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La ictericia simple del recién nacido (i. r. n.), llamada también
fisiologica, ha dado lugar a distintas interpretaciones de acuerdo con los
conocimientos de cada época. Las teorias mas primitivas tenian una base
mecanica o anatémica, dominando en las modernas el concepto fisiolégico.

Este cuadro, que presentan la mayoria de los r. n., se caracteriza por
la benignidad, no afecta el estado general ni la evolucién del peso. El
tinte ictérico es de intensidad variable, su visibilidad depende mucho del
tipo de piel y luz con la cual se busca. Aparece mas frecuentemente al
tercer dia de edad —pocas veces antes— prolongdndose algo mas alla
de la primera semana.

Los casos de mayor duracion son excepcionales y pertecen mas bien
a prematuros. No hay decoloracion de materias fecales, pocas veces se
halla pigmentos biliares en las orinas, existe urobilinuria (') y reticulocitos
o hematies granulosos en la sangre.

Las investigaciones de laboratorio han permitido catalogar esta
ictericia como hemolitica (*). Se comprueba una hiperbilirrubinemia con
reaccion de Van den Berg (?) indirecta positiva, como asi también sus
equivalentes mas perfeccionados (*% %" %), o juzgada por el indice
ictérico (*% %)

Waugh, Merchant y Maughan (), en un trabajo publicado en 1939,
sefialan la existencia de bilirrubina directa en cantidad muy pequena e
invariable durante los primeros nueve dias de vida. En el mismo periodo
la bilirrubina indirecta presenta una curva con los valores mas altos
en el cuarto dia.

Los conocimientos mas perfectos sobre la biligenia en general y de
la hematologia infantil, al mismo tiempo que la adquisicién de técnicas
mas exactas, han permitido repetir muchas investigaciones y por un
momento se creyé que el problema estaba resuelto. Nos referimos aqui
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en especial a la vinculacién de la poliglobulia del r. n. y su caida después
del nacimiento seguida por la ictericia, que expondremos mas adelante.
Hasta el presente se admite que la hemoglobina (Hb), es la tnica
fuente de la bilirrubina, siendo ésta el producto de su destruccién que
tiene lugar en el sistema reticuloendotelial distribuido en el higado, bazo,
médula 6sea (% ™% 1% 1% 17, 1), Quedaba asi explicada la ictericia del r. n.
No insistiremos sobre todas las teorias, dejaremos de lado las ante-
riores a la reaccién de Van den Bergh, todas ellas estin muy bien resu-
midas en un articulo de Van Creveld (', *"). Para conservar cierta unidad
en la exposicién, no seguiremos el orden cronolégico y agruparemos asi:

1° Teorfas basadas en la hemélisis que tiene lugar después del naci-
miento.

2° Teoria hepatica, que explica la i. del r. n. por deficiente elimi-
nacién de los pigmentos biliares.

3¢ Teoria segtin la cual el proceso se inicia en la vida intrauterina.

Para Godbloom y Gottlieb (** * ?*), el feto vive en una relativa
anoxia, porque en la sangre placentaria la tensién del O. es menor de la
que presenta la sangre que ha pasado por la circulacién pulmonar (*°,*%), se
defiende con una hiperglobulia e hiperhemoglobinemia. Este exceso se
destruiria después del nacimiento al establecerse la hematosis pulmonar,
dejando la bilirrubina como residuo.

Sostienen los mismos autores que las células jévenes son mas fragiles
y por lo tanto mas facilmente hemolizadas. A ello se agrega el mismo
efecto —bien conocido— que produce la hipoxia pasajera que sufre el
feto durante el parto, que da lugar al fenémeno de Hamburger (*,*).

La teoria de Goldbloom y Gottlieb parte de la policitemia del r. n.
y de la hemdlisis como proceso fisiologico de adaptacién a condiciones
de vida distintas. Pero los estudios mas recientes no confirman la existencia
de una poliglobulia ni de una gran caida de G. R.y de Hb. Tampoco esta
probada la marcada destruccién sanguinea de acuerdo con los trabajos
de Josephs (*) y Snelling (*").

Sachs (*'), discute el papel que pueden tener los fenémenos vasomo-
tores y el cierre de una gran cantidad de vasos que se producen después
del nacimiento con fagocitosis de su contenido hematico.

Serfa muy importante una comprobacién exacta del volumen san-
guineo en el r. n. durante la primera semana y comparar su variacion
con la que sufre la Hb y los G.R. en el mismo periodo. El trabajo de
Robinow y Hamilton (**), no sefiala cambios. Citan una sola publi-
cacién que los precede, la de Lucas y Dearing (1921), cuyos resultados
difieren mucho de los obtenidos por ellos. Grules (**), menciona las cifras
obtenidas por Seckel que sefialan un aumento del volumen sanguineo en
el r. n. entre 40 y 50 % (*). En el articulo de Brines, Gibson y Kunkel

(*) Anselmino K. ]. y Hoffman F,—*“Miinchen Med. Wchsch.”, 1932, 79, 1226.
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(**), solo figuran siete r. n. de 5 a 21 dias de edad. En general este
asunto ha sido investigado en nifios mayores.

Book (™), en un estudio clinico sobre 400 r. n. observa que en los
casos de ligadura tardia del cordén las ictericias se presentan con mas
frecuencia, siendo su duracién e intensidad también mayores.

En estas condiciones el feto recibe una mayor cantidad de sangre,
hecho ya conocido hace mucho tiempo y sobre el cual han aparecido
altimamente trabajos de Windle (*°) y Wilson, Windle y Alt (*), vincu-
lindolo a la produccién de la ictericia. Entre nosotros, se han ocupado
del tema Menchaca y sus colaboradores.

La fragilidad globular ha sido motivo de investigaciones que condu-
jeron a sus autores a conclusiones encontradas. Gordon y Kemelhor (*7),
Goldbloom y Gottlieb (**) y Hampson (*), la hallaron disminuida. San-
ford, Crane y Leslie (*"), Waugh, Merchant y Maughan (*°), normal.
Los datos obtenidos por nosotros en 41 r. n. coinciden con estos tltimos.

Mitchell (**), sefiala la existencia de una hemolisina en el plasma
materno que destruye in vitro los eritrocitos del r. n.

La resistencia globular en un medio salino, puede ser objetada vy tal
vez nuevos métodos puedan informar con mas exactitud sobre este parti-
cular (**).

Entre las teorias que hacen depender la ictericia del r. n. del higado,
debemos citar en primer término la de Ylppo publicada en 1913 (*), en
un trabajo importante aparecido casi simultaneamente con el de Ada
Hirsch, llegando ambos a conclusiones parecidas.

Influenciados por las ideas de Minkowsky atribuyen todo el papel
al higado donde, segiin ellos, se formaria y excretaria la bilis. Al no cum-
plirse esta altima funcién por la inmadurez hepatica, los pigmentos se
acumularian dando lugar al cuadro ictérico que hemos descripto al co-
mienzo.

Ylpp6 comprueba una relacién entre el nivel de la bilirrubina del
cordén y el que alcanza mas tarde la sangre del r. n., la cual presenta
siempre una colemia elevada, que aumenta entre el tercer y décimo dia,
haciendo su pico maximo tanto més tarde cuanto mas intensa es la ictericia.

Los hallazgos de Ylppo y de Hirsch son validos hasta el presente.
Repetidos por muchos investigadores con técnicas mas perfectas, no han
hecho més que confirmarlos; pero no podemos decir lo mismo de su
interpretacién, pues que no se basa en hechos concretos.

Otros autores hacen responsable al higado aunque por razones dis-
tintas. Segtin Rich (**), toda vez que se acumula pigmento biliar en la
sangre, hay disminucién del poder excretor del higado, hepatitis infecciosas
o téxicas, infiltraciones leucémicas o cancerosas, higado graso de ciertas
anemias. En el r. n. la hipoxia produciria alteraciones hepaticas por tume-
faccién turbia; algo semejante a lo que ocurriria en un cardiaco, en un
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neuménico o en un anémico, en los cuales la hipoxia dafia la célula hepa-
tica. Rich sostiene también que el poder de eliminacién del higado, asi
como la reserva en dicha capacidad es muy grande y nunca la excesiva
produccién de pigmento puede ser motivo de ictericia. En presencia de
ella se debe pensar en una funcién excretora comprometida.

Rozendaal H. M. y colaboradores (*"), encuentran hiperbilirrubi-
nemia en adultos atn en ausencia de enfermedad hemolitica y la inter-
pretan como disfuncién hepatica.

Snelling (*°), en un trabajo quizas un poco tedrico, hace notar que
el higado del r. n. y mas atn del prematuro, tiene una funcién hemato-
poyética importante, siendo muy rudimentaria su capacidad excretora.
Prueba de ello serfa la escasez de pigmentos en el meconio ain en pre-
sencia de ictericia marcada.

No se ha estudiado la funcién excretora del higado en el r. n., los
métodos son imperfectos. Lin y Eastmann (*'), investigaron la eliminacién
de la bilirrubina inyectada por via endovenosa, hallandola normal.

La ictericia fisiolégica del r. n. como consecuencia de la destruccion
sanguinea que se inicia en la vida intrauterina, es la teoria sustentada por
Bela Schick * (2% *, "), quien encontré en muchos casos signos de destruc-
cién sanguinea entre las vellosidades de la placenta humana.

El Fe no puede ser tomado directamente del plasma como lo son
otros elementos: calcio, proteinas, etc. La sangre materna es la Gnica
fuente del Fe que necesita el feto para construir su propia Hb, y al obte-
nerlo, queda la bilirrubina como coproducto. Atribuia un papel importante
al higado en la ictericia del r. n.

Segtn el autor, la mayor acentuacion de la ictericia en el prematuro
se debe al intercambio metabélico maternofetal mas activo en esta época
del embarazo. Lo prueba también la mayor cantidad de Fe contenido
en la placenta del prematuro comparado con la del nifio a término.

METODO SEGUIDO Y MATERIAL UTILIZADO

Los recién nacidos utilizados en nuestra investigacién pertenecen al
Instituto de Maternidad del Prof. Alberto Peralta Ramos, Seccién Pue-
ricultura, a cargo entonces de uno de nosotros b

Fueron efectuadas 106 determinaciones de bilirrubina en 93 r. n.
tomados al azar en los dias de edad que especificamos en el cuadro.

En cinco nifos se hizo dos determinaciones y en cuatro tres, €n
distintos dias de edad.

Hemos seguido el método de Heilmayer vy Krebs modificado por

(*) Schick B—Des Icterus neonatorum cine Folge des Abbaves miitterlichen
Blutes. “Ztschr. f. Kinderh.”, 27:231 (Jan) 1921; cita 20, 48, 49.

(**) Profesor Dr. Juan P. Garrahan, actualmente Profesor Titular de la Céte-
dra de Pediatria y Puericultura de la Facultad de Cliencias Médicas de Buenos Aires.
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GrAFico 1.—Valores de bilirtubina hallados en los dias de edad estudiados. La flecha indica la altura del valor medio. (Corresponde a Tabla 1)
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GrAFICO 2.—Promedio de la bilirrubina del recién nacido comparado con algunos casos seguidos dos a tres veces
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Tasra N° 1

Valores de bilirrubina hallados en el recién nacido

(mgr. por 1000 c.c. de meses)

Dias de edad:

1

s | 5 | & | s 6 7 | 8 |e0yu| 1ai9

35,37
22,16
83,39
18,80
29,15
58,44
13,96
12,35
33,30
30,60

7,85
16,60

7,80

l

l I I I

85,03 | 79,24 | 19,58 | 49,49 | 93,20 | 77,22 | 10,17 | 33,30 15,30
54.46 |111,02%| 32,70 | 30,16 | 22,21 | 48,42 | 16,14 | 21,90 20,10
68,16 | 23,07 | 25,75 |103,43%101,20%| 79,24 | 91,40%| 23,07 15,70
20,60 | 77,90 | 47,34 | 95,03 | 15,70 |111,04*| 25,05 | 10,50 50,10*
84,90 | 58,09 | 93,20 | 80,52 | 11,40 | 59,02 | 10,52 | 12,50 4,10
16,60 | 30,50 | 29,25 | 57,58 | 16,85 | 28,80 | 12,75 | 38,15% 20,10
34.61 | 30,06 | 57,28 | 9,46 [111,00% 43,70 | 7,23 | 4,80 e

59,20 | 68,60 | 83.40 | 11,13 | 70,80 | 18,06 | — | 25,05 -
7245 | 44,90 | 21,25 | 40,24 | 8491 | 17,05 | — 8,10 —
" | 52)90 | 97,05 | 45,00 | 29,55 | 72,96 | — | 33,30 -~
_ | 3540 | 13,66 | — | 55,86 | 40,30 | — | 43,20% .
| — 6,90 | 820 | — s el —n
=T = — | 11,60 | 33,00 | — — 2

Término medio de bilirrubina en los distintos dias de edad:

l I l
28,34 ’ 56,10 ) 45,73 | 47,31 | 47,31 | 38,00 | 41,41 | 13,47 | 21,33 | 15,06

Porcentaje de ictéricos que corresponde a los mismos:

40

(*)

66 || 63 11 44 l] 70 || 73 l| 59‘|| 14 || 0,91 ‘1 0

Cifras eliminadas de los promedios..

TasLa N° 2
Bilirrubinemia por orden de edad dentro de las 35 horas
Minutos: Bilirrubinemia %o
20 7,85 mgr.
30 16,60
40 7,84 s,
Horas:
7 30,60 .,
8 12,34 ,,
9 3309 .
16 58’40 »
17 22,16 .,
20 a 35 horas 13,96 ,,
18:82 &,
20.15 .
35.36
83.38 .
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Castex Lopez Garcia y Zelasco (°°), que dosifica la bilirrubina total. Las
cifras expresan los mgr. de bilirrubina total por 1000 c.c. de suero san-
gineo.

Para la hemoglobina hemos seguido la técnica de Newcomer, ano-
tando los valores por 100 c.c. de sangre extraida del seno longitudinal.
La resistencia globular fué determinada por el método May Weissembach.

Resumimos en las tablas 1, 2, 3 y 4 los resultados de nuestras inves-
tigaciones objetivandolas en igual nimero de graficos.

mo Valores: 4_Mcx’x|rho
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GrAFICO 3.— Valores de bilirrubina hallados en 97 ninos tomados al azar desde minutos
después del nacimiento hasta 19 dias
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GrAFICO 4.—Curvas comparativas de hemoglobina y de bilirrubina

RELACION DE LA ICTERICIA CON EL NIVEL DE BILIRRUBINA

Las cifras mas elevadas de bilirrubina coinciden en los primeros cuatro
dias con los porcentajes mayores de r. n. ictéricos y a la inversa a partir
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del octavo dia ambos descienden paralelamente: el quinto y sexto dia no
guardan esta relacién. Se puede explicar por las cifras bajas de bilirrubina
que estan a pesar de todo en el limite de la visibilidad o bien por la
impregnacién de los tejidos que persiste atin después del descenso de la
bilirrubina (Tabla 1).

TasLa N° 3

Promedios de hemoglobina correspondientes a 85 recién nacidos

| \ I
Edad dias: | 1 | 2 | 3 4 5 6 | 7 l 8 ’ 9,10y 11
l | | | l l
: |
Hemoglobina
mgr. %o 21,88 | 18,46 | 18,77 | 18,77 | 17,20 | 17,56 | 16,92 | 16,35 16,20
TasLa N° 4

Resistencia globular en 41 recién nacidos

En la solucion cINa 0/oo
Nim. de nifios Dia de edad e B e e T S
Inicia l Termina
| |
5 1@ 4,60 ‘ 2,60
4 ok 4,65 2.85
7 30 4,57 | 2,77
5 40 4,20 l 2,72
% 5 4,60 3,00
4 6° 4,35 | 3.80
6 7° 4,46 | 3,10
6 8° 4,44 \ 3.00

Podemos establecer los siguientes grupos:

Recién nacidos sin ictericia:

Sobre 54 r. n. 51 (94 %), tenian una bilirrubinemia entre 4 y 38 mgr.
%,. Los tres restantes presentaban 47, 79 y 95 mgr., respectivamente.

Con ictericia leve:

Sobre 29 r. n. 25 (82 %), presentaban una bilirrubinemia entre 40
y 91 mgr., los cuatro restantes 30, 32, 33 y 35, respectivamente.

Con ictericia franca:

Sobre 19 r. n. 16 (73 %), tuvieron una bilirrubinemia entre 53 y
111 mgr., los otros cinco 14, 14, 33, 33 y 35 mgr,, respectivamente.

Con ictericia muy intensa, los cuatro casos tuvieron una bilirrubi-
nemia mayor de 85 mgr. %;.

Por regla general la ictericia se hace visible a partir de los 40 mgr.
por mil.
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RESUMEN Y CONSIDERACIONES

De acuerdo a lo que antecede, el problema de la ictericia simple del
recién nacido puede sintetizarse asi:

El nifio nace con una bilirrubinemia elevada, que se acenttia en los
primeros dias de edad. Durante el mismo periodo desciende la hemoglo-
bina, comprobaciéon que no explica por si sola el aumento de la colemia
como pareceria desprenderse de la observacién del grafico 4. El higado
elimina cantidades mucho mayores de este producto de la hemocateresis.

Tampoco se ha probado en forma inconcusa la incapacidad hepética
para esta funcion.

Se deseché la teoria de Schick —iniciacién de la hiperbilirrubinemia
en la vida intrauterina— por no explicar satisfactoriamente el aumento
postnatal de la misma. Este autor sefialaba también un papel importante
al higado en la i. r. n.

Todas las teorias tienen puntos vulnerables y es evidente que muy
poco se ha adelantado desde los trabajos de Ylppo (*) y de Schick (*%*),
pero todas ellas —algunas brillantemente concebidas— tienen el mérito
de dejar algiin sedimento y despertar una inquietud para seguir investi-
gando, razon por la cual se siguen repitiendo las mismas investigaciones
con técnicas nuevas. Merece citarse aqui el excelente estudio de Davidson,
Merrit y Weech (?), que confirman las teorias clasicas nombradas.

Examinemos algunos hechos de nuestras investigaciones. La bilirru-
bina ya se hall6 elevada al nacer el nifio (Tabla 2), asi como también
en la sangre del cordon (% ° % *'). Gascon y Fernandez (°*), en 100 deter-
minaciones de sangre del cordén sefialan un promedio de 15 mgr. 9,
cinco veces mayor que las cifras halladas por ellos en la mujer gravida (**).
También pudieron medir la bilirrubina en tres casos de procidencia del
cordén pertenecientes a embarazadas de 4, 5 y 6 meses, a los que corres-
pondian los siguientes valores: 19.6, 9.5 y 23 mgr. Y.

Como orientacién para futuras investigaciones, se puede suponer que
la ictericia del r. n. se inicia en la vida fetal obedeciendo a necesidades
metabolicas de este periodo, y que contintia acentuandose después del
nacimiento por la accién de otros factores inherentes al periodo de tran-
sicibn a la vida extrauterina.

CONCLUSIONES

La bilirrubinemia ha sido estudiada en 93 recién nacidos, en los
cuales se hicieron 106 determinaciones, pudiendo observarse:

1° Que la bilirrubinemia esta elevada desde los primeros momentos
que siguen al nacimiento (Tabla N® 1), ascendiendo al maximo de su
valor al segundo dia, manteniéndose elevada hasta el 7° dia. Se produce
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luego una caida definitiva que se acent@a sin llegar a una cifra normal
en el periodo estudiado por nosotros (19° dia).

2¢ La ictericia se hace visible a partir de una bilirrubinemia de
40 mgr. %,, existiendo algunas excepciones llamativas.

3° En 85 nifos del mismo grupo se dosificé la hemoglobina, compro-
bandose un descenso de 6 gr. hasta el 8° dia, correspondiendo 3/4 partes
a la caida del 1° y 2° dia.

4° No podemos vincular este fenémeno a la hiperbilirrubinemia aun
cuando sus curvas sean inversas (Grafico 4).

5° La resistencia globular investigada en 41 nifios se halla dentro
de los limites normales.

6° De la informacién bibliografica y del resultado de nuestras propias
investigaciones surge que no obstante haberse avanzado en el conoci-
miento de la ictericia simple del recién nacido, no esta atn aclarada su
génesis.
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DESHIDRATACION EN EL LACTANTE (*)

III. MoDIFICACIONES DE Los ELECTROLITOS (Na, Cl, K, P) EN Los
TRASTORNOS NUTRITIVOS AGUDOS
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Dres. MARIO J. DEL CARRIL, ALFREDO E. LARGUIA vy JUAN DUILIO VIDAL

Las modificaciones de los electrolitos en los liquidos orgénicos, consti-
tuyen un aspecto fundamental del estudio de la deshidratacién en los
trastornos nutritivos del lactante, por su activa intervencion en numerosas
funciones vitales y en particular en el metabolismo del agua y en los
equilibrios osmético y 4cido-base. Desde el punto de vista de nuestras
investigaciones sobre la deshidratacién, tiene especial interés conocer los
cambios experimentados por los electrolitos mas importantes del plasma,
el Na, CI, K, y P. De entre ellos se destacan los dos cationes Na y K, pues
el primero en su calidad de principal base extracelular regula la hidra-
tacién de los tejidos, mientras que el potasio es el cation intracelular por
excelencia, de activa participacién en el metabolismo de la célula.

Cuando se recorre la bibliografia médica en busca de antecedentes
relacionados con las modificaciones de la natremia y potasemia en los
estados de deshidratacién del nifio, llama la atencién la falta de investi-
gaciones sistematizadas al respecto.

Solamente Young y Mec Cance ('), dan algunas cifras al estudiar
las variaciones de los indices de depuracién del sodio en cinco lactantes
deshidratados y Miller (*), en investigaciones sobre shock en recién
nacidos también han determinado la concentracién del sodio. Hasta
hacen pocos afios en lugar de la natremia se ha preferido la determinacion
de la base total del plasma, posiblemente debido a las dificultades de
la técnica para la dosificacién del sodio en sangre. Como es sabido, se da
el nombre de base total al valor analitico de la suma de los elementos
electropositivos, Na, K, Ca y Mg, cuyo valor respectivo expresado en
mEq. es 142,5, 3 y 1. En las investigaciones realizadas por Hartmann (&)
Hamilton (*) y otros mas, las modificaciones de la base total en los estados
de deshidratacién eran muy amplias, oscilando las variaciones extremas
entre 120 y 180 mEq. Pero el dato proporcionado por la base total, si
bien ofrece la ventaja de ilustrar sobre las variaciones de los cationes y
de poder ser determinada con un solo anlisis, no nos dice nada sobre las
modificaciones de la concentracién particular de los distintos cationes. En

(*) Trabajo de la Sala de Lactantes.



— 445 —

la actualidad tiene mayor interés individualizar a los dos cationes méas
importantes y establecer la relacién Na/K, por la influencia probada que
tienen estos electrolitos en el volumen del agua total y en su distribucién
entre los espacios intracelular y extracelular. Ademés la determinacién
de la natremia y potasemia es ttil para reconocer la intensidad de la
lesién sufrida por la célula en su actividad vital. Por esta razén y con
el propédsito de establecer el valor real de la natremia y de la potasemia
en el plasma de lactantes con cuadro de deshidratacién de gravedad va-
riable, hemos dividido este trabajo en cuatro partes:

1° Métodos empleados; 2° el sodio y el cloro en la deshidratacién;
3° el potasio y el fésforo en la deshidratacion; 4 examen de conjunto de
las modificaciones de los electrolitos en los trastornos nutritivos agudos.

METODOS

Las investigaciones humorales fueron realizadas en muestras de sangre
provenientes de lactantes con cuadros de deshidratacién de variable inten-
sidad, observados en el curso de trastornos nutritivos agudos (dispepsias
graves y toxicosis). La primera extraccion—por el seno longitudinal—se
hacia al ingresar el nino y con anterioridad a toda medida terapéutica. Luego
se repetia la investigacién a las 12 6 24 horas—previo ayuno de 4 a 6 horas—
y una ultima vez en el periodo de convalecencia.

Para las diferentes determinaciones se emplearon los siguientes métodos
analiticos: para la dosificacion del sodio en el plasma, el método de Salit
modificado por Marenzi y Vilallonga (*-*), para el potasio en plasma el
método de Marenzi y Gershman modificado por Marenzi y Cardini (°) ; para
el cloro plasmético y globular el método de Van Slyke y Sendroy (°) con
la modificacién de Eisenman (7); para el fésforo inorganico el método de
Kuttner y Lechtenstein (®); para el nitrégeno no proteico el método de
Folin y Wu () ; para el volumen globular el hematocrito de Wintrobe vy
para las proteinas en plasma el micrométodo de Kjeldahl y nesslerizacion
directa (7).

Para la lectura de los resultados de la determinacién del sodio y potasio
se emple6 por gentileza del Prof. Agustin D. Marenzi, el fotémetro de
Pulfrich perteneciente al Instituto de Fisiologia de la Facultad de Medicina
de Buenos Aires.

EL SODIO Y EL CLORO EN LA DESHIDRATACION

El sindrome de deshidratacién en la infancia es ocasionado casi siem-
pre por la pérdida anormal de secreciones orgéanicas (vomitos, diarrea,
diuresis y sudoracién exageradas), ricas en sales minerales y sobre todo
en Na y CL Por lo tanto, debe ser un hallazgo frecuente en estos estados,
el descenso de la concentracién del sodio en los liquidos extracelulares o
natropenia, como acertadamente llama Jiménez Diaz ('), a este tras-
torno del balance mineral, expresando con ello que no se trata sélo de
una hiponatremia plasmatica, sino de una carencia real de sodio en el
agua extracelular.
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En una préxima publicacién daremos a conocer los valores del sodio
plasmético en el lactante sano, aceptando como cifras normales de 320
a 360 mgr. % con un término medio de 340 mgr. Y. En base a estos
datos, analizaremos a continuacién los resultados obtenidos en los ninos
con déficit de agua y sales. Para la mejor interpretacién de estos resul-
tados es conveniente recordar previamente que la concentracién plasma-
tica del sodio se halla condicionada por la magnitud de la pérdida acuosa
y no expresa siempre con fidelidad la verdadera carencia en sodio —u
otro electrolito— del espacio extracelular. Con Varela Fuentes (™),
podemos agregar que ¢l dosaje del Cl y Na da valores en relacién a la
pérdida de agua, siendo por lo tanto conveniente acompafar su investi-
gacién, de la determinacién del volumen globular, proteinemia y nitr6-
geno no proteico. En esta forma seré posible rectificar los datos obtenidos
de acuerdo al porcenfaje de agua perdida por el plasma y conocer con
mayor precisién las variaciones de la natremia.

En el cuadro N° 1 han sido reunidos los valores del sodio hallados
en muestras de sangre provenientes de nifios con deshidratacién grave y
obtenidos con anterioridad a todo tratamiento. Con el objeto de facilitar
su interpretacién hemos agregado los resultados de la cloremia con quien
se encuentra estrechamente ligada, y aquellas investigaciones de labora-
torio que constituyen a nuestro juicio el indice de la hemoconcentracion.
Los resultados del K y P correspondientes a los mismos casos, seran anali-
zados mas adelante.

Como podrd comprobarse, las cifras encontradas varian considera-
blemente y van desde la hiponatremia acentuada hasta una franca hiper-
natremia. Sin embargo, predomina la hiponatremia: 14 casos sobre 25, con
valores extremos de 223 mgr. % y 546,8 mgr 7. En 6 observaciones era
normal y estaba elevada en los cinco restantes. El analisis comparativo
de los casos de natremia normal y de hipernatremia con la investigacion
de los indices del grado de concentracién sanguinea, revelan que ocho de
ellos, coincidian con cuadros de hemoconcentracion, o sea, si se rectifican
dichos resultados en relacién a la pérdida de agua, la concentracion real
del sodio plasmatico seria mas baja.

De acuerdo con estos resultados, no cabe duda que la deshidratacion
del lactante ocasionada por enfermedades con diarrea, como por ejemplo
los trastornos nutritivos agudos, se acompaiia de un descenso de la concen-
tracién del sodio plasmdtico y que coincide con una verdadera carencia de
sal del espacio extracelular. La observacién de las cifras de la cloremia en
los mismos nifios, pone de manifiesto la simpatia existente entre ambos
electrolitos antagénicos y confirma lo que acabamos de expresar. Creemos
sin embargo, que el sodio mantiene con mayor fijeza su concentracion en
sangre, y el hallazgo de una hiponatremia es un indicio valioso de la
existencia de un grave estado de deshidratacién, sobre todo cuando se trata
de cifras inferiores en un 5-10 % al limite inferior normal (320 mgr. % ).



Cuadro de conjunto de las modificaciones de los ele

ctrolitos, relacién clorada, proteinemia, volumen globular y nitrégeno no proteico, encontradas
en nifios con trastornos nutritivos agudos

Dias de

Obser. Edad Na Cl pl P Relac. | Prot. | Nitr62.iyojum. ) : -k
;0‘ BEen I 5g.0f6. kmigofo (l;nI% mg o/o |clorada | gr ofo n'ggm‘;%. glob* | evolucion Diagnostico y observaciones
] | -
134 1 . L 223.0 ) — = == ! —_ — 15 dias Deshidratacién grave. En coma. Desnutricion.
. ; , , Diarrea acentuada. Fallece a las 4 horas.
100 11 meses ‘ 246,6 | 248,5 | 19,1 5,71 0,53 | 7,90 : 40,0 | 44,0 8 dias Deshidratacién grave. En coma. Cura.
7,800 grs. | |
138 8 meses 2430 | 276,9 | 23,7 4,23 — | — | 34,2 | 42,0 10 dias Deshidratacién grave. Shock - -f. Cura.
| 5,400 grs. | l |
104 23 meses 250,2 - 19,3 —: — : 7,57 | 48,2 | 39,0 5 dias })esgi%ratacién grave. Shock -} . Fallece a
,600 grs. l . 0s ias.
118 5 meses | 2924 | 353,5 | 16,5 | 6,95 | 0,48 : 6,27 | 59,3 | 36,0 36 horas Cuadrodtoxiinfeccioso. Shock . Diarrea
== acentuada. Convulsiones. Fallece a las 10 horas.
135 2 Ogmses 292 4 =l 18,5 | — — i s o = 20 dias Deshidrataciéon mediana. Desnutricién. Cura.
Sl grs. {
130 2360(1)neses 293,1 — ] 1971 — — ! 8,23 | 109,1 | 38,5 6 dias lDe;hidratacién grave. Shock - . Fallece a
| grs. | a hora.
136 él{zoomeses 296,0 ! 1| 17,9 — — ! — — = 8 dias D‘(?shi(gatacién mediana. Shock -f. Desnutri-
: grs. [ cién. Cura.
116 2250611eses 298,8 | 184,6 g 10,8 | 3,20 | 0,30 | 6,0 46,2 | 30,0 13 dias Deshidratacién grave. Desnutricién. Cura.
: grs.
119 — 302,0 | 213,0 | 10,6 5,16 0,38 I 5,15 31,6 | 40,0 —_ Deshidratacién grave. Desnutricién.
120 = 303,0 | 252,1 | 8,8 5,36 0,28 | 5,64 34,5 | 31,0 | —_ Deshidratacién. Desnutricién. Cura.
98 5570(r)neses 305,9 | 358,5 [‘ 20,6 6,96 0,61 : 8,95 | 66,6 | 340 | 8 dias Deshidratacién grave. En coma.
5 grs.
137 | 4430(1)neses ‘ 307,4 | 365,7 ‘1 18,2 3,63 — | — ; 35,2 | 36,0 1 7 dias Deshidrataciéon mediana. Cura.
5 grs. |
112 e 318,9 — | 16,5 | — — | — | 42,6 | 370 = Deshidratacién.
107 21701'8(:‘5. | 321,6 — [ 19,1 | — — | 5,97 \ 30,0 | 33,0 12 dias Deshidratacién grave. En tratamiento. Cura.
» grs. [ | ! |
101 5 meses 3217 [+ 3727 \| 43,3 )‘ 8,88 0,55 I‘ 4,79 J 66,6 | 50,0 9 dias Deshildr:;ltaci()n grave. En coma. Edema. Falle-
ol ’ ce a la hora.
132 —_ 321,7 | 426,0 | 21,1 | 2,62 —- 1 — ; 60,0 | 47,0 — lge]slhidratalcién”g;ave. Shock. En tratamiento.
i ‘ allece a la A
141 2 meses ‘\ 3424 | 383,4 | 19,6 5,83 — | = — 43,0 48 horas Deshid g'rav::. Shtocas+ ~+. Fallece alas 5 h
99 438018es;:; 350,2 | 468,6 I‘ 215 | 8,88 0,47 \) 7,00 1 33,2 | 48,0 3 dias Deshidratacién grave. Shock --. Cura.
142 | — | 3574|4260 | 186 | 47 — | — | 694|460 | 2% dias Deshidrat S
| 327, d ] 3 z y 2% grave. Shock - . En coma.Cura.
117 42003‘6;2 370,6 | 333,7 L 185 | 6,16 | 0,61 | 5,72 1 51,9 | 38,0 2 dias Deshidratacién grave. Shock . Cura.
b . .y . |
126 10 meses | 393,1 | 347,9 || 31,3 | 10,4 0,78 | 7,50 | 50,0 | 34,0 2 dias Ize'sgid_rat;ciﬁn gra\ie. Shock -+ 4. En coma.
— P Acidosis. C 10 h .
%gg . 1'{' meses | 461,0 | 426,0 ! 19,6 | 5,7 0,34 ‘ 4,56 ’ 19,8 | 36,0 3 dias Deshidr. griv:. cSl?ocis—{-. Dg:? Fall. a las 36 h.
128 r::zss;s ‘ gié,; 42&0 f 19,1 | 4,2 0,60 | 8,8? [+ 7353 [+33.0 4 d'}as Desh?dr. grave. Shock -+ 4. Fall. a las 12 h.
s. ; | — | — — | 7,03 | 46,6 | 44,0 3 dias Deshidr. grave. Shock -+ . Fall. a las 12 h.
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En una reciente publicacién Hoffman y Osgood (), también llegan a
conclusiones parecidas estudiando la concentracién del sodio en adultos
deshidratados por afecciones de variada etiologia. Sobre 15 casos encuen-
tran signos manifiestos de deshidratacién toda vez que la natremia se
encontraba un 5 % por debajo de la cifra normal (138 mEq. 1.) y con-
sideran que por debajo de 116 mEq.l. la hiponatremia es escasamente
compatible con la vida.

La natropenia que caracteriza a estos estados es una consecuencia del
balance negativo del sodio, determinado por la pérdida exagerada del
mismo con las secreciones y excreciones del organismo. La mayor expo-
liacién tiene lugar por el tubo digestivo y es ocasionada por la diarrea vy
los vomitos. Es conocida la riqueza en cationes Na de las secreciones intes-
tinales, que en condiciones normales son casi enteramente reabsorbidas
en el mismo intestino, al extremo que solo el 5 % del Na ingerido es
eliminado por esta via. Pero cuando la reabsorcién enteroplasmatica se
encuentra perturbada por procesos diarreicos, la pérdida de dichas secre-
ciones es considerable y puede llegar a sumar varios gramos al dia. Para
compensar este drenaje realizado a expensas de la reserva intersticial, el
organismo pone en juego sus mecanismos de defensa y bien pronto dismi-
nuye la excrecién urinaria del sodio hasta cesar por completo. Sin em-
bargo, la desviacién del equilibrio acido-base hacia la acidosis que acom-
pafia estos estados y sobre todo cuando no hay oliguria acentuada, obliga
a eliminar por la orina cierta cantidad de bases combinadas a radicales
dcidos y al cloro durante el proceso de excrecién acida. Esta pérdida
alcanza una mayor intensidad si por alteracién funcional u organica del
rifién se produce una falta de la fabricacion de amoniaco, destinado a
reemplazar al cation Na de su combinacién con los radicales acidos y
demas aniones.

Con los vomitos también se pierden cantidades apreciables de sodio
combinado al cloro del jugo géstrico y no olvidemos que en la obstruccion
pilérica, el cuadro final de deshidratacién se acompafia de una acentuada
hiponatremia. Finalmente la abundante secrecién sudoral que determina
el calor y humedad del verano en nifios excesivamente abrigados es un
nuevo factor que aumenta la pérdida de Cl Na y que se suma a los ante-
riores para favorecer el desarrollo de la natropenia en el lactante deshi-
dratado.

Seglin nuestra experiencia, es mas frecuente la hiponatremia —¢
hipocloremia— en aquellos casos de evolucién prolongada, mientras que
por el contrario predomina la hipernatremia —e hipercloremia— cuando
se trata de procesos de breve duracién. La pérdida de agua en las heces
y v6mitos es probablemente mayor que la de sales en estas tltimas, produ-
ciéndose como consecuencia un aumento de la concentracion de electro-
litos (hemoconcentracién).

Ahora bien: gcudl es la importancia de la natropenia en la fisiopa-
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tologia de la deshidratacion? Sin duda, la respuesta debe estar vinculada
a la intervencién fundamental del sodio en la composicién y equilibrio
de los liquidos organicos. El descenso de la concentracién del sodio deter-
mina una paralela disminucién de agua para conservar inalterada la
presion osmotica de dichos liquidos y se acompafia de reacciones com-
pensadoras para evitar la desviaciéon del pH. Sin embargo, si la pérdida
de sodio continiia, no sélo el trastorno acido-base se acenttia con acidosis,
sino también se produce un desequilibrio osmético entre el espacio extra-
celular e intracelular con paso de agua al interior de las células, pérdida
de la permeabilidad selectiva de las membranas celulares, hiperpotasemia
y desintegracion de la célula con apariciéon de los productos de desdo-
blamiento albuminoideo.

La importancia de la pérdida de sodio ha sido destacada por nume-
rosos investigadores y ha sido demostrada en experiencias clinicas (Mc
Cance) y de laboratorio (Gamble; Darrow y Yannet; Mellows, Mont-
wyler y Mantz, etc.). No cabe duda que existe una estrecha relacion
entre la concentracion del sodio plasmatico y el volumen de los liquidos
extracelulares.

A continuaciéon resumiremos algunas investigaciones experimentales rea-
lizadas en el hombre y en animales demostrando la existencia no sélo de
dicha relacién, sino también la influencia del sodio extracelular en el inter-
cambio entre el espacio extracelular e intracelular. Entre las investigaciones
llevadas a cabo en el hombre se destacan las autoexperiencias de Mc Cance
(') y sus colaboradores, quienes mediante excesiva sudoracién, privacién de
Cl Na e ingestion de grandes cantidades de agua, provocaron el descenso
de la concentracién del sodio plasmético y la aparicion del cuadro bien
caracteristico de deshidratacién. En segundo término citaremos las experien-
cias de Darrow y Yannet ('*) y de Peters ('°), en animales, quienes demos-
traron la existencia de transferencias de agua a través de la mebrana celular
segiin las variaciones del sodio extracelular.

Recientemente Mellows, Muntwyler y Mantz ('7), han repetido nuevas
experiencias de Yannet y Darrow ('®), para demostrar que la concentra-
cién del sodio extracelular regula el intercambio de agua entre los espacios
intra y extracelular del musculo, y que dicho intercambio de agua es el
principal medio para mantener el equilibrio osmético entre ambos cspz.acios.
Trabajando en perros han logrado demostrar que la pérdida o ganancia de
agua por la células de los musculos, en respuesta a los cambios de la concen-
tracién del sodio extracelular es solamente el 60 a 70 % de aquella esperada,
si como se supone la regulacién del equilibrio osmético sélo se obtiene
mediante el paso del agua de uno a otro compartimiento. Cuando se provo-
caba una pérdida aguda de electrolitos extracelulares con escasa modificacion
del agua total, se producia una transferencia de agua del espacio extracelular
al intracelular. De igual manera era posible predecir la direccién de la trans-
ferencia de liquido, cuando la pérdida de agua y electrolitos era simultanea,
segin la concentracion del sodio plasmatico y del contenido acuoso del
plasma.

Sobre la base de las experiencias citadas y de otras mas, se acepta
en la actualidad, que la pérdida de sodio determina el descenso del
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volumen de los liquidos extracelulares con el objeto de mantener cons-
tante la isotonia del medio interno. De igual manera las variaciones en
la concentracién del sodio tienen influencia evidente en la distribucion
del agua entre los espacios intracelular y extracelular. En los estados de
deshidratacién el déficit de Na y agua del espacio extracelular no siempre
se produce paralelamente y por lo tanto puede variar su repercusion sobre
el equilibrio osmético. Asi, por ejemplo, cuando la pérdida de Na y Cl
es mayor que la del agua, se produce un descenso de la presiéon osmética
(hiponatremia e hipocloremia) extracelular, con disminucién del volumen
del agua extracelular y aumento del agua intracelular, determinada por
el paso de una corriente de liquido al interior de las células con el objeto
de restablecer el equilibrio osmético. Es el tipo de la deshidratacion hipo-
ténica descripta por Schohl ('), y Darrow y Yannet (). Cuando la
pérdida de ambos electrolitos y de agua es proporcional, no se producen
modificaciones de la presién osmética extracelular, a pesar del descenso
del volumen liquido. Por esta razén se ha llamado deshidratacion isotonica
a este tipo de trastorno. Por ultimo, cuando la pérdida de agua supera
a la entrada de Cl Na, se produce un aumento de la presién osmotica
extracelular (hipernatremia con hipercloremia), y en este caso el espacio
intracelular cede parte de su liquido, produciéndose una deshidratacion
o edema hiperténico segin Shohl— de la que participa todo el orga-
nismo. Las consecuencias de la natropenia son en todos los casos suma-
mente perjudiciales para la célula, pues la alteracion de las constantes
fisiolégicas y sobre todo de la concentracién electrolitica repercute sobre
su actividad metabolica. Uno de los trastornos mas importantes parece
ser la pérdida de la permeabilidad selectiva, responsable de la hiperpo-
tasemia y autolisis, como veremos mas adelante.

Los resultados de nuestras investigaciones en la deshidratacion por
trastornos nutritivos agudos del lactante, son una nueva prucba a favor
de su importancia patogénica, no sélo por la frecuencia del hallazgo de
un déficit de sodio, sino también por la estrecha relacién entre su concen-
tracién plasmatica y la evolucion clinica, segiin lo demuestra la obser-
vacién de la curva de la natremia obtenida mediante determinaciones
periédicas durante la enfermedad. En el cuadro N° 2 hemos reunido datos
humorales provenientes de muestras de sangre extraidas en dias sucesivos
de un mismo nifio. Como podrd comprobarse en todas ellas, la mejoria
clinica coincide con una normalizacién de la natremia y de la cloremia.

EL POTASIO Y EL FOSFORO EN LA DESHIDRATACION

Entre las modificaciones electroliticas observadas en el curso de los
estados de deshidratacién del nifio, debe ser teéricamente frecuente el
hallazgo de un aumento del potasio plasmatico, por cuanto el cuadro
clinico y humoral presenta aquellos sintomas que preceden o acompanan




Obsérvese la normalizacion de

CUADRO N° 2

las cifras del Na y Cl a medida que se acenttia la mejoria de los ninos.

Estado

Deshidrat.

| 1 | Volum
Obser. Na cl pl Prot. . s
NO. ' Fecha | 1 40/0 | mgolo g(l,(,’o gr 0/o ,,}’g’%'io SHpck del sensorio interstic. Digsubete
[ [
98 ‘ 26-X1 305,9 | 358,5 34 4 8,958 | 66,6 4 En coma. -+ Deshidratacién grave. (Toxicosis).
| 27.X1 | 343,1 | 3408 27 | 6.602 | 15,0 Licido 45
| 7-XI1 | 393,1 | 305,3 33 | 5.885 | 26,6 = Normal. ulk
| |
100 | 1-XII 246,6 | 248,5 44 | 7,90 | 40,0 = En coma. S Deshidratacién grave. (Toxicosis).
| 2.XII | 4861 | 276,9 36 | 6.85 | 280 L& Licido. iz
| 5-XTI 414,6 | 284,0 33 116,15 | 22,2 — Normal. —
| | | |
1165 | 5-I 298,8 | 184,6 30 | 6,00 | 46,2 ++ Obnubilacién. + + + Deshidratacién grave. Desnutricién.
| 6-I 328,8 | 205,9 2 — | 460 L& Leve. e
| 13-I 4326 | 248,5 27 — | 26,0 - Normal. +
| 211 478.3 | 298.2 33 — | 369 =, L ke
| | !
119 | 18- 302,0 | 213,0 40 | 5,159 | 31,6 t- Obnubilacién - - . Deshidratacié D ici6
T 1400 | 2800 27 1570 | 240 s e 4_:‘ | idratacién grave. Desnutricién.
29-1 312,0 | 326,0 26 5,50 20,7 -— Normal. == ;
| v
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a la hiperpotasemia en otras afecciones. Se destacan entre ellos, la hipo-
natremia, hipocloremia, el estado de shock con hemoconcentracion y la
existencia de procesos infecciosos, sobre todo en los cuadros mas graves
de deshidratacién. La intervencién de estos diversos factores no es uni-
forme, pero todos ellos pueden concurrir en forma conjunta y favorecer
el desequilibrio electrolitico. Mas adelante volveremos sobre el probable
mecanismo de aparicién de la hiperpotasemia.

En la practica las dificultades técnicas de la determinacién del potasio
plasmatico posiblemente sean la causa de la falta de datos bibliograficos
acerca de sus modificaciones en los estados de deshidratacién del lactante.
Por esta razén en trabajos anteriores (*’), solamente pudimos deducir,
{undados en conceptos patogénicos del shock y algunas investigaciones
sobre potasio en adultos, la existencia de una hiperpotasemia. Las cifras
que analizaremos a continuacién, correspondientes a ninos con deshidra-
tacién grave por trastornos nutritivos agudos, nos permiten concretar
cifras reales.

Antes de referirnos a ellas es conveniente recordar cuéles son los
alores normales. de la potasemia plasmdtica en el nifio, pues en los textos
corrientes no existen cifras uniformes. En un trabajo que sera proxima-
mente publicado, la determinacién del potasio plasmatico en 30 lactantes
de 1 a 12 meses nos ha dado como valor medio 17,5 mgr. %, y como
limites extremos 16 a 19 mgr. %. La potasemia en condiciones fisiolo-
gicas es muy constante y presenta muy escasas oscilaciones. Esta tena-
cidad del organismo para mantener sus niveles normales debe ser valo-
rizada cuando se trata de establecer los limites de la hiperpotasemia pato-
légica. En efecto, si se considera que sobre la cifra media de 17,5 mgr. %
pequefias variantes de 1,7 mgr. % representan un aumento equivalente
al 10 %, se justifica que—con una técnica irreprochable—aceptemos como
patolégica toda cifra por encima de 19-20 mgr. %. En el articulo citado
se analizan detalladamente las causas de error susceptibles de dar falsos
resultados.

El ndmero de lactantes con cuadros graves de deshidratacion por
trastornos nutritivos agudos cuyo K plasmatico ha sido investigado en
muestras de sangre extraida antes de todo tratamiento, asciende a 24.
Los valores extremos encontrados han sido de 46-10 mgr. 90 y el numero
de casos con hiperpotasemia patolégica, es decir, superior a 20 mgr. %,
ha sido de solamente 6.

De acuerdo con estos resultados, la hiperpotasemia no es un sintoma
humoral constante en la deshidratacién del nifio, con mas razon sl se
recuerda que la concentracién relativa de los electrolitos en el plasma
depende no sélo de la cantidad absoluta, sino también del porcentaje en
agua del plasma, y precisamente la hemoconcentracién es un sintoma
habitual de estas afecciones. Es probable que algunas de las potasemias
entre 19 y 20 mgr. % sean debidos a la hemoconcentracion existente en
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el momento de la extraccion de sangre, como puede verse en las obser-
vaciones 100, 130, 128, etc.

Cuando se analizan las cifras de K en relacién al cuadro clinico
presentado por el enfermo, no existe en términos generales una estrecha
relacion entre la gravedad de la deshidratacion y la intensidad de la hiper-
potasemia. Claro esta que cuando el shock se prolonga o el nifio se en-
cuentra en estado comatoso, el aumento brusco del potasio es un hallazgo
casi constante. Asi ha ocurrido en las observaciones niameros 106 y 101 .

En cambio, tienen mayor valor prondstico las determinaciones repe-
tidas de potasio, durante la evolucion del proceso, pues concentraciones
progresivamente elevadas constituyen un indicio de grave perturbacién
humoral, sobre todo cuando sobrepasan los 25 mgr. %. Scudder (*'), en
sus trabajos sobre potasio en el shock, asigna un valor pronéstico a la
intensidad de la potasemia, ya que la mortalidad asciende a un 100 ‘%
cuando las cifras son superiores a 36 mgr. %, mientras que por debajo
de 23 mgr. % la sobrevida es constante. En nuestras observaciones con
nifios deshidratados, los resultados son semejantes en cuanto a las cifras
altas, pero también la mortalidad continda siendo elevada aun con cifras
casi normales.

De acuerdo con estos resultados, creemos que la determinacién del
potasio en la deshidratacién, si bien tiene gran interés para aclarar vy
confirmar conceptos patogénicos en algunas afecciones de la infancia
—trastornos nutritivos agudos— carece en cambio de valor practico para
el diagnéstico y atin para el pronéstico, pues no sélo su determinacion exige
técnicas demasiado complejas, que no estan al alcance del médico practico,
sino que las modificaciones encontradas son inconstantes. El organismo
mantiene tenazmente inalterada la concentracién plasmatica y como el
K es una constante i6nica intracelular, solamente en las etapas finales
aumenta en el plasma. Desde el punto de vista prondstico, evidentemente
el hallazgo de una cifra alta es un mal sintoma, pero salvo muy pocas
excepciones, cuando esto ocurre, los demés sintomas son de por si sufi-
cientes para juzgar la gravedad.

En cambio, el estudio del potasio plasmatico ha resultado para nos-
otros de gran valor para la interpretacién del mecanismo patogénico de
la deshidratacién en el lactante. Evidentemente los resultados obtenidos
concuerdan con la relacién generalmente admitida de la hiperpotasemia
con los estados del shock. Sabemos que en la deshidratacién existe una
pérdida patolégica de agua y electrolitos con disminucién progresiva del
volumen sanguineo y aparicién del shock con hemoconcentracién que
lleva a la muerte a poco que se prolongue. Es decir, tenemos reunidos
todos aquellos elementos que segin se sabe preceden y acompanan en
otras enfermedades al aumento del potasio plasmatico.

Como era de esperar en las etapas iniciales, no se ha encontrado
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hiperpotasemia ni tampoco ha sido constante su presencia en los cuadros
graves de deshidratacién. Su aparicién ha estado indudablemente vincu-
lada a la evolucién desfavorable observada a pesar del tratamiento, en
algunos nifios, coincidiendo con edema, ileo paralitico, mientras que
en otras ocasiones se trataba de nifios internados en estado agénico y
cuyos principales sintomas eran shock muy intenso, obnubilacién del sen-
sorio, hiponatremia e hipocloremia, edema.

Estos resultados confirman lo expresado anteriormente (*'). La des-
hidratacién del lactante —toxicosis— es inicialmente un estado de shock
grave con hemoconcentracién, que se acompafla en sus etapas finales de
alteraciones de la permeabilidad celular con variaciones del volumen
acuoso intracelular y de la relacién Na + Cl/K + P, perturbaciones que
producen desequilibrios electroliticos y metabdlicos incompatibles con la
vida celular. A todos estos factores obedece el fracaso de los tratamientos
en ciertos casos cuando la irreversibilidad de las lesiones celulares impide
el restablecimiento del equilibrio hidrosalino y el control selectivo de la
membrana celular. La hiperpotasemia encontrada en las observaciones
exterioriza la lesién celular y es semejante a la encontrada en moribundos
por Scudder, Smith y Drew (**) y en numerosas experiencias en animales
por diversos investigadores.

De la intervencién de la corteza suprarrenal en las modificaciones
del K, Na y Cl nos ocuparemos en otra oportunidad.

Jiménez Diaz ('), atribuye la elevacién del K extracelular a la per-
meabilizacién de las células a dicho catién y al paso del agua al interior
de las mismas, que se produce como consecuencia de la anhidrosis extra-
celular por disminucién del agua y del sodio extracelular (natropenia).
La consecuencia de la permeabilizacién es la autolisis con liberacion de
productos del desdoblamiento albuminoideo, seguramente debido a la in-
compatibilidad de la vida celular con el trastorno osmoeléctrico.

Indudablemente a los factores ya citados deben agregarse el déficit
de la funcién renal. Esta demostrada la exactitud de las variaciones encon-
tradas en la reabsorcién del agua, sodio y potasio después del shock, asi
como también una disminucién del volumen del filtrado glomerular por
la caida de la presién arterial en estos estados.

En trabajos recientes se han publicado los resultados del estudio de la
modificacién de electrolitos en animales, a quienes se provocaba experimen-
talmente una pérdida prolongada de electrolitos y agua extracelulares.
Mellows, Muntwyler y Mantz [('") 1942], al estudiar el intercambio de agua
entre los espacios intra y extracelulares del musculo, mediante cambio en la
concentracién del sodio extracelular, demuestran que las variaciones del potasio
a pesar de la aguda y prolongada pérdida de electrolitos extracelulares,
—pero con buena tolerancia—es tan pequeiia que hace suponer que la
barrera celular permanecia relativamente impermeable al potasio. Como el
shock desarrollado en los animales de esta experiencia no era muy acentuado,
puede deducirse que la transferencia de agua del espacio intracelular al
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extracelular en los casos de deshidratacién no se acompana de un aumento
del potasio plasmatico, mientras el shock, anoxia o desequilibrio electrolitico
no determinen una grave perturbacién de la permeabilidad celular. Miller (**),
acaba de publicar (1943), una interesante experiencia acerca del destino
y regulacién extrarrenal del potasio muscular y plasmético en ratas con déficit
de sodio y agua extracelulares. Observa que el potasio, fosforo y algunas veces
el nitrégeno se encuentran relativamente aumentados en las células muscu-
lares a las pocas horas del agotamiento del sodio extracelular y parecen
depender de la pérdida de alguna substancia orgénica del misculo, hasta
ahora no identificada y absolutamente independiente de la funcién renal.
Como estas alteraciones de los electrolitos musculares se acompafian de hi-
perpotasemia plasmdtica, el autor sugiere que en las quemaduras y otras
afecciones shocantes el aumento de la concentracién del K plasmatico puede
obedecer a la misma causa. Clarke y Cleghorn (**), encuentran también
aumentado el K de los tejidos en los estados de shock y de insuficiencia
corticosuprarrenal y consideran que tanto la hiperpotasemia tisular como
plasmatica proviene de potasio liberado por los misculos traumatizados.

EXAMEN DE CONJUNTO DE LAS MODIFICACIONES DEL Na, K, Cl y P EN
LOS TRASTORNOS NUTRITIVOS AGUDOS

El sindrome de deshidratacién del nifio, sobre todo cuando es origi-
nado por la pérdida excesiva de secreciones organicas, como ocurre en
los trastornos nutritivos agudos o en otras enfermedades con vémitos vy
diarrea, se acompana de profundas modificaciones del metabolismo acuoso
y mineral que repercuten sobre el volumen y distribucién del agua y elec-
trolitos en el organismo. Acabamos de ver cual es la naturaleza e inten-
sidad de los trastornos que experimentan los electrolitos del plasma en
el curso de la deshidratacién y la posible interpretaciéon patogénica de
cada uno de ellos. Pero no debemos olvidar que si bien cada uno de dichos
electrolitos tiene una funcién anatémica y fisiologica especifica y por lo
tanto intransferible, todos ellos integran el equilibrio osmético y 4cido-
base, cuya constancia constituye un requisito fundamental para la vida
celular. Por esta razén no basta con examinar e interpretar individual-
mente las variaciones experimentadas por el Na, K, Cl y P. Es necesario
también hacer un estudio de conjunto de las modificaciones globales obser-
vadas en cada caso clinico y de la posible influencia reciproca. De esta
manera se podran extraer interesantes conclusiones practicas y de gran
valor para la interpretacion patogénica como ya veremos oportunamente.

Para facilitar la comprensién de los distintos casos que puedan pre-
sentarse y mantener la correlacion imprescindible entre la clinica y la
investigacién humoral, hemos agrupado las observaciones segin nuestra
clasificacién de los distintos tipos de deshidratacion en el curso de los
trastornos nutritivos agudos. Con este proposito se analizaran sucesiva-
mente las modificaciones electroliticas de casos de deshidratacion leves
y graves, sin o con dano capilar en diversas etapas de la evolucion del

proceso.
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Cuando la deshidratacion es de mediana intensidad, sin estado de
shock con hemoconcentracién, las modificaciones de la concentracién del
Na, K, Cl y P son poco marcadas y afectan preferentemente a los dos
electrolitos extracelulares (Cl y Na). En el cuadro N? 3 han sido reunidos
los datos sanguineos correspondientes a cuatro lactantes con cuadros de
deshidratacion leve con dispepsia mediana. Solamente en tres existe hipo-
cloremia plasmatica, mientras que en el cuarto la Gnica anormalidad es
una discreta hiponatremia. En cuanto a los dos electrolitos intracelulares
K y P, no presentan variaciones dignas de ser mencionadas. Estos resul-
tados son l6gicos desde el momento que en la deshidratacion leve, el tras-
torno hidrosalino se limita a una reducciéon del liquido extracelular a
expensas de la fraccion intersticial y por lo tanto sélo cabe esperar el
hallazgo de variaciones del Na y Cl y desviaciones del equilibrio 4cido-base.

La deshidratacion grave con shock, hemoconcentracién, acidosis e
hiperazoemia extrarrenal se acompafia en cambio de perturbaciones elec-
troliticas mas acentuadas y mas complejas. En estos ninos la pérdida hidro-
salina patolégica ha ocasionado una disminucién del volumen sanguineo
por reduccién de la fraccién plasmatica e intersticial del liquido extra-
celular, con aparicién consecutiva de la insuficiencia circulatoria peri-
férica. Como es natural, los electrolitos extracelulares deben encontrarse
disminuidos —hiponatremia e hipocloremia— y también en algunos casos
existe un aumento de potasio y fésforo plasmaticos. La participacion de
los electrolitos intracelulares tiene valor, pues indica la extensién de la
perturbaciéon hidrosalina al espacio intracelular y es un indice de la gra-
vedad del proceso.

Los resultados de las investigaciones sanguineas reunidos en los cua-
dros nimeros 4 y 5 ponen en evidencia el profundo desequilibrio electro-
litico que se observa en los cuadros graves de deshidratacién. La hipo-
cloremia e hiponatremia es mucho mas intensa y también existe con gran
frecuencia hiperpotasemia e hiperfosfatemia, acompanados como es lo-
gico, de la hiperproteinemia con volumen globular y nitrégeno no proteico
elevados que evidencian el shock con hemoconcentracién. Sin embargo, si
bien las observaciones reunidas en los cuadros niimeros 4 y 5 pertenecen
a casos de deshidratacién grave, no corresponden al mismo periodo de
dicho proceso. En el cuadro N° 4 se han agrupado, casos de deshidra-
tacion grave pero sin daio capilar. Es decir, se trata de nifios con sintomas
clinicos de shock, pérdida de la turgencia y elasticidad cutanea, con
hemoconcentracién revelada por los sintomas humorales ya conocidos y
que se encuentran en el periodo fisiopatolégico de agotamiento del liquido
extracelular, a expensas de sus dos fracciones. Pero en ellos la intensidad
del desequilibrio electrolitico, la disminucién del aporte de oxigeno a los
tejidos por el retardo circulatorio, la duracién relativamente breve del
proceso, y la falta de infeccién o su escasa virulencia, todavia no han
comprometido la capacidad selectiva de los endotelios celulares y por




CUADRO N° 3

Modificaciones humorales correspondientes a casos de deshidratacién leve sin shock circulatorio

Obser. | Edad Na Cl1 pl K = i Prot. | N.N.P.|Volum. ‘ Relacion Diagnostico y observaciones
NO. Peso m¢go/o |mgo/o [mgoo | mgo/o ] grojo | mg o/o | dlob. | clorada C
115 1 A l 330,2 | 347,9 | 21,6 3,63 1 5,35 ’ 255 ‘| 41 0,55 Deshidratacién leve. Dispepsia mediana. Cura.
124 | - 385,9 \ 249,1 | 18,7 58 Il 16,300 |[129/5¢ || 37 0,64 Deshidratacién leve. Cura.
By = 307,4 | 365,7 | 18,2 3,63 | — | 444 | 42 —— Deshidratacién leve. Cura.
111 — 346,0 | 326,6 | 19,9 4,7 | ,14 | 425 | 37 0,50 Deshidrataciéon leve. Cura.

CUADRO N° 4

Los datos humorales reunidos en este cuadro corresponden a casos de des hidratacién grave sin dano capilar (toxicosis) que a pesar del estado de
coma con que ingresaron, curaron sin excepcion. En los tres primeros llama la atencién la hiponatremia con, hipocloremia, mientras el cuarto—
de evolucién breve e intensa diarrea liquida—se caracteriza por una hiper natremia con hipercloremia relativas. En cambio, no hay alteraciones
acentuadas de los electrolitos intracelulares —K y P— y como es natural la hemoconcentracién es bien manifiesta.

Obser. Edad Na Cl pl K P Prot. ' N.N.P. 3 Relacion . . .
o B o R ol Mol | et Vg(;:)ubm lavads Diagnostico ¥ observaciones
! | ? i |
98 5 meses 305,9 | 358,5 | 20,6 | 6,96 8,95 | 66,6 | 34 0,61 Deshidratacién grave. Shock -+ -+ 4. En co-
5,750 grs. ‘ | | ’ ma. Cura.
100 |11 meses 246,6 | 248,5 | 19,1 ‘ o7l 7,90 | 40,0 44 0,53 Deshidratacion grave. Shock -+ + 4. En co-
7,800 gr:. | I ma. Cura.
138 8 meses 2430 | 276,9 | 23,2 | 4,23 — | 34,2 42 — Deshidratacién grave. Shock + + -+. En co-
5,400 grs. | | I ! ma. Cura.
142 5 meses 357,4 | 426,0 ! 4.7 — | 69,7 46 — Deshidratacién grave. Shock + -+ <. En coma.

5,900 grs.

I 18,6

Cura.
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lo tanto no se han producido lesiones celulares irreversibles. Por esta
razén, los tres casos del cuadro N” 4 se salvaron con un tratamiento
enérgico y dirigido en primer término a combatir la insuficiencia circu-
latoria periférica, a pesar de haber ingresado a la sala en estado de coma,
con obnubilacién completa del sensorio. Es interesante destacar que al
lado de la acentuada hiponatremia e hipocloremia, la elevacién del potasio
plasmatico era mas bien pequefia. Esta observacién tiene importancia,
pues si consideramos a la hiperpotasemia como un indice de lesion celular
y de alteracién de permeabilidad celular mientras la hiponatremia exte-
rioriza la disminucién del volumen extracelular, existe en estas observa-
ciones una estrecha relacién entre los resultados de la investigacion electro-
litica y los conceptos patogénicos.

En el cuadro N° 5, han sido agrupados los datos pertenecientes tam-
bién a nifios con deshidratacién grave, pero que han entrado en el segundo
periodo y presentan manifestaciones que revelan la existencia de dano
capilar y lesiones irreversibles de las células. Ya sea porque la intensidad
y duracién del shock ha sido mas prolongado, o por la coexistencia de un
proceso infeccioso, o bien por tratarse de nifios con una grave disergia,
en estas observaciones existe una profunda alteracién de las fuerzas hidro-
dindmicas que regulan la distribucion de los liquidos en el organismo y
alteraciones celulares de naturaleza irreparable. Todos ellos fallecieron
a pesar de haber sido sometidos a igual tratamiento que en los casos ante-
riores y la autopsia revel6 la existencia de alteraciones anatomopatolo-
gicas incompatibles con la vida. Los sintomas humorales mas destacados
fueron la hiperpotasemia con hiperfosfatemia francamente elevadas sobre
los niveles normales, con aumento del nitrégeno no proteico y en general
cifras bajas de proteinas en sangre. Es decir, ya no se trata del cuadro
puro de shock con hemoconcentracion vy natropenia, sino de una pérdida
de la permeabilidad celular selectiva exteriorizada por la hiperpotasemia
con hiperfosfatemia, por la hipoproteinemia con volumen globular y nitro-
geno no proteico altos y por el edema que tenian estos ninos.

Como ha podido comprobarse, existe una estrecha correlacién entre
el cuadro clinico y los resultados de la investigacion humoral. De igual
manera, la observacién de un gran nimero de ninos deshidratados y el
control humoral que hemos realizado en ellos, no solo a su ingreso, sino
también durante la evolucién, nos ha demostrado que la clasificacion de
los casos de deshidratacién en la forma que proponemos es ttil para inter-
pretar correctamente al enfermo y mantener una orientacién terapéutica
eficaz, pues corresponde a etapas fisiopatologicas bien definidas del pro-
ceso. El mayor interés reside en los casos de deshidratacién grave. Su
divisién en dos grupos segin haya o no dafo capilar, puede aparecer un
poco forzada, pues en la préactica es dificil hacer este distingo precoz-
mente sin la ayuda de las investigaciones de laboratorio, que por su com-
plejidad estan fuera de la clinica diaria. Sin embargo, creemos util insistir




CUADRO N* 5

Se trata de casos clasificados dentro de la deshidratacién con dafio capilar. Es interesante destacar que en oposicién a los datos humorales reuni-

dos en el cuadro N° 4, las modificaciones de los eleclralllos. extracelulares —{Va y Cl— no son muy ma_mf:es!as mienlras que por el contrario ‘la

hiperpotasemia con hiperfosfatemia es bien evidente. D‘e igual manera observgse como en la observaaér_z 101 y 106, hay h‘tpoprolemem:a coin-

cidiendo con edema y aumento de peso por extravasacion de plasm_({ al espacio intersticial, y en cambio, en las observaciones 126 y 130 de

evolucién rapida predomina la hiperproteinemia por hemoconcentracién. Por #iltimo en todos los casos el nitrégeno no proteico estd elevado como
corresponde a la gravedad del shock.

Obser. Edad Na Cl pl K P Prot. I N.N. P. | Volum. Relacion Tisgnostioo. ¥ obserercignes
No. Peso md 0Jo [mg ojo|mg 9/o| m¢g Olo | gr Olo | md 0/o | glob. clorada
101 5 m. 321,7 | 372,7 | 43,3 8,88 4,79 ! 66,6 50 0.55 Deshidratacién grave. (Toxicosis). En coma.
’ Edema. 9 dias evolucién. Fallece a la hora.
126 10 m. 393,1 | 347,9 | 31,3 10,4 7,50 50,0 34 0.78 Deshidratacién grave. (Toxicosis). En coma.
| Acidosis. 2 dias evolucién. Fallece a las 10 hs.
134 = 223,0 — 28,2 — — = == = Deshidratacién grave. Desnutricién acentuada.
15 dias de evolucién. Fallece a las 4 horas.
106 = 325,2 — ‘ 26,0 — 3,98 45,0 34 = Deshidratacién grave. Edema con aumento brus-
| co de peso (300 grs.). Fallece a las 6 horas. 14
dias de evolucién.
130 3 meses 2932 — 1971 | - - 8,23 | 109,1 39 - Deshidratacién grave. En coma. 4 dias de evo-
2,600 grs. | ! lucién. Fallece a la hora.

CUADRO N* 6

En este cuadro han sido reunidas las investigaciones sanguineas corresfondientes a casos de deshidratacién grave de corta evolucion. Obsérvese
la constancia de la hipernatremia e hipercloremia y las modificaciones menos marcadas del K y P.

Obser. | Na ClI pl K B Prot. |"Volum. . Dias de ; :

No. ] mgo/oo | mgo/po |mgo/oo! mgo/o0 dr 0/0 dlob. FHERy R el evolucion Diagnostico

| [

124 385,3 ‘ 408,3 14,1 6,4 ‘ 768 | 33 47,0 | 0,63 3 dias Deshidratacién grave.
128 471,7 | 426,0 19,1 4,2 8,82 | 33 73,3 | 0,60 | 4 dias Deshidratacién grave.
126 393,1 ’ 347,9 31,3 | 104 7500 ‘ 34 50,0 | 0,78 2 dias Deshidratacién grave
123 ' 461,0 | 369,2 17,6 5,7 4,56 36 19,8 | 0,34 3 dias Deshidratacién grave.
99 | 350,2 | 468,6 21,8 8,88 7,00 48 33,2 | 0,47 3 dias Deshidratacién grave.
142 ' 357,4 | 426,0 18,6 4,7 — ] 46 69,7 e 2% dias Deshidratacién grave.
117 370,6 | 333,7 18,5 6,16 5,72 38 51,9 | 0,61 2 dias Deshidratacién grave.
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en destacarla como concepto patogénico, pues establece dos etapas en la
evolucién del proceso, de diferente prondstico y aun tratamiento. Para
su mejor comprensién recapitularemos los rasgos més salientes de cada
una y a continuacién presentaremos el caso tipico que la ilustre.

Acabamos de repetir que la deshidratacién grave sin daiio capilar se
caracteriza por el shock con hemoconcentraciéon y natropenia sin altera-
ciones acentuadas de la concentracién plasmatica de los electrolitos celu-
lares, pues exterioriza un descenso en el volumen del liquido extracelular.
A pesar de su gravedad inicial, que puede llegar al coma, reacciona al
tratamiento precoz y bien conducido, y una vez restablecido el volumen
sanguineo normal y el déficit de Na extracelular, la convalecencia trans-
curre sin incidentes dignos de mencién. Es el caso correspondiente a la
observaciéon N? 100, que a continuacién transcribimos.

Observacién N° 100.—Edad, 11 meses. Peso 7.800 gr. Historia N° 9273.

Ingresa a la sala con un cuadro de deshidratacién grave (toxicosis).
Su enfermedad actual se habia iniciado ocho dias atras con intensa diarrea
y vémitos. En las ultimas 48 horas la diarrea era intensisima, apareciendo
hipertermia 40°, postracién y somnolencia. Examen clinico (diciembre 1° de
1942) : En coma, shock ++ +, obnubilacién del sensorio, deshidratacion
intersticial + 4. Ritmo respiratorio acelerado, pero con respiraciones poco
profundas. No habia sintomas de infeccién aparente. Durante el examen el
nifio tiene dos vémitos porrdceos muy abundantes. Las investigaciones humo-
rales revelan hemoconcentracién con hiperproteinemia 7.900 gr. % con
volumen globular elevado 44 % y nitrégeno no proteico dentro de las cifras nor-
males: acentuada hiponatremia 246,6 mgr. Y e hipocloremia 248,5 mgr. %
con relacién clorada normal 0.53; potasio 19,1 mgr. % y fésfore 5.71 mgr. T
normales. Se hacen inmediatamente 120 c.c de plasma y suero Ringer
—glucosado por boca con bicarbonato al 2 9% —. A las pocas horas se observa
franca reaccién favorable que se manifiesta por mejor tono circulatorio,
buena ingestién y tolerancia de liquidos y sensorio mas despejado. Esta mejo-
ria se acenttia después de una segunda transfusién de plasma de 150 c.c., seis
horas después. A partir de entonces, ingiere abundantes cantidades de liquidos
(650 c.c. en 24 horas) y al dia siguiente no hay mas shock y el sensorio esta
licido. Se repiten las investigaciones humorales (diciembre 2 de 1942) y se
comprueba que no hay hemoconcentracién: proteinemia 6.85 gr. %, volumen
globular 36 %y nitrégeno no proteico 28.01 mgr. % ; hipernatremia 486
mgr. %, hipocloremia mejorada 276,9 mgr. %: ligera hiperpotasemia 21,7
mgr. % vy fésforo inorganico normal 4.7 mgr. J.

La evolucién ulterior es muy buena, con excelente tolerancia al eledon,
suministrado después de 36 horas de dieta hidrica salinoglucosada. Es dado
de alta el 7 de diciembre de 1942 con su equilibrio humoral mejorado.

Diciembre 7 de 1942: Proteinemia 6.15 mgr %, volumen globular 33 %,
nitrégeno no proteico 22,2 mgr. %, natremia 414 mgr. %, cloremia 284 mgr.
%, potasemia 16,9 mgr. %, fosfatemia 5,92 mgr. %, relacién clorada 0.51.

Resumen: Caso muy interesante por corresponder a un nino en estado
de coma por deshidratacién grave sin dafio capilar y que reacciona espec-
tacularmente con la plasmoterapia. Los exdmenes de sangre confirman el
diagnéstico de deshidratacion grave al revelar hemoconcentracién, con hipo-
natremia e hipocloremia acentuadas. El K cra normal lo que coincide con los
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datos negativos de alteracién de permeabilidad celular y con la evolucién
clinica.

En cambio, en la deshidratacion con dano capilar, el nifio ya ha
pasado por la etapa de déficit extracelular y ya sea porque el shock se
ha prolongado en demasia, o por la virulencia de la toxoinfeccién o bien
por tratarse de un organismo con su vitalidad disminuida, la perturbacién
hidrosalina se ha extendido al espacio intracelular, con todos los incon-
venientes que ello condiciona. Como es sabido, la célula es capaz de
mantener inalterado su contenido mientras subsiste la fijeza del medio
interno. Pero cuando el equilibrio osmético se modifica y las membranas,
tanto celulares como capilares, no cumplen su misién de seleccién y dejan
pasar las proteinas plasmaticas al espacio intersticial y los cationes a
aquellos espacios que les estan vedados, se producen variaciones en la
estructura fisicoquimica del protoplasma de tipo irreversible e incompa-
tibles con la vida celular. Por esta razéon fracasa el tratamiento y la
autopsia demuestra invariablemente lesiones degenerativas de los parén-
quimas mas nobles.

La evolucién de estos casos es irregular. Algunas veces a pesar del
tratamiento precoz no se consigue ninguna mejoria y el nino fallece a las
pocas horas sin haber salido del shock. Clinicamente son cuadros que no
es posible diferenciar de la deshidratacion grave sin dafio capilar, hasta
después de haber comprobado el fracaso o el éxito de la terapéutica.

Pero en otras ocasiones se consigue reanimar al nifio y atn sacarlo del
estado de shock, obteniéndose una discreta mejoria. Sin embargo, el nifio
sigue siendo un enfermo grave, pues durante este periodo el balance hidro-
salino es negativo, las investigaciones sanguineas evidencian el desequili-
brio electrolitico, los sintomas gastrointestinales no se modifican y el estado
psiquico del nifio, sin despejarse el sensorio totalmente, se caracteriza por el
desasosiego e inquietud seguidos por periodos de postraciéon. Luego apa-
recen dos sintomas que destacamos por su constancia en estos casos: el
edema y el abdomen dilatado. El primero de tipo generalizado coincide
con aumento brusco de peso, hipoproteinemia y cifras altas del nitrégeno
no proteico. Desde el punto de vista fisiopatolégico es ocasionado por la
extravasacion de las proteinas plasmaticas que los endotelios capilares son
incapaces de retener. La aparicion del edema con caida de la proteinemia
es un sintoma grave, pues evidencia la falla de los mecanismos reguladores
de la distribucién del agua y es de dificil tratamiento. Las transfusiones
de plasma no siempre mejoran el edema, pues las nuevas proteinas que se
incorporan al torrente circulatorio siguen el mismo camino, pero consti-
tuye el Gnico recurso capaz de corregir la hipovolemia y restablecer la
presién oncética.

La observacion N? 101 es un caso tipico de deshidratacién grave
con edema por dafio capilar.
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Observacion N? 101 —FEdad, 5 meses. Historia N? 9324. [

La enfermedad actual se habia iniciado hacian nueve dias, con vomitos,
diarrea, hipertermia, descenso de peso, cuadro que en los dias siguientes se
fué agravando paulatinamente con aparicion de somnolencia, respiracion
profunda y amplia y obnubilacién del sensorio. Los antecedentes del nifio
eran buenos; nacido con 3.600 gr. habia sido alimentado a pecho durante
tres meses y actualmente estaba sometido a alimentacién mixta.

Examen clinico: En coma, inconciencia, no responde a los estimulos
externos, shock (+ -+ ), deshidratacién intersticial (+) con sensacién de
edema, respiraciones frecuentes y de tipo acidético. A la auscultacién foco
de rales finos y crepitantes en base derecha. Higado grande a dos traveses
de dedo. Cianosis, frialdad y tonos cardiacos muy débiles y alejados. En
vista de la gravedad del caso se hacen tonicos cardiacos y se prepara con
urgencia la transfusién de plasma, pero desgraciadamente sufre un sincope
cardiaco y fallece quince minutos después.

El examen de sangre confirma los datos proporcionados por el examen
clinico. Se encuentra hemoconcentracién acentuada, demostrada por el volu-
men globular (50 %) y el N no proteico elevados (66,6 mgr. %), pero con
hipoproteinemia 4.791 gr. %, lo que justifica la sensacién de edema de
pastosidad de la piel y tejido celular subcutineo, debido al paso de las
proteinas plasmaticas al espacio intersticial por permeabilidad capilar anormal,
como se observa frecuentemente cuando el shock es prolongado —anoxemia—
y sobre todo con un estado infeccioso sobreagregado. La elevada tasa del
fésforo inorgdnico 8.88 mgr. % y la ligera hipercloremia plasmatica 372.,7
mgr. %, a pesar de la intensa pérdida hidrosalina, son nuevos datos a favor
de la gravedad del shock y de la hemoconcentracion. Ambas cifras se encuen-
tran por encima de los valores normales por existir hemoconcentracion y
ademas por la retencién consecutiva a la oliguria del shock circulatorio, a
cuya misma causa se debe la elevada cifra del N no proteico. Como es
natural, también esta elevada la cifra del cloro total en sangre 308,85 mgr. .
Con respecto al Na plasmatico, la cifra encontrada 321,7 mgr. %, es ligera-
mente inferior a los valores normales y si se tiene en cuenta la intensa hemo-
concentracién revela una verdadera hiponatremia del espacio extracelular,
consecutiva al drenaje de Na por las secreciones intestinales. Es interesante
destacar que la relacién entre el Na y el Cl no se encuentra muy alterada,
y por lo tanto no debe existir en este caso una alteracién muy acentuada del
equilibrio acido-base. En efecto, el indice clorémico encontrado, 0,55 con
orina de reaccion dcida, confirma dicha deduccion.

Hemos dejado para el comentario final el resultado de la determinacion
del K plasmatico 43,3 mgr. %, es decir, intensa hiperpotasemia. Esta eleva-
disima concentracién exterioriza la intensidad del dafio celular y de la alte-
racién de la permeabilidad capilar, ya evidenciada por la existencia de una
hemoconcentracién acentuada con hipoproteinemia. Constituye, pues, una
prueba real de la alteracién del equilibrio electrolitico entre ambos espacios
intra y extracelular y de la activa participacién del agua intracelular en el
proceso de deshidratacion.

Diagnéstico: Deshidratacién grave con dano capilar.

Comentario: Los resultados de las investigaciones sanguineas ticnen en
este caso gran interés por tratarse de una deshidratacién grave con dano
celular y alteracién de la permeabilidad capilar por anoxemia prolongada e
infeccién. Asi lo confirman la hipoproteinemia con N no proteico y volumen
globular elevados, y la extrema intensidad de la hiperpotasemia.
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El abdomen dilatado y tenso aparece también cuando el cuadro
tiene algunos dias de duracion. Es ocasionado por un verdadero ileo
paralitico de tipo funcional y debido a la lesién de las paredes intestinales
con absorcion de productos toxicos y al agotamiento del organismo. Casi
nunca es total, pues la diarrea contintia y los vémitos no son muy intensos.
En los casos favorables su desaparicién coincide con la mejoria. La obser-
vacion N” 106 corresponde a este tipo de evolucion.

Observacion N? 106.—Edad, 3 meses. Peso, 4.100 kgr. Historia N° 9332,

Alimentacion artificial desde el primer mes. Desarrollo ponderal y nutri-
tivo deficiente. Inicia su enfermedad actual de nueve dias de evolucién con
vomitos, diarrea, postracion y descenso de peso, sintomas que se acentian
con aparicién de somnolencia y obnubilacion del sensorio desde el dia anterior
a su internacion. Examen clinico (13 de diciembre) : Deshidratacién grave
con shock circulatorio (), leve obnubilacién del sensorio, deshidratacién
intersticial (), ritmo respiratorio normal, hipertermia, vémitos y diarrea.
Se instituye el esquema terapéutico habitual (plasma y dieta salinohidrocar-
bonada por boca), lograndose una ligera mejoria en las siguientes 48 horas.

El 15 de diciembre se agrava: hipertermia (40°), mayor deshidratacién
(++), gran postracién. El examen clinico no revela el factor etiolégico
determinante de la agravaciéon. No hay infeccion aparente, ni vémitos, buena
tolerancia a los liquidos, las deposiciones son normales. Se contintia con las
transfusiones de plasma, sueros y leche humana por boca y se agrega sulfa-
tiazol 0,25 gr. por kilo de peso. Al dia siguiente empeora, aparecen vémitos
y diarrea, shock (+) y obnubilaciéon del sensorio. El 17 su estado es muy
grave con profunda postracioén, cianosis, gran hipertermia, intolerancia gastro-
intestinal y vientre meteorizado, globuloso (ileoparalitico), deshidratacion
intersticial y piel ligeramente pastosa. A la auscultacién, rales medianos dise-
minados en ambos hemitérax.

El examen de sangre revela una discreta hiperproteinemia (6,77 gr. %)
con cifras de N no proteico (27,3 mgr. % normales. El K plasmatico lige-
ramente elevado, 21,5 mgr. % y el Na también, 403,9 mgr. %, quizas debido
a la ingestion constante de sueros salinos. El 18 de diciembre por la
mafiana, el cuadro se mantiene sin modificaciones. Ha continuado con
vomitos y diarrea, vientre meteorizado, shock (+) vy acentuada postra-
ci6n. Llama la atencién el aumento brusco de peso (300 gr. en 24 horas),
con aparicién de edema subcutaneo. El examen de sangre confirma la evolu-
cién clinica: hipoproteinemia 3,98 gr. %, con nitrégeno no proteico elevado
45 mgr. %, hiperpotasemia 26 mgr. % y Na muy descendido 325.2 mgr. %
en relacion a la cifra del dia anterior. Por la tarde fallece.

Comentario: En este caso merece ser destacada la concordancia entre
la evolucién clinica y los resultados de las investigaciones sanguineas. En
efecto, la aparicién del edema, con aumento de peso, abdomen globuloso
con ileo paralitico coincide con la hipoproteinemia por dano capilar y
aumento del nitrégeno no proteico, y la hiperpotasemia con hiponatremia,
cifras que no existian 24 horas antes. La evolucién desfavorable se explica
en la autopsia, donde se encuentra degeneracién grasa de higado y focos
de bronconeumonia.

Es interesante destacar que en esta etapa de la deshidratacion los
resultados de las determinaciones sanguineas no son tan caracteristicas
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como en las etapas anteriores. Ello se debe a que son casos casi siempre en
tratamiento, a los que se les ha suministrado electrolitos y se les ha prac-
ticado transfusiones de plasma que alteran las cifras de las mismas en la
sangre. Por esta razén no se encuentran en forma tan pura el sindrome
de hemoconcentracién y atin las modificaciones de los electrolitos pueden
sufrir variaciones. En capitulos anteriores han sido analizadas las modifi-
caciones de las proteinemias, volimen globular y tGrea en estos casos.
Desde el punto de vista de las variaciones de los electrolitos solamente
insistiremos en el hallazgo casi constante de hiperpotasemia con hiperfos-
fatemia, lo que era de esperar debido a la intensidad de la lesion celular
(ver cuadro N® 5).

Otro aspecto interesante del desequilibrio electrolitico en la deshidra-
tacion digno de ser comentado, pues contribuye a aclarar conceptos
patogénicos es la diferente influencia que tiene la duracién del proceso
y en particular la intensidad con que tiene lugar la pérdida hidrosalina,
sobre la concentracién plasmatica de los electrolitos. Desde este punto de
vista es posible diferenciar dos tipos de deshidratacion segin que la pérdida
hidrosalina haya tenido lugar en forma rdpida o lenta.

Cuando el cuadro de deshidratacién aparece rapidamente en el
término de breves dias y se acompana de diarrea profusa, muy liquida e
intolerancia gastrica méas o menos acentuada, es corriente encontrar
hipernatremia e hipercloremia. En estos casos la pérdida de agua sobre-
pasa a la de electrolitos y aunque la concentraciéon del Na y CI indica un
aumento relativo, no debe olvidarse que corresponde en realidad a una
grave carencia de sales, ademas de la disminucién del volumen de liquido
extracelular. La investigacién de la proteinemia, volumen globular o
nitrégeno no proteico revelara rdpidamente en estos casos la existencia de
una hemoconcentracién y facilitard el diagnéstico exacto. En trabajos
anteriores han sido analizadas las diferentes situaciones que se pueden
presentar relacionadas con la hipercloremia e hipernatremia relativas de
la hemoconcentracién. Debemos agregar ahora que como consecuencia
del equilibrio osmético entre los liquidos extracelulares e intracelulares en
estos casos se produce una transferencia del agua intracelular hacia el
espacio extracelular, destinada a compensar la mayor presién osmotica.
Esta participacién del agua intracelular origina profundas perturbaciones
del metabolismo celular y sobre todo de la permeabilidad de la membrana.
De ahi la gravedad de estos cuadros de deshidratacion aguda —verdadera
desecacién— y su rapida evolucién hacia la muerte, con intenso shock,
obnubilacién del sensotio y deshidratacién intersticial cuando no se insti-
tuye un enérgico tratamiento en forma precoz. Los datos reunidos en el
cuadro N? 6 corresponden a estados de deshidratacién aguda y en todos
ellos existe la hipernatremia e hipercloremia acompaiada de los demas
signos humorales que confirman la existencia de hemoconcentracion. Los
valores del potasio en cambio no son muy convincentes, y a pesar de que
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se repite con frecuencia que el paso de los liquidos intracelulares al espacio
extracelular se acompafia de una hiperpotasemia, no la hemos encontrado,
salvo aquellos casos en que la muerte se produjo enseguida. En términos
generales, en todos nuestros casos, cuando la evolucién habia sido muy
aguda, no se han encontrado variaciones de la potasemia a pesar de la
gravedad del proceso. (Observacion N° 142).

Observacion N 142 —Edad, 5 meses. Peso, 5.900 kgr. Historia N° 10127.

Inicia su enfermedad dos dias antes de su ingreso, con algunos vémitos
y diarrea, que se hace intensisima en las Gltimas 24 horas. Lactancia materna
exclusiva hasta los dos meses y luego con alimentacién artificial. Habia sido
siempre sano. Examen clinico (16 de octubre 1943) : Obnubilacién del sen-
sorio, shock (-4 -+4+), deshidratacién intersticial (=), se auscultan rales
bronquiales en ambos pulmones. No hay hipertonia, puncién lumbar da
salida a liquido normal. 41 de fiebre.

El examen de sangre realizado inmediatamente, confirma el diagnéstico
de deshidrataciéon grave (toxicosis): hemoconcentracién con volumen glo-
bular y nitrégeno proteico elevados: 46 % y 69,7 mgr. %, respectivamente ;
hipercloremia plasmatica, 426 mgr. % y natremia en el limite normal
superior 357,4 mgr. % potasemia normal 18 mgr. % y fosfatemia normal
4,7 mgr. %. Se hace inmediatamente transfusién de plasma, tonicos car-
diacos, antitérmicos y se suministra por boca suero salino glucosado, de
los que toma en las primeras dos horas solamente 100 c.c. y en las
diez restantes 950 c.c. A las 12 horas habia mejorado el estado de shock,
pero persistia la obnubilacién del sensorio y tenia diarrea acentuada. Un
nuevo examen de sangre confirma la mejoria: volumen globular 30 %; el
cloro plasmatico habia descendido 397 mgr. %, el sodio era alto en relacién
a la cantidad de electrolitos suministrados por boca 514,6 mgr. %, el fosforo
3,33 mgr. %.

En los dias siguientes la mejoria contintia, aun cuando lentamente. A
las 48 horas, se inicia la realimentacién con leche de mujer en cantidades
crecientes y se completa la medicacién con sulfatiazol, por los fenémenos pul-
monares. Cuando es dada de alta curada 25 dias después, los datos san-
guineos eran normales: volumen globular 33 9, nitrégeno no proteico 28,6
mgr. %, cloro plasmatico 380 mgr. %, sodio 343 mgr. %, potasio 18,22
mgr. %, fésforo 3,01 mgr. %.

Resumen: Evolucién muy corta (48 horas), caracterizada por diarrea
intensisima, que trae hemoconcentracién con un aumento relativo de la con-
centracion de los electrolitos extracelulares (Na, Cl), con escasa modificacion

del K.

Las modificaciones experimentadas por los electrolitos son diferentes
cuando la pérdida hidrosalina se realiza en forma mas lenta y en el curso
de un proceso de mayor duracién. El descenso de la concentracion del
sodio y cloro —deshidratacién hipoténica de Shohl— es la caracteristica
de estos casos y también se acompafia por lo general de hemoconcentra-
cién, cuando el nifio llega al agotamiento de sus reservas de liquidos extra-
celulares. Es el caso tipico de la natropenia de Jiménez Diaz, con todo cl
cortejo sintomatico que caracteriza al “descenso de los liquidos extra-
celulares” o anhidrosis extracelular con aumento ulterior del potasio
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extracelular, y paso de agua al interior de las células. Los casos reunidos
en el cuadro N° 3 pertenecen a este tipo de deshidratacion y como se
puede observar, existe en ellos hiponatremia con hipocloremia y hemo-
concentracién. Sin embargo, las cifras de potasio y fésforo solamente apa-
recen aumentadas en las etapas finales del cuadro, precediendo en pocas
horas a la muerte en la mayoria de los casos y sin experimentar modifi-
caciones en los casos de evolucién favorable a pesar de la intensidad del
descenso de los electrolitos extracelulares. Destacamos este ultimo hecho,
pues en nuestra opinién la hiperpotasemia estd condicionada en primer
término por las alteraciones de la permeabilidad y por la anoxia que se
encuentra en los estados de shock prolongados. Claro estd que las hipo-
natremias plasmaticas muy acentuadas, como aquellas correspondientes a
las observaciones Nos. 100 y 134 son casi siempre incompatibles con la
vida, pues solamente se les encuentra cuando el cuadro de shock por
deshidratacién ha entrado en el periodo de las lesiones celulares irrever-
sibles.

Y para terminar, creemos itil concretar a modo de resumen aquellos
conceptos vinculados con la patogenia de los trastornos nutritivos agudos
que se pueden deducir del estudio de las modificaciones de los electrolitos
plasmaticos.

Desde el punto de vista del desarrollo fisiopatolégico del sindrome
de deshidratacién, la natropenia y la hiperpotasemia encontradas tienen
sin duda, un valor indiscutible. Si aceptamos, de acuerdo con Darrow,
Yannet, Gamble, Jiménez Diaz, etc., que la concentracion del sodio extra-
celular esté en relacién directa con el volumen de los liquidos extra-
celulares, las variaciones de la natremia observadas en los casos de tras-
tornos nutritivos agudos estudiados por nosotros, confirman la identidad
del sindrome téxico del lactante -con el estado de shock por deshidratacion,
de acuerdo al mecanismo fisiopatolégico analizado en trabajos anteriores.
La pérdida de sodio se acompana de una disminucion del agua extracelular
por necesidades imperiosas del equilibrio osmdtico y es uno de los factores
fundamentales en la reduccion del volumen sanguineo a expensas del
agua plasmdtica y en las alteraciones del equilibrio electrolitico entre
ambos espacios celular y extracelular. En cuanto a la hipercloremia que
con tanta frecuencia acompana a la hipernatremia tiene un significado
semejante. El hallazgo ocasional de hipernatremia e hipercloremia rela-
tivas en casos muy agudos y con intensa diarrea, debe igualmente inter-
pretarse correctamente y no olvidar que exteriorizan una pérdida mayor
de agua de electrolitos.

Con respecto a las modificaciones del potasio plasmdtico llama la
atencién la tenacidad con que el organismo defiende su mivel fisioldgico
aim en casos de grave deshidratacién. Pero esta aparente discordancia
deja de serlo si se acepta que la hiperpotasemia aparece recién cuando
la prolongacion del shock o la virulencia de la infeccion ha ocasionado
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alteraciones de la permeabilidad celular. El fésforo —anion intracelular—

acompana al cation K y también aumenta en las etapas finales de la
deshidratacion.

El examen de conjunto de las modificaciones electroliticas confirma
las etapas descriptas en otra oportunidad (*°), al estudiar el desarrollo
fisiopatolégico de la deshidratacién en los trastornos nutritivos agudos del
lactante y las variaciones de la natremia y potasemia observadas en cua-
dros de deshidratacion grave y leve facilitan su diferenciacién.
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ERITEMA DE TIPO NUDOSO POR SULFATIAZOL (*)

POR LOS DREs.

Pror. RAUL CIBILS AGUIRRE
JULIO R. CALCARAMI y JULIO A. TAHIER

El estudio de esta complicacién, podriamos decir cutanea, en el
curso de la medicacién sulfamidada hoy tan en boga, encierra un palpi-
tante problema de diagndstico etiolégico. Problema importante, maxime
para nosotros, pues concluimos de publicar (Cibils Aguirre R. “Infeccion
tuberculosa y eritema nudoso™ (*), el resultado de nuestras investigaciones
seguidas durante muchos afios sobre el tema en cuestién, donde funda-
mentados sobre 180 casos, sostenemos que ‘‘las pruebas clinicas, tubercu-
linicas, radiolégicas y anatomopatologicas que hemos analizado y la demos-
tracién bacteriolégica del bacilo de Koch al nivel del nédulo de eritema
nudoso, demostracién hasta ahora no obtenida en serie, nos facultan para
afirmar que el eritema nudoso constituye el exantema facultativo de la
infecdién tuberculosa, en la gran mayoria de los casos y sobre todo en
la infancia”.

Ahora bien, en el curso de la sulfamidoterapia suelen presentarse
diversas manifestaciones cuténeas, variables en aspecto e intensidad. De
acuerdo con la bibliografia consultada, puede afirmarse que su frecuencia
oscila del 3 al 7 % en los adultos y del 2 al 3 % en la infancia. Estas
variaciones son condicionadas por el grado de tolerancia individual, dosis
diaria y total suministrada, cuerpo sulfamidado utilizado, estado de sensi-
bilizacién del organismo y otros factores accesorios.

Los accidentes cutdneos de la medicacién sulfamidada descriptos
hasta ahora son los siguientes:

1° Eritema morbiliforme;

2° Eritema escarlatiniforme;

3¢ Eritema urticariano;

4° Eritema purpurico;

5% Eritema con las caracteristicas del eritema nudoso;
6° Eritema polimorfo;

7° Edema angioneurdtico;

8° Eritrodermia exfoliante;

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria en su
reunién del 24 de agosto de 1943,
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9° Otras dermatosis (mas raras): eritema varioliforme (Cleveland);
reacciones eczematiformes o netamente eczematosas (Durel); erupciones
ampollosas (Menville y Archinard, Epstein, Loveman y Simon, Imperia-
le); dermatosis muy semejantes al liquen rojo plano (Palmer y Ham-
burg), o al pénfigo foliaceo (Wien y Lieberthal). '

No intentamos abordar el estudio de todos los accidentes cutaneos;
solo nos referiremos al eritema con las caracteristicas del eritema nudoso,
basados en la observacién de cuatro casos meticulosamente seguidos, que
creemos son los primeros publicados entre nosotros.

Todos los autores estan de acuerdo en que las diversas dermatosis ya
enumeradas son comunes a los diversos compuestos sulfamidados cono-
cidos, con excepcién del eritema de tipo nudoso, que es originado casi
exclusivamente por el sulfatiazol. Tan es asi que Volini, Levitt y O’Neill
(*), lo consideran como especifico de esta medicacion. Nuestras observa-
ciones, corroboran en un todo lo sostenido por estos autores, ya que sélo
lo hemos observado con el uso de esta droga. Sin embargo, Loveman y
Simon (*), refieren un caso determinado por la sulfanilamida. Corres-
ponde a un adulto tratado con sulfanilamida, en el cual la erupcion se
repiti6 por segunda vez al administrar nuevamente la droga. El estudio
histolégico (biopsia de un nédulo), revel6 lesiones similares a las del
clasico eritema nudoso. La investigacién quimica realizada en el tejido
de un nédulo no demostr6 la presencia de sulfanilamida. Las reacciones
percutaneas con parches (“patch test”), e intradérmicas efectuadas con
una solucién saturada de sulfanilamida, con extracto de tejido tomado
de un nédulo y con suero sanguineo extraido en el momento de mayor
concentracién de la sulfanilamida en la' sangre, dieron resultado negativo,
tanto en areas de piel normal como en las previamente afectadas.

Este eritema de tipo nudoso fué descripto por primera vez por
Haviland y Lon (*), quienes comprobaron su aparicién en un grupo de
pacientes tratados con sulfatiazol, algunos de los cuales presentaron comnco-
mitantemente conjuntivitis. Las primitivas observaciones de Haviland y
Long fueron confirmadas posteriormente por Flippin, Reinhold y Schwartz
("), Long, Haviland, Edwards y Bliss ("), Spink y Hansen ("), y otros
autores, también en pacientes tratados con sulfatiazol.

En las dltimas Jornadas Rioplatenses de Pediatria (septiembre de
1942), Cid Rojas y Gonzélez (*), refieren la aparicién de este eritema
en nifios tratados con sulfatiazol.

PARTICULARIDADES CLINICAS Y EVOLUTIVAS

Segin la mayorfa de los autores, el eritema aparece generalmente
entre el cuarto y el décimo dia de tratamiento con sulfatiazol, excepcio-
nalmente antes o después. Sin embargo, veremos luego que en dos de
nuestras observaciones su presentaciéon fué anterior al cuarto dia.
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En un primer estadio, es maculopapuloso para hacerse luego nudoso
(Volini, Levitt y O’Neill) (*). En su iniciacién los nédulos se localizan
en la cara de extensién de manos, antebrazos y piernas y de flexién del
muslo, siendo bilaterales, no simétricos. Al comienzo su nimero es discreto,
pudiendo quedar localizados en los miembros superiores o inferiores o
extenderse rapidamente a toda la superficie cutanea, confluyendo en zonas.
Son salientes, de color rojo, indoloros o sélo ligeramente dolorosos espon-
taneamente y a la presion: su diametro oscila entre 1 y 15 milimetros.

Este eritema, como cualquier otra de las dermatosis sulfamidicas,
puede presentarse y evolucionar aisladamente o ser precedido o acompa-
nado de otras manifestaciones toxicas, como nauseas, vomitos, cefalea,
astenia, astralgias, somnolencia, fiebre, enantema, hepatitis, conjuntivitis
y otros eritemas [eritema purpurico, en uno de los casos de Volini, Levitt
y O’Neill (*)].

De estas intolerancias, comunes a todos los compuestos sulfamidados
conocidos, cabe destacar la conjuntivitis, accidente que puede presentarse
s6lo o asociado con el eritema que estudiamos y que como €l es originado
casi exclusivamente por el sulfatiazol. Los enfermos acusan ardor, foto-
fobia y lagrimeo, comprobandose al examen inyeccién de las conjuntivas
palpebral y bulbar (ojo de conejo), y en los casos intensos edema palpe-
bral y secreciéon serosa o seropurulenta aséptica.

El examen de la sangre practicado durante la evolucién del eritema,
puede ser normal o revelar leucocitosis, eosinofilia, neutropenia o granulo-
citopenia, alteraciones que encierran gran valor diagndstico y prondstico.

Esta manifestacién cutanea de la sulfamidoterapia debe considerarse
como de prondstico benigno, ya que desaparece rapidamente con la supre-
si6n del medicamento y atGn en ciertos casos, a pesar de continuar sumi-
nistrandolo como en nuestra observacion N° IV; sin embargo, no debe
contarse con esta ultima eventualidad en razén de que la prosecucién del
tratamiento entrana el peligro de que se presenten manifestaciones téxicas
serias y atn la mas grave de las toxidermias sulfamidicas: la eritrodermia
exfoliante.

Por ultimo, conviene tener presente, como lo demuestran las observa-
ciones de Haviland y Long (*), Volini, Levitt y O’Neill (*) y dos perso-
nales (Obs. IIT y IV), que cuando un paciente ha sufrido este eritema
es posible que vuelva a presentarse al suministrar nuevamente la medi-
cacién dias o meses mas tarde (sensibilizacién adquirida). En base a ello
es que Long, Bliss y Feinstone aconsejan en tales circunstancias, antes de
iniciar un nuevo tratamiento, suministrar una pequefia y tnica dosis de
prueba (0.30 gr.) y observar cuidadosamente al enfermo durante 12 a
24 horas. Si al cabo de ellas no aparece manifestacién alguna, podra
reiniciarse la medicacién bajo un estricto control clinico y hematoldgico,
de lo contrario es aconsejable no proseguir el tratamiento. Con el mismo
fin, se aconseja cambiar de cuerpo sulfamidado, pues para determinados
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casos el estado de sensibilizacion parece ser especifico, intimamente ligado
a la constitucién quimica del compuesto utilizado [Spink y Hansen (7)].
Sin embargo, en nuestra observacion II un nuevo tratamiento con sulfa-
tiazol no determiné la aparicién de nuevos accidentes cutaneos, no asi en
las observaciones III y IV en las cuales un nuevo tratamiento provoco
por segunda vez la eclosién del eritema de tipo nudoso por sulfatiazol.

ANATOMIA PATOLOGICA

Resultan reducidas y un tanto contradictorias las investigaciones
realizadas en este sentido. Loveman y Simon (*), en el caso comentado,
encuentran lesiones en un todo semejantes a las del clasico eritema nudoso.
En cambio Volini, Levitt y O’Neill (?), describen lesiones a predominio
epitelial, a diferencia de lo observado en el eritema nudoso clasico en el
que son conjuntivo vasculares. En efecto, estos autores, basados en el
examen histolégico de varios nédulos llegan a las siguientes conclusiones:
“la piel revela una hiperqueratosis con ausencia casi total de la capa
queratohialina de células epiteliales. La capa granulosa muestra un mode-
rado edema intraepitelial con elongacién de los nicleos perpendicular a
la superficie de la piel, tanto en la capa granulosa como en el “stratum
germinativum”, especialmente de este dltimo. La capa papilar del dermis
es edematosa y presenta un fina red capilar. La capa reticular del dermis
no revela alteraciones”.

En cambio, nosotros afirmamos en la obra ya citada “Infeccién
tuberculosa y eritema nudoso” ('), basados en una serie de trece casos
prolijamente estudiados en un buen ntmero de biopsias, que en el eritema
nudoso, las lesiones anatomopatoldgicas consisten en un proceso inflama-
torio que se localiza en el tejido conjuntivovascular de la piel, respetando
en absoluto el revestimiento epitelial. Su intensidad y extensién son cada
vez mayores a medida que nos dirigimos del dermis al tejido adiposo
subcuténeo.

Teniendo en cuenta estos hechos, creemos que son necesarias nuevas
investigaciones anatomopatolégicas en los eritemas a tipo nudoso por
sulfamidas para pronunciarse definitivamente al respecto.

PATOGENIA

La patogenia de ésta como de otras manifestaciones cuténeas de la
sulfamidoterapia, es todavia motivo de discusién, pues mientras algunos
autores hablan de idiosincrasia individual, otros establecen el distingo entre
eritema de indole alérgico y de indole téxico. Los factores que condicionan
la aparicién del eritema son los siguientes:

1° Intolerancia o idiosincrasia individual a la droga—De la experien-
cia recogida hasta el presente, parece desprenderse que este factor puede
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entrar en juego, aunque en menor proporcién que para los otros eritemas
sulfamidicos.

2° Estado de sensibilizacion del organismo (alergia medicamentosa).
—Prueba de ello seria su repeticién al suministrar nuevamente la droga
dias o meses mas tarde, atin con pequenas dosis.
bl

3% Accién téxica de la medicacion.—Es muy propabale que la dosis
diaria y total administrada desempefie un papel importante en la génesis
de esta dermatosis. Asi Volini, Levitt y O’Neill (*), refieren, que si bien
no comprueban una relacién directa entre la aparicién del eritema y los
niveles sanguineos de sulfatiazol, aquél se presenté preferentemente en
enfermos tratados con dosis altas. Estos autores lo consideran como una
reaccién toxica, ya que apareceria cuando se prosigue con la medicacion,
después de haberse presentado la lesion maculopapulosa inicial.

En lo que respecta a la fotosensibilizacion, puede decirse que no existen
hasta ahora pruebas experimentales y clinicas lo suficientemente demos-
trativas como para pensar que la exposicion de la piel a los rayos solares
tenga real importancia en la patogenia del eritema nudoso sulfamidico.

OBSERVACIONES PERSONALES

En nuestra amplia experiencia con el uso del sulfatiazol en diversos
procesos infecciosos de la infancia, hemos tenido ocasién de observar
cuatro casos de eritema con las caracteristicas del eritema nudoso.

OBSERVACION I.—A. G., 7 anos. Peso: 26,700 kgr.

Diagnéstico: Otitis media supurada con reaccién mastoidea. Evolucion
favorable.

Tratamiento: Sulfapiridina a razén de 0.15 gr. por kilogramo de peso,
por dia (4 gr. diarios).

A las 24 horas: vémitos intensos, cefaleas, astenia. Se substituye la
sulfapiridina por sulfatiazol a la misma dosis. Es bien tolerado.

Eritema tipo nudoso: Aparece a los cuatro dias de iniciado el trata-
miento con sulfatiazol. Localizados en la cara de extension de ambos ante-
brazos se ven seis o siete nédulos de color rojo claro, ligeramente salientes.
del tamafio de un garbanzo, indoloros espontianeamente, ligeramente dolo-
rosos a la presion.

Concentracién sanguinea de sulfatiazol: En sangre, el dia que aparece la
erupciéon: 4.2 mgr. % libre.

Se suspende la medicacién. Desaparece el eritema a los cuatro dias.

Investigacion de infeccion tuberculosa durante la evolucién del eritema:

Antecedentes familiares, de medio y personales: negativos.

Examen clinico y radiografico de pulmén: negativo.

Reacciéon de Mantoux, por mil y por ciento: negativas.
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OgservacioN IT.—E. S., 7 anos. Peso: 24,750 kgr.

Diagnostico: Meningitis herpética. Evolucién favorable.

Tratamiento: En la guardia se le inyectan 20 c.c. de suero antimeningo-
cocecico y 20 c.c. de prontosil soluble al 5 %.

Sulfatiazol: Dosis inicial 2.50 gr. continuando con 0.20 gr. por kilogramo
de peso diarios (5 gr. por dia).

Conjuntivitis bilateral congestiva: Aparece al 5° dia de tratamiento,
ascendiendo la temperatura a 37°5, (desde hacia dos dias era normal).

Eritema de tipo nudoso: Aparece al sexto dia de tratamiento. En la
cara de extensién de ambos miembros superiores e inferiores y en la de flexién
de los muslos se observan nddulos del tamano de una aceituna de superficie
lisa, de color rojizo que se elevan poco de la piel sana, ligeramente dolorosos
espontaneamente y a la presién. (Ver Fig. 1).

Examen citolégico de sangre (durante la evolucién del eritema): Leu-
cocitosis (23.400 leucocitos por mm.c.) ; neutrofilia (70 % de polinucleares
neutréfilos) ; eosindfilos 2 %.

Figura 1.—Observaccion II

Concentracién de sulfatiazol libre en sangre (durante la evolucién del
eritema) : 5.4 mgr. %. Se suspende la medicacién y se administra abundante
cantidad de liquido. Vitamina C y 4cido nicotinico. La temperatura desciende
2 normal a las 38 horas. El eritema desaparece cuatro dias después de inte-
rrumpirse el tratamiento de sulfatiazol.

Investigacién de infeccién tuberculosa durante la evolucién del eritema:

Antecedentes familiares, de medio y personales: negativos.

Examen clinico y radiografico de pulmén: negativos.

Reaccién de Mantoux, por mil y por ciento: negativas.

Repeticion del tratamiento con sulfatiazol: A raiz de una adenoiditis
tres meses mas tarde del primer tratamiento se instituye otro a razén de
0.10 gr. de sulfatiazol por kilogramo de peso diarios, durante 3 dias, que no
determina la aparicién de un nuevo eritema.

Nuevas investigaciones tuberculinicas: Realizadas cuatro meses después
del primer accidente cutaneo muestran que el nifio no reacciona a la tubercu-
lina por mil, por ciento y al décimo. Vacunado entonces con B. C. G. no
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presenta fenémeno de Koch a nivel de la vacuna ni el de Will-Sayé en las
reacciones tuberculinicas. Se elimina la sospecha de una infeccién tubercu-
losa con anergia.

OsservaciON III.—A. R.; 3 afos. Peso: 17 kilos.

Diagnéstico: Adenoiditis con gran participacién ganglionar.

Tratamiento: Sulfatiazol, 0.15 gr. por kilogramo de peso diarios (2.50 gr.
por dia).

Eritema de tipo nudoso: A los tres dias de instituido el tratamiento
aparecen en la cara de extensién de ambas piernas 4 6 5 nédulos del tamano
de una almendra, de superficie lisa, de color rosado que se elevan poco de la
piel sana, son ligeramente dolorosos espontineamente y a la presién. Se
suspende el tratamiento. Desaparece la erupcién tres dias después.

Repeticion del tratamiento con sulfatiazol: Dose dias mas tarde por un
nuevo proceso, similar al anterior se repite el tratamiento con sulfatiazol a
razén de 2 gr. diarios. A los 2 dias nuevo eritema de tipo nudoso mas
atenuado que el anterior. Desaparece a los 3 dias de suspendida la medi-
cacion.

Investigacion de infeccion tuberculosa durante la evolucion del eritema:

Antecedentes familiares, de medio y personales: negativos.

Patch Vollmer: negativo.

Examen clinico de pulmon: negativo.

OsservaciON IV (Enfermo del Dr. D. Aguilar Giraldes) —H. A. L.,
2 afios. Peso: 14.700 gr.

Diagnéstico: Otitis supurada. Adenoiditis.

Tratamiento: 0.10 gr. de sulfatiazol por kilogramo de peso diarios
(1.50 gr. por dia).

Eritema de tipo nudoso: A los dos dias de iniciar el tratamiento apa-
recen en la cara de extensién de ambos miembros superiores 5 6 6 nédulos
ligeramente salientes, de color rojizo, de superficie lisa, del tamano de un
garbanzo o una aceituna, indoloros espontineamente y a la presién. Se con-
tinda suministrando sulfatiazol dado que no mejora el proceso Otico.
Desaparece la erupcién a los 2 dias a pesar de continuarse con el sulfatiazol.

Nuevo tratamiento con sulfatiazol: Un mes mas tarde se indica sulfa-
tiazol a razén de 0.10 gr. por kilogramo de peso diario, por un proceso
similar al anterior. Aparece a los tres dias un eritema nudoso con las carac-
teristicas descriptas, que desaparece tres dias mas tarde. Se habia suspendido
la medicacion.

Investigacion de infeccion tuberculosa:

Antecedentes familiares: Madre tuberculosa, vivié separada del nino.

Antecedentes de medio: negativos. Antecedentes personales: negativos.

Reacciones tuberculinicas: negativas anteriormente y al aparecer el
eritema de tipo nudoso.

Examen clinico y radiogrifico de pulmén: negativos.

COMENTARIO

Analizando nuestras observaciones (cuadro 1), vemos en primer
lugar que la dosis suministrada fué de 0.10 gr, por kilogramo de peso y
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por dia en una (obs. IV), de 0.15 en dos (obs. I y III) y de 0.20 en la
restante (obs. II). Si bien es cierto que en cuatro observaciones no cons-
tituyen una casuistica lo suficientemente numerosa como para formular
conclusiones, el hecho de que el eritema se presentara en nifios tratados
con dosis diarias mas bien altas (4.5 gr. en la obs. I, 5 gr. en la II,
2.50 gr. en la III y 2 gr. en la IV), hace suponer, de acuerdo con lo
sostenido por Volini, Levitt y O’Neill (*), que la cantidad de droga
suministrada desempena cierto papel en su produccién. Durante la evolu-
cién del eritema el dosaje de sulfatiazol libre en sangre fué de 4.2 % en la
obs. I y de 5.4 mgr. % en la obs. II.

Cuabro [
= l 1 ok SR )
S I Suifatiiazol Eritema tipo nudoso Tubercul.
S| s bs ——— - —
< = 3 Diario D Otras
: es-
'Z = = Kg. peso Ls'g;‘;g" Aparic. Localizac. | apari- Anticed.
[otal i i 3
) | . cion reacciones
| |
1 26 | 0,15 grs. 4.2 4° dfa| Miembro |4°. diaj — | Negativos
anos Kg.| 4 dias megr. % superior sin, Negativas
T. 16 grs. | sulf.
ej 7 95 | 0,20 grs. 5,4 6°. dia | Miembro [4¢. dia| Con- | Negativos
anos | Kg.| 6 dias mgr. % superior e | sin | junti-
T. 32 grs. inferior sulf. | vitis
20 tratamiento | 0,10 grs. = — - - = Negativas
(3 meses) 3 dias
. T51er8)
111e| 3 17 | 0,15 grs. — 3r. dia | Miembro | 3r. dia —- Negativos
anos  Kg.| 3 dias inferior sin
feT Sipra: sulf. |
20, tratamiento | 0,10 grs. — 9o dia| Miembro |3r. dia — Negalivas
(12 dias) 2 dias inferior sin
T. 3,5 ers. sulf .
IVo| 2 15 | 0,10 grs. = 90 dfa| Miembro | 2¢. dia — Madre
afios | Kg.| 4 aias superior ¢ | con tubercul.
T. 6 grs. inferior sulf. siempre
separados
90, tratamiento ! 0,10 grs. 3r. dia| Miembro | 3r. dia Negativas
(un mes) 3 dias superior e | sin .
T. 4 grs. inferior sulf.

En lo que respecta a la relacién entre los dias de tratamiento y la
aparicién del eritema, notamos que se inici6 algo mas precozmente que
lo observado por la mayoria de los autores (cuadro I). En efecto, segin
estos, el “rash” se presenta comunmente entre el cuarto y décimo dia de
tratamiento; en cambio en nuestra casuistica, el mas precoz apareci6 a
los dos dias (obs. IV), el més tardio al sexto (obs. II) y en los otros dos,
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al tercero y cuarto dia respectivamente de iniciada la medicacién. La
localizacién més comin fué en los miembros superiores e inferiores (2
casos, obs IT y IV), de los dos restantes, en uno se localizé exclusivamente
en los miembros superiores (obs. I) y en otro en los inferiores (obs. IIT).

Las caracteristicas clinicas y evolutivas del eritema en nuestros cuatro
enfermos coinciden en un todo con lo observado por otros autores.

Concomitantemente con el eritema s6lo uno (obs. IT), de los cuatro
nifios present6 otras manifestaciones téxicas. El “rash” fué precedido vy
acompanado de fiebre téxica y de una ligera conjuntivitis, revelando el
examen de sangre una leucocitosis neutrofila (23.400 leucocitos por mm.,
70 % de polinucleares neutréfilos), que dado el estado del nifio, atribui-
mos también a la medicacién.

En dos de los cuatro nifios el eritema desaparece al cuarto dia de
suspendida la medicacién (obs. I y II), en otro al tercero (obs. IIT) y
en el restante dos dias después de su iniciacién, a pesar de continuarse
el tratamiento sulfamidico.

En dos de nuestros casos (obs. IIT y IV), al suministrar nuevamente
la droga doce dias y un mes después respectivamente, el eritema se re-
pite con las mismas caracteristicas que anteriormente, aunque mas ate-
nuado. Ello permite confirmar la relacién existente entre la administracién
de la droga y la manifestacién cutanea. Se demuestra asi, de acuerdo con
lo observado por otros autores, que los pacientes tratados con esta droga
pueden quedar sensibilizados (alergia medicamentosa) y por lo tanto en
caso de instituir un nuevo tratamiento, se vigilara al enfermo clinica y
hematolégicamente. Sin embargo, en la observaciéon II un nuevo trata-
miento instituido tres meses después del primero no determina la aparicion
de manifestaciones cutaneas.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico diferencial con el eritema nudoso clasico, cuya etio-
logia en la infancia es casi siempre tuberculosa, no ofrece en la practica
mayores dificultades. Dicho diagnéstico se basa en los siguientes elementos
de juicio:

1° Enfermo en tratamiento con sulfatiazol.

2° Aparicién del eritema después del segundo dia de iniciada la me-
dicacion.

3° Frecuente localizacién tanto en los miembros superiores como
inferiores con tendencia a extenderse a otras partes de la superficie cutanea,
contrariamente al clasico que se localiza perfectamente en la cara tibial
de la pierna.

4° Caracteres especiales de los nédulos, que son més pequenos, menos
numerosos, poco salientes, de color rojo mas claro, indoloros o sélo ligera-
mente dolorosos espontaneamente o a la presion.
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5° Evolucion mas rapida hacia la curacién una vez suspendida la
droga. g
6° Reaparicion, en algunos casos, al instituirse un nuevo tratamiento.
7° Ausencia de antecedentes, signos clinicos y radiolégicos de tubercu-
losis.
8? Reacciones tuberculinicas reiteradamente negativas.
9° Aparicién, relativamente frecuente, de otras manifestaciones toxicas
sulfamidicas.

10° Estudio anatomopatologico del nédulo que pareceria revelar
lesiones diferentes [Volini, Levitt y O’Neill (*)]

Estos elementos de juicio han permitido que eliminemos a la tuber-
culosis como foctor etiolégico en los casos que presentamos. Sin embargo,
dado que la Ginica observacién en que encontramos antecedentes tuber-
culosos positivos es la N® IV, merece un comentario especial. La madre es
bacilosa, pero ha estado separada del nifio desde su nacimiento. Por otra
parte, el hecho de que el eritema reapareciera a raiz de un segundo trata-
miento con sulfatiazol (cuadro I), revela indudablemente una relacion
de causa a efecto. Los demés elementos de juicio abogan en favor de un
eritema de tipo nudoso por sulfatiazol. En cambio en la observacion II,
un nuevo tratamiento con sulfatiazol no determiné la aparicién de nuevos
accidentes cutaneos. Podria creerse que fuera entonces otro su factor
etiolégico, pero ademés de los elementos ya citados, que descartan la
tuberculosis en este caso, se puede agregar que cuatro meses después de
aparecer el eritema y previas intradermorreacciones tuberculinicas al %,
al % y al 1/10, se vacuné al nifio con B. C. G. A nivel de la vacunacion
no se observo el fenémeno de Koch ni en las reacciones tuberculinicas el
fenémeno de Will-Sayé. Seria esta una prueba mas, que contribuye a
eliminar la sospecha de una posible etiologia tuberculosa.

TRATAMIENTO

Ante un eritema de este tipo, la conducta a seguir depende de la
gravedad del proceso. En aquellos nifios con infecciones muy graves en los
que la medicacion esta formalmente indicada (septicemias, meningitis, etc. ),
podra continuarsela bajo riguroso control clinico y del cuadro hematico
o cambiar el compuesto sulfamidado. En el resto de los casos debe sus-
penderse el tartamiento, ya que la prosecusiéon del mismo condicionaria la
aparicién de otras manifestaciones toxicas. Debe administrarse abundante
cantidad de liquidos con lo cual se logra el rapido descenso de la con-
centracién de la droga en la sangre y se acelera su eliminacién por la
orina.

Diversos medicamentos han sido utilizados en el tratamiento de esta
y de otras manifestaciones cutaneas de la sulfamidoterapia: adrenalina,
efedrina, gluconato de calcio, dcido ascérbico, extracto hepatico, acido
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nicotinico y acido paramidobenzdico. En nuestras observaciones personales
nos limitamos a suspender inmediatamente el medicamento, a excepcién
de la observacion IV, en la que se continué suministrandolo sin incon-
venientes. Indicamos la ingestion de abundante cantidad de liquidos. Sélo
en un caso (obs. IT), dada la intensidad del eritema, utilizamos 4cido
nicotinico, vitamina C y extracto hepatico, sin notar que estas medidas
influyeran mayormente en la evolucién del proceso. Sin negar su eficacia
en ciertos casos, es dificil valorar debidamente la accién de estos agentes
terapéuticos, teniendo en cuenta, que el eritema desaparece rapidamente
con sélo la supresién de la droga y la ingestion de abundante cantidad de
liquidos y atn en algunos casos a pesar de continuar suministrando la
medicacién sulfamidada como en nuestra observacion IV.

Queda asi demostrada la existencia de eritemas de tipo nudoso
durante la medicacién sulfamidica, sobre todo por sulfatiazol como en las
cuatro observaciones que concluimos de comentar.

Tal comprobacién no invalida, sino que por el contrario, ratifica
nuestra opiniéon planteada ante la Sociedad Argentina de Pediatria desde
1921, sobre la etiologia de los eritemas nudosos: “De todos los factores
etiol6gicos problematicos incriminados, la tuberculosis es la mas frecuente
y quizas el Gnico real. Si ademas pudieran existir excepcionalmente otras
causas etiolégicas: infecciones como sifilis, paludismo, lepra, reumatismo,
etcétera, o algunas intoxicaciones, hasta que ellas hagan su prueba en el
caso dado, todo eritema nudoso puede y debe ser encarado como de
origen tuberculoso™.

La existencia de eritema de tipo nudoso por terapéutica sulfamidica,
encuadrariase en el renglén de los eritemas por intoxicacién. Pero queda
por resolver aun, si el substractum anatomopatologico resulta idéntico o
no al del eritema nudoso clésico, asi como también la analogia o diseme-
janza en los matices de su exteriorizacién clinica.

RESUMEN

En cuatro nifios tratados con sulfatiazol a dosis que variaron entre 0.10
y 0.20 por kilo de peso, aparece un eritema de tipo nudoso, que se diferencia
del clésico, la inmensa mayoria de las veces de origen tuberculoso en la
infancia, por el menor tamafio de sus nédulos, su color mas palido, la falta
de dolor esponténeo y sélo a veces dolor a la presion, la tendencia a localizarse
no sélo en los cuatro miembros sino a extenderse al resto de la superficie
cutdnea y su desaparicién més rapida. El diagnéstico diferencial se establece
ademads, teniendo en cuenta su aparicién en un enfermo tratado con sulfa-
tiazol entre el 2° y 10? dia de tratamiento, su reaparicion al repetir el trata-
miento sulfamidado (2 veces en tres observaciones), y la falta de antecedentes
familiares, de medio y personales tuberculosos, la negatividad del examen
clinico y radiolégico a este respecto y la falta de reaccién a las pruebas tuber-
culinicas. Su pronédstico es benigno, la patogenia ain esti en discusién
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(idiosincrasia, sensibilizacién o intoxicacién) y su tratamiento consiste en la
supresion de la droga y la ingestion de abundante cantidad de liquido.
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Joseph Chalier y sus discipulos Brochier, Chaix, Mollon y Grand
Maison, inician en el afio 1927, la investigacién metédica de la urea
sanguinea en las difterias malignas, estableciendo la importancia pronos-
tica de este método (J. Chalier, Froment, Roman, Monnier, Levrat, y
Brochier “Progress Medical”, N* 44, 30-X-29. “Ann. de Med.”, noviem-
bre de 1923, pag. 304. “Lyon Medical”, N° 37, II-IX-27, pag. 257). El
cuadro urémico se acompafa de sintomas urinarios, que pueden existir
también con urea normal. Para Chalier los sintomas clinicos de la into-
xicacién urémica diftérica, no difieren de aquellos que Widal agrupé en
el sindrome urémico de las nefritis crénicas y atribuye los fenomenos
de insuficiencia renal observados, a una nefritis azoémica diftérica. La
oliguria, la albuminuria y los hematies, certifican el serio ataque renal.

Los estudios anatomopatolégicos de Brault, Chalier, Morel, P
Marie, etc., confirman la existencia de lesiones de nefritis aguda casi
constantes en la difteria grave y de alteraciones en las glandulas supra-
renales, observadas también por Loeper, Oppenhein, y Moltechanoff. La
uremia para estos autores, es un elemento importante de intoxicacion, que
agrega su acci6n a la microbiana, y constituye un cuadro complejo, a la
formacién del cual, concurren otras toxinas resultantes de la insuficiencia
hepatica y suprarrenal. El adelgazamiento marcado que presentan estos
enfermos, obedeceria a una destruccién tisular intensa, que seria otra
fuente de la uremia.

Como sintomas nerviosos, se observa un estado de sopor intenso, que
alterna con periodos de delirio y de agitacién y un cuadro convulsivo de
serio prondstico, que puede llevar al coma.

En cuanto a la astenia, dolores abdominales, taquicardia y a veces
bradicardia, hipotensién con caida de la presién sistdlica, colapso peri-
férico y muerte stbita, son atribuidos a la insuficiencia de la glandula
suprarrenal, que trae como consecuencia, la pérdida de las funciones
antitéxicas y cardioangioténicas.

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en su
reunién del 11 de setiembre de 1943,
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Para Chalier y Brochier la azoemia tiene un enorme valor pronos-
tico en las difterias malignas, sosteniendo que cifras de 0,90 gr. a 1 gr.
por mil, constatadas en dos exdmenes sucesivos, indican un pronéstico
fatal, y es excepcional que hayan visto curar casos con cifras de urea
por arriba de 0,50 gr. por mil. Sin negar el rol que en este cuadro tengan
otros 6rganos o sistemas, aceptan que la intoxicacién en las difterias ma-
lignas, proviene de multiples causas, y especialmente de la lesién electiva
de dos 6rganos: rifion y glandula suprarrenal. Ambos érganos tienen ur
papel sinérgico, originando su lesién, una enfermedad general que mata
por intoxicacién progresiva.

La patogenia y el valor prondstico del sindrome de Chalier fué
ampliamente debatido; asi, Aviragnet, Weil-Halle y P. L. Marie dicen
no haber observado jamés sintomas urémicos en la difteria. Lo mismo
Lereboullet, Donato y Gournay, dan al factor cardiaco un rol de primer
plano, en el prondstico de las difterias malignas. El papel renal no seria
predominante ni exclusivo, dominando excepcionalmente el cuadro.

G. Boulanger y Pilet, observan raramente azoemia en las difterias
malignas. Atribuyen un rol relativo al rinén, por la observacién de algunos
casos con albuminurias masivas; pero para estos autores, el rifién es, por
excepcion, el principal factor de los accidentes observados, no creyendo
que la insuficiencia renal sea frecuente ni importante.

Nobecourt y Babonneix sin aceptar en su totalidad las ideas de
Chalier, reconocen sin embargo, que las cifras de urea elevada, imponen
un prondstico serio.

A. Ravina, participa de las ideas de Chalier y de sus colaboradores.
Cree que existe una insuficiencia renal, condicionada por la lesién de la
glandula suprarrenal, como lc han demostrado Porak y Chavanier, y que
explicaria el estado de intoxicacién progresiva que caracteriza la difteria
maligna. G. Carriere, admite que la teoria de Chalier es muy absoluta.
Acepta que una azoemia persistente de mas de 1 gr. por mil, indica un
prondstico grave, pero no fatal, pudiéndose observar casos mortales sin
graves azoemias y formula un pronéstico grave en las azoemias que se
acompafan de hipoglicemia e hipocolesterinemia, segin los trabajos de
Donato.

R. Poinso, en su trabajo sobre las difterias malignas, da a la ley
de Chalier el mismo valor pronéstico que su autor. Personalmente, no
ha visto curar ningtn caso de difteria maligna cuya urea pase de 1 gr.
por mil. Discute ampliamente la patogenia del sindrome urémico, acep-
tando como G. Carriere el origen renal y extrarrenal de la urea.

J. J. Leunda, no acepta que la hiperazoemia, pueda condicionar un
pronéstico, el cual estaria subordinado al cuadro hipertéxico y hemo-
rragico, a la edad del enfermo, a la precocidad del suero y a los cuidados
higiénicos, dietéticos y medicamentosos.

H. Gonzélez, I. Natin, C. Da Rin, en sus documentados trabajos,
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observan frecuentemente el sindrome urémico, dandole a las cifras de
urea elevada, su importancia como sintoma de gravedad, sin que condi-
cione el prondstico, que estaria supeditado mas, a la forma clinica. Es
la urea, un elemento méas de prondstico, pero no exclusivo, siendo por
otra parte, la regla que las difterias malignas con cifras de urea elevada,
tengan una terminacién fatal. En otro tipo de enfermedad, R. Vacca-
rezza, A. Vaccarezza, ]. Perroncini, en su trabajo sobre la urea en los
tetAnicos, comprueban frecuentemente también, en estos enfermos el
aumento de la urea sanguinea, que alcanza cifras elevadas, y se acom-
pafia de manifestaciones mortales. Dan al dosaje de la urea un consi-
derable valor prondstico.

Por otra parte, las alteraciones renales como causa de la ‘malignidad
y de la muerte en las enfermedades infecciosas, fué ya sostenida hace
mucho tiempo. Asi en la tifoidea, la muerte brusca por nefritis, fué refe-
rida por Rohn en 1877, y mas adelante, Bouchard, John Moore, Romberg,
Lasegue, Devare, Barbier y por dltimo Dewenre en su memoria de 1887.

No entraremos en la discusién sobre la patogenia de la malignidad,
en la difteria, capitulo que aunque ha dado lugar a tantas publicaciones,
no parece haber sido cerrado del todo. Es asi como, modernamente (1940),
Marcel Ladet en su libro titulado “El sindrome maligno en el curso de
las toxiinfecciones”, después de resumir todas las teorias antiguas y mo-
dernas sobre la malignidad, expone la de M. Reilly y su escuela, en la
que atribuyen el rol principal, al sistema neurovegetativo cuyo ataque
por toxinas neurétropas, seria capaz de explicar todas las lesiones que
se encuentran en estos casos.

Nosotros nos alineamos gustosos a esta teoria, por ser la tnica que
en el momento actual es capaz de explicar los diversos hechos que se
observan en la clinica de las enfermedades infecciosas graves. No es proba-
blemente un 6rgano determinado el causante de la malignidad. Esta
pareciera mas bien ser producida por la intoxicacién general del orga-
nismo. Todos los érganos, son heridos al mismo tiempo por la toxina. Las
lesiones encontradas en las capsulas suprarrenales, rifién, corazén, sistema
nervioso central, pancreas, etc., forman parte de una agresion total del
organismo. El descubrimiento de los sintomas de deficiencia de cada uno
de estos 6rganos, ha dado lugar a otras tantas teorias sobre la patogenia
de la malignidad. Asi ha sucedido, con el electrocardiograma, que vino
a revelarnos lesiones electivas a nivel del sistema de conduccion intra-
cardiaco. Estamos seguros, que si poseyéramos en el momento actual, otros
medios o aparatos capaces de investigar tan delicadamente las funciones
del resto de los otros 6rganos, encontrariamos seguramente, lesiones de
igual categoria que la que nos revela el electrocardiograma en el corazon,
a nivel del higado, pancreas, sistema nervioso, etc. Estas lesiones son el
indice de la intoxicacién general del organismo, no la causa verdadera
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de la malignidad, y tal vez, tampoco en forma aislada, la causa de la
muerte del enfermo.

En este sentido, la aparicién de un nuevo sintoma, como es, el de
la retencién azoada, nos reporta solamente un elemento mas, para el
pronéstico precoz de la difteria, y su estudio revela, como lo veremos
més adelante, alteraciones funcionales casi constantes en las formas graves.

Nosotros iniciamos hace algunos afios, la investigacién de la reten-
cion azoada en las formas malignas de la difteria. Pero nuestras investi-
gaciones fueron defectuosas, pues nos atuvimos a las cifras reveladas en
un primer examen, razén por la cual, abandonamos esta via.

Desde hace algtn tiempo, volvimos de nuevo sobre esta cuestién,
practicando sisteméticamente y en forma repetida, el dosaje de la urea
en las difterias malignas. No tardamos asi en constatar, que en la inmensa
mayoria de estas formas, la cifra de la urea en el suero sanguineo, se
encuentra elevada; pero es necesario, repetir los eximenes como lo hace-
mos en la actualidad, diariamente, o cada dia por medio.

En esta forma nos hemos podido convencer de que la retencién
ureica es un sintoma precoz y constante en las formas graves de la dif-
teria. Su valor es inmenso, ya que rara vez se observa un caso en que
este sintoma falle. Es también de una sensibilidad exquisita, tanto como
la electrocardiografia. Esta es por lo menos nuestra experiencia hasta
el momento actual.

En nuestro servicio de difteria, hemos estudiado en 105 casos clasifi-
cados de difteria maligna, la relacién entre las manifestaciones clinicas,
electrocardiograficas y la azoemia, considerados estos tres factores, desde
el punto de vista de su valor prondstico.

Con el sélo examen clinico no hemos obtenido siempre datos para
establecer, con seguridad, un prondstico exacto, pues la si‘ntomatologia
general que presentan los enfermos, es muchas veces semejante, siendo la
evolucién a veces diametralmente opuesta.

No hemos observado tampoco con regularidad, diferencias aprecia-
bles que pudieran sernos de utilidad en el prondstico, tomando en cuenta
solamente la edad, y la precocidad del tratamiento.

El examen electrocardiografico, nos aporta datos de gran valor; en
la mayoria de los casos, las lesiones electrocardiograficas graves, son de
evolucién fatal, no obstante haber constatado algunos casos, que con
examenes normales o poco severos, fallecieron, con cifras ureicas elevadas.

Historia N°® 2698. Nifia de 6 afios de edad, con una angina diftérica
maligna, estado de sopor, que se fué acentuando, alternado con periodos
de excitacién, convulsiones y miosis. El examen electrocardiografico fué
normal. En la orina albuminuria de 1 gr., abundantes cilindros hialinos
y granulosos con escasos hematies. La urea en sangre se elevé desde 1,28 gr.
en el primer examen, hasta 4,57 gr. el dia anterior a su fallecimiento.

Historia N° 4065. Nifia de 3 Y% afios de edad, con difteria maligna.
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El electrocardiograma demostré lesiones de menor importancia, hallan-
dose en la orina, 1 gr. de albtmina y cilindros, y en la sangre 1,48 gr.
de urea; con un estado de sopor intenso, fallece al décimo dia de su
enfermedad.

El dosaje de la urea, en la sangre de estos enfermos, es un signo de
valor primordial para establecer la evolucién, y como lo demuestran las
historias antecitadas, facilita considerablemente el pronéstico, ya que
cuando aquélla estd aumentada, el porcentaje de mortalidad se eleva en
forma elocuente. Su estudio sistemético nos di6 la pauta para efectuar,
aun en casos clinicamente no muy graves, un prondstico mortal, que
luego fué confirmado. La urea puede ser alta, desde el comienzo de la
afeccién, o aumentar en el curso de la enfermedad, llegando en estos
casos a veces, a cifras muy elevadas.

En la difteria maligna con valores ureicos altos desde el comienzo
es frecuente, que la muerte se produzca en los primeros 10 dias de enfer-
medad, no pasando en todo caso de los 15, en aquéllos en que las cifras
de urea eran un poco menos elevadas.

El cuadro urémico, se acompaiia de un sindrome urinario casi cons-
tante, caracterizado por oliguria, con albuminuria frecuente y de inten-
sidad variable (hasta 5 gr. en algunos casos), cilindros hialinos, granu-
losos y hematies.

Las alteraciones cardiacas y electrocardiograficas son, por otra parte,
casi constantes, en el sindrome de Chalier.

De los 105 casos estudiados, 59 tenian valores ureicos elevados, lo
que nos muestra la frecuencia (56.5 %), de este sintoma.

De los 59 casos con urea alta, 25 con urea hasta 1 gr., dieron el
55 % de mortalidad, y 34 casos con urea de méas de 1 gr., dieron el
100 %. La mortalidad en los 46 casos de difteria maligna con cifras de
urea normal, fué de 27,5 % (13 casos fallecidos, de los que 11 casos, con
lesiones electrocardiograficas graves).

La mortalidad, considerada en conjunto, fué para las difterias ma-
lignas, con urea alta, de 80 %.

De los 105 casos, tenian lesiones electrocardiograficas graves 82,
falleciendo 58,61 %, de los cuales 34 con urea de mas de 1 gr., 13 con
urea de 0,50 a 1 gr. (en total 81 %) y 11 casos con urea normal (19 %).

De los datos precedentes, observamos que en los enfermos fallecidos
y cuyo electrocardiograma revel6 lesiones graves, el 81,5 % tenia cifras
de urea elevadas, y solo el 18.5 % urea normal.

En los 45 enfermos curados, todos los cuales habian presentado alte-
raciones electrocardiograficas graves, sélo 12 casos tenian cifras de urea
entre 0,50 y 1 gr., 33 casos urea normal, no habiéndose curado ninguno
de los 34 casos cuyos valores ureicos pasaron de 1 gr. por mil.

Resumiendo: El dosaje sistemético de la urea en la sangre, debe
adoptarse en la difteria y sobre todo en sus formas graves y malignas,
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como un procedimiento standard, capaz de darnos datos seguros para
el prondstico. Junto a la apreciacién clinica, al estudio electrocardiogra-
fico, el dosaje de la urea, nos evita las sorpresas de las muertes inespe-
radas en el curso de las difterias graves, indicandonos con precisién y con
muchos dias de anterioridad el desenlace fatal.
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PEDIATRIA  DEL PASADO

LA CATEDRA DE CLINICA MEDICA INFANTIL
Y LA ORGANIZACION DE LAS OBRAS
DE LA INFANCIA EN BURDEOS

POR EL

Pror. Dr. RENE CRUCHET

En medicina, ciencia de evolucién en la cual no nos podemos apar-
tar de una cierta nocién de arte, si el presente es lo Ginico que interesa,
también es dificil separarla completamente del pasado.

Si, mas especialmente, la medicina de los nifios ha gozado en Bur-
deos de una situacién privilegiada, ella lo debe a condiciones de las que
algunas son generales y otras particulares.

Estas condiciones generales se deben a la situacién de Burdeos, que
la han hecho en todas las épocas de la historia, una metrépolis de fama.
Bajo los Romanos ella ha sido, durante mas de tres siglos, la ciudad mas
rica y mas pacifica de Las Galias; sus 60.000 habitantes del siglo ITI no
pensaban entonces mas que en la paz que suponian, sin duda, eterna;
de tal manera que su ciudad estaba abierta a todos aquellos que hasta
ella llegaban, sobre todo comerciantes y navegantes de todos los rinco-
nes del mundo conocido; ¢para qué levantar fortificaciones contra enemi-
gos hipotéticos en los que nadie creia ya en Burdigala?

Pero, en 276, los Germanos pasaron, y la ciudad se convirtié en un
montén de ruinas. Un siglo mas tarde ella fué reconstruida, y hasta for-
tificada, y aunque no recuper6 totalmente su antigua importancia, era
asimismo famosa por su escuela, la cual, en la época en que el poeta Au-
sone fué uno de sus profesores, estaba considerada como la primera de
las Galias. Mas, en 407, los Germanos pasaron nuevamente, y también
los Visigodos en 414. Y fué desde entonces, hasta el siglo XI, el camino
de las invasiones mas diversas: Francos, Arabes, Normandos, con el pi-
llaje y las leyes de la guerra que son habitualmente sus rasgos mas ca-
racteristicos. '

Bajo el reinado de los duques de Aquitaine, a fines del siglo XI, y
sobre todo de Guillermo X y su hija Aliénor de Guyenne, Burdeos recu-
peré su importante situacién maritima. Los “roles de Oléron”, publica-
dos por esa gran reina a su regreso de las Cruzadas, hacia 1149, cuando
era aun la esposa de Luis VII rey de Francia, son pruebas indiscutibles.
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En estas célebres costumbres, donde se encuentran los principios funda-
mentales de las leyes que rigen, todavia hoy, las normas de la gente de
mar navegando bajo todos los pabellones, se constata, en efecto, que
cantidad de sus 47 articulos citan siempre los usos del puerto de Burdeos
como ejemplo a seguir. Pero es sobre todo cuando Aliénor, repudiada,
se casa con el Plantagenet, que Burdeos pasa bajo la proteccién inglesa
durante tres siglos (de 1152 a 1453) y llega pronto a ser el primer puer-
to de Francia.

Los origenes de la proteccion de los nifios remonta precisamente a
principios del siglo XII con la fundacién del hospital Saint-Jacques o
Saint James (sobre el sitio del actual Lycée Michel Montaigne) debido,
en 1119 a Guillermo X, tltimo duque de Aquitaine, padre de Aliénor.

Iste hospital recibia los peregrinos que se dirigian al famoso pere-
grinaje de Santiago de Compostela, en Galicia, o que regresaban. Debia
también alojar y alimentar (') hasta la edad de la razén, los nifos ex-
positos que no eran reconocidos por padre ni madre.

Durante los tres siglos de la dominacion inglesa en Burdeos, a con-
secuencia de las segundas nupcias de Eléonor, o Aliénor, de Guyenne con
Enrique Plantagenet, los reyes de Inglaterra, especialmente Eduardo III,
Ricardo II y Enrique VI, confirmaron los privilegios concedidos a este
hospital.”

Los siglos XVI y XVII no han hecho olvidar a Burdeos la libertad
inglesa que habia tenido su consagracién intelectual con la fundacién de
su Universidad en 1441, unos afios antes de la partida de los ingleses.
Bajo el régimen francés, la independencia tolerante de Montaigne, el amj-
go de Enrique IV, representa el estado de espiritu de Burdeos, quien no
comprendié jamas la autoridad despética y afectada de Luis XIV, coin-
cidiendo ademas con una nueva caida de su comercio.

Habiendo sido confiado el Hospital Saint-Jacques a los Jesuitas en
1571, estos Gltimos encontraron que la manutencién de los nifios ex-
puestos se habia hecho muy onerosa (1644), entonces un padre jesuita
se present6 ante el jurado con un recién nacido en los brazos y le rogo
se ocupara de ellos en adelante: Un decreto del Consejo de Estado les
di6 la razén en 1662.

A partir de 1654, los jurados habian encargado, sin embargo, a un
zapatero remendén, llamado Juah Barat, de cuidar los nifios expositos,
velar por su conservacién y educaciéon hasta que hubieran llegado al uso
de la razén. Le fueron asignados 12 escudos por afio por cada nifio, mas
el importe del alquiler de las piezas, bodegas y otras cosas, mediante lo
cual él debia proporcionar las nodrizas y los panales necesarios, ademas
debia comprometerse en descubrir al padre y a la madre de cada uno de
los nifios abandonados; esto era tanto mas interesante para €l por cuanto

(1) ...“jusques a l'aage de la cognoissance, les enfants exposés n’étant advoues
de pére et de meére”.
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ellos eran condenados a pagar una multa cuya mitad correspondia al
cuidador.

El decreto del Consejo del Estado, de 1662, habiéndoles impuesto
como una obligacién lo que ellos habian aceptado hasta entonces con
reserva, el jurado, a su vez, se di6 cuenta bien pronto de los inconve-
nientes y de las cargas de la manutencién de los nifios abandonados. Si
bien que, el 17 de abril de 1686, decidieron mandarlos al Hospital de la
“Manufacture” donde empez6 realmente a organizarse, desde esta época,
el estudio de las enfermedades de nifios en Burdeos.

Una estadistica de 1781 demuestra que sobre 433 personas alojadas
en el hospital, hay 120 nifios, sin contar aquellos mandados a nodrizas,
que suman 678 (309 varones y 369 ninas). El hospital era atendido por
cirujanos generales y médicos consultores: cada uno de ellos hacia habi-
tualmente dos meses de internado, y durante su visita diaria debian llevar
un registro de los enfermos con el tratamiento prescripto.

Asi pues, con Luis XV y mismo Luis XVI, los intercambios mari-
timos con Burdeos habiendo comenzado con mayor importancia por sus
relaciones con las Antillas, este puerto volvié a ser el principal de Francia,
y atn del mundo entero, el resultado fué el mejoramiento general de los
habitantes y de la salud de sus hijos.

Bajo la Revolucion—Los sucesos de 1879 iban a traer un trastorno
irreparable en la organizacién hospitalaria y la ensefianza médica, que
nada hacia preveer.

El “Tiers Etat” (?) de Guyenne, en sus memorias presentadas a los
“Etats Généraux” de 1879, reprocha sin duda a la ensefianza de ese
tiempo de no ser practica. Protesta contra el empleo exagerado del latin,
“estudio 4rido de una lengua muerta” y desearia ensefianzas “‘que conven-
gan al tiempo presente, a la cosa publica y a los subditos de un grande y
rico imperio”. Estas ensefianzas comprenderian “la religion, la moral,
letras, lenguas, ciencias, historia, derecho del individuo y derecho natural®.

En lo que se refiere més especialmente a la medicina, reclama, “para
beneficio de la humanidad™” que sea prohibido el ejercer la medicina y
la cirugia sin el consentimiento de los colegios de medicina y cirugia;
quisiera también que estos colegios mostraran mas severidad en el examen
de los alumnos destinados a estas profesiones honorables y tiles™.

Estos modestos deseos, que sin duda podrian haberse realizado en
tiempos de reforma pacifica, y seguramente anhelados por el “Tiers Etat™,
fueron arrastrados por la tormenta revolucionaria. Todo el pasado fué
brutalmente anulado. Los sellos fueron puestos, el 15 de febrero de 1792,
al Colegio de Cirugia. El Colegio de Médicos fué igualmente suprimido
asi como la Universidad, por la ley del 15 de septiembre de 1793. De la
mafiana a la noche, nada mas subsisti6: ni profesores, ni ensefianza, ni

(2) Partido politico que representaba a la burguesia francesa y en oposicion
con el clero y la nobleza.
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ninguna organizacién médica, ni vigilancia concerniente al ejercicio de
la medicina; fué el reino del charlatanismo mas desvergonzado que se
hubo visto jamas. 1

Pero a estas condiciones de orden general que, después de haber
traido el progreso habian acarreado el desorden, iban a substituirse con-
diciones de orden particular que lograron reconstruir, en pocos anos y
sobre bases modernas, la Escuela de Medicina de Burdeos, y muy especial-
mente, crear la Escuela de Pediatria de Burdeos.

En efecto, un hombre encaré el peligro con valor y traté de salvar

lo poco que quedaba del naufragio; ese fué J. B. Moulinié, antiguo miem-
bro del Colegio de Cirugia.

Apenas los sellos fueron puestos, en febrero de 1792, sobre el Colegio
de Cirugia, €l pidi6 autorizacién para abrir un curso de instruccién para
los alumnos de cirugia. Los estudiantes, por su parte, habian dirigido
una solicitud a las autoridades para conseguir profesores a fin de continuar
sus estudios. Estos cursos se realizaron efectivamente, desde 1796, en la
escuela Saint-Come (calle Lalande), la que habia hecho de Burdeos,
antes de estos acontecimientos, un centro quirdrgico famoso; mas atn,
estos fueron coronados por éxito inesperado, pues, en julio de 1796, el
rumor corrié “del degollamiento de nifios para hacerlos materia de estu-
dios™; Moulinié, que esta en todo y que cuenta felizmente con los poderes
publicos, hace publicar enseguida un decreto, el “12 Thermidor an IV”
(30 de julio de 1796), que detiene inmediatamente estas calumnias, y la
calma vuelve a renacer en la poblacién asustada.

Cuanto coraje heroico necesita este valiente ‘‘pionner”! El 2 floreal
del afio VII (21 de abril de 1799), debe ceder una de las salas de Saint-
Come a una sociedad de “amateurs” de musica. Al comienzo del afio IX,
(22 de septiembre de 1800), segiin Simone Dalby, la sala y la piecita
contigua son reservadas para la Asamblea del V distrito. Las tres pequenas
piezas sirven de alojamiento a un ex-comandante de la 81* compafia de
veteranos nacionales.

La actividad de Moulinié sirve de apoyo al reclamo del Con-
cejo General de la Gironde cuando, en ese mismo afio 1800, él protesta
enérgicamente contra el proyecto que, en la reorganizacién de la medi-
cina y cirugia en Francia, prevé tres escuelas de cirugia, olvidandose de
Burdeos: “Burdeos rivalizaba antiguamente con Paris y Montpellier. ;:No
seria acaso, no solamente justo, pero si también absolutamente indispen-
sable, el restablecer esta institucién en una ciudad que provee de tantos
cirujanos a la marina del comercio y de la Republica?”.

Perfeccionando su obra, Moulinié reorganiza la Escuela Elemental
de Sanidad (fundada en 1795) con sus alumnos y colaboradores, entre los
cuales figura Caillau, quien, en 1802, inaugura en el Colegio de Leyes
su clase sobre enfermedades de nifios. Esta Escuela es autorizada por el
Prefecto, el 26 prairial, afio XI, (14 de junio de 1803), a realizar sus
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sesiones en la antigua Escuela Saint-Come. Asi, gracias a la voluntad de
Moulinié, la Escuela de Medicina de Burdeos es reconstruida bajo su
forma moderna. Llega a ser Escuela real de medicina en 1814, y Moulinié
conserva su direccién hasta que muere, a los 72 afios, en 1819. Compren-
dia entonces ocho catedras, entre ellas la de medicina de nifos, que es, sin
ninguna duda, la primera creada oficialmente en una escuela de medicina,
no solamente en Francia, sino también en el extranjero.

La eleccién de Caillau para esta ensefianza se imponia. Habia pu-
blicado a los 31 afios, en 1796, un libro de 272 péginas, titulado: “Adver-
tencia a las madres de familia sobre la educacién fisica, moral y las
enfermedades de los nifios desde el momento de su nacimiento hasta la
edad de 6 afios”. En 1797 y 1798, aparece su “Diario de las madres de
familia”®, que confirma su mnotoriedad. Encargado de la ensehanza, a
partir de 1802, no debia ya dejarla hasta su fallecimiento, acaecido en
febrero de 1820, después de haber sucedido un afio antes a Moulinié
como director de la Escuela de Medicina de Burdeos.

En el famoso concurso instituido por Napoleén en 1807, sobre el
crup, y donde fueron enviados numerosos trabajos, fué Jurine, de Ginebra,
que obtuvo el premio, pero Caillau fué clasificado segundo. En su trabajo,
¢l separaba esta localizacion sobre la laringe de la infeccion faringeana.
Para €1, la localizacién del crup es, antes que nada, laringotraqueal; pero
admite que las amigdalas y la faringe pueden estar, al comienzo, infla-
madas. Esta concepcién se aproxima a la de hoy. Enumera todos los
signos del crup, y especialmente ese sonido de voz particular que “simula
el grito de una gallina ronca e irritada”. Es también el primero en
demostrar con Cazalet, quimico de Burdeos, que la falsa membrana esta
formada sobre todo de fibrina y no de mucus espesado, como lo habia
pensado Home.

Habfa también motivo, segn €l, para tener en cuenta en la molestia
de la respiracién, no sélo la falsa membrana, sino también “las consecuen-
cias de la inflamacién que obra tobre todo el sistema, las que pueden
causar la muerte, asi como un sujeto operado de calculos muere, aunque
la vejiga esté desembarazada del cuerpo extrafio que encerraba”.

A pesar de numerosas ocupaciones, este hombre de bien pensaba
siempre en perfeccionarse en su materia favorita, y publicé en 1819 un
Tratado de Medicina Infantil de una erudicién considerable, con opiniones
muy razonables, consejos llenos de juicio, escrito con soltura, y a menudo
humoristico. Hace resaltar ¢l mismo “el placer grande” que ha experi-
mentado en recopilar los resultados de sus observaciones “hechas minu-
ciosamente durante cerca de treinta afos”. Aunque Caillau no haya sido
encargado de una seccién hospitalaria especial de nifios, y que no haya
dictado nunca sino una clase oral, es justo, sin embargo, el considerarlo
como un precursor en la ensefianza oficial de la pediatria.

El Hospital de Ninos de Burdeos tenia ya

Los tiempos modernos.
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pues, hace un siglo, una reputacién bien establecida. Esta no hizo mas
que aumentar con el tiempo, y los nifios enfermos aumentaron en tal
forma que hubo que pensar en crear un hospital para ellos solos. Y es asi
como fué construido al fin el actual Hospital de Nifios, abierto en 1888,
el mas importante de Francia desde hace cincuenta afios.

Desde esta época, las mejoras y ensanches que se le han hecho lo
han mantenido en la via del progreso. Era muy natural que, siguiendo la
tradicion, yo viniera a afiadir algunas piedras mas a este notable edificio.
En lo que toca mis especialmente a la clinica médica de nifias, en la que yo
sucedi en 1926 al Prof. André Moussous, introduje las transformaciones
y fundaciones siguientes:

1 Creacién de un laboratorio de examenes e investigaciones, gra-
cias a una suscripcién filantrépica de 150.000 francos (1927);
2" Ordenacion de una sala de clases para la Clinica médica infantil

(19275

3% Instalacion de la temperatura constante en los locales del asilo
de ninos (1930);

4" Apertura del lazareto (1935), para tener en observacién desde
su llegada a los pequenos enfermos;

5% Donacién de una casa de convalecencia por la sefiora Ronquey,
en Guitres (1928);

6° En fin, nueva ordenacién y construcciéon sobre un plano claro,
elegante y confortable, consultas externas, entre ellas las de medicina,
inauguradas el 9 de diciembre de 1938.

Fuera de estos mejoramientos de orden material, a los que hay que
anadir atn diversos aparatos adquiridos mas recientemente, tales como
el electroencefalégrafo y el electrocardidgrafo, y también un “pulmén de
acero” comprado por solicitacién mia, por los hospicios, han sido ademas
aplicados numerosos perfeccionamientos en el orden social.

Desde 1929, con la colaboracién de los ministerios interesados y de
las federaciones “girondines” de las obras de proteccién a la infancia, de
la tuberculosis y enfermedades venéreas, yo he organizado el Servicio
Social del Hospital de Nifios, que no existia hasta entonces. Dos enfermeras
diplomadas, destacadas de estas diversas federaciones, estan encargadas
de este Servicio; una tercera se ocupa mas particularmente de la infancia
delincuente (de acuerdo con la Corte de Burdeos).

Las obras de proteccién de la infancia, con las que el Servicio Social
del Hospital de Nifios esta en estrechas relaciones, representan desde hace
ya mucho tiempo, por su nimero y por su organizacién, un esfuerzo
considerable.

La més antigua es la Federacién “Girondine” de obras de la infancia,
que ha logrado agrupar desde hace unos cincuenta afios, bajo la autoridad
de un pediatra de Burdeos muy conocido, el Dr. Rousseau St. Philippe,
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fallecido hace algunos afios, a los 91 afios, y de su sucesor, el Prof. Mous-
sous, todas las obras particulares diseminadas en Burdeos y en el depar-
tamento de la Gironde. Su nimero alcanza cerca de un centenar, com-
prendiendo casas cunas, gotas de leche, consultas de lactantes. La visita
a domicilio es hecha por enfermeras diplomadas que descubren los
nifios enclenques o mal alimentados, o prosiguen asegurando su vigilancia
higiénica y sus cuidados a la salida del hospital, o seglin las instrucciones
de los médicos encargados de las consultas particulares.

Los resultados logrados son notables, pues la mortandad del lactante
habia caido entre 2 y 3 % en los afios que han precedido a la guerra,
entre 1930 y 1940.

La organizacién social contra la sifilis esta confiada al profesor de
clinica de dermatologia y de enfermedades venéreas que, de acuerdo con
el Ministerio de Salud Publica, estd encargado de su aplicacion.

Pide una parte de su personal—el de enfermeras sociales—a la Fede-
racién “Girondine” de Obras de Proteccién a la Infancia. Estas enfermeras
deben visitar las familias y vigilar los nifios sospechosos. En el dispensario
creado con este fin en el Hospital de Nifios, ellas se ocupan de las in-
yecciones y tienen un fichero con las observaciones tomadas. Ellas sumi-
nistran dos veces por afio informes precisos sobre el trabajo realizado:
ntimero de sujetos vistos, de inyecciones aplicadas, de reacciones de Bordet-
Wassermann, etc.

La Federacién “Girondine” contra la tuberculosis—Mas reciente,
esta presidida por el Prof. Clemente Sigalas, antiguo Decano de la Facultad
de Medicina de Burdeos. Ella agrupa toda la accién para luchar contra
la tuberculosis y mantiene los numerosos dispensarios que existen en la
ciudad de Burdeos y el departamento de Gironde. En cada dispensario,
un médico con el equipo necesario para el examen radioscépico y la
practica del pneumotérax, estd encargado de seguir a los enfermos y de
hacerlos vigilar a domicilio por enfermeras especialmente diplomadas.

La sede central de la obra estd en el Hospital Saint-André, con un
fichero, los aparatos de rayos X, un laboratorio para el examen de los
esputos, y una consulta general para todos los enfermos netamente tubercu-
losos o sospechados de tuberculosis, enviados por los médicos. Una seccién
especial estd dedicada a los nifios.

Segtin su estado, estos sujetos son dirigidos hacia el sanatorio de
Pessac, destinado sobre todo a la tuberculosis declarada, o bien hacia
sanatorios de preservacion, de los cuales el més importante, el de Haut-
Lévéque, situado en una comuna préxima de Burdeos, puede recibir cerca
de un millar de individuos.

Otros, considerados como pretuberculosos, son enviados a sanatorios
particulares.

Las estadisticas establecidas bajo mi control, en el Hospital de Ninos,
indican cada afio las diversas manifestaciones tuberculosas registradas,
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el nimero de nifios examinados, las radioscopias y radiografias hechas,
las cutirreacciones e investigaciones de los esputos realizados, etc.

En esta lucha organizada contra la tuberculosis, si los resultados
logrados son un tanto desalentadores, en lo que se refiere a la edad adulta,
no lo son, en cambio, en lo tocante a la infancia tuberculosa, para quien
los beneficios son sorprendentes. La mayoria de los nifios enviados, en
excelentes condiciones, al campo o bien a sanatorios, con la colaboracién
de la Obra Grancher, se escapan asi de la tuberculosis.

Queda, en fin, la organizaciéon contra la infancia anormal y delin-
cuente, de la cual me he ocupado mas detenidamente.

La ley del 22 de julio de 1912 ha creado los tribunales de nifos,
divididos en dos categorias: aquellos debajo de trece afios y aquellos
arriba de trece anos hasta los dieciocho.

El examen médico esta previsto en la ley, pero es facultativo, es decir,
dejado al criterio del juez.

Sin embargo, en ciertos tribunales, en Paris, en Lyon y en Burdeos,
se ha hecho, con el uso, casi obligatorio.

En Burdeos, desde 1933, gracias a mi iniciativa, y de acuerdo con
un magistrado eminente, Presidente del Tribunal de Menores, se ha im-
puesto para todos los delincuentes. He aqui como esta organizado:

Cada menor culpable de un delito es objeto de una indagacion
profundizada, de la cual estd encargada una asistenta social especializada.
Su examen médicopedagdgico estd confiado a médicos igualmente espe-
cializados en neuropsiquiatria infantil, acreditados ante la autoridad
judicial. La asistente se mantiene en relacion constante con el juez de
instruccién y asiste a todas las audiencias de los tribunales de nifios.

Desde el 1? de octubre hasta fines de diciembre de 1941, el total de
estos examenes médicos ha excedido 2.000. El ntimero de menores de
13 afios representa un quinto, cuya mayoria son varones.

En lo que atafie a la naturaleza de los delitos, el robo es en gran
proporcién, el mas frecuente. En 1940, sobre 372 delitos se contaban 278
robos, de los cuales 256 para los varones y tan sélo 22 para las mujeres.

Después del robo, los més frecuentes son los delitos de vagancia:
46 sobre 316 delitos, de los cuales 14 cometidos por ninas. Luego, vienen
los ultrajes puablicos al pudor, violencias y fracturas, golpes y heridas, etc.

No hay ni un 20 % de sujetos normales entre estos delincuentes. La
mayoria son débiles; los verdaderos viciosos o perversos constitucionales
son muy poco numerosos; 2 a 5 %. Estos perversos son, en efecto, casi
siempre enfermos mentales, cuyo origen es, a menudo, la encefalomielitis
epidémica, y sobre todo, la meningoencefalitis de la infancia, tan frecuente
en la primera edad.

Los antecedentes familiares estin igualmente cargados: padres alco-
hélicos, tuberculosos, sifiliticos, mentales.

Se ve pues, porqué el examen médico se impone para bien de los
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sujetos, de la sociedad y la colocacién. La mayoria de estos delincuentes
son puestos en libertad vigilada: 35 9. El regreso a casa de los padres
es de 28 9. La colocacién en Obras de Reeducacién Moral es de 22 7,
y solo de 5 % en penitenciarias, casas de correccién o reformatorios.

Sélo quedan un 10 % que sufren una condena a prision de 8 dias
a 4 meses, y casi siempre con sobreseimiento.

A esta organizacién general de la Clinica Médica de Nifios, yo he
anadido ademas:

1° La creacién de un Servicio de profilaxis para los nifios indigentes
y los antiguos nifios hospitalizados que reciben, en los locales apropiados
las inyecciones que les son necesarias como medida preventiva: contra
la sifilis, la difteria, la viruela, la fiebre tifus, el tétanos, etc.

En 1941, este Servicio ha sido transformado en centro municipal de
profilaxis, confiado a uno de mis antiguos jefes de clinica, médico de los
hospitales.

La vacunacién antidiftérica ha sido impuesta obligatoriamente, y
todos los nifios de la ciudad han debido ser inmunizados con la anatoxina de
Ramon.

2° He creado asimismo una consulta semanal para los lactantes
sanos, en 1937: unos veinte pequefos nifios han sido examinados cada
semana, y lecciones practicas de puericultura son dadas a los estudiantes.

3° La Clinica Médica de Nifios, como todos los demas servicios
hospitalarios de Burdeos, puede recibir asistentes extranjeros. Esta dispo-
sicién administrativa, Gnica en Francia, y debida a mi iniciativa desde
1910, permite a jévenes médicos llegados del exterior, cuyas referencias son
serias, el ser recibidos como internos en nuestros servicios de Burdeos.
Ellos gozan de las mismas prerrogativas que nuestros internos, y tienen
las mismas atribuciones.

Yo he acogido asi en mi Servicio asistentes venidos de Estrasburgo,
de Nancy, y del extranjero: de Viena (Austria), de Montreal (Canada).
Yo esperaba jovenes médicos de otros paises y especialmente de La Habana
(Cuba), cuando la guerra estallo.

Mas esto terminara, y a la hora de la liberacion, si algunos de vues-
tros alumnos quieren venir a Francia, los recibiremos con los brazos
abiertos. Es el deseo que me permito formular al poner punto final.
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CARDIOMEGALIA GLUCOGENICA

Dres. |. Bonaba y Maria L. Saldin de Rodriguez—Refieren un caso
de la forma cardiaca, de la tesaurismosis glucogénica; nifio de 3 y 4 meses de
edad, hijo de padres sanos, de peso y talla normales al nacimiento. Desde
que alcanza el mes de edad empieza con vomitos y el peso se estabiliza; tiene
crisis de cianosis, que mejoran con la administracién de “coramina”. El exa-
men radiolégico revela una silueta cardiaca muy aumentada de tamano. Ingre-
sa al Instituto de Clinica Pediatrica e Higiene Infantil “Dr. L. Morquio”,
casi agonizante, con sindrome seudobronconeuménico, desnutricion muy
marcada, intensa cianosis, macidez cardiaca que ocupa casi todo el hemitérax
izquierdo, deformacién precordial saliente, higado que llega hasta la cuesta
iliaca y marcado apagamiento de los tonos cardiacos. Apesar de los cardio-
ténicos y depletivos (sangria, cafeina, ouabaine), fallece a los 20 minutos
de ingresar. Se practica autopsia parcial, extrayéndose inicamente el corazén,
que se presenta enorme, ocupando casi todo el hemitérax izquierdo y deter-
minando el colapso del pulmén; existia discreto derrame pericardico, de aspec-
to seroso. El estudio andtomopatolégico (Dr. Ferreira Berrutti) revela que
el aumento del corazon se ha hecho en todos sus diametros, con hipertrofia
de las paredes y conservacién del aparato valvular. Microscopicamente se
observa una triple lesién de las fibras cardiacas: a) atrofia seudohipertro-
fica; b) atrofia miofibrilar y ¢) hipoplasia de las miofibrillas. Se nota una
sobrecarga glucogénica de las fibras miocardiacas, puesta en evidencia por
la reaccién al yodo y confirmada por la desaparicién de los granulos yod6-
filos bajo la accién de la saliva, lo que prueba que no se trata de sustan-
cias amiloides ni proteicas, que también son capaces de dar la reaccion al
yodo, pero que persisten después de la accién de la saliva. También fué
confirmada la infiltracién glucogénica de las fibras cardiacas, por coloracién
con el carmin de Best.

TAQUICARDIA PAROXISTICA CON CARDIOMEGALIA E INSUFICIENCIA
CARDIACA EN EL LACTANTE Y EN EL RECIEN NACIDO

Dres. |. Bonaba y |. R. Marcos—Relatan dos observaciones clinicas
de cardiomegalia con taquiarritmia aguda. Una de ellas se refiere a una
nifia de 23 meses de edad, que enfermé bruscamente, en plena salud, sin haber
tenido anteriormente, signos de enfermedad cardiaca. El comienzo fué tipica-
mente el de un acceso de taquicardia paroxistica. Cuando ingresé al Insti-
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tuto, al tercer dia de enfermedad, presentaba una cardiomegalia, con corazén
aumentado en un 20 '% vy taquicardia regular, de 100 latidos por minuto.
Ademés, presentaba intensos latidos precordiales, higado grande y discretos
edemas. Mejor6 algo con la medicacion digitalica, para reagravarse poste-
riormente, falleciendo 4 meses después, en insuficiencia cardiaca. La telerra-
diografia del corazon y el electrocardiograma, apoyan el diagnéstico de
cardiomegalia con taquiarritmia aguda y su consecuencia inevitable, la in-
suficiencia cardiaca. No se pudo realizar la necropsia. La otra observacion
es parecida a las de J. P. Hubbard, en su monografia reciente. Era un nifo
de 8 dias, traido al Consultorio, por disnea intermitente y cierto grado de
palidez (sin cianosis) y con postracién. Habia nacido bien, pesando 3.500
gramos. Al auscultarlo, mientras dormia y sin que presentara fiebre, se cuentan
208 latidos por minuto. La telerradiografia del corazén revela un aumento
de 20 %, del 4rea cardiaca; el electrocardiograma demuestra una taquicardia
sinusal regular, de 208’. A los 9 meses y después de ha