
grasa, pero conviene destacarlo en la discusién de hoy, porque el entusiasmo
por la grasa pudiera perjudicar el concepto equilibrado y sereno de la dieté-
tica del nifio.

IV. Yo creo que, en los dos o tres primeros meses de la vida es prefe-
rible usar leche en polvo; yo empleo en las primeras semanas ‘“babeurre”
con agregados, después leche en polvo semidescremada, muy transitoriamen-
te, y por fin leche en polvo completa. A los 3 6 4 meses comienzo con leche
de vaca, cocimientos, sacarosa y dextrinomaltosa. Con dichos polvos de leche
se suministra abundantemente y en forma bien tolerada por el aparato diges-
tivo la cantidad necesaria de proteina, de hidratos de carbono y de mine-
rales; si se suplementa debidamente con agua y con vitaminas, se obtiene
la alimentacién artificial ideal. Y al dar polvos de leche completa, se sumi-
nistra mas grasa que con una alimentacién equivalente, a base de dilucién
dd ‘leche a 2/3. Se pueden dar una serie de razones teéricas a favor del
sistema expresado. Pero para mi, son convincentes, sobre todo, los resultados
obtenidos, cuando se satisfacen todos los requisitos a los que ya nos referié-
ramos. En tales condiciones hemos visto llegar en forma espléndida hasta
los 4 meses nifios alimentados solamente con polvos de leche semidescremados
(que en general usamos s6lo transitoriamente). Pero debo declarar que no
soy sistemdtico, y que mi criterio varia con el caso: también he dado sopa
de manteca y harina a prematuros de un mes de edad...

V. He comprobado los buenos resultados de la alimentacién hiper-
grasosa en lactantes y nifios mas grandes. Estoy seguro que algunos fracasos
mios, habrian sido reparados exitosamente dandoles valientemente grasas.
Pero he visto también muchos inconvenientes producidos por la alimenta-
cién grasa, no obstante haberse demostrado que los lactantes sanos las toleran
mejor que lo que se creyera. No creo que sea aconsejable dicha alimentaciéon
para la mayoria de los casos; y condeno, por razones de orden higiénico, el
simple agregado de manteca, aun pasterizada a las mamaderas de leche.

De cualquier modo, es de aceptar que se pueda alimentar en formas
diversas al lactante, con igual éxito. Yo adhiero a las palabras de Marriott,
que no obstante haber creado un sistema de alimentacién, se expresa asi
(textualmente) : “No hay un solo método de alimentacion artificial que
pueda considerarse el tnico correcto. El lactante puede ser alimentado en
formas diversas con igual buen resultado. Cualquier técnica que se emplee,
debe satisfacer ciertas exigencias fundamentales”.

Pero con estas palabras de Marriott no queda resulta la cuestion que
aqui se debate. Porque discrepamos en lo referente a “exigencias funda-
mentales”. Entre éstas figura la elevada cantidad de grasa para los parti-
darios de la misma. En cambio, personalmente, de acuerdo a la doctrina
ortodoxa del momento, me preocupan mas las proteinas, los glacidos, los
minerales y las vitaminas. Y creo que puede afirmarse que el sendero promi-
sorio en el estudio del alimento artificial del lactante es el de las proteinas
y sus aminoacidos y el de los glicidos, sus variantes de construccion mole-
cular y el proceso de su absorcién y de su metabolismo intermedio. Esto
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Gltimo, lo relativo a glcidos, nos preocupa actualmente en el Instituto que
dirijo; por eso el Dr. Albores, mi distinguido colaborador, presentara en la
sesién préxima un estado actual del asunto, con comentarios.

VI. En el terreno de la aplicacién clinica, no disponemos de elementos
para polemizar. Un bando emplea grasa en abundancia, con grandes resul-
tados. El bando opuesto —en el cual me encuentro— no puede opinar con
hechos categéricos, porque no ha empleado tal exceso de grasas. Personal-
mente no puedo decir hoy: vean ustedes tantos casos, con tantos malos resul-
tados. Tampoco los contrarios pueden presentar experiencia con mi sistema.
La discusién serena sélo podria hacerse con experiencias simultineas, rigu-
rosas, bien planeadas, y en gran nimero. Y todavia chocariamos con la
complejidad de los casos individuales para juzgar. Yo vuelvo a decirlo: estoy
tan satisfecho con mi procedimiento, que no pienso por el momento modi-
ficarlo.

Insisto en que mis resultados 6ptimos han sido obtenidos sobre todo
en clientela privada de ambiente culto. Si bien ahora —y gracias a los
preconizadores de las grasas— me sentiré mas dispuesto a darla en mayor
cantidad, cosa que en casos aislados he practicado desde hace mucho, pero
a la moda de Czerny y Kleinschmidt, porque le temo, no tanto a los acidos
grasos volatiles, cuanto a los bacilos patégenos, que a veces anidan en la
llamada manteca pasterizada.

Mi posicién pragmética no obedece al escepticismo y a la rutina, sino
a las razones ya expresadas, y es determinada también por motivos concep-
tuales, que orientan mi preocupacién en materia dietética por el camino
también ya expresado: las proteinas y los glicidos. Tal cual se advierte en
Bessau, que agrega cistina, aumenta la lactosa y la carameliza, y no se
preocupa mucho de las grasas. Y con la atraccién del problema de las lac-
tosas “alfa” y “beta” y las coenzimas vinculadas al complejo vitaminico B, la
tiamina y la riboflavina en primer término.

Debemos agradecer al Dr. San Martin su colaboracion interesante vy
apasionada, que ha promovido esta discusién; pero he de aclarar que no
he venido a discutir, sino a expresar mi opinién, respondiendo al llamado

de la “Orden del dia”.

Dr. Damianovich—Puedo traer al tema en discusién, el modesto pero
ya largo aporte de mi experiencia, iniciada al lado de mi maestro el Dr. Gaing,
en el afio 1921. A las primeras publicaciones que ya hiciera en 1932, 1935,
1937, 1938 y 1940, debo agregar lo visto y seguido en estos tres ultimos
anos. Todo ello me permite compartir las conclusiones del Dr. San Martin,
en su brillante trabajo. Sin llegar a ser sistemdtico ni absoluto en la implan-
tacién de un sistema alimenticio para el lactante sano o enfermo, me refirmo
en la creencia de que un régimen hipergraso, equilibrado en sus otros com-
ponentes, es no sélo bien tolerado aun en concentraciones mayores que con
la leche com@n y agua o cocimientos, sino que produce aumentos 0 progresos
reales, que hace que se mire con simpatia una tal dietética y pueda o deba
figurar en las prescripciones para lactante de cualquier edad que sean
siempre que no se cuente con leche materna, en los tres primeros meses.

Dr. L. Velasco Blanco—El Sr. Secretario de nuestra Sociedad de Pe-
diatria ha tenido la deferencia de solicitar mi opinién y los resultados de
mi experiencia sobre el tema que se debate: adicion de grasa y tenor de la
misma en la alimentacién artificial, bien conducida, del lactante sano.

Circunscribiendo mis palabras al tema, me referiré solamente al lactante
sano, excluyendo, exprofeso, al anémalo constitucional, para el cual rigen
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condiciones de alimentacién diferentes. No debo tampoco discutir la alimen-
tacién artificial en general y los resultados, pues nos llevaria muy lejos.

Discipulo de Czerny, quien en tiempos pretéritos combatia con ensafia-
miento la alimentacién rica en grasa en el lactante sano, no me alisté empero
entre los que pensaban como él, pues habia observado los resultados mediocres
a veces francamente malos que seguian al empleo de la leche desgrasada en
su clinica de Breslau y Estrasburgo. Légico era que asi sucediera, pues seme-
jante dietética implicaba una hipoalimentacién grasa, vectora de vitaminas
liposolubles, tan necesarias en el proceso del crecimiento e inmunidad del
lactante sano. Sabemos, por otra parte, lo necesario de las grasas para la
formacién de un paniculo adiposo resistente, no pudiendo ser reemplazadas
por cantidades isodinamicas de hidratos de carbono. El maestro Czerny
tenia la disculpa de lo imperfecto del conocimiento sobre vitaminologia en
€s0s anos.

Desde los comienzos de mi carrera de especialista de nifios, combati
desde la citedra las diluciones exageradas de leche de vaca que se empleaban
en esta capital. Aconsejaba no usar diluciones superiores al medio, llegando
al empleo de los dos tercios de leche de vaca en el comienzo del segundo
trimestre de la vida con el agregado suficiente de cocimiento de harinas y
azucares. Obtenia con dichas mezclas un tenor de grasa de 1,5 % al 2 %,
dado que la leche de buena calidad que empleaba tenia un tenor de grasa
término medio del 3 '%.

Debo confesar, empero, que en mi practica de ese tiempo no tuve nece-
sidad de hacer agregados de 1 a 2 % de grasa (crema o manteca) a las
mezclas citadas de leche. Con el 2 9% obtenia muy buenos resultados en la
alimentaci6n artificial del lactante sano, naturalmente con el agregado con-
veniente de hidratos de carbono.

Cuando el maestro Czerny en unién con Kleinschmidt, aconsejé el empleo
de la sopa hipergrasosa que lleva su nombre, el acontecimiento fué recibido
con singular jubilo por sus discipulos, lo cual demuestra que no estaban
satisfechos de la leche descremada. El maestro justificé su conducta, aparen-
temente contradictoria con sus enseflanzas anteriores, sosteniendo que al
calentar la manteca se evaporaban los édcidos grasos inferiores que segin
¢l no s6lo eran anemizantes, sino irritantes del tracto gastrointestinal del
lactante sano. Los resultados obtenidos fueron excelentes y aun continta
su empleo.

La introduccién posterior de la leche dcida de Marriott, permitié em-
plear atin en lactantes tiernos un tenor de grasa de un 3 '%, o sea el corres-
pondiente a una leche de vaca pura y de buena calidad. No me corresponde
discutir acd las razones que permiten una mayor tolerancia no sélo de las
grasas, sino también de las albGminas con las leches acidas y acidificadas,
como la de Gaing, usada en Buenos Aires.

En mi practica profesional en la dietética del lactante sano, especialmente
en el primer trimestre de la vida, doy preferencia a la leche 4cida de Marric?t
emple4dndola en polvo, reconstruida al 15 9% con el tenor suficiente de hi-
dratos de carbono, de tal modo que se guarde siempre la relacion del 1 de
grasa por 2 de hidratos de carbono.

Al pasar el nifio al 2° trimestre recurro a la leche de vaca fresca, a los
2/3, con cocimiento de harinas y agregado de azlcares segiin la tolerancia
y las reglas caléricas correspondientes a cada caso particular.

Con esto creo haber resumido en breves palabras mi conducta en pre-
sencia del lactante sano, con las variantes que impone cada caso en particular
y sobre lo cual no es posible hacer generalizaciones.
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Dr. H. Senet—Lo importante es que el régimen no sea carenciado, no
importa tanto la cantidad porcentual de los distintos elementos constitu-
tivos del racionado, si éste es caléricamente suficiente y 6ptimo como para
no engendrar distrofias atin inaparentes, pero que con la infeccién revelan
disergias. El lactante en alimentacién artificial aun con flora del bifidus en el
intestino, como lo quiere el genial Bessau, es un disérgico en potencia, cual-
quiera que sea el régimen seguido, si este es carenciado en minima propor-
cién. Asi lo dicen aquellos pediatras que han aquilatado la salud del nifio
criado artificialmente durante muchas generaciones, observandolos con una
experiencia racionada y juiciosa. Sélo la leche de madre es capaz de dar al
lactante la eutrofia y eurgia ideal.

Dr. Rail P. Beranger—El pediatra, en trance de indicar una mezcla
artificial a un lactante que considera sano, debe contemplar la existencia de
tres factores esenciales que rigen la prictica de la alimentacién. Estos tres
factores son: los requerimientos plasticos y energéticos; lo que se ha dado en
llamar la “individualidad del nifio” y la condicién a la cual pertenece. En
cuanto al primero de estos factores, no puede ser cuestionable en base a los
actuales conocimientos de la fisiologia de la nutricién, atn cuando segura-
mente todavia no bien dominada. En cambio la “individualidad” y el medio
social, si son cuestionables, desde el momento que son factores variables; el
primero por lo que representa como adaptacién del factor nifio a la mezcla
alimenticia, que puede ser sin duda inobjetable desde el punto de vista téc-
nico. Aqui debe tenerse en cuenta, por un lado la capacidad digestiva propia
a cada nifio y por otro lado la constitucién psicosensorial que presupone va-
riedades de sensaciones—sabor, olor y temperatura— y reflejos condicionados
que caracterizan al complejo psiquico evolutivo del lactante. Por lo que res-
pecta al segundo de los factores—medio social—exige la contemplacion a su
vez de otros factores como son: el estado econémico e higiénico al cual per-
tenece el nifio que va a ser alimentado artificialmente. En estas condiciones,
el alimento debe ser de facil preparacién, cubrir desde ya los requerimientos
y sobre todo de poco costo. Por lo tanto, no es lo mismo alimentar artificial-
mente a un nifio de un medio pudiente y culto que a uno de un medio
opuesto. En el primero es facil confeccionar mezclas o prescribir alimentos
preparados del comercio—leches desecadas, maternizadas, acidificadas, predi-
geridas, como los distintos preparados farinaceos—que responden ampliamen-
te a los principios que se vienen sustentando en materia de alimentacién arti-
ficial, en cambio, en el otro medio, el costo del alimento dificulta enorme-
mente la practica de la alimentacién y la aleja por tal razén de su aspecto
cientifico, es decir, de alimento ideal.

En base a cuanto acabo de manifestar, considero que desde el momento
que el nifio a ser alimentado artificialmente no representa en ninguna cir-
cunstancia un factor constante, es imposible pretender imponer reglas fijas y
generales, que por lo tanto, ésta serd siempre teniendo en cuenta el aspecto
integral del problema alimenticio.

Dr. P. de Elizalde—Al iniciarse la discusién sobre el trabajo del Dr.
San Martin en la sesion anterior, expresé que es imposible en el término de
una sesién y sin los elementos necesarios, discutir sobre un tema tan amplio.
El problema me preocupa desde hace muchos afios desde la Casa de Expé-
sitos y la individualidad del nino ha sido la base de mi conducta frente a la
alimentacién. Distintos métodos pueden proporcionar buenos resultados con-
trolando al nifio. No es posible decir cudl es el mejor alimento, hay que
tener en cuenta al nifio. Hay ademds problemas de carencia.
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Quedo a disposicién de los pediatras en la Casa de Expésitos para mos-
trar en forma practica, de qué manera hay que encarar el problema con las
enormes variantes que tiene. No se puede decir: éste es el método a seguir
en forma general. Intervienen en un mismo nifio multiples factores. El pro-
blema de la alimentacién del lactante es un problema clinico y no de es-
quemas.

Dr. E. A. Beretervide—Estamos frente al problema de siempre: aproxi-
mar lo mas posible los resultados obtenidos con la alimentacién artificial a
los que proporciona la alimentacién materna. Los que como yo, llevamos ya
muchos afios en el asunto, hemos podido practicar personalmente y observar
tanteos con distintos sistemas y métodos, asi como los éxitos y fracasos que
los mismos han determinado. Comparto con Garrahan la forma en que encara
la alimentacién artificial del lactante, pero utilizo con menor frecuencia que
¢l las leches en polvo. Las diluciones de leche de vaca con agregado de hidra-
tos de carbono me han proporcionado excelentes resultados. No siempre
puede una madre suministrar a su hijo un determinado alimento y no siem-
pre dispone del tiempo necesario que requiere la preparacién de otros. Me
adhiero a lo expresado por los Profs. Garrahan y de Elizalde. Ante un nino
con alimentacién artificial hay que ser clinico y tener en cuenta el factor
ninio. Al respecto recuerdo que cuando comenzaron a difundirse las ense-
fianzas de Finkelstein, decia el maestro Centeno: “el nino no es una retorta”.
Este concepto involucra nuestro modo de pensar. Se debe tener en cuenta al
indicar la alimentacién artificial del lactante, una serie de factores como
idiosincrasia, estado psiquico, medio ambiente, variaciones individuales del
nifno. Ademés no debe olvidarse, que la complejidad en la preparacién de
tal o cual producto lacteo ha de redundar en perjuicio de todo el mecanismo
del movimiento en hogar modesto, sin acompanarse de ningin beneficio
para el éxito alimenticio del nifio sano normal. De donde, importancia eco-
némicosocial del asunto y valor de la simplificacién de la técnica.

Dr. A. M. de San Martin—Queda muy complacido por el interés que
despertara su comunicacién, declara que ha escuchado con atencién las ob-
servaciones del Prof. Garrahan a quien tanto respeta, y expresa: el tema
de la alimentacién artificial del lactante, siempre me ha apasionado. En la
practica diaria no he observado que el agregado de manteca a las mamaderas
determinara la aparicién de accidentes infecciosos atribuibles a gérmenes de
los que pudiera ser vehiculo, sin embargo, no he podido practicar las inves-
tigaciones necesarias para pesquizar su presencia. Bessau, no ha podido em-
plear la manteca en la preparacién de su alimento, debido a la situacién
reinante en los tltimos afios en Europa. Este investigador exige que el alimento
ideal del nifio favorezca la presencia del bacilo bifidus en el intestino. Con
el alimento Bessau pude comprobar este hecho, pero no he podido realizar
investigaciones similares con el método que preconizo. Tengo entendido que
el Prof. Escudero con sus métodos de alimentacién del lactante normal, no
s6lo consigue excelentes resultados clinicos, sino que también consigue que
en las materias fecales de los nifios asi alimentados aparezca el bacilo bifidus.
Por lo tanto, creo que la Sociedad Argentina de Pediatria podria invitar al
Prof. Escudero a que explicara en su seno en que consiste su método de ali-
mentacién del lactante normal y la composicién de los alimentos que emplea,
y en tal sentido sugiero que alguien mds autorizado proponga y concrete
dicha invitacion.

Dr. J. P. Garrahan—Hace notar que su propésito, en este momento,
no es polemizar. Que es légico que haya tendencias diversas, y que cada uno
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se oriente por su experiencia personal. El desea destacar su punto de vista,
y dar una nota de equilibrio refiriéndose a la importancia de los glacidos
en la alimentacién del lactante, que pudiera ser menoscabada por quienes
se dejen influenciar por los entusiastas de las grasas.

Conoce las ideas de Escudero, ha sido invitado por él mismo para que
conversen sobre el punto. Y estd en descuerdo en lo relativo a “mezcla
lactea”, a concepto del valor biolégico de las proteinas, etc.—segin lo con-
ferenciado oportunamente—lo que no disminuye su admiracién por la gran
obra cientifica, docente y social que el citado profesor ha realizado entre
nosotros. La solucién rigurosa del asunto sélo se hard con mayor experiencia.
Trabajemos nosotros, dice luego, segin lo entendemos, y que trabajen igual-
mente ellos a su modo, sin discutir por ahora, pues ésto sera lo util. Cono-
cemos, expresa por fin, muy bien los pediatras las doctrinas modernas de la
alimentacién de nifios; pero no obstante, declara, que no se opondria a que
se invite al Dr. Escudero.

Sr. Presidente (Macera).—Considera que la Comisién Directiva debe
resolver el punto.

(Luego se contintia con la orden del dia).
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Libros y Tesis

MANUAL DE NEUROLOGIA INFANTIL (Segunda parte), por los Dres.

Aquiles Gareiso y Florencio Escardé. Un tomo de 324 péags. “El Ateneo”,
Buenos Aires, 1943.

Este segundo tomo de la obra de Gareiso y Escardé estd dedicado al
estudio de los sindromes neurolégicos, después de haber tratado los autores,
en el primer volumen, la semiologia del sistema nervioso en el nifo.

La descripcion y la limitacién de los sindromes —encefalopatico, epilép-
tico, infecciosos, tumoral, traumdticos, hipoténicos y dolorosos— satisface en
este libro un propésito orientador y didactico; pero la justificacién y el ané-
lisis aclaratorio de los mismos, responde a una elaboracién conceptual que
da tonalidad, caracteristica y jerarquia a la obra. Si lo primero —clasifica-
cién y delimitaciéon— puede ser simplemente fruto del ingenio y la capacidad
docente y expresiva, lo segundo —aclaracién luminosa— sélo puede resultar
de la conjuncién de la experiencia, del saber, y del saber pensar, conjuncién
de cualidades que no se dan frecuentemente. Y este es el mérito de este libro,
sin duda valioso.

Ambos autores han practicado la neurologia del nino, pero uno de ellos
domina en el ambiente neurolégico y esti compenetrado con el mismo,
mientras el otro, pediatra, asoma, y se introduce, en aquella disciplina sin
perder contacto con la medicina infantil. De ello resulta una de las caracte-
risticas del libro, en el cual, se percibe la enfermedad del sistema nervioso
en su génesis y en su proyecciones con propésitos activos, no con el criterio
estatico y la actitud a veces impayida, que ha dominado hasta hace poco.

Dificil delimitar sindromes. Pero necesario; y bien logrado en este libro.
Necesario por razones de orden clinico, y para beneficio de la didactica. Y
bien logrado en este libro, porque sin mengua de la sencillez, de la sobriedad
y del esquema que permite aprender ficilmente lo de utilidad practica, al
delimitar los sindromes, se aclara lo referente a fisiopatologia y a concep-
cién del proceso diriamos, en forma novedosa y eficaz. Los capitulos referentes
a sindromes encefalopaticos y epilépticos encierran pensamiento original vy
estan llenos de sugerencias; aparte de ofrecer en forma clara los elementos
que en la clinica pueden conducir al médico para introducirse en lo intrincado
sin perderse, se da en estos capitulos una campanada anunciadora, quizas
demasiado optimista, pero promisoria y estimulante. El estudio minucioso
de los casos, la neumoencefalografia —de lo cual los autores tienen particular
experiencia—y la electroencefalografia, al permitir ahondar en el conoci-
miento del enfermo, les lleva a decir: “la curabilidad de una encefalopatia
depende de la precocidad de su diagnéstico, esperar la convulsion para sos-
pechar la epilepsia es error tan grosero como encontrarla y no vincularla con
la epilepsia”.

A quienes hemos vivido la neurologia infantil del pediatra con un-
concepto més fatalista que el que los autores expresan, nos cuesta adherirnos
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a ellos, sin mas, ante la realidad clinica que creemos haber observado hasta
ahora. Pero no importa. Bienvenido este sacudén de optimismo. Y bienveni-
das también, las palabras siguientes, cuyo alcance compartimos en un todo:
“La importancia de estos conceptos salta a la vista y hace esperar, que en
lo futuro, junto a la sala de clinica neurolégica haya grandes centros de
educacién y adaptacién, donde se ensefie al pequeno enfermo, no sélo a
sostener la capacidad vital de su musculo sino a fortalecer su voluntad, a
enriquecer su intelecto, su sensibilidad artistica, su posibilidad de vida de
relacién y, en fin, todas las funciones de que sean capaces las partes de su
sistema nervioso que han quedado indemnes”.

En el primer tomo, Gareiso y Escardé nos han dado los elementos com-
pletos, discriminados y pulidos para explorar el sistema nervioso. En este
nos ofrecen sindromes, ideas, fisiopatologia, reflexiones inteligentes. El tercer
tomo nos traerad la sistemética. Y en el cuarto se abordara la terapéutica.
Interesantes y ttiles seran todos; pero éste que hoy comentamos, es vy ha de
ser, nos atrevemos a asegurarlo, el medular y mas profundo. Y el mas
original.

Domina en la obra un afan por expresar ideas, sobrepasando a veces el
simultdneo propésito de la descripcién sindromatica. Pero en ello sobre todo
estriba el valor y la novedad del libro, lo repetimos, en lo conceptual.

No obstante, se advierte el equilibrio doctrinario de la obra, al com-
probar que la especulacién se aleja a veces del hecho ostensible—del enfermo—
pero pronto vuelve a él. Asi cuando, después de afirmar que la epilepsia no
es una enfermedad sino una reaccién, expresan Gareiso y Escardé, “que las
necesidades clinicas han obligado a estudiarla como una entidad, pero una
entidad médica y de ninguna manera nosolégica”. Cuando dicen al tratar de
“encefalitis”: “a pesar de la descripcién realizada, existen casos en los que
la caracterizacién resulta imposible o es necesario esperar cierto tiempo para
obtener datos que haran vélido el diagnéstico”.

Y se explica el citado equilibrio, y el caracter pediétrico de esta “Neu-
rologia”, sabiendo que en ella se ha vertido en forma sesuda y meditada,
medio siglo de la experiencia de nuestro mas destacado y sabio neurclogo de
nifios, compartida en los tres ultimos lustros con la de un joven pediatra,
tempranamente sazonado y poseedor de fuerte y aguda mentalidad.

J. P. G.



Analisis de Revistas

METABOLISMO. ALIMENTACION

Davibson, W. G.—Terapéutica por fermentos en la alimentacién del nifio.

“Jour. of Ped.”, 1942:21:727.

Como en los nifos con trastornos digestivos la actividad de la tripsina y la
amilasa estan disminuidas, se puede aceptar la existencia de cinco factores res-
ponsables de las diarreas de los mismos: 1° una primera causa variable en
los distintos casos puede ser la temperatura exterior, fiebre, infecciones, ex-
cesos alimenticios, alimentacién inadecuada, etc.; 2° disminucién de la ac-
tividad en las enzimas que se encuentran en el duodeno y de los jugos intes-
tinales como consecuencia del factor anterior; 3° acumulacién de los ali-
mentos no digeridos y no absorbidos como consecuencia de la reducida acti-
vidad enzimatica; 4° invasién de los citados alimentos por los microorganis-
mos procedentes del ciego o del intestino grueso; 5° fermentacién de los ali-
mentos que producen aceleracién del peristaltismo y diarrea.

Los factores cuarto y quinto pueden ser prevenidos mediante el empleo
de 4cido lactico al 0.75 % en la leche, y tratados con sulfatiazol o sulfagua-
nidina.

El autor de este trabajo se propuso modificar el tercer factor productor
de las diarreas para lo cual tomé un grupo de 23 nifios que presentaban tras-
tornos digestivos, a los que suministr6 preparados enzimiticos conteniendo
amilasa y tripsina, 6 a 8 veces diarias durante 18 dias.

Diez y seis de los nifios beneficiaron, notindose un aumento de peso
y mejor apetito. No se noté ninguna mejoria en los otros 7; cuatro de los cua-
les tenian infecciones severas. El autor cree haber demostrado que el jugo
gastrico no inactiva los citados fermentos.—J. M. 4.

CornEjo, M. F.—Algunos valores hematoldgicos en las distrofias y en las
toxicosis. “Rev. Peruana de Ped.”, 1942:1:3.

Se trata de un cuidadoso y detallado estudio realizado en el departamen-
to de Pediatria de la Facultad de Medicina de Lima.

El autor ha hecho la investigacién en 132 nifios de una edad oscilando
entre 1 y 22 meses. La investigacién ha consistido en la determinacién del
ntmero de hematies y de leucocitos por mm.c.; volumen de hematies por
ciento (hematocrito) ; hemoglobina circulante; volumen globular (volumen
corpuscular) ; hemoglobina globular (o corpuscular) y concentracién de hemo-
globina globular (concentracién hemoglobinica corpuscular).

De los 132 nifios, 62 eran sanos, 50 eran distréficos y 20 toxicosicos. El
volumen de hematies por ciento (hematrocito) en estado de salud es por
término medio de 35 %, con limites de variacién normal entre 29.8 y 40.2 %.
Esta cifra es algo inferior en las distrofias, lo que revela una tendencia a
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la anemia, siendo en cambio algo mayor en las toxicosis por la hemoconcen-
tracion.

El valor medio de la hemoglobina circulante es de 11.98 gr. % con una
variacién normal de 10.12 a 13.84. En las distrofias este limite es més bajo,
lo que indica cierto grado de hipocromia; en cambio en la toxicosis no hay
variacién ostensible de este valor.

El niimero de hematies alcanza en el nifio sano un promedio de 3.780.000
por mm.c. con una variacién comprendida entre 2.76 y 4.50 millones. El
72 % de los nifios distréficos presentan discreta anemia, en cambio, en las
toxicosis existe cierta tendencia a la poliglobulia.

El indice ictérico infantil al estado de salud ofrece un valor medio de
6.5 unidades, con variabilidad normal entre 4.1 y 8.9 unidades. Este valor
permanece sensiblemente igual en las distrofias aunque con ligera tendencia
al descenso, igualmente inalterable se mantiene en los toxicosis, a pesar de que
en este proceso existe casi siempre alteracién hepatica.

La cifra promedio de leucocitos en los nifios sanos es de 9.380 con una
variabilidad normal entre 5.540 a 13.220. En la distrofia existe leucocitosis
en el 60 % de los casos; en la toxicosis los valores son maés altos atn y apa-
rece en el 90 % de los casos.

El volumen globular (volumen corpuscular), ofrece un valor medio de
93.4 micras, con una variacién normal entre 78.6 a 108.2 micras. En la dis-
trofia, el 52 % de los casos presentan una tendencia a la macrocitosis, no
advirtiéndose alteracién en los intoxicados.

El valor de la hemoglobina globular (hemoglobina corpuscular), para
el nifio sano es de 31.8 microgramos, con una amplitud de variacion nor-
mal de 25.4 a 38.2. Tanto en la distrofia como en los casos de toxicosis se
hallé una ligera desviacién la hipocromia.

La concentracién de hemoglobina globular (o concentraciéon hemoglo-
binica corpuscular) es de 33 %, con una variabilidad normal entre 28.8 y
38.8 '%. Tanto en la distrofia como en la toxicosis no existe mayor desvia-
cién pero con cierta tendencia a la hipocromia.

Relacionando los valores de hematies, volumen globular y concentra-
cién de hemoglobina globular en la distrofia, puede decirse que existe una
ligera anemia macrocitica hipocrémica. Pero debe agregarse que las peque-
fias alteraciones hematolégicas comprobadas en la distrofia, no guardan re-
lacién con el déficit ponderal caracteristico de la enfermedad. En las toxi-
cosis, las variaciones de los valores hematolégicos son mas ostensibles des-
pués del segundo semestre de vida, ofreciendo asi estrechas relaciones con
la edad del nifio mas que con la gravedad del proceso.—C. Ruiz.

CuauvpmiNn, K. C.—Alimentacién del lactante sano. “Ind. Med. Jour.”,
1942:11:168.

El autor anota su plan para la alimentacién normal en primera infancia,
comenzando con la alimentacién natural, luego mixta y por Gltimo artificial
exclusiva, a la que se debe llegar completamente, alrededor del sexto mes de
edad. Insiste en la necesidad de que el nifio sea colocado en un ambiente
tranquilo a las horas de las comidas. Se pronuncia en contra de la prepara-
ci6n de toda la racién, una sola vez por dia, por razones de clima, no creyendo
necesarios, por otra parte, los alimentos envasados. Llama la atencién, en el
plan propuesto, la temprana provisiéon de pescado (6 meses) a la dieta nor-
mal, sin duda por razones locales.—G. F. T.



RECIEN NACIDOS

Gazita GuzMmAN, V.—Sobre hemorragia intracraneana del recién nacido.
“Obst. y Ginec. Lat. Amer.”, 1943:7:132.

El autor, director de la Escuela de Obstetricia y Puericultura de Santia-
go de Chile, realiza en este trabajo un estudio estadistico de la mortinatalidad
y mortalidad, sobre un total de 36.904 partos, en el periodo comprendido
entre los afios 1934-1941. La hemorragia meningea representa un 15 % en
las causas de muerte, las que se elevan al 9 9% de mortalidad total referida al
numero de nacimientos. Estudia las causas que facilitan la produccién de la
hemorragia, dividiéndolas en 10 grupos en las que se destacan con la propor-
cién mayor: el parto espontineo (21 %), parto operatorio (20 %), siendo
muy bajo el porcentaje de hemorragias meningeas inculpables a condiciones
particulares del nino (0.67 %).

El autor llega a la conclusién que mas del 77 % de los nifios que su-
fren de hemorragia meningea sucumben a la misma, que del 22 % que sobre-
viven muchos de ellos sufririn de trastornos varios, imputables a la hemo-
rragia cerebromeningea neonatal. Concluye aconsejando las medidas que
son necesarias para evitar la produccién de la complicacién en cuestién, pues
hasta el presente el tratamiento curativo es poco menos que nulo.—G. F. 7.

WerNEck, C.—Consideraciones sobre el céfalohematoma. “Rev. de Gin. e
d’Obst.”, febrero 1943. (De “Imprensa Med.”, 1943:351:99).

Entre los céfalohematomas (como en los otohematomas), se distinguen
por su etiopatogenia dos tipos nitidos: los traumdticos y los patolégicos.

El céfalohematoma traumatico es la consecuencia de una fractura de
la béveda craneana, resultante del traumatismo obstétrico.

El céfalohematoma patolégico es la consecuencia de la presion normal
del parto, sobre un craneo de osificacién imperfecta, retardada.—]. C. P.

ENFERMEDADES AGUDAS INFECTOCONTAGIOSAS

Casec, A. E—El periodo de incubacion en la poliomielitis epidémica.
SIERAM. ALY, 1942:720:805.

El periodo de incubacién (calculado desde el momento del contacto
hasta el comienzo del periodo prodrémico), en 37 casos de poliomielitis hu-
mana epidémica, vari6 de 5 a 35 dias, con un promedio de 12 dias, mas o
menos. Estan de acuerdo estos resultados con los de 7 extraidos de la litera-
tura, asi como con el periodo de incubacién en el m. rhesus y chimpanzee,
inoculados con cepas humanas frescas.—G. F. T.

Cunua, R—Contribucién al estudio bacteriolégico de la coqueluche. “Rev.
Fluminense de Med.”, diciembre 1942. (De “Imprensa Med.. 1943:
350:114).

El autor realiza una “misse au point” de los estudios bacteriol6gicos
sobre esta afeccién, sosteniendo el papel nosolégico especifico de la bacteria
y haciendo resaltar las dificultades para certificar la accién de sus toxinas.

En cuanto al diagnéstico bacteriolégico precoz por medio de la caja de
Petri, ante la cual se ha hecho toser al nifio, procedimiento defendido por
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Kendrick y Eldering, no cree suficientemente demostrado su valor. El autor
confirma que después de la tercera semana de tos espasmodica, disminuyen
considerablemente las posibilidades de aislamiento del bacilo, con una decli-
nacién mas o menos progresiva. Por otra parte recuerda el retardo en la apa-
ricién de las colonias, las cuales se hacen aparentes recién al 5° dia, cuando
el diagnéstico clinico, en general, ya es factible. Del examen de 80 pacientes
con este método, obtiene durante la faz catarral (primera semana), 46.6 %
de resultados positivos y en el periodo espasmédico (segunda, tercera y cuarta
semana), 41.5 %. :

Después de interesantes consideraciones sobre la vacunoterapia y la sero-
terapia en la coqueluche, el autor hace notar la accién nula de las sulfamidas
sobre este proceso en las experiencias en animales, haciendo nota aparte
del valor de las mismas en la prevencién de las complicaciones.—]J. C. P.

GraANT, J.—Difterias: algunas observaciones recientes sobre susceptibilidad.
“Med. Officer”, 1942:68:149.

Después de algunos afios de escaso predominio, la difteria se hizo epi-
démica en 1936 en la ciudad de Gateshead, en la ribera del Tyne. Hasta
fines de 1941, habian ingresado en el hospital 1.743 casos comprobados y
éstos comprendian una gran proporcién del tipo clinico hipertéxico de la
enfermedad. Entre los bacilos causantes fueron frecuentes las cepas gravis
que predominaron mis tarde. En 1941, especialmente en el otofio, la enfer-
medad fué particularmente agresiva e infecciosa y en este afio se notaron
cierto ntmero de experiencias anémalas. Dichas experiencias consistieron en
la aparicién de difteria en nifios inoculados, enfermeras del personal del hos-
pital Schick negativas y pacientes que habian sufrido previamente otro
ataque.

La inmunizacién de los nifios contra la difteria se comenzé a Gltimos
de 1940 y prosigue actualmente. A fines de 1941 habian sido completamente
inoculados 4.671 nifios de una poblacién infantil de 24.258. Los primeros 630
de estos nifios recibieron una sola dosis grande (0.5 c.c.) de toxoide preci-
pitado con alumbre (APT) y el resto recibié, o bien 2 dosis de este produc-
to (0.1 c.c. y generalmente 0.5 c.c.) o bien 3 dosis de 1.0 c.c. de toxoide-
antitoxina floculado (TAF).

En 345 casos comprobados de difteria admitidos en el hospital en 1941,
hubo 13 pacientes completamente inoculados, de los cuales 4 eran nifnos ino-
culados previamente con la dosis grande tinica de APT, 8 eran nifios que ha-
bian recibido las dosis de APT, y uno fué una enferma que habia recibido
3 dosis de TAF y habia sido Shick negativa a continuacién. Uno de estos ni-
fios fallecié y en otros cinco la enfermedad fué grave. Dos de los nifos ha-
bian tenido asimismo ataques anteriores de difteria, y otros dos, incluyendo
el caso fatal, padecieron infeccién después de dos meses de completada la
inoculacién. Los indices de incidencia de la enfermedad durante los ultimos
tres meses de 1941 fueron 2.44 por 1000 para los nifios inoculados y 6.07
para los no inoculados.

Siete pertenecientes al personal del hospital de aislamiento padecieron
la enfermedad a pesar de haber dado anteriormente un Shick negativo. Nin-
guno de los ataques fué grave.

El autor da detalles de 13 segundos ataques de difteria supuesta en 1941.
Dos de dichos casos no se aceptan como diftéricos, dejando 6 segundos ata-
ques seguros, uno fué grave, 3 moderados y 1 leve. En 1941, la incidencia
de difteria comprobada en nifios que ya habian sobrevivido un ataque de dif-
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teria, tuvo un indice de 4.38 por 1000 en contraste con 11.5 por 1000 co-
rrespondiente a la poblacién infantil general. En Gateshead, la norma se-
guida es buscar contactos “portadores” entre los contactos domésticos de ca-
sos infantiles de difteria. La comparacién de la incidencia de portadores en-
tre ellos demostré que 303 contactos no inoculados dieron 51 portadores
(17 %), en tanto que 70 contactos inoculados dieron 7 portadores (10 '%).
Como conclusién sugiere el autor la posibilidad de que ciertos indivi-
duos no pueden ser inmunizados durante un periodo durable debido a una
deficiencia innata y que las cepas gravis de bacilos diftéricos puedan ser ca-
paces de superar la inmunidad que seria suficiente proteccién contra difteria
debida a otras cepas. El autor arguye que de la inmunizacién de la comunidad
no deberia resultar un aumento del niimero de portadores de difteria.
En una nota complementaria relativa a la primera mitad de 1942, el
autor demuestra que siguen presentandose experiencias similares. Desde en-
tonces ha quedado demostrado que uno de los preparados de APT utilizados
era defectuoso. Dicho profilactico habia sido utilizado en algunos pero no
en todos los pacientes inoculados que contrajeron difteria, y el autor consi-
dera que esto no afecta sus conclusiones principales.—“B. M. B.”, 25.

Santos, C.—Enfermedad de Still. “O Hospital”, noviembre 1942 (De “Im-
prensa Med.”, 1943:349:120).

El autor presenta con amplia documentacién fotografica, radiolégica vy
de laboratorio un caso de enfermedad de Still estudiado en su clinica. El
estreptococo viridans, que para muchos autores seria el agente causal, no
pudo ser hallado en este paciente a pesar de multiples cultivos. En esta afec-
cién caracterizada por aumento de volumen de las articulaciones, del bazo y
de los ganglios, anemia con leucopenia y fiebre alternante, la terapéutica se
ha de dedicar especialmente a combatir la infeccién, la anemia y las defor-
midades.—]. C. P.

Mariz, A.—Consideraciones sobre nuevos aspectos de la difteria en R. de
Janeiro—“Rev. Med. Municipal”, diciembre 1942. (De “Imprensa
Med.”, 1943:350:115).

Después de trazar una resefia histérica de la difteria, el autor hace notar
la preponderancia que contemporaneamente asumi6é la bacteriologia en el
estudio de esta afeccion.

El autor hace notar el aumento progresivo de la difteria en su medio,
abonandolo con datos estadisticos oficiales y rechaza el concepto de que esta
enfermedad es siempre benigna recordando la observacién de formas graves
en esa capital en 1941.

Finalmente, después de pasar revista a los mas modernos métodos de
profilaxis, termina haciendo notar la necesidad de la vacunacién activa y
obligatoria, proponiendo como antigeno de eleccién a la anatoxina de
Ramén.—]. C. P.

TUBERCULOSIS

Menponga Castro.—La repulsa general al B. C. G. “Imprensa Med.”,
1943:351 : 66.

El autor valiéndose de opiniones y observaciones propias y de otros au-
tores, hace como el titulo indica, una critica acerva de este método de vacu-

nacién antituberculosa.
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Como muestra extraemos del mismo los parrafos siguientes:

“Watson encontré lesiones tuberculosas en un 78 % de las autopsias
practicadas en vacunados con B. C. G., tanto por ciento enorme, si se atiende
a que los animales no vacunados tenian lesiones sélo en un 75 % y que los
que recibieron bacilos bovinos virulentos tenian lesiones en un 90 ‘%”.

“Hormaeche considera inexactos los fundamentos de Calmette, al com-
probar que el B. C. G. no es siempre innocuo para los animales de laboratorio”.

“Una investigacién importante en contra de la eficacia de la vacuna
es la de Stewart, quien en la Escuela de Lymanhurst ha podido comprobar
que una infeccién tuberculosa resistida con la alergia, no impide luego la apari-
ci6n de la tuberculosis por reinfeccién, en un periodo que pueda llegar s6lo a 10
afios”. (10.000 observaciones en nifios de la citada escuela).

“Se ha encontrado que vacunados y no vacunados tienen exactamente la
misma mortalidad general y sufren de la misma manera las infecciones tubercu-
losas, y que por consecuencia la incorporacién del B. C. G. no tiene ninguna
importancia en materia de lucha contra la tuberculosis en los nifios”.

“Cierto contingente de enfermeras vacunadas con B. C. G. ha presentado
un porcentaje de tuberculosis floridas mas grande que en los afnos en que no se
vacunaba”.

“Si se quiere luchar eficazmente contra la tuberculosis de los nifios, hay
que poner a estos en las mejores condiciones de higiene posibles y bajo vigilancia
médica permanente”.

“Calmette, en 1932, rindiéndose a la evidencia de los hechos, ha vuelto
sobre sus afirmaciones anteriores y ha escrito que su vacuna antituberculosa no
siempre produce efecto y que los resultados favorables de sus estadisticas eran
debido® en buena parte a las medidas de higiene tomadas con motivo de
la vacunacién”.—]J. C. P.

ALMEIDA MAGALHAES, E. bE.—Nuevo antigeno tuberculoso. “Imprensa Med.”,
1943:351 :41.

Después de algunas interesantes consideraciones sobre la labor realizada
desde 1919 en el estudio biolégico del microbacterium tuberculoso, que
culmina en 1929 con el aislamiento y el cultivo del micrococo MB (Magal-
haes Bruno) y datos sobre las experiencias realizadas para certificar su poder
vacunante y la accién modificadora de la evolucién de las lesiones tubercu-
losas, concluye:

“Las granulaciones cianéfilas de Much, representan la primera faz de
defensa del germen tuberculoso y pueden ser cultivadas.

En nuestras pesquisas conseguimos su germinacién en varios medios de
cultivo, bajo la forma de cocos 4cido-alcoholrresistentes. Esta nueva forma
bacteriana fué por nosotros denominada micrococo MB.

Inoculados a cobayos sanos, determina un estado alérgico que puede
ser investigado por la intradermorreaccion de Mantoux. Inyectados a cobayos
contaminados por el bacilo de Koch, el micrococo MB, mantiene la alergia
por espacio de varios meses, en €stos animales, contribuyendo a una evolu-
ci6n favorable de las lesiones tuberculosas.

Estos resultados suministrados por la patologia experimental nos pare-
cen de excepcional importancia y solamente una larga experiencia clinica,
confirmara en el hombre el valor antigénico y terapéutico de este agente anti-
tuberculoso.

‘ La'exPeriencia de estos wltimos afios en la clinica privada, en los sanato-
rios de Cascadura y de Belo Horizonte, en Centros de Satde de la Capital,
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en la Forca Publica de Sao Paulo, en el ejército, en la Policlinica, hechos
por mi o por otros colegas, ha demostrado la eficacia de este antigeno, espe-
rando la oportunidad para presentar estos extraordinarios resultados a la
Sociedade de Medicina € Cirugia do Rio de Janeiro y a la Academia de
Medicina, cuando estas instalen sus actividades cientificas de este afio”.—

J. C.P.

ARRUDA Do NascimieNTo., E—Un caso de fibrotérax en la infancia. “Rev.
Bras. de Tuberc.”, noviembre-diciembre 1942. (De “Imprensa Med.”,
198315851 < 108).

Nifio de 5 afios, observado en el Servicio de Tisiologia del Prof. Mac
Dowell, en el cual después de un minucioso examen clinico y radiolégico,
incluyendo roentgenografia, se llega al diagnéstico de fibrotérax constitu-
cional.

a) Hemitérax retractil constitucional.

b) Dextrocardia por retracciéon del mediastino, levantamiento de la
cupula hemidiafragmatica derecha, pleuroneumocele dnterosuperior por trac-
cion.

¢) Disminucion del volumen pulmonar, bronquiectasias difusas.

d) Los movimientos del corazén y del pulmén derecho son solidarios,
funcionando en conjunto como un block.

e) Broncoectasis y bronquitis a repeticién.

La etiologia es discutible, probablemente tuberculosa, a pesar de la au-
sencia de bacilos de Koch en el esputo; el proceso actual puede ser consi-
derado como reliquia de otro muy anterior, por otro lado el paciente en los
17 meses de observacién, muestra estacionarios los diversos componentes del
sindrome, demostrando que, la evolucién si existe es muy lenta.

El caso en cuestion resulta muy interesante por su infrecuencia en la

infancia.—J. C. P.

Souto, V.—Tuberculosis gangliopulmonar del nifio en edad escolar. “Brasil
Médico”, enero 1943. (De “Imprensa Med.”, 1943:351:48).

La tuberculosis gangliopulmonar del nifio en edad escolar es mas frecuen-
te de lo que en general se piensa. La diversidad de opiniones resulta de que
su diagnéstico pertenece mas al laboratorio que a la clinica.

Aln considerindola como enfermedad benigna, no debe ser menospre-
ciada, dado el triple aspecto que presenta: médico, social y pedagégico. Todos
los matices de gravedad pueden ser encontrados, exigiendo por lo tanto una
vigilancia de parte del educador y del médico.

El tratamiento es complejo, exigiendo por ello servicios diversos y conve-
nientemente coordinados: unos destinados a prevenir el mal, como ser pre-
ventorios y escuelas al aire libre; otros dedicados a su terapéutica, como ser:
sanatorios-escuelas y finalmente, organizaciones de adaptacién a una vida
sana, o sea, escuelas sanitarias, colonias agricolas e industriales, etc.

El futuro del tuberculoso es un problema tal vez més importante, que el
tratamiento de la tuberculosis en si misma—/. C. P,
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SIFILIS

Laumi, K. D.—Intolerancia al arsénico en el tratamiento de la sifilis conge-
nita. “Ind. Med. Jour.”, 1942:11:161.

Sobre 50 casos de sifilis congénita tratados, entre los 8 y 16 afios de edad,
se anotan 6 casos de intolerancia grave y 10 medianos, a los arsenicales.

Cree que se pueden evitar administrando extracto hepatico y vitamina C,
debiéndose practicar pruebas de la funcién hepatica y dosajes de vitamina C
en sangre. En los casos medianos de intolerancia, el tratamiento puede ser
continuado, siempre que al mismo tiempo se provea vitamina C—G.F.T.

RAQUITISMO

Wour, 1. J.—Profilaxis del raquitismo con una dnica y masiva dosis de vita-
mina D. “Jour. of Ped.”, 1943:22:96.

Aunque una Gnica y masiva dosis de vitamina D ya fué usada en 1928
para la profilaxis del raquitismo en la experimentacién animal, no fué hasta
1938 que este método fué aplicado a los ninos, habiendo hoy una abundan-
te literatura al respecto. Con 600.000 6 400.000 unidades de vitamina D ad-
ministradas oral o parenteralmente a nifios a término o prematuros, aun a la
edad de un mes, existe una verdadera proteccién contra el raquitismo por
todo el primer ano de vida.

El autor presenta 75 nifios a quienes fueron dados 600.000 unidades de
una preparacién de ergosterol activado eléctricamente (ertron), preparado
que tiene la ventaja de podérselo diluir facilmente en leche o cereal siendo
asi mas facil su administracién que las suspensiones aceitosas. Pudieron ser
seguidos 62 nifios durante tode el periodo de observacién necesario, 18 pre-
sentaron raquitismo leve en el comienzo de la observacién, pero curaron ra-
pidamente con la administracién de la dosis, 44 restantes no presentaron
nunca lesiones raquiticas durante todo el periodo de observacion.

La dosis masiva de vitamina D fué tolerada y no se observaron mani-
festaciones toxicas, tales como pérdida de peso, vémitos, diarreas, etc. Por
el contrario se aprecié mejoria del estado general. No se pudo apreciar dis-
minucién en la frecuencia de las afecciones respiratorias como han dicho otros
autores.

De la observacién de estos autores y de la revision que hacen de la lite-
ratura clinica y sobre todo experimental resalta claramente que no existe
peligro en administrar dosis de vitamina D a lactantes pequefios, ain prema-
turos; pero en cambio, puede haber peligro en repetir con escaso intervalo
de tiempo dichas dosis.

La dosis profilictica puede ser dada en dos formas, que los autores plan-
tean. Una es proteger al nifio hasta la edad de 2 a 3 meses por medio de una
dosis diaria de 1000 unidades y recién entonces (a los 3 meses) adminis-
trar la dosis Gnica de 600.000 unidades, que podria repetirse a los 6 6 7
meses si fuese necesario. El otro plan es dar al nifio de 1 6 2 meses una do-
sis de 5.000 unidades y a los 3 meses las 600.000 unidades.—C. Ruiz.
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ENFERMEDADES DE LA SANGRE, Y ORGANOS HEMATOPOYETICOS

ALpricH, P. P.—Anemia hemolitica crénica con hemoglobinuria paroxistica

nocturna. (Sindrome de Marchiafara-Micheli). Jour. of Ped.”, 1943:
22:30.

Causas de la hemoglobinuria: Krake divide las hemoglobinurias en 3
grupos: exégenas, enddgenas y paroxisticas.

Entre las exégenas incluye las producidas por agentes quimicos, intoxi-
caciones febriles, paludismo y enfermedades parasitarias, transfusiones de san-
gre incompatible, quemaduras graves y veneno de cobra y arana. Entre las
endégenas incluye: la anemia hemolitica congénita y adquirida, la anemia
hemolitica aguda de Lederer, la anemia eritroblastica de Cooley y la ane-
mia de células falciformes.

Las paroxisticas son tres: La hemoglobinuria paroxistica “a frigore”,
la de la marcha y la nocturna.

Hemoglobinuria paroxistica nocturna: Fué descripta en el afio 1911 por
primera vez, por Marchiafara y Nazari y denominada asi por Micheli en
1931.

Frecuencia: Se han descripto alrededor de sesenta casos, el mas joven de
los cuales tenia 17 afios y el mas viejo 52, presentdndose con mayor frecuencia
entre los 30 y 40 anos.

Cuadro clinico: El sindrome de Marchiafara-Micheli se presenta como
una anemia hemolitica crénica o resistente al tratamiento, hemoglobinemia
constante y ataques paroxisticos de hemoglobinuria provocados por el suefio.

En realidad existe una hemdlisis intravenosa continua, pero los grados
severos de la misma se presentan cuando el paciente duerme (siendo indistin-
to que lo haga de dia o de noche) y no modificindose por la postura, el ti-
po de alimentacién, etc. Se acompana de anemia normocitica o ligeramente
macrocitica, oscilando el nimero de glébulos rojos entre 1 y 3 millones, con
20 a 60 % de hemoglobina. Hay asimismo leucopenia con linfocitosis y trom-
bocitopenia. La resistencia de los eritrocitos a las soluciones salinas es normal.

Se presentan asimismo, aunque no en forma constante, dolores abdomi-
nales y lumbares asociados con escalofrios, fiebre y mal estado general. Hay
palidez, ictericia y discreta esplenomegalia.

En los casos fatales en los que se pudo hacer la autopsia, se encontrd
lesiones de higado con necrosis alrededor de las venas centrales, depédsito de
hemosiderina en los tubos contorneados del rinén e hiperplasia de la mé-
dula ésea.

Etiopatogenia: Se han propuesto varias teorias para explicar este sin-
drome.

Asi, algunos autores creen que se trata de una septicemia prolongaf:la,
la que al actuar sobre la médula de los huesos daria lugar a la produccién
de eritrocitos de inferior calidad, otros creen que debe buscarse la causa en
fenémenos de alergia alimenticia, toxinas intestinales, posicion del cuerpo
durante el suefo, factores meteorolégicos, etc.

Hamen, en 1939, luego de la observacién minuciosa de cien enfermos,
cree haber llegado a la conclusién de que el factor fundamental es una anor-
malidad de los glébulos rojos del enfermo, que serian muy sensibles al au-
mento de acidez del plasma, siendo necesario asimismo, la presencia de un
factor termolébil, que seria muy similar al complemento.

Durante el suefio el pH del plasma disminuye, disminucién que se com-
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pensa mediante la modificacién de la ventilacién pulmonar con un aumento
del anhidrido carbénico.

La hemolisis y la hemoglobinuria aumentan mediante la administracién
por via oral de sales acidificantes como el cloruro de amonio y disminuye
cuando se suministra bicarbonatos.

Diagnéstico diferencial: Debe hacerse con la ictericia hemolitica fami-
liar, anemia de Lederer, de Cooley y la anemia de células falciformes.

Pronéstico: Los pacientes pueden vivir con ligeros trastornos durante
un cierto ntmero de afios. La causa maés frecuente de muerte parece Ser la
trombosis. La muerte se produce mas rapidamente cuando el sindrome pre-
senta exacerbaciones y remisiones y después de las intervenciones quirrgi-
cas, especialmente la esplenectomia, indicada como tratamiento.

Tratamiento: Puede ser médico o quirtrgico.

Entre los primeros debemos citar las transfusiones sanguineas que a Veces
son seguidas de exacerbacién de la hemdlisis y hemoglobinuria, radiaciones
ultravioletas por la noche, administracién de hierro e higado, etc. Como tra-
tamiento quirdrgico se aconseja esplenectomia.

Los autores presentan el caso de un nifio de cinco anos de edad, (el
més pequefio registrado en la literatura), que tuvo manifestaciones purpu-
ricas, asociada con trombopenia. Se le efectué la esplenectomia sin resul-

tado—J. M. A.

Kato, K.; SuErmMAN, M. S. y CANONN, P.—Agranulocitosis fatal por sulfa-
tiazol. “Jour. of Ped.”, 1943:22:432.

La agranulocitosis, considerada como una complicacién fatal, se presen-
ta en el 0.1 a 0.3 % de los enfermos tratados con sulfanilamida o sulfapiri-
dina. Su frecuencia es mucho menor en los casos tratados con sulfatiazol o
sulfadiazina. En adultos han descripto casos de esta naturaleza Pippin, Ken-
nedy y Finlanb y Howe y Larimore.

Patogenia: Se acepta que la agranulocitosis se debe a un proceso de in-
toxicacién o sensibilizacién a la droga.

En todos los casos de agranulocitosis, la cantidad de sulfatiazol suminis-
tratada ha sido grande. Esto va en favor del concepto que establece que la
agranulocitosis se produce cuando se suministran drogas que contienen en
su molécula anillos leucémicos en dosis grandes.

En el caso descripto por los autores, la cantidad inyectada al paciente
esta dentro de las dosis terapéuticas aconsejadas, por lo que creen que el fac-
tor fundamental en este caso, lo constituye la idiosincrasia del paciente para
la droga.

Otro mecanismo admitido es el de la sensibilizacién que se produce en
aquellos individuos que reciben dosis pequenas, pero prolongadas de sulfa-
midas.

Long, Haviland, Edwards y Bliss, han llamado la atencién sobre ciertos
sintomas téxicos graves que se producen en pacientes que habiendo recibido
con anterioridad sulfamidas, requieren un nuevo tratamiento. Propone su-
ministrar 0.30 gr. de la droga y observar si se produce algin fenémeno de
sensibilizacién dentro de las 12 horas.

Entre las manifestaciones més frecuentes de hipersensibilidad, estan las
reacciones erisipelatosas, escarlatiniforme, penfigoide, pustulosa, etc., de la
piel, congestién de las conjuntivas oculares, con edema de parpados y se-
creci6én mucupurulenta. Por lo general son de corta duracién.
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La biopsia medular, en los caos de agranulocitosis demuestra la ausen-
cia de granulocitos y reaccién de las peroxidasas negativas.

El efecto del sulfatiazol sobre la médula se debe posiblemente, a que
impide ciertos procesos histolégicos indispensables para la elaboracién de las
granulaciones especificas en los leucocitos maduros. La falta de estas granula-
ciones hace negativa la reaccién de las peroxidasas.

Los autores presentan el primer caso de agranulocitosis fatal en la in-
fancia, en un nifio de ocho semanas, acompanada de lesiones de la piel, des-
pués del suministro de sulfatiazol.—/]. M. A.

CuaubuAN, K. C.—Leucemia mieloide en un nifio de 4 semanas. “Ind.
Med. Jour.”, 1942:71:180.

El autor relata un caso de leucemia aguda en un nifio de 4 semanas
que presenté 87.000 leucocitos por mm.c., con 81 % de polinucleares y algu-
nos mielocitos. No se realiz6 estudio anatomopatolégico. Basa el diagnéstico
en la férmula sanguinea y en la aparicién de hemorragias petequiales. Dis-
cute el diagnéstico y revisa la literatura sobre el punto.—G. F. T.

Boorman, K. E.; Doop, B. E. y Morrison, P. L.—E! significado clinico del
factor Rh. “Brit. Med. Jour.”, 1942:2:535 y 569.

Ultimamente ha despertado gran interés el factor Rh (o antigeno Rh)
recientemente descubierto en la sangre. La presencia de este factor en deter-
minados eritrocitos humanos, fué descubierta por primera vez ensayando
muestras con sueros antirhesus preparados inyectando sangre de macacus rhe-
sus a conejos. Se vié que el 85 % de las sangres humanas, sin tener en cuen-
ta el grupo, eran aglutinadas, mientras que el otro 15 % no lo eran. Las
primeras se denominan “Rh-positivas” y las tGltimas “Rh-negativas”. Las per-
sonas cuyos eritrocitos son Rh-negativos pueden, en ciertas circunstancias,
formar un anticuerpo que reacciona con el antigeno Rh. Esto puede ocurrir
después de transfusiones de sangre Rh-positiva o, probablemente més comin-
mente cuando una mujer (Rh-negativa) queda embarazada de un nifio
cuyos eritrocitos son Rh-positivos.

Wiener y Peters (1940), demostraron por primera vez la importancia
practica del factor Rh describiendo reacciones hemoliticas después de trans-
fusién de sangre ‘“‘compatible” en 3 pacientes Rh-negativos. La sangre utili-
zada para la transfusién se vié que era Rh-positiva. De una investigacién
llevada a cabo en 153 casos de eritroblastosis foetalis, Levine, Burnham, Kat-
zin y Vogel (1941), concluyeron que la causa de la afeccién en la mayor
parte de los casos era la isoinmunizacién de una madre Rh-negativa al anti-
geno Rh de su feto (Rh-positivo), con el paso subsiguiente de la aglutinina
anti-Rh inmunizante desde la circulacién de la madre a la del feto.

En el presente trabajo, los autores han tratado de confirmar muchas de
las observaciones hechas por otros investigadores y asimismo de presentar al-
gunos hallazgos nuevos. En todos los casos de eritroblastosis examinados se
vi6 que el suero de la madre contenia una aglutinina inmunizante que fue’
incompatible con los eritrocitos del nifio. En 44 de 48 casos la aglutinina fué
anti-Rh. En los 4 casos restantes fué, bien anti-A o bien anti-B. Debido a
este Gltimo hallazgo los autores consideran que las aglutininas anti-B son ca-
paces de causar la destruccién de los eritrocitos del nino en cierto numero
de casos y, de este modo, de ser en algunos casos el principal factor causante
de la eritroblastosis. El hallazgo de débiles anticuerpos Rh en el suero de las



—- 82 —-

madres de algunos nifios con “ictericia fisiolégica” viene en apoyo de la idea
de que no hay distincién clara, desde el punto de vista clinico, entre icteri-
cia grave o leve en el recién nacido.

En la actualidad, si se emplean pruebas serolégicas como diagndstico
auxiliar de casos dudosos de eritroblastosis, la compatibilidad del suero de la
madre con los eritrocitos del nifio puede considerarse como un dato impor-
tante en contra del diagnéstico, a condicién de que el suero de la madre sea
examinado con una técnica sensible entre 7 y 21 dias del parto. En cambio,
si los eritrocitos de la madre resultan Rh-negativos y el suero se ve que con-
tiene aglutininas anti-Rh, el diagnéstico se ve frecuentemente apoyado.

Los autores dicen que se necesita urgentemente introducir cambios en
el método de seleccién de dadores de sangre en ciertos casos. Esto se aplica
particularmente a los casos de transfusién a mujeres que acaban de dar a luz
y, sobre todo, siempre que exista cualquier sospecha de que el nifo sufre eri-
troblastosis o cuando hay cualquier historia previa de nacimiento de nifios con
ictericia o nacidos muertos sin motivo evidente.

Al propio tiempo habra de hacerse una modificacién del método actual
de probar sangres para compatibilidad entre el dador y receptor. Los autores
describen en detalle los métodos para llevar a cabo dichas pruebas y discuten
procedimientos intermedios para casos en que no haya facilidades para rea-
lizar tales pruebas.

Los autores recomiendan que todo banco de sangre tome medidas para
establecer un cuadro de dadores del grupo O Rh-negativos de cuya san-
gre disponga, primero para la transfusién de los casos a que nos referimos
mas arriba y, después para su uso como medida corriente en la transfusion
a nifios que sufran de eritroblastosis (cuando se requiere la transfusion) .-

“B. M. B.”, 8.
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Conferencia del Prof. J. M. Valdes—Por invitacién de la C. D.
de la Sociedad Argentina de Pediatria, el dia 6 de julio de 1943, el
Profesor de Pediatria de Cérdoba, Dr. J. M. Valdes, leyé su trabajo:
“Encefalitis primitiva epidémica en Cérdoba”, que sera publicado en un
nimero préximo de “Archivos”. Lo informado por el Prof. Valdes, des-
pués de larga, paciente y rigurosa observacién, aporta hechos nuevos que
han de enriquecer el acervo de la patologia infantil, y tendran segura-
mente repercusion.

—El mismo profesor ha emprendido viaje a Rio de Janeiro, invitado
por la Facultad de Medicina de dicha ciudad; su traslado coincide con el
de un grupo de estudiantes cordobeses en misién de confraternidad. El
Prof. Valdés pronunciara conferencias en la capital fluminense.

Conferencia del Profesor Luis Sayé—FEn sesién extraordinaria de la
Sociedad Argentina de Pediatria, el 17 de junio de 1943, el Prof. Luis
Sayé, titular de Tisiologia de la Universidad de Barcelona, pronuncié su
anunciada conferencia sobre “Resultado del examen broncoscépico en la
primoinfeccion tuberculosa™, en la que refiri6 su experiencia personal
sobre el punto y novedosas sugestiones sobre patogenia.

Sociedad Cubana de Pediatria—Para el periodo 1943-1944 ha que-
dado constituida su Comision Directiva en la siguiente forma:

Presidente: Prof. Angel Arturo Aballi Arellano; Vicepresidente:
Dr. Gustavo Cardelle Penichet; Secretario: Dr. Julio G. Cabrera Cal-
derin; Vicesecretario: Dr. Gabriel Gémez del Rio; Tesorero: Dr. Ama-

dor Guerra; Vocales: Profs. Agustin Castellanos Gonzéalez y Teodosio
Valledor.

Nombramiento del Dr. Lorenzo y Deal—El Dr. Julio Lorenzo y
Deal ha sido designado Director del Hospital de Nifios Pereyra Rossell
de Montevideo, donde reside la Catedra de Pediatria del Prof. Bonaba.
Celebramos el reintegro del distinguido pediatra a la casa que tanto le
debe de su organizacion y de su progreso.

Viaje del Dr. Pintos—El Dr. Carlos M. Pintos, respondiendo a
una invitacién de la Sociedad de Pediatria de Montevideo, present6 a la
misma tres comunicaciones. Durante su estada en el Uruguay fué objeto
de numerosas atenciones.
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Pocos meses hace que en es-
tas mismas paginas, se hacia cro-
nica del nombramiento del Dr.
Juan C. Traversaro como Profesor
Adjunto de Puericultura, Primera
Infancia. Ahora, su prematura des-
aparicién, nos obliga al doloroso
deber de rendirle justo homenaje
postumo.

Nacido en 1899, ingres6 a la
Facultad de Medicina de Buenos
Aires en 1917, se gradud en 1923,
dedicandose desde el comienzo a la
que serfa su especialidad, la pe-
diatria. Se incorpor6é al Servicio
del Prof. A. Peralta Ramos en el
Hospital Rivadavia en 1927 y al
Instituto de Maternidad desde su fundaciéon en 1928, colaborando alli
con el Prof. Juan P. Garrahan. Fué ademas médico de la Proteccion a la
Infancia y del Servicio del Prof. J. C. Navarro.

Inici6 la adscripcién en 1932, llegé a Docente Libre en 1938 y a
Profesor Adjunto de Puericultura, Primera Infancia en 1942. Publico
buen namero de trabajos cientificos, propios y en colaboracién, entre los
que se destacan los relativos a raquitismo, vitamina D, fosfatasas, orienta-
ciones sobre tratamiento de sifilis congénita, etc.

En el acto del sepelio hicieron uso de la palabra el Dr. J. J. Murtagh,
en nombre del Instituto de Maternidad ; el Dr. B. Moia, en representacion
del personal médico de la CADE; y el Dr. J. Eastman, por sus amigos,
destacando todos los oradores la simpatia y el respeto de que gozaba el
extinto.

Era Traversaro un espiritu inquieto en medicina. Estudioso y bien
versado en el arte de atender nifios. Con su desaparicion pierde la pedia-
tria argentina a uno de sus destacados valores, cuando, en su madurez
cientifica y profesional comenzaba a realizar la promesa de su sagacidad
clinica y su fino espiritu critico de las modernas adquisiciones médicas.

Sus colegas sentirdn la ausencia de Juan Carlos Traversaro, un
gran compafiero y amigo.



