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En fechas recientes, con intervalo de algunos meses, pudimos estudiar
dos casos de ganglioneuromas con asiento en lado izquierdo de abdomen
y torax, respectivamente, que provenian de dos nifios operados con éxito
en este Hospital de Ninos de la Santisima Trinidad.

Los neuromas, tumores originados a expensas de gérmenes embrio-
narios (neuroblastos o formas celulares mas evolucionadas), pueden afec-
tar el sistema nervioso central o al simpdtico periférico, con una relacién
de frecuencia de 1:5.

Seglin Ewing —respecto a la etiologia— una alteracién embrio-
logica en la estructura del sistema simpatico conduce a la formacién de
tejidos superfluos indiferenciados que originan el tumor. La naturaleza
y la causa de esta alteracion embriolégica no es bien conocida, pero
Virchow encontré frecuentes malformaciones congénitas en los troncos
y ganglios nerviosos. Este punto de vista etiolégico se encuentra apoyado
por los siguientes hechos: aparicién congénita o en edad temprana de
estos tumores, ¢l caracter rudimentario de sus componentes estructurales
y su amplia y multiple distribucién.

Por lo general, dentro de su rareza relativa, ellos afectan mas a
ninos y sujetos jovenes, con una frecuencia dos veces mayor de casos
ocurridos en la infancia, con relacién a las restantes épocas de la vida.

Considerados en conjunto, desde un punto de vista practico, los
neuromas del simpdtico periférico pueden ser agrupados en tres cate-
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gorfas de acuerdo con el grado de diferenciacion (embrionarios, inter-
medios y maduros), y estas variedades pueden, a su vez, ser repartidas en
las cinco regiones siguientes, segtn su localizacion (Dunn), por orden de
frecuencia decreciente: 1° adrenal; 2° simp. abdominal; 3° simp. tora-
cico; 4° plexos, y 5° simp. cervical.

Con los datos recogidos de los trabajos de Cibils Aguirre y colabo-
radores, de Bigler y Hoyne y de Fracassi y Castafi¢ Decoud, completados
con observaciones posteriores a nuestra disposicion, hemos construido las
dos siguientes graficas en las cuales son distribuidos 244 casos de neuromas
de acuerdo con el sitio y grado de madurez (Fig. 1) y segn la época de
la vida y grado de diferenciacién (Fig. 2).
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Figura 1.—Distribucién de acuerdo con Figura 2.—Distribucién segun grado de
el sitio y grado de madurez madurez y época de la vida.

(Nifios hasta y mas de 14 anos)

Del total de casos, 50 (20,5 %), corresponden al sistema Nervioso
central; el resto, 194 (79,5 %) pertenecen al simpadtico periférico.

Dentro de este grupo (Fig. 1), vemos que la mayor frecuencia corres-
ponde a la adrenal: 100 casos (51,5 %) y le siguen: simp. abdominal
con 39 (20,1 %); simp. toracico 24 (12,4 %) ; plexos 16 (8,2 ‘%) y
simp. cervical 15 (7,8 %).

Como puede verse, destacase el predominio de la localizacion supra-
rrenal con abundantes variedades inmaduras; franca preponderancia de
las variedades maduras e intermedias en los neuromas que se originan
en abdomen y térax.

Para la figura 2 se han considerado 163 casos, de entre los cuales
115 corresponden a nifios (relacion de frecuencia 3:1 con respecto a
la edad adulta). En este grafico se observa neto predominio de las varie-
dades embrionarias e intermedias en la infancia.
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En el lapso transcurrido desde la publicacién del primer ganglio
ganglioneuroma (1870), hasta el presente, las observaciones se han mul-
tiplicado.

La sintomatologia es variable y el sindrome puede ofrecer a veces
solamente el {umor como tUnico rasgo; o tratarse de una forma oculta
que los rayos X ponen en evidencia en un examen de rutina; u ofrecer
cuadros con variables particularidades debidas a la compresién de 6rga-
nos diversos; o descubrirse por las metastasis que denuncian la existencia
del tumor primitivo con formas especiales de localizacién tipo Pepper;
metastasis en higado, tipo Hutchinson: en huesos de la érbita, costillas,
raquis, etc., etc.

De todos modos, la clinica y sus recursos auxiliares permitiran llegar,
en el mejor de los casos, a determinar el sitio del tumor; su verdadera
naturaleza queda reservada al anatomopatélogo.

Sobre este particular hay que reconocer con Wilmoth, Bertrand y
Patel “que el nimero de los errores cometidos es casi igual al de las
observaciones publicadas”

Por lo general, efectuada la primera operacién, el cirujano cree
encontrarse en presencia de un sarcoma y se limita a escindir un frag-
mento para el estudio histolégico; posteriormente, reopérase con extir-
pacién mas o menos completa de la masa tumoral, después que el informe
histopatolégico revela la existencia de un ganglioneuroma u otra variedad
menos diferenciada.

En las regiones azotadas por la hidatidosis, se formula con frecuencia
el diagnéstico de quiste hidatico, sobre todo cuando la tumoracién asienta
en el térax (casos de Harvey, Magalhaes, el segundo de los nuestros, etc.).

Como estos tumores se originan con preferencia en los rami comuni-
cantes del simpatico, al crecer infiltran los tejidos vecinos, toman sélida
base de implantacién en los cuerpos vertebrales y, en ciertos casos, a
través de los agujeros de conjuncién, pueden invadir el canal raquideo

producir el sindrome de compresién medular.

La primera observaciéon de ganglioneuroma en Cérdoba corresponde
al Prof. F. Strada (1927); asentaba en el simpético pelviano (autopsia
de una mujer adulta).

Los ganglioneuromas constituyen una rareza, especialmente en los
ninos; quizas por ello tan poca atencién se ha dispensado en la Pediatria
a estos blastomas “en los cuales el reconocimiento y extirpacién quirtrgica
ofrece pronéstico sumamente favorable (Howell Right y Paige).

En efecto, aun en aquéllos delocalizacién toracica, los riesgos han
disminuido considerablemente merced a los refinamientos en la anestesia
(baronarcosis), al perfeccionamiento de la técnica quirtirgica y al mas
completo conocimiento de la anatomia vy fisiologia de ciertos organos (De
Bakey y Ochsner). -
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PRIMER cAsO.—Ganglioneuroma abdominal. Marta S., 3 afios. Historia
34677. Antecedentes familiares, sin importancia. Un examen casual permiti6
descubrir hace un afo, una pequena tumoracién en lado izquierdo del
vientre que va creciendo lentamente sin provocar trastornos. Buen estado
de nutricién. El examen clinico es negativo, salvo la presencia de una tumo-
racién del tamafio de una naranja que deforma ligeramente el cuadrante
stiperoizquierdo del abdomen, de consistencia dura, indolora, que no se
adhiere a los planos superficiales y se moviliza con alguna facilidad en todo
sentido. Es operada el 5 de marzo de 1942 (Dres. Allende y Redondo).
Anestesia general con éter, laparatomia mediana supraumbilical. Se descubre
en la regién superior e izquierda
un tumor retroperitoneal adhe-
rido en parte a los cuerpos ver-
tebrales, que se extirpa con difi-
cultad quedando una superficie
retroperitoneal sobre los vasos y
el uréter que no se peritoniza.
Cierre de la pared anterior con
catgut cromico n 2 e hilo de li-
no. Postoperatorio normal. De al-
ta a los pocos dias en perfectas
condiciones.

Examen andtomopatologico
de la pieza: Protoco 31/942: Tu-
mor que pesa 150 gramos y mide
7 1% X 6 X 8 cm, blanqueci-
no, duro, de forma irregularmen-
te lobulada y superficie lisa, en
uno de cuyos polos presenta una
prolongacion filiforme correspon-
diente al pediculo de implanta-
cién. Se lo secciona segun su eje
mayor (Fig. 3), observindose al
corte un gran nédulo redondea-
do, duro, de tinte nacarado, que
recuerda al aspecto del fibromio-
ma uterino, parcialmente rodeado
por una banda de tejido fibro-
so, en el que se encuentran n-
cluidos otros nédulos menores, semejantes al anterior. Se aprecian, ademas,
algunas sufusiones hemorragicas en plena masa tumoral y otras subcapsulares.

Histolégicamente demuestra tratarse de un ganglioneuroma. Las células
ganglionares a veces grandes, con escasas expansiones y multinucleadas, a
veces inmaduras, pequenas, de nicleo Gnico y algo excéntrico, se encuentran
reunidas por lo general en islotes, rodeados de hacecillos de tejido conjuntivo
y filetes nerviosos, evidenciados con los métodos neurofibrilares. Las fibras
nerviosas son de Remak, siendo en algunos sitios mds intensa la prolifera-
ci6n de los nicleos de la vaina de Schwann, confiriendo a los mismos
aspecto neurinomatoso.

Los métodos de del Rio Hortega para micro y macroglia no descubren

la presencia de estos elementos (ver Figs. 4 y 3).
g )

Figura 3
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Figura 4.—M¢étodo neurofibrilar de Rio Hortega. Obj. 45, Oc. 10

Figura 5—Método neurofibrilar de Rio Hortega. Obj. 12, Oc. 10
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SEcuNDO cAS0.—Ganglioneuroma tordcico. Telésforo E. M., 9 anos.
Historias 29494 y 35790. Ingres6 por primera vez el 26 de junio de 1939,

Figura 6

a los 6 afios de edad, con el objeto de que se investigue infeccién tuberculosa,
pues, convivié con una tia bacilifera. Un afio antes sarampién y coqueluche.

Figura 7

Examen clinico: afebril, buen
estado de nutricién; hemitérax
izquierdo ligeramente abombado
en su vértice, elasticidad de pa-
red disminuida, submatitez por
delante y franca matitez por de-
tras, circular, de mas o menos
10 cm. de didmetro; respiracion
bronquial reforzada, abolicién del
murmullo vesicular; algunos ra-
les crepitantes en la periferia de
la zona de matidez. Radiosco-
pia: en campo superior izquier-
do sombra esferoidal homogénea
con densidad igual a la cardiaca,
del tamano de una mandarina;
en transversa contacta con pared
posterior. Como el nifio residio
periédicamente en Rio Tercero
(zona de hidatidosis), se hizo Ca-
soni (26 de junio y 26 de agos-
to de 1939), que resultaron po-
sitivas; Weinberg-Ghedini: nega-
tiva: cosinofilia sanguinea (14)
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|examen realizado antes de la Casoni]; Mantoux 1 %, +-+ -+ : examen bac-
terioscopico del contenido géstrico, negativo; Wassermann y Kahn, negati-
vas. Se diagnosticé quiste hidatico de pulmén y el nifio fué dado de alta el
/ de septiembre de 1939, pues no se consider6 oportuna la operacion.

Reingresa en no-
viembre de 1942, afec-
tado por un cuadro pul-
monar agudo febril, con
fuerte dolor en hemité-
rax izquierdo, vémitos
y epistaxis. Con sulfo-
piridina y sulfatiazol ce-
dié este cuadro en pocos
dias.

Poco después, la ra-
dioscopia evidencia que
aquella sombra tumoral
ha crecido apreciable-
mente (ver figs. 6y 7).
El nifio se encuentra al-
go anémico (eritrocitos:
3.720.000 con 65 '% de
hemoglobina; 5.000 leu-
cocitos, 3 eosinofilos) .
Casoni, +; Weinberg, —; Burnett, —; Mantoux al 1 9%, + + +. Con trans-
fusién de sangre y alimentacién adecuada se repone con rapidez.

Operacion: 21 de diciembre de 1942 (Dres. Zarazaga, Freytes y Vig-
noli) : Se interviene por via posterior (incisién paradojal de Finochietto),
observandose una tumoracién que puncionada produce la sensacién de ser

Figura 8

Figura 9

sélida, por lo cual, sospechindose un sarcoma, sélo se extraen fragmentos
para el examen histolégico, que luego demostré tratarse de un ganglio-
neuroma (Protocolo 172/942).
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10. Obj.

Masson. Oc.

Figura 10.—Método de

45

12. Obj.

Figura 11.—Método de Masson. Oc.
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Transcurridos varios meses, se practica neumotérax y con los Rayos X
se observa que el tumor no se mueve de su sitio. La depuracién plasmatica
de la tdrea da un porcentaje normal medio de 119.

La segunda operacién se realiza el 15 de noviembre de 1943 (Dres.
O. L. de Goicoechea, J. Zarazaga, F. Segura y A. Cima); Anestesia con
gases de éter (intubacién), incisién de T. Petit, reseccién costal, etc.; tumor
del tamafio de un huevo de avestruz que se enlaza con el torniquete y se
extrae dificultosamente por su gran tamafio. Shock durante y después de la
operacién, que se trata con los recursos habituales. De alta algunas semanas
después. El nifio presenta taquicardia (120) y decaimiento general (25 de
marzo de 1944).

Examen andtomopatoldgico de la pieza operatoria: Protocolo 131/1943:
Tumor redondeado, que pesa 350 gramos y mide 10 X11 X 8 cm., de

Figura 12.—Método de Masson. Oc. 8, Obj. 12

superficie lisa y algo lobulada, consistencia firme en ciertas partes y blanda
en otras. En el sitio de implantacién la delgada cépsula que lo recubre se
ha desgarrado (Fig. 8). Seccionado a lo largo, cada mitad presenta dos
porciones de aspecto diferente, segin puede apreciarse en la figura 9: mien-
tras una parte es dura, blanco nacarada, de aspecto fibroso, la otra es
blanda, de color grisiceo y sembrada dc pequefias hemorragias.

Histolégicamente demuestra tratarse de un ganglioneuroma rico en células
ganglionares, voluminosas, multinucleadas en las partes blandas (ver Figs.
10 y 11); en cambio la zona consistente estd constituida por tejido conjun-
tivo y fibras nerviosas amielinicas y casi desprovista de células nerviosas (ver
Fig. 12). Como en el caso precedente y utilizando métodos apropiados, no
se encuentran elementos astrocitarios, microgliales ni células cromafines.
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DISCUSION

En un primer momento, los hechos fundamentales ofrecidos por este
caso: tumoracién de lento crecimiento sin afectar el estado general, afebril,
Casoni positiva, eosinofilia sanguinea y sombra con las caracteristicas
radiolégicas ya referidas y de manera especial el hecho de encontrarnos
en una regiéon donde la hidatidosis es endémica, nos llevaron casi obliga-
damente al diagnéstico erréneo de quiste hidatico de pulmén.

No obstante, olvidamos o desconocimos que el hallazgo de una
sombra tumoral con similares caracteres radiolégicos en campo superior
y contacto con mediastino, debié hacernos pensar en blastoma mediasti-
nico y no en quiste hidatico (Piaggio Blanco y Garcia Capurro).

La duda pudo resolverse en momento oportuno mediante el neumo-
térax artificial y examen consecutivo con los rayos X (signo de Arce).

De esta manera habriase planteado sobre firmes bases el diagnéstico
de sindrome tumoral de mediastino posterior, forma oculta (Marquezy
y Heraux), y tres contingencias probables habrian surgido: 1° sarcoma,
2° lipoma, y 3° ganglioneuroma.

Excluido el primero por la evolucién, etc., se pudo pensar mas en
ganglioneuroma que en lipoma por la localizacién izquierda (aunque
existe controversia respecto al predominio izquierdo de estos tumores,
pues si en Europa prevalece este lado, en Estados Unidos de Norte Amé-
rica acontece lo contrario).

Gomentario: Histologia del ganglioneuroma y asociaciéon con otros
elementos:

Se trata por lo general de tumores maduros, con elementos dife-
renciados y por consiguiente de evolucién benigna. A veces, sin embargo,
se pueden observar aspectos de malignidad por “el caracter juvenil de
sus células, el hecho de encontrarse frecuentemente polinucleadas, la falta
de células capsulares satélites en sus contornos (Oberndorfer), el nimero
notable de mitosis (Beneke), y la frecuente presencia de células ganglio-
nares embrionales” (Barbacci).

El grado extremo de inmadurez de estos tumores esta generalmente
representado por los simpatomas o neuroblastomas (pues los neurocitomas
puros o neuroepiteliomas son muy raros, como el caso descripto por Mar-
chand en el ganglio de Gasser) y cuya naturaleza fué reconocida por pri-
mera vez por Alezais y Peyron en 1907. Su asiento primitivo es supra-
rrenal o paravertebral, aunque la generalizacién que provocan hace dificil
precisar su origen. Estin formados por células simpaticas que no alcanzan
la diferenciacién ganglionar, denominandose simpatomas simpatogdnicos
los mas inmaduros, constituidos por un cultivo casi puro de simpato-
gonias. Aquellos que contienen células mas evolucionadas, comparables a
simpatoblastos, se designan simpatomas simpatoblasticos o simpatoblas-
tomas.
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Entre los ganglioneuromas y los simpatomas existen formas inter-
medias denominadas ganglioneuromas jévenes o ganglioneuroblastomas,
los cuales —segin Masson— presentan abundantes fibrillas nerviosas
desnudas, ondulosas y simpatoblastos con diferenciacién nerviosa; las
células se hacen voluminosas, emiten prolongaciones ramificadas, se vetean
de cuerpos de Nissl y se diferencian neurofibrillas; su niicleo se vuelve
esférico, palidece y se cromatina se condensa alrededor de uno o dos
nicleos voluminosos y redondeados.

A veces, utilizando coloraciones especificas, se encuentran . entremez-
clados con los elementos propios del tumor, elementos gliales, llamandose
en estos casos al tumor ganglioglioneuroma.

Esto se explica porque embriolégicamente la célula fundamental
(simpatogonia), da origen a las células nerviosas y sus fibras, como asi
también a la glia (neurocito de Held).

También existen casos en que mezcladas a las fibras nerviosas se
encuentran c€lulas cromafines, tomando el tipo de peritelioma alveolar
en la glandula carotidea, coxigena y érgano de Zuckerkandl y de endo-
telioma o sarcoma en las capsulas suprarrenales. Se denominan estos
tumores cromafinomas o paragangliomas y su relacién con el ganglio-
neuroma se remonta a la génesis comun del sistema simpatico y del sis-
tema paraganglionar (la simpatogonia da origen a las células gangliares
y cromafines o feocromocitos; estos Gltimos pasan antes por la fase feo-
cromoblastica ).

Son muy raros los paragangliomas desarrollados a expensas del sis-
tema cerebroespinal (Mac Callum).

En un caso (Wahl), se observé que el tumor estaba constituido por
una mezcla de ganglioneuroma, neuroblastoma y paraganglioma.

RESuUMEN

Con algunas consideraciones preliminares respecto a la definicién, etio-
logia, frecuencia, sitio, época de aparicién, grado de madurez, etc., de los
neuromas en general y sus variedades, se relatan dos casos de ganglioneuromas
que asentaban en la zona paravertebral izquierda del abdomen y térax en
dos nifios de 3 y 9 afos, respectivamente, habiéndose confundido en un
principio el primer caso con sarcoma del rifién y el segundo con quiste
hidatico del pulmén. Ambos operados con éxito.

SUMMARY

With a previous considerations related to definition, etiology, frequency,
place time of onset, degree of maturity, etc., of the neuromes in general and
their varieties, two cases of ganglioneuromes are related. They were located
in the left paravertebral region of the abdomen and thorax of two children
3 and 9 years old, respectively.

The first case was mistaken the beginning with sarcoma of the kidney
and the second one with hydatic cyst of the lung. Both were operated
sucessfully.
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Hospital de Ninos. Sala IIT
Servicio del Prof. Adj. Dr. Alfredo Casaubon

ENDOCARDITIS BACTERIANA (*)

POR LOS

Dres. A. CASAUBON, S. COSSOY v ]. C. DERQUI

La primera enferma, de 12 afios de edad, registro N° 1845, ingresé el
14 de febrero de 1940 y falleci6 el 31 de marzo del mismo afio.

Cuatro meses atras sufri6 una corea y un mes antes de su ingreso un
franco ataque de reumatismo poliarticular. Desde hace 3 dias presenta dis-
nea, inquietud y ansiedad.

Al entrar se confirmaron los fenémenos tltimamente sefialados en una
enferma de manifiesta gravedad.

Se comprueba un area cardiaca globalmente agrandada, ritmo de ga-
lope, doble soplo mitral y doble soplo aértico, pulso rapido y pequeno.

Congestion de ambas bases pulmonares.

El higado, duro y doloroso por la palpacién, desborda en 3 traveses de
dedo la arcada costal. No se palpa el bazo.

La tension arterial fué, el dia 18 de febrero, de Mx. 16. Mn. 6.

Alrededor del 18 de febrero aparece en el dedo mayor del pie derecho,
en la cara plantar, una zona de tinte violaceo, dolorosa por la presién. Tres
dias después todo el pie aparece edematoso, doloroso, con nuevas manchas
violdceas, esta vez en la regién dorsal. Por primera vez se palpa el polo del
bazo.

El 24 de febrero se anota en la historia: “desde hace 5 dias la tempe-
ratura, que al comienzo era normal, oscila entre los 37 y 39 grados y apa-
rece hoy una parélisis facial izquierda con hemiplejia del mismo lado.

El 26 de febrero el hemocultivo fué negativo.

El 2 de marzo la temperatura vuelve a la normal; ha desaparecido el
ritmo de galope y el pulso late 100 veces por minuto.

El 3 de marzo un nuevo hemocultivo permanece estéril.

Los analisis de la orina no aportan datos de interés, salvo escasos he-
maties.

El 13 de marzo se practica una puncién lumbar: el liquido fluye gota a
gota y su anlisis es normal (albmina: 0.20 por mil, un linfocito por mm.,
bacteriologia negativa).

Los examenes de la sangre sefialaron como datos de interés: el primero,
del 20 de marzo, 6.800 blancos, con una neutrofilia de 61 % : y el segundo,
del 30 de marzo (un dia antes de la muerte), 31.000 blancos con 87 %
de neutréfilos. !

En la evolucién la hemiplejia izquierda permanecié invariable, y apa-
recieron varias tumefacciones articulares dolorosas.

El 29 de marzo, dos dias antes de la muerte, vuelve a tener fiebre, vo-
mitos e intensos dolores abdominales. La palpacién regional era muy dolo-

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en su
reuniéon del 30 de noviembre de 1943,
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rosa. Un electrocardiograma, del 21 de febrero, sefialé deformacién de la
onda P., S. T. 2 negativa, T.1 negativa, T.2 y T.3 de bajo voltaje, en
consonancia con la insuficiencia cardiaca clinicamente evidente.

Como tratamiento se indicé digitalina, de la que llegé a tomar en total
110 gotas, salicilato de sodio por ingestion y en gota a gota rectal, y sulfa-
mida de la que tomé un total de 27 gramos.

He aqui los datos de la autopsia macro y microscopicas, debidos al Dr.
Monserrat, y que revelan, como datos fundamentales, una endocarditis mitral,
vegetaciones y ulceraciones de las sigmoideas adrticas y un foco de reblan-
decimiento cerebral del lado derecho.

Debe consignarse expresamente que las ramas de la mesentérica y de
la mesaraica eran permeables hasta sus mas finas ramificaciones.

Figura 1.—Corazén: Las cavidades iz- Figura 2.—A, aorta. M, valva de la
quierdas muestran las valvas de la mi- mitral. S, valva sigmoidea con ulcera-
tral con un discreto espesamiento ciones y vegetaciones

Ademas, se encontraron infartos cicatrizales multiples de los rinones y del
bazo y un ilius paralitico de la primera porcién del intestino delgado.

A continuacién se transcribe el protocolo detallado y se reproducen las
fotos y micrografias, también debidas al Dr. Monserrat.

Pilar G. Prot. 3088. Hist. 2392 a 94. Sala IIL

Descripcién macroscopica: Aparato circulatorio: En su bifurcacién la
aorta presenta, sobre el tronco izquierdo, pequefios codgulos. Resto de la
aorta nada de particular. Corazén: Muy aumentado en todos sus didmetros
(17 % 12 cm.). Pericardio liso, brillante y transparente. Abiertas las cavida-
des derechas, nada de particular. Miocardio ligeramente espesado con colo-
raciéon amarillenta clara, veteada. Abierto el corazén izquierdo, la vilvula
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mitral se presenta ligeramente espesada. Endocardio parietal nada de par-
ticular. Endocardio auricular con ligeros espesamientos. Cavidad ventricular
aumentada. Al abrir la aorta llama la atencién que la valva sigmoidea, en
relacién con la mitral, presenta una ulceracién con perforacién: en la capa
media se aprecia una formacién vegetante friable. Todo el resto de la valva
esta completamente destruido por el proceso.

Ramas de la mesentérica y de la mesaraica permeables hasta las mas fi-
nas ramificaciones.

Bazo: Grande, con resto de cicatrices de infartos antiguos.

Rifiones: Grandes, globulosos, con adherencias a la grasa de la celda y
aumento considerable de la consistencia. En la superficie, hundimiento ci-
catrizado en el tercio superior e inferior, de coloracién blanquecina. Al corte,
intensa inyeccién vascular de las piramides y de los vasos. La capsula se
desprende, dejando una superficie ‘lisa con depresiones cicatrizales. Al corte,
sobre cada una de las cicatrices, da la imagen de un infarto.

Figura 3.—A, Foco de reblandecimiento cerebral

Sistema nervioso: Se observan focos de reblandecimiento en el hemisfe-
rio cerebral derecho. Resto nada de particular.

Aparato digestivo: Amigdalas grandes. Higado grande, con bordes ro-
mos. Al corte, hernia, seco, con aspecto de tumefaccién turbia. Estémago
dilatado con un contenido porriceo en su interior. Duodeno dilatado. Vias
biliares permeables, apéndice normal. Intestino delgado con dilatacién a
partir del dngulo de Treitz. Colon sin nada de particular. Las venas del
meso completamente normales y a la luz permeables. Apéndice: nada de
particular. Epiplén y mesenterio: nada de particular.

Aparato respiratorio: Pulmones grandes globulosos, con pleura lisa,
brillante y transparente, aumentados de peso y consistencia. Crepitaciones dis-
minuidas. Al corte fluyen abundante sangre y liquido espumoso que recubren
la epiglotis, laringe y traquea.

Diagnéstico macroscépico: Dilatacién total de corazén con degenera-
cién grasa anoxémica y miocarditis crénica. Endocarditis Glcerovegetante de



Figura 4—A y B, musculo miocérdico.
C, tejido fibroso, hialinizado. D, N6-
dulo vegetante a nivel de la regién ul-
cerovegetante de la sigmoidea adrtica

Figura 6—A, Endocardio con infiltrado
linfoideo. B, subendocardio con movili-
zacion histioide. C, Miocardio con de-

generacion hiperplasmica

Figura 5.—Tejido miocéardico segmenta-

do por bandas de colageno. Por debajo

del endocardio se observan nédulos, al
igual que en los tabiques (a)

o/

B e

N

s ;ﬂ e

Fig. 7.—Nédulo subendocardico centra-

do por una célula gigante, El conjunto

retne las caracteristicas del nédulo de
Aschoff
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Figura 8—Con gran aumento se ve la Figura 9.—Higado con focos de
movilizacién histioidea y las células gi-

necrobiosis
gantes de un ndédulo de Aschoff

Figura 10.—Lesiones pulmonares con Figura 11.—Alvéolos
infiltrados bronquiales y alveolares

pulmonares con
abundantes células macrofagicas
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las valvas sigmoideas aérticas. Estrechez e insuficiencia aérticas. Infartos ci-
catrizales multiples de los rifiones y bazo. Edema de pulmén. Ileus parali-
tico de primera porcién intestinal. Dilatacion gastrica. Degeneracién pig-
mentaria del higado.

Bacteriologia: Se practicaron coloraciones y cultivos, no desarrollando
estreptococos viridans.

Técnica histoldgica: Fijacién: En formol al 10 %. Inclusién: En
parafina.

Los cortes obtenidos se colorearon con hemalumbre, eritrosina, tricro-
micos de Mallory y Masson, e impregnaciones argénticas con las técnicas
de Del Rio Hortega.

Descripcién histolégica: Los cortes correspondientes a la regién auricu-
loventricular nos muestran, panoramicamente, la pared auricular, la ven-
tricular y la valva sigmoidea.

En esta observacién panoramica se destaca la intensidad de la fibrosis
en toda la valva y en su zona de insercion.

A nivel de las valvas obsérvase, ademas, bordes irregulares, desflecados,
con exudados y necrosis.

Con mayores aumentos se aprecia, a nivel de la valva, sobre un fondo
de fibrosis, numerosos trombos, exudado, ulceraciones y acimulos de colo-
nias microbianas.

El proceso inflamatorio se extiende a las zonas vecinas y por el endo-
cardio auricular y ventricular.

En los preparados de la pared ventricular, las lesiones comprenden tanto
al endocardio como al intersticio conjuntivovascular. Estas lesiones consis-
ten en un infiltrado celular de tipo monocelular, agrupado de preferencia al-
rededor de los vasos.

En algunas zonas los infiltrados se hacen nodulares, adoptando una
disposicién folicular tipica.

Estos nodulos estan ubicados tanto en algunas cuerdas tendinosas como
en el tejido subendocardico y en el intersticio miocardico.

Con grandes aumentos se observa que una célula gigante mononucleada
centra a estas formaciones. Esta célula es de protoplasma granuloso, acido-
filo, rodeada por células epitelioides de clara estirpe histiocitaria. Rodeando
a éstas mas afuera, se observan células mds pequenas, mononucleares.

Los nédulos se observan siempre en la vecindad de los vasos, y el tejido
sobre el cual se desarrollan tiene un caracter de necrosis fibrinoidea.

El infiltrado nodular retne todas las caracteristicas del foliculo de
Aschoff.

Diagnéstico: Miocarditis intersticial subaguda reumitica. Tromboen-
docarditis alceropoliposa de la valva sigmoidea adrtica, con infecciones recu-
rrentes.

Este primer caso se caracterizo por una insuficiencia cardiaca aguda
como cuadro inicial, en una nifia que con anterioridad habfa sufride de
corea y reumatismo, enfermedades que seguramente lesionaron el corazon.

Es sabido que las endocarditis bacterianas se dividen en primitivas,
cuando se localizan sobre un corazén hasta entonces sano, y secundarias,
si se establecen en uno previamente enfermo, ya sea —hecho mas comin—
por causa del reumatismo, ya sea —hecho més raro— por causa de una
malformacién congénita. A este respecto, sobre los diez casos seguros que
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llevamos estudiados hasta ahora, en uno, que no pertenece a los tres
presentados hoy, la necropsia comprobé una comunicacién interventri-
cular y estrechez del istmo aértico con endocarditis tlcerovegetante secun-
daria. Esto no hace mas que confirmar el hecho conocido de que “la
malformacién llama a la infeccién”.

Volviendo al estudio del primero de los tres casos que comunicamos
hoy, anotamos en la historia que el 29 de marzo, dos dias antes de la
muerte, la nifia se quejo de intensos dolores abdominales y que la pal-
pacién de la region era muy dolorosa.

Esta cuestion de las manifestaciones abdominales ha sido objeto de
un paragrafo especial en la obra sobre endocarditis bacteriana de Lib-
man y Friedberg, el que dice textualmente: “el dolor abdominal puede
deberse a la congestion del higado o del intestino por falla cardiaca. Puede
deberse al infarto del rifién, bazo o tracto intestinal, pero la explicacion
no esta siempre a mano’.

La prolija autopsia de nuestro caso descarté, como causa del cuadro
abdominal, toda lesién arterial de la mesentérica y de la mesaraica, per-
meables hasta sus mas finas ramificaciones, pero comprobd, en cambio,
un higado grande, con hernia al seccionarlo, una dilatacién gastrica y
sobre todo un ilius paralitico de la primera porcién del intestino, a lo
que atribuimos la sintomatologia abdominal, ya que ésta no podia impu-
tarse a los infartos del bazo y los rifiones por tratarse de procesos anti-
guos, en estado cicatrizal.

Desde el punto de vista del tiempo de evolucién, este caso encuadra
en la forma subaguda si nos atenemos a la clasificacién que llama asi a
los que se desarrollan en més de seis semanas y agudas a los que duran
menos de este lapso. Esta divisién no es puramente cronolégica, sino tam-
bién etiologica, pues mientras las formas agudas son, en general, debidas
a gérmenes pidgenos, las subagudas son causadas por gérmenes de viru-
lencia relativamente baja. Por otra parte, mientras en la forma aguda
la localizacién endocardica es una de las tantas que puede determinar
la infeccién general primaria, en la subaguda el cuadro clinico esta bajo
la exclusiva dependencia de las lesiones cardioarteriales, a las que quedan
subordinadas las restantes manifestaciones mérbidas.

Creemos que a las formas agudas y subagudas debe agregarse, mas
bien dicho, seguirse manteniendo la forma lenta, que transcurre en afos,
de la que, aun cuando concerniendo a adultos, diversos autores han rela-
tado casos multiples, entre ellos Jiménez Diaz que refiere uno de maés
de 8 afios de evolucién.

Otras manifestaciones dignas de ser subrayadas fueron los edemas
y manchas violaceas, dolorosas, que la enferma present6 en uno de los
pies y que junto con las nudosidades efimeras y dolorosas de Osler, cons-
tituyen dtiles signos de rapida y eficiente orientacién diagnéstica.
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El segundo caso concierne a una nifia de 13 afios, registro N° 2678 que,
ingresada el 28 de agosto préximo pasado, permanece ain en nuestro
Servicio.

Como dato fundamental cabe consignar que estuvo internada en la Sala
IV del Hospital desde febrero hasta abril de 1940, por reumatismo con en-
fermedad mitral e insuficiencia aértica. Estas lesiones cardiacas permanecen
invariables.

Dos dias antes de entrar a nuestra Sala es presa bruscamente de cefa-
lalgia, tendencia al suefio, ficbre y un vémito alimenticio. Ingresa con sig-
nos meningeos francos, a los que se agrega parélisis facial inferior izquierda
y Babinski positivo del mismo lado.

La puncién lumbar dié un liquido de tinte uniformemente hemorragi-
co en tres tubos, incoagulable por lo demés. Vale decir que una hemorragia
meningea fué la primera manifestacién ostensible de la enfermedad ; ningtn
germen se encontr6 en el andlisis practicado.

El 2 de setiembre, 5 dias después de internada, la nina esta mucho mas
despejada; los fenémenos de localizacién izquierda se afianzan ahora que
el psiquismo ha mejorado, con la comprobaciéon de una hiposensibilidad de
los miembros homélogos; persiste netamente la rigidez de la nuca y la co-
lumna.

El 6 de setiembre, a cuatro de distancia de la primera, se practica una
segunda puncién lumbar, que deja extraer un liquido xantocrémico con 0.10
por mil de albimina y 25 elementos de predominio polinuclear, y hematies.

Tres hemocultivos revelaron la presencia del estreptococo de Schottmii-
ller, (setiembre 8 y 15 y octubre 29).

Como dato de interés en la sangre circulante, sefialamos una leucocito-
sis de 12.000 elementos con una neutrofilia de 76 ‘% y una plaquetopenia de
98,760 por mm.c.

Reacciones de Wassermann, Kahn y Widal, negativas. Analisis de la
orina practicamente normal.

La fiebre, de tipo irregular, persisti6, en un primer periodo, durante 20
dias; la temperatura se colocé luego en la normal o poco por encima durante
el lapso aproximado de un mes para volver a elevarse, siempre con un
tipo irregular, hasta hoy (18 de noviembre).

Los fenémenos hemipléjicos izquierdos fueron retrogradando al punto
de haber desaparecido el 18 de setiembre, salvo una muy discreta paresia
facial izquierda.

Fuera de la fiebre, no ha habido hasta ahora nuevas manifestaciones de
enfermedad.

Como tratamiento recibié, en una primera cura, extendida desde el 28
de agosto hasta el 24 de octubre, 156 gramos de sulfopiridina por ingestion.
La sulfanidemia alcanzé a 2,50 mg. % como droga total y a 1,65 como dro-
ga libre. En una segunda cura, desde el 27 de octubre hasta el 8 de noviem-
bre, recibi6, por ingestién, 64 gr. de sulfamida.

Ademas, se le practic, el 18 de setiembre por gota a gota endovenosa,
una primera transfusién de 500 c.c. de sangre hipercitratada al 8 %, en la
que se diluyeron 4 gr. de Soluseptazine, con tolerancia perfecta. Una segun-
da transfusién, el 1° de octubre, esta vez de plasma y también con 4 gr. de
sulfamida, debié ser interrumpida cuando sélo habian pasado 200 c.c. por
fenémenos de choque (fiebre de 39?, palidez, excitacién psicomotriz).

El dia 5 de noviembre se le practica una tercera transfusién de 500 c.c.
de sangre total, siempre con 4 gr. de Soluseptazine, sin ningtn accidente.
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Este segundo caso corresponde también a una endocarditis bacte-
riana subaguda.

Su interés particular reside en que el cuadro mérbido se exteriorizd
brusca y dramaticamente por una hemorragia meningea con hemiplejia
izquierda, mas exactamente entonces una hemorragia subaracnoidea con
lesion cerebral (hemorragia meningocerebral), de rapido retroceso y de
la que sélo persiste, como dijimos, una leve paresia facial.

Esta hemorragia ha debido producirse por uno de los siguientes
mecanismos: o por una embolia que ha engendrado un aneurisma micé-
tico, es decir, bacteriano, con la consiguiente ruptura, o bien por una
arteritis cuya naturaleza se considera probablemente alérgica puesto que
no existen bacterias, en tal caso, en la pared arterial.

Esta nifia se encuentra actualmente en el estado que Libman y Fried-
berg llaman “de mejoria”, vale decir, aque “en que la infeccién desapa-
rece como todos los fenémenos clinicos, excepto un defecto valvular que
puede estar presente”’ (y que lo esta en nuestra enferma).

Los mismos autores reservan la denominacién de “estado libre de
bacterias” para aquel en “el cual los pacientes no tienen ya infeccién,
pero sufren sus secuelas (glomérulonefritis, anemia, esplenomegalia acen-
tuada, etc.).

La sefialada division parécenos un tanto esquemética frente a la
realidad de los hechos. .

Su pronodstico es reservado, a pesar de la evidente mejoria actual, ya
que queda expuesta a multiples contingencias derivadas del poder embo-
ligeno de las vegetaciones y ulceraciones endocéardicas y de las arteritis

que no sabemos en qué momento pueden entrar en nuevas fases de acti-
vidad.

El tercer caso se refiere a una nifia de 10 afios, registro N° 2706, inter-
nada en nuestra Sala el 8 de octubre de este afio.

Nunca habia padecido de reumatismo, punto sobre el que insistimos par-
ticularmente ante la familia.

La enfermedad actual habia empezado bruscamente 4 dias antes de
su ingreso con temperatura de 39 grados, disnea intensa, cianosis, dolor pre-
cordial y en ambos miembros inferiores, palpitaciones.

Cuando ingreso, el cuadro de insuficiencia cardiaca aguda era evidente:
a los datos arriba consignados se agregaba un marcado agrandamiento de
la macidez cardiaca, un soplo sistélico de la punta, un claro ritmo de galope
y abundantes frotes pericardicos; el pulso latia 110 veces por minuto; la
tension arterial era de Mx. 8,5 y Mn. 4.

En ambos hemitérax, pero particularmente en el derecho, existia una
zona de submacidez desde la punta de la escipula hasta la extrema base,
acompanada de soplo suave, inspiratorio, de broncofonia y de pectoriloquia
afona.

El agrandamiento cardiaco fué corroborado por la telerradiografia, que
demostré el predominio del didmetro transversal sobre el horizontal, agran-
damiento que en una segunda pelicula, obtenida nueve dias después, se
habia reducido ostensiblemente.
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Los fenémenos toracicos izquierdos desaparecieron rapidamente, no asi

Observacién N° 3. Octubre 11 de 1943
Sombra cardiopericardica

los del lado derecho,
por lo que se le practi-
co6, el 20 de octubre,
una puncion pleural que
dej6 extraer 10 c.c. de
un liquido turbio, cuyo
examen revel6 abundan-
cia de polinucleares y
presencia de neumoco-
cos tanto en el examen
directo como en los cul-
tivos. Cuatro dias des-
pués de esta primera
puncion, otras dos resul-
taron negativas.

Un primer hemocul-
tivo. el 13 de octubre,
desarrolldé neumococos;
tres posteriores (21 de
octubre, 2 y 16 de nov.
fueron negativos.

En la sangre circu-
lante se comprobé una
leucocitosis de 16.000
elementos con neutro-
fia de 64 %.

Las reacciones de Wassermann y Kahn negativas.

La fiebre, que os-
cil6 entre 3795 y 39°

desde la iniciacién, em-,

pez6 a descender los
dias 3 y 4 de noviem-
bre, pero el 5 se eleva
nuevamente a 39° de-
bido a un sarampion
intercurrente que evolu-
cion6 sin incidencias y
al cabo del cual se es-
tablece la apirexia que
persiste hasta hoy.

No ha habido nin-
guna otra manifesta-
morbida; sélo perdura
el soplo mitral.

El tratamiento con-
sisti6 en  digitalizacion
que rapidamente conju-
r6 la amenazante insu-
ficiencia cardiaca, en
medicacion salicilada y
en una sulfopiridina

Observacién N® 3. Octubre 20 de 1943
Franca reduccién de la sombra
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por ingestion, de la que tomé 75 gr. El 22 de octubre se le practico
una primera transfusion de sangre de 200 c.c., gota a gota, con 3 gr. de
Soluseptazine incorporados a la misma. Ella fué muy bien tolerada, mas
no asi una segunda, el 31 del mismo mes, de 500 c.c., con igual cantidad de
Soluseptazine, la que elevo la temperatura a 40°; hipertermia espontinea-
mente desaparecida al segundo dia.

El 25 de octubre, la sulfonidemia fué de 2.50 mgr. %, como droga total
y s6lo de 1.50 como droga libre. EI 10 de noviembre fué de 4.55 mgr. %
como droga libre.

Este tercer caso revista el interés de su interpretacion patogénica.

Nuestra primera impresion fué la de una carditis reumatica hiper-
activa y a ella obedecié la medicacién salicilada impuesta. Nunca habia
sufrido de reumatismo, pero éste pudo ser el primer ataque, tanto mas
cuanto que la niha se habia quejado de dolores en las piernas, bien que
sin ninguna tumefaccién articular anterior ni posterior.

Pero un hemocultivo positivo para el neumococo, géermen también
encontrado en el liquido de la puncién pleural, ya no encuadraba por
cierto en un reumatismo simple.

En cuanto a la pericarditis, que creemos fué también con derrame
en razon del predominio del diametro transversal, la suponemos —aunque
no podemos afirmarlo en ausencia de una puncién— de igual naturaleza
que el derrame pleural, es decir, bacteriana, visto que la pleuresia fué
del lado izquierdo y considerando la exacta concomitancia entre el seguro
derrame pleural y el probable pericardico.

En este caso, pues, impresionantes fenémenos cardiacos abrieron y
dominaron la escena. Todo desapareci6 con relativa rapidez y en la
actualidad la nifia esta desde hace alrededor de 20 dias apirética, excelente
estado general y conservando unicamente el soplo mitral.

¢Hubo aqui concomitancia de una carditis reumatica hiperactiva
y de una septicemia neumococcica?

Es probable, si consideramos que ya en 1924 Debré y Petot primero
y en 1937 Debré, Lamy y Jammet, dieron a conocer varios casos en que
graves reumatismos cardiacos se acompafiaron de hemocultivos positivos
para el estreptococo viridans. En nuestro caso fué el neumococo, pero esta
variante microbiana nada quita a la identidad del cuadro clinico entre
los enfermos de Debré y colaboradores y el que aqui referimos.

Por otra parte, no deja de ser manifiestamente raro que un reuma-
tismo estalle en el justo y preciso momento en que lo hace una septicemia
neumococcica. :

¢Ha correspondido este caso a una endocarditis bacteriana primitiva,
es decir, a aquella que se localiza en un corazén hasta entonces sano y
en que todo es condicionado por un germen dado y nada por el reuma-
tismo? ,

En verdad, fallas cardiacas de la intensidad presentada en el caso
actual constituyen hechos de excepcion en la endocarditis bacteriana; un
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cierto grado es la regla, aunque los sintomas queden sumergidos, dicen
Libman y Friedberg, dentro de los fenémenos generales y téxicos. Los
autores citados agregan que ‘“cuando la falla cardiaca aparece temprano
—como en nuestro caso— ella puede deberse a una activa y concomitante
afeccién reumatica”. :

Tal vez estas hipotesis —endocarditis bacteriana primitiva o asocia-
cién de ésta con carditis reumatica— pudieran conciliarse aceptando las
ideas de los que postulan el parentesco del reumatismo de Bouilland con
la enfermedad de Still por un lado y con la endocarditis bacteriana por
otro.

De todos modos, y hasta que no se pruebe de modo irrefutable la
etiologia del reumatismo, la interpretacién etiopatogénica de casos como
este no sera pasible de afirmaciones o negaciones categoricas.

Ya hemos mencionado el tratamiento seguido en nuestros casos.

Agregaremos que Kelson y White, en 1939, han propuesto el uso
asociado de sulfamida y heparina. Esta tltima es una substancia anticoa-
gulante descubierta en el higado (de donde su nombre) por Howell. Es
un cuerpo azufrado (12 a 13 %), que existe en la sangre y que parece
contribuir acentuadamente al mantenimiento liquido de esta tltima.
Ademas del higado, se la encuentra en abundancia en los pulmones.

La indicacion de la heparina deriva de que los estreptococos —se
dice— englobados en una masa de fibrina y plaquetas en las vegetaciones,
quedan asi al abrigo de la accién de los polinucleares. Por su accion
anticoagulante se opondria a la formacién de esa especie de capa pro-
tectora de los estreptococos.

Es facil recordar que una unidad de heparina equivale a la cantidad
necesaria para mantener liquido 1 c.c. de sangre de gato conservada
en heladera durante 24 horas.

El tratamiento mixto de sulfamida y heparina propuesto por Kelson
y White abarca cuatro semanas: en la primera se administran de 4 a
6 gr. diarios de sulfopiridina por ingestién, hasta lograr un nivel san-
guineo de 5 mgr. % 6 mas; en la segunda y tercera, sin suspender la
sulfamida, se inyecta cada dia, por gota a gota endovenosa, 10 c.c. de
heparina (10.000 unidades), en 500 c.c. de suero fisiolégico; en la
cuarta se sigue con la sulfopiridina solamente. Debe investigarse el tiempo
de coagulacién sanguinea todos los dias. Si la anemia es de 3.500.000
de glébulos rojos o menos, se hace una transfusién sanguinea. Si per-
siste la infeccién, que lleva a la insuficiencia de vitamina C, se admi-
nistran 200 mgr. de 4acido ascérbico por ingestion cuatro veces al dia
durante tres dias (dosis de saturacién), y se continia con 100 mrg. diarios.

Escrito ya este articulo, el segundo caso (registro N* 2678), presento
dos nuevos episodios hemorragicos meningeos. En efecto, el 18 del actual
mes de noviembre, bruscamente, a las 19.30, pierde el conocimiento vy
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aparecen convulsiones clénicas de los miembros derechos, que duraron
media hora; recupera el conocimiento a las 23 del mismo dia.

Al dia siguiente esta lacida, despejada. Cinco dias mas tarde (no-
viembre 23), se queja de cefaleas. Una puncién lumbar practicada en-
tonces deja extraer liquido xantocrémico, cuyo examen revela: Pandy y
Nonne Appel +, albtimina 0,30 gr. ; citologia: 45 elementos por mm.”
de predominio linfocitario y hematies. Al dia siguiente (24 de noviem-
bre), tercera hemorragia meningea, a la hora 22. Al dia siguiente, a la
hora de la visita, enferma en coma con francos fenomenos meningeos, y
acentuacion de la paralisis facial izquierda.

La puncién raquidea deja salir liquido francamente hemorragico,
de tinte uniforme en tres tubos, y que permanece incoagulable. Su examen
revela: Pandy y Nonne Appelt ++-++; albimina, 1,40 gr. %03 cito-
logia, 126 elementos por mm.” de predominio polinuclear.

Al dia siguiente (noviembre 29) los signos meningeos perduran sin
variantes, pero la nifia estd menos obnubilada, responde adecuadamente
al interrogatorio, reconoce a los médicos y a los suyos. Desde el 26 de
noviembre la temperatura vuelve a subir, oscilando entre 37 y 38°.

Finalmente agregamos un cuadro con los datos fundamentales de
los diez casos seguros (excluimos el tercero de este trabajo) de endocar-
ditis bacteriana que hemos podido estudiar hasta hoy.
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DEXTROCARDIA COMPLETA CON HETEROTAXIA TOTAL
EN UN NINO DE 4 ANOS (*)

POR EL

Dr. JUAN R. DIAZ NIELSEN

Adscripto a la Cétedra de Clinica Pediatrica y Puericultura

Se denomina dextrocardia en término general, a la ubicacién del
corazén en el térax inclinado hacia el lado derecho, en lugar de estarlo
hacia el izquierdo como normal, ya sea que se trate de una traslacién
en masa hacia la derecha, ya de una verdadera inversién del mismo, v
en cualquier caso sea su silueta radiolégica normal o deformada.

La dextrocardia completa o total significa ya una verdadera inver-
sion, de tal manera que su silueta radiolégica sea de tal forma que en
principio, dando vuelta la placa, su imagen reproduzca el aspecto, tamafio
y ubicacién normal, todo ello naturalmente, con la inclinacién inversa
hacia el hemitérax derecho. Tal inversién al ser total, mantiene la
correlacién de las cavidades izquierdas y derechas con los vasos respec-
tivos, aorta y arteria pulmonar como eferentes y venas cavas y pulmonares
como aferentes, dentro de la inversion de posicién, de forma tal que las
reglas circulatorias no se hallan afectadas en lo mas minimo y no existen
por lo tanto, alteraciones funcionales.

Esta anomalia entra dentro de la clasificacién de cardiopatias con-
génitas de Abbot, modificada por Cossio, en el grupo A. Cardiopatias
acianéticas, subgrupo 1, sin ruido de soplo y su hallazgo es pues, ocasional
al practicar un examen clinico y radiografico por cualquier otro motivo.

La dextrocardia total es siempre de origen congénito y se acompafia
comunmente con transposicién visceral completa toracica y abdominal,
originando la denominacién heterotaxia total o “situs inversus”.

Mi observacion es la siguiente:

Carlos Alberto L., 4 anos, argentino.

N? 119.376 de una Sociedad Mutualista de esta Capital.

Nino en buen estado general, examinado por un catarro bronquial
ocasional en octubre del ano 1940.

Se constata la existencia del latido de la punta del corazén en el 4°
espacio intercostal derecho, a un través por dentro de linea mamilar.

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en su
reunién del 14 de diciembre de 1943.
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La auscultacién revela los tonos

Radiografia 1.—Corazén lateralizado a

la derecha y recostado sobre el hemidia-

fragma del mismo lado, de forma vy
tamano normal

cardiacos limpios, dominantes a nivei
de la punta, a la derecha, bien tim-
brados, lo mismo en los focos de la
base. No hay soplos.

Pulso ritmico a 100 por minuto.
Tensién -al Vaquez 8 —4 14.

Examen funcional de su aparato
circulatorio normal; no hay cianosis
ni disnea, atn al esfuerzo.

La palpacién del abdomen revela
el reborde hepatico en el hipocondrio
izquierdo; se palpa el polo inferior
del bazo, en posicién de Schiister in-
vertida bajo el reborde costal derecho.

El examen radiolégico del torax
en posicién frontal, visualiza la silueta
cardiaca inclinada hacia la derecha y
recostada sobre el hemidiafragma de
ese lado; la morfologia de la sombra
cardiaca semeja a la normal vista en
un espejo, es decir totalmente inverti-
da y simétrica. (Ver radiografia 1).
Su tamafio es normal en relacion al
sexo ,edad, altura y peso; sus contor
nos delimitan los arcos normales pero

a la inversa, es decir, el comun arco auricular derecho, se encuentra a la
izquierda, rebosando apenas el perfil vertebral, el normal perfil izquierdo
del corazén se halla aqui a la derecha, con su arco medio apenas saliente

relleno
derecha del ab-
domen superior

Radiografia 2.—Estémago
opaco, localizado a la

con

3.—Intestino
enema. Colon descendente a la derecha

Radiografia grueso,

por

y el gran arco ventricular de saliencia normal, pero hacia el lado derecho.
El pediculo vascular de tamafio y forma normal; el botén adrtico eshozado

a la derecha.
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No se practicé la angiocardiografia, Ginico método capaz de senalar la
posicion exacta de las cavidades cardiacas.

Las regiones hiliares y los campos pulmonares aparentemente normales;
por no haberse practicado la broncoscopia ni la broncografia, no se puede
afirmar si existe heterotaxia pulmonar.

El examen radiolégico de su aparato digestivo denota en la radiografia 2,
el relleno opaco del estémago localizindolo a la derecha del abdomen supe-
rior, en imagen también en espejo, con su curvadura mayor a la derecha
y la menor y el piloro a la izquierda, de forma normal invertida y de tamario
normal.

La radiografia de abdomen con relleno opaco de colon por enema,
aunque no del todo opacificado, muestra el colon iliaco oblicuado a la
derecha, el descendente colocado a la derecha y visualizindose el angulo

1

L M i1 = :

Electrocardiograma

I. D, en espejo con P, R y T negativas, con desviacién del eje eléctrico hacia la
derecha

esplénico en el hipocondrio del mismo lado, el colon transverso hasta el
angulo hepético, ubicado a la izquierda, siendo seguido hacia abajo natural-
mente del ascendente y del ciego (Ver radiografia 3).

El examen electrocardiografico muestra el clasico tipo de la ID en
espejo, con P, R y T negativas y desviacién del eje eléctrico hacia la derecha.
(Ver electrocardiograma).

Examenes posteriores del nifio no demuestran ninguna anormalidad
desde el punto de vista de su desarrollo fisico y psiquico; actualmente tiene

7 afios de edad y su progreso se hace a la par de un nifio de constitucién
normal.

La dextrocardia es un tipo de heterotaxia; éste término quiere expresar
situacién anormal de 6rganos internos. Cuando la situacién anormal
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abarca todos los érganos internos, como en el caso nuestro, se denomina
heterotaxia total o ‘“‘situs inversus”; cuando sélo es de un aparato, parte
del mismo o tan sélo de un 6rgano, la heterotaxia se denomina parcial.

Muy a menudo la heterotaxia es hallazgo accidental de exploracion
semiolégica; en esos casos la anormalidad no-ha repercutido en absoluto
sobre la salud, desarrollo y vitalidad del sujeto, que hasta ese momento
lo ignoraba; ese tipo de heterotaxia se denomina simple, por oposicion
a la heterotaxia complicada que presenta aparte de la anormalidad posi-
cional, alguna otra alteracién congénita, que repercuta sobre la fisiologia
normal del sujeto.

Desde el punto de vista anatémico las heterotaxias viscerales pueden
dividirse en dos grandes grupos, heterotaxias parciales y totales; como su
nombre lo indica, mientras que en las primeras la anomalia afecta solo
una viscera o un aparato, en las segundas la inversion es total (“‘situs
inversus”) ; a su vez cada una de ellas puede dividirse para su estudio en
subclases, segtin sean adquiridas o congénitas, segtn el mecanismo de su
produccién y segln los tipos anatomicos que puedan delinearse. Presento
aqui una sintesis de la clasificacién que siguen Goyena, Abad y Dagnino.

Con los puntos de vista clinico, radiol6gico simple y electrocardio-
grafico, podremos orientarnos para clasificar una dextrocardia en con-
génita o adquirida, en sin o con heterotaxia visceral parcial o completa,
en simple o complicada con otras malformaciones cardiacas, pero ello no
bastara en todos los casos para decidirse respecto a la exacta ubicacion
de las cavidades y del trayecto de los grandes vasos; ello hoy podra obte-
nerse por el examen angiocardiografico, que en nuestro caso no hemos
practicado: consiste en investigacion radiologica de las camaras cardiacas,
tras la inyeccién endovenosa de una solucién de diotrast al 70 %, obte-
niéndose la telerradiografia de 2 a 10 segundos después. La practica de esa
técnica ha permitido obtener conceptos nuevos en el diagnostico de las
enfermedades congénitas del corazon y clasificarlas desde el punto de vista
de su imagen radiolégica, tal como hacen Sussman, Grishman y Stein-
berg (Newer concepts in the diagnosis of congenital heart disease; “Amer.

J. Dis. Child.”, junio 1943, pag. 922).
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HETEROTAXIA PARCIAL

Por atraccién
o
Por rechazamien-
to.
(Con o sin ro-
taciéon parcial).

Dextrocardia
pura.

Raras ectopias
cardiacas.

Por adherencias
o

Por rechazamiento

colecciones).

Se trata de una desviacién del corazén,
no inversioén; las relaciones de las ca-
vidades entre si no se alteran y con los
vasos tampoco: aorta a la izquierda de
la columna vertebral. Puede tener tra-
tamiento.

Hay numerosas variedades:

Pueden ser con o sin inversién de las
cavidades cardiacas.

Con o sin otras anomalias cardiacas con-
génitas.

La forma completa se llama dextrocar-
dia en espejo: se trata de una inver-
si6n total como si el corazén se viera
frente a un espejo: el corazén arterial
y la aorta a la derecha, el corazén ve-
noso a la izquierda, generalmente no
va acompanada de otros defectos con-
génitos.

Corazén fuera del térax: en cuello, t6-
racoabdomen, abdomen, subcutaneo.

(6rganos desplazados, agrandados o

Inversién de un solo segmen- | Especialmente: duode-

to digestivo.

Inversion de varios segmentos

digestivos.

no, colon ascendente.

Gastrohepatico, inver-
siones segmentarias del
] tubo digestivo.

Inversién de todas las visceras

abdominales.

HETEROTAXIA TOTAL

génita.

Simple

| Complicada

| (Aislada, sin otras al-
teraciones).

Con otras malformacio-

l nes.
Con enfermedades ad-
I quiridas.

En el caso particular de las dextrocardias, los mismos autores (Angio-
cardiography in Congenital Heart Disease, a) Dextrocardia: “Amer. e
Roentgenol.”, 1942 tomo 48, pag. 141), proponen la siguiente clasifi-
cacién en 5 tipos, que transcribo: (
1943, tomo 65, pag. 935).

“Tipo I. Dextrocardia con completa o parcial transposicién de las
visceras (“situs inversus”): la relacién del corazén con las visceras no se
halla alterada, resultando una imagen en espejo de la normal. El modelo
del electrocardiograma muestra completa inversién. El eje eléctrico se

Resumen “Amer. J. Dis. Child.”,
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halla desviado de la izquierda a la derecha, habiendo rotado 180 grados
de lo normal.

“Tipo II. Dextrocardia sin trasposicién visceral y con inversion de
las camaras cardiacas. El corazén estad transpuesto como en la completa
transposicién. El ventriculo izquierdo acostado al frente y el derecho por
detras. El electrocardiograma es de la variedad en espejo.

“Tipo III. Dextrocardia sin transposicién de las visceras y con nor-
mal disposicién de las cAmaras cardiacas. El ventriculo izquierdo acostado
anteriormente y el derecho posteriormente. El arco adrtico se presenta
sobre el perfil izquierdo y la aorta desciende a la izquierda de la columna.
El tipo del electrocardiograma muestra eje eléctrico normal.

“Tipo IV. Dextrocardia asociada con anormalidades congénitas de
la caja toracica, diafragma o pulmones. La disposicién de las camaras
cardiacas es normal y el tipo del electrocardiograma muestra eje eléctrico
normal.

“Tipo V. Dextrocardia adquirida”.

Los tipos II y III normalmente requieren diferenciacién. El tipo II
es raro y puede ser probado durante la vida, solamente por angiocardio-
grafia. El tipo III debe ser sospechado durante un examen radioscopico,
cuando el paciente al ser vuelto hacia una ligera oblicua posicién izquierda,
resulta una exagerada pero normal configuracién del pediculo, para esa
posicién”.

Respecto al examen electrocardiografico, hemos descripto en nuestro
caso la llamada disposicién en espejo, que se caracteriza como he ex-
presado, en su I derivacién que presenta las ondas P, R y T negativas.
Y es patognomoénico de las llamadas entonces dextrocardias en espejo del
tipo I y II que he pasado en revista; se produce por la inversion de la
polaridad, al perderse las normales relaciones de masa entre el corazon
derecho e izquierdo por la anomalia posicional.

De todas maneras, la tolerancia habitual para la dextrocardia, sea
cual fuere su tipo, es absoluta, siempre que no coexistan malformaciones
que interfieran la dinamica circulatoria, lo que ocurriria si existieran
comunicaciones anormales o transposicién de vasos. Tipo de ello es la
llamada dextrocardia incompleta o complicada; en ella no ocurre lo que
en la dextrocardia total o simple, en que todo el corazén esta transpuesto
conjuntamente con los grandes vasos que continian naciendo de sus cavi-
dades, sin6 que dentro de una lateralizacion derecha de la masa cardiaca,
el ventriculo derecho queda a la derecha o adelante vy el ventriculo
izquierdo atréds o a la izquierda, comunmente con comunicaciéon inter-
ventricular. Los grandes vasos pueden haber acompanado o no en su
situacién al corazén; si hay transposicion de vasos la aorta nacera del
ventriculo derecho y la pulmonar del izquierdo; si no han rotado los vasos
Ja aorta nacerd en cambio de su ventriculo respectivo, el izquierdo y la
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pulmonar del derecho, constituyendo el cuadro de la llamada transposi-
cién corregida.

Este tipo de dextrocardia complicada se acompafia de deficiente
estado general, cianosis marcada; la telerradiografia muestra una dextro-
cardia, pero con una silueta cardiaca de forma anormal vy pediculo
ensanchado. El electrocardiograma muestra también la I D en espejo,
pero sin desviacién del eje eléctrico hacia la derecha.

El registro de la frecuencia de la observacién de dextrocardias, ha
ido en aumento en los Wltimos afios al irse publicando casos estudiados
cada vez con mas penetracién, pero no existen muchas estadisticas que
den idea de su frecuencia global; Macera y Bordato (“Arch. Arg. de
Ped.”, 1930, I, pag. 456), citan una que da 29 casos en 40.000 personas
observadas, lo que darfa una frecuencia de 0.72 9, que personalmente
conceptiio aun exagerada.

La causa de la anomalia no es atn del todo satisfactoriamente ex-
plicada por las numerosas teorfas emitidas. El estudio del desarrollo em-
briolégico del corazon, en cuyo detalle no vamos a entrar, no ha tampoco
permitido aclarar su patogenia, pero es en base a ¢l que los autores
reposan sus suposiciones. Se conoce que el desarrollo del corazén tiene
origen a expensas del mesénquima, de donde derivan también el sistema
6seo, musculo aponeurético, vascular y hematico.

El corazén primitivo, tubular, de la circulacién onfalomesentérica,
es rectilineo y la sangre emitida por él, por el tronco arterioso bifurcado
luego, se reparte por el organismo retornando a través de la vesicula
umbilical, principalmente por las venas onfalomesentéricas tras el seno
venoso hasta el corazon; de dichas venas onfalomesentéricas se constituyen
después los vasos umbilicales de la segunda circulacion.

Es de anotar que en su desarrollo la vena umbilical derecha normal-
mente se atrofia, mientras que la del lado izquierdo al contrario aumenta
de tamafio, se une a la vena hepatica formando un vaso comin que
desemboca en el seno venoso. Es a alteraciones de esta fase que algunos
autores han atribuido la patogenia de la dextrocardia; Martinotti (cit.
Goyena, etc. “La Sem. Méd.”, 1942, tomo 2°, pag. 1261), la atribuye a la
desaparicién de la vena onfalomesentérica izquierda y persistencia de la
derecha, al revés pues, de lo normal. Lothe, Serre, también valoran la
causalidad de la inversién de desarrollo de las venas umbilicales en la
patogenia de la dextrocardia.

Otros autores como Forster admiten como probable la existencia de
una gemelaridad, con inversién visceral del segundo feto y reabsorcién
posterior del primero.

Mengold, experimentalmente cree que la base de la anormalidad
hay que buscarla en defectos del intestino del embrién (cit. Goyena,
loc. cit).

En su desarrollo posterior el corazén tubular, para ir a formar
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el corazon tabicado de la circulacién placentaria, sufre profundas modi-
ficaciones; sus paredes se espesan con sus tres capas ya definidas y su
longitud aumenta de tal forma que no siéndole posible ya mantenerse
en la misma posicién por falta de espacio, sufre un encorvamiento pro-
gresivo en forma de S, de tal manera que su porcion arterial queda colo-
cada primero hacia adelante y a la derecha y su porcién venosa . hacia
atras y a la izquierda; se adosan entre si, el corazon tubular se tabica
originandose los compartimentos definitivos paulatinamente, asi como
las valvulas.

Es en aquella primera etapa que el rdpido crecimiento del tubo
cardiaco, lo obliga como dije, a doblarse, produciéndole un movimiento
de verdadera torsién; Spitzer (‘“Virchow Arch.”, 1929), basa en anor-
malidades de ese fisiologico movimiento de torsién del corazon primitivo
la causa de numerosas anomalias, sobre todo en la insuficiencia e irregu-
laridad del mismo, lo que él llama detorsién del tubo cardiaco primitivo,
ya sea que la anomalia sea de los grandes vasos, de las cavidades, o total,
pudiendo constituir la dextrocardia completa. Alteraciones aparentemente
minimas que obstaculizan la ontogénesis, son capaces de repercutir de
una forma definitiva.

RESUMEN

Se presenta el caso de un nifo de 4 afios, con una dextrocardia completa,
hallazgo clinico ocasional, sin alteraciones funcionales de ninguna naturaleza
y en el que el examen clinicorradiolégico revel6 la existencia de una hetero-
taxia visceral total, estémago a la derecha, higado y ciego a la izquierda.
El electrocardiograma tipico con la I D en espejo. En el trabajo se estudian
las clasificaciones de los diversos tipos de heterotaxias y en el caso especial
de la heterotaxia cardiaca, la dextrocardia, con mas detalle, remarcandose
la utilidad de la angiocardiografia en el estudio de la ubicacién exacta de
las cavidades cardiacas. Se hacen consideraciones sobre la frecuencia y la
patogenia de esta anomalia.
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CONSIDERACIONES SOBRE SEIS NUEVAS OBSERVACIONES
DE PIONEUMOTORAX VALVULAR ESPONTANEO
EN LA INFANCIA (*)

POR EL

Dr. JOSE MARIA PELLIZA
Médico Interno del Hospital de Nifos

El pioneumotérax valvular espontaneo, tema tratado en nuestra te-
sis de doctorado, en el afio 1938, es una entidad clinica definida, de cuyo
diagndstico preciso depende en gran parte, el tratamiento adecuado y su
mejor evolucién en enfermos que, de lo contrario, involucran un grave
pronéstico como lo atestigua el 80 % de mortalidad, cifra media expre-
sada por los diversos autores.

Con los casos que a continuacién referimos, suman hasta el presente
16 observaciones; 15 de las cuales curaron, habiendo fallecido 1 de me-
ningitis purulenta. Todos ellos habian sido tratados con pleurotomia mi-
nima y drenaje continuo a térax cerrado.

A semejanza que el empiema, la indicacién quirtrgica en el pioneu-
motérax, atin la mas simple, como serfa la puncién pleural, debe ser di-
ferida si ello es posible, hasta que haya evolucionado el proceso paren-
quimatoso; aunque no siempre podemos decir lo mismo cuando existe
una comunicacién broncopleural a sopapa, que determina fenémenos de
hiperpresién tan graves que pueden por si solos terminar con la vida del
enfermo.

En estos casos el tratamiento quirdrgico de urgencia es tan impor-
tante que debe ser antepuesto a cualquier otro, ya que la sola derivacion
del aire intrapleural es capaz, como lo hemos comprobado en varias opor-
tunidades, de favorecer reacciones sorprendentes en nifios con verdaderos
estados preagénicos, sin olvidar por ello, desde luego, de mantener el co-
razén, facilitar la respiracién, sedar la tos y la agitacién que determinan
el aumento brusco de la presién intrapleural y con ello la principal causa
de la agravacion de estos enfermos.

En estos casos de gravedad extrema donde suele verse a la radios-
copia un verdadero borboteo de la superficie liquida, especialmente cuan-

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la se-
sion del dia 25 de noviembre de 1941.
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do el nifio tose o cambia de posicién, es de urgente indicacién la deriva-
cién del aire a hiperpresion, aunque sélo sea con una aguja o trécar hasta
tanto se realice la pleurotomia minima y se establezca el drenaje continuo
a torax cerrado, lo que en algunas oportunidades hemos realizado con
simple anestesia local por instilacién con cloruro de etilo.

Suele suceder que pasada la iniciacién de la enfermedad en forma
de neumonia, hepatitis, o simple proceso bronquial de aspecto banal, etc.,
el nifo evolucione en relativa apirexia exteriorizandose el proceso por una
sintomatologia pobre, predominando la palidez, inapetencia, decaimiento,
sudores, etc.

Recién cuando la supuracién pulmonar busca su evacuacién espon-
tanea a través de bronquio o en forma de complicacién pleural que es la
que nos interesa en este caso, la sintomatologia se torna mas aparatosa,
la temperatura asciende, la disnea se intensifica, la puntada de costado se
hace presente o se exagera al mismo tiempo que el desasosiego y la cia-
nosis se acentian con tendencia al colapso periférico.

Si al producirse la evacuacién de la coleccién intraparenquimatosa
en la cavidad pleural se establece una comunicacién broncopleural del
tipo valvular o a sopapa, el cuadro adquiere toda la dramaticidad que
caracteriza al pioneumotérax valvular espontdneo: intensa disnea meca-
nica, agitacion, tos que mortifica y agrava al enfermo al provocar el au-
mento de presi6én intrapleural, desasosiego, cianosis o palidez livida, tiraje
supra, infraesternal e intercostal, aleteo nasal, velamiento de la voz, saliva
espumosa, etc., acompanando a los sintomas fisicos y radiolégicos carac-
teristicos.

Insistimos en estas consideraciones, ya que para algunos colegas se
trataria solamente de un problema de técnica quirtirgica, como serfa el de si
se reseca a no un trozo de costilla, cuando en realidad interesa no sélo el
diagnostico preciso, sino también el conocimiento etiopatogénico y ana-
tomopatolégico como los mejores medios para fijar la oportunidad de la
intervencién e indicar los cuidados postoperatorios, ya que de ello depen-
de especialmente el éxito en el tratamiento de estos enfermos.

Por otra parte, su desconocimiento hace que sean considerados como
empiemas graves y tratados médicamente o con punciones pleurales, lo
que por regla general s6lo determina la agravacién del enfermo al exigir
al corazén un mayor esfuerzo en momentos en que esta préximo a clau-
dicar, como consecuencia del desplazamiento brusco con tendencia al ede-
ma o colapso de pulmén opuesto, o bien determinando la ruptura del
equilibrio en que se coloca el organismo, obligindonos a intervenir de
urgencia, favoreciendo el aumento de la presién intrapleural al entrar
una mayor cantidad de aire por la comunicacién broncopleural que la
que se extrae por la puncién.

Puede suceder que la cantidad de liquido sea muy poca y que al caer
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por encima del nivel y al no tener la precaucion de buscar la existencia
de hiperpresién, obtengamos punciones que son consideradas negativas.

A continuacién pasamos a relatar las historias clinicas que sirven
de tema a esta comunicacion.

Sociedad de Beneficencia de la Capital. Hospital de Nifios
Servicio de Lactantes. Jefe: Prof. Mario J. del Carril

OBSERVACION N* 1

Historia Clinica N° 4667. Sala XV.

Nombre del enfermo: M. G., argentino, de 20 meses de edad.

Fecha de ingreso: 10 de septiembre de 1938.

Diagnéstico: Pioneumotérax valvular espontineo.

Fecha de salida: Alta, curado, 8 de octubre de 193

Antecedentes hereditarios: Padres dicen ser sanos.

Antecedentes personales: Nacido a término. Peso: 3.500 grs. al nacer.
Alimentado a pecho hasta los 9 meses. Vacunado.

Enfermedad actual: Comienza hace 21 dias con un proceso neumonico
que a los 8 dias hace crisis; dos dias después comienza a tener nuevamente
temperatura, palidez, enflaquecimiento y disnea. Desde hace cuatro dias.

Radiografia 1. Obs. N* 1. (10-IX-938).—En posicién 4nteroposterior. Imagen
hidroaérea. Gran desplazamiento de la tridquea y de la sombra cardiaca

temperatura alta, disnea por momentos muy intensa, anorexia, vomitos Yy
gran distensién abdominal. Ayer y hoy ha tenido dos accesos de tos que
terminaron con la expulsién de gran cantidad de flemas. Es enviado por
un facultativo pensando en un proceso peritoneal.
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Estado actual: Nino en mal estado general. Intensa disnea que se exa-
gera con los cambios de posicién del nino. Facies febril y angustiosa. Aleteo
nasal y quejido espiratorio. Boca: mucosas htimedas y rosadas. Angina erite-
matosa. Toérax: Inspecciéon: pronunciada asimetria a expensas del hemi-
térax derecho que esti abombado, desviacién de la columna vertebral hacia
el lado izquierdo, marcado tiraje intercostal e infraesternal. Palpacién:
excursion respiratoria del hemitérax derecho disminuida; las vibraciones voca-
les estin conservadas en todo el campo pulmonar derecho y francamente
aumentadas en el vértice y regién infraclavicular derecha; en el lado iz-
quierdo, normales. Percusién: por detras, pulmén derecho, matidez que se
extiende de la base hasta por encima de la punta de la escipula, el resto
hipersonoro. Por delante: timpanismo desde la clavicula hasta la cuarta
costilla. Awusculta-
cién: soplo espirato-
rio con un timbre
particular que tien-
de al auforismo que
se ausculta en todo
el pulmén, pero mas
marcado en el ter-
cio superior. Pulmén
izquierdo: rales de
gruesas burbujas.
Percusién ausculta-
da: signo del bron-
ce de Trausseau po-
sitivo en la parte su-
perior del pulmén

derecho

Radiografia 2. Observ.

N°? 1. (10-IX-938). —

En transversa. Se ob-

serva la imagen hidro-

aérea. Inversion del dia-

fragma y gran meteoris-
mo intestinal

Corazon: tonos bien timbrados; taquicardia. Abdomen: gran meteo-
rismo, globuloso y doloroso. No se palpan higado ni bazo.

10 sept. 1938: Se efecta radiografia y radioscopia, comprobiandose un
pioneumotérax a gran presion que decide la intervencién quirtrgica. (Rad.
1y 2).

Operacién (10 sep. 1938): Cirujano: Dr. José M. Pelliza. Ayudante:
Dr. Fort. Anestesia local por instilacién con cloruro de etilo. Previamente
se efectia una puncién pleural (que es la Gnica que se ha hecho) y se
extraen unos 20 c.c. de pus verdoso bien ligado y aire a presién; en ese
momento el nifio se agita acentuandose la disnea y el tiraje y provocandole
un acceso de tos. Se efectia luego pleurotomia simple, saliendo 300 c.c. de
pus bien ligado, verdoso. Se coloca una sonda de Pezzer y se establece el
drenaje continuo a térax cerrado, comprobandose la salida de gran cantidad
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Radiografia 3. Obs. N 1. (3-1I-938).—Posiciéon A. P. Se observa completa
replecién pulmonar. La trdquea atraida hacia el lado derecho

Radiografia 4. Obs, N® 1. (211-939).—Posicién A. P. Se nota una sombra que parte
del hilio y algo menos densa que la sombra cardiaca, de aspecto areolar y de contorno
esfumado
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de burbujas de aire. Se indica: Digitalina, 1 gota. Adrenalina, 5 gr. X 3.
Cardiazol 14 ampolla > 2. Té con leche, 200 gr. cada 3 horas. Naranjada.

Evolucion (12 sep. 1938): Sigue mejor. Se alimenta bien, atn salen
burbujas de aire por el sifén, drena abundante pus.

14 sep. 1938: Sigue bien; no drena mas aire. Apirético. Se alimenta
bien.

17 sep. 1938: Sigue algo mejor. Se alimenta bien. Apirético. Drena
algo por el tubo, pero pierde mucho a los costados de la sonda con fetidez.
Se quita el drenaje y se deja cura plana.

28 sep. 1938: Ha seguido bien hasta el dia 25, en que tuvo un repunte
febril, que cedi6 el dia 26, para reaparecer el dia 27 por la tarde, en que
persiste hasta hoy. Se observa faringe muy roja.

Radiografia 5. Obs. N? 1. (2-11-939).—Posicién A. P. Muestra el hemitérax derecho
algo mas obscuro

30 sep. 1938: Contintia en igual estado general.

4 oct. 1938: Ha seguido bien, con buen apetito.

8 oct. 1938: Alta curado.

3 nov. 1938: Visto en Consultorio Externo. Excelente estado general.
(Ver Rad. 3).

21 oct. 1939: Visto en Consultorio Externo. Sigue muy bien.

Sociedad de Beneficencia de la Capital. Hospital de Nifios
Servicio de Pensionistas. Jefe: Dr. Martin S. Arana

OBSERVACION N° 2

Historia Clinica N° 928.

Nombre del enfermo: O. L. C. 1 14 afio de edad, argentino.

Fecha de ingreso: 7 de octubre de 1938.

Diagnéstico: Pioneumotérax valvular espontineo. Meningitis purulenta.
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Fecha de salida: Fallecido, 8 de noviembre de 193

Antecedentes hereditarios: Padres dicen ser sanos; 4 hijos vivos; un
hijo muerto.

Antecedentes personales: Nacido a término. Lactancia materna; saram-
pi6n hace 10 meses. No esta vacunado.

Enfermedad actual: Comenzé hace dos meses con una bronquitis que
fué tratada en el publico. Sigui6é en este estado hasta hace tres dias, en que
le notaron. fatiga, aumento de la tos y mayor decaimiento, al mismo tiempo
le notaron orinas cargadas y en poca cantidad.

Estado aetual: Nino en mal estado general, agitado, mirada brillante,

Radiografia 1. Obs. N° 2. (7-X-938).—Posicién éanteroposterior. Imagen hidroaérea.
Gran desplazamiento de la sombra cardiaca y del mediastino, con alargamiento de
los espacios intercostales

disneico, con aleteo nasal y quejido espiratorio, labios algo ciandticos y picl
ligeramente edematosa.

Aparato respiratorio. Inspeccién: se observa una escoliosis dorsal a con-
cavidad derecha bastante pronunciada. Percusién: se comprueba matidez
de hemitérax derecho por detrds y en regién axilar, con excepcién de una
pequena superficie situada por debajo de la punta de la escapula, donde
la matitez tiene un timbre timpanico. En hemitérax izquierdo la sonoridad
es normal. Palpacién: vibraciones vocales disminuidas en pulmén derecho
y conservadas en el izquierdo. Auscultacién: en el pulmén derecho se aus-
culta un soplo anférico desde el vértice hasta la punta del omoplato. Por
debajo se encuentra disminucién de entrada de aire. £l signo de bronce de



— 427 —

Trousseau francamente positivo. En pulmén izquierdo, murmullo vesicular
normal (Rad. 1 y 2).

Aparato circulatorio. Tonos cardiacos bien timbrados, con ritmo taqui-
cardico. Abdomen: blando, depresible, indoloro; higado en sus limites nor-
males. Bazo: no se palpa. Genitales y miembros: nada de particular.

Operacion (7 oct. 1938): Cirujano: Dr. José M. Pelliza. Ayudante:
Dr. Fort. Previa antisepsia de la regién con yodo y alcohol, se anestesia con
cloruro de etilo por instilacién y se practica pleurotomia minima a nivel
del VII espacio intercostal, dando salida a abundante cantidad de aire y
pus homogéneo, amarillo verdoso, bien ligado y de olor fuertemente nausea-
bundo. Se pone sonda de Pezzer y drenaje continuo a térax cerrado.

Evolucion (11 oct. 1938) : Sigue en mal estado general. En el frasco
del sifén persiste el burbujeo. Cardiazol: una ampolla, etc.

Radiografia 2. Obs. N* 2. (7-X-938).—Posicién transversa. Imagen hidroaérea, con
gran tension de la camara aérea y nivel de tipo geométrico

12 oct. 1938: Ayer tuvo una vémica, disnea intensisima, pulso incon-
table. Cardiazol, una ampolla.

14 oct. 1938: Ha reaccionado ligeramente.

18 oct. 1938: Rigidez de nuca, tendencia a la posicién en gatillo;
convulsiones oculares y de los musculos de la cara. Se hace puncién lumbar,
saliendo liquido a tensién normal, cristal de roca.

25 oct. 1938: Sigue mal. Aparece una escara glitea que muestra hueso
denudado. Prontosil, una ampolla. Suero glucosado y alcohol endovenoso
dia por medio.

29 oct. 1938: Ayer ha tenido nueva vémica de olor fétido.

1 nov. 1938: Desde el dia de la puncién lumbar ha continuado siem-
pre con convulsiones, palidez intensa, mal estado general. Se retira la sonda
de Pezzer.

4 nov. 1938: Sigue igual.
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7 nov. 1938: Ha ascendido la temperatura. Tanto la escara como la
herida toracica estan completamente atonicas.

8 nov. 1938: Fallece a las 11 horas.

Analisis de laboratorio: Liquido céfalorraquideo: Examen completo.
Prot. 4673 (19 oct. 1938): Aspecto: limpido, ligeros coagulos de fibrina.
Pandy: positiva débil.

Nonne Appelt: negativa.

Albtimina: 0,40 gr. %e.

Citolégico: Se observan leucocitos aglutinados y denegerados que no
permiten su identificacion.

Bacteriolégico: negativo.

Autopsia. Protocolo 2175 (9 nov. 1938) : Pleuresia bilateral purulenta.
Colapso de pulmén derecho, colapso de pulmén izquierdo con focos puru-
lentos intraparenquimatosos. Bronquitis crénica con lipoidosis macrofagica.

Degeneracién grasa masiva de higado.

Esplenitis (hiperplasia e hipertrofia folicular).

Meninigitis purulenta.

Sociedad de Beneficencia de la Capital. Hospital de Nifios
Servicio de Pensionistas. Jefe: Dr. Martin S. Arana

OBSERVACION N* 3

Historia Clinica N® 937.

Nombre del enfermo: C. A.

Fecha de ingreso: 15 de octubre de 1938. Procede del Servicio de
Infecciosas a cargo del Prof. Florencio Bazan.

Diagnéstico: Pioneumotérax valvular espontaneo.

Fecha de salida: 7 de febrero de 1939.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Nacida a término.. Dispepsia a los 11 meses.
Criada a pecho hasta el afio. Vacunada. Escarlatina hace 40 dias. Coque-
luche hace 5 afios; difteria y seroterapia antidiftérica hace 2 anos.

Historia de la enfermedad actual: Comienza hace 25 dias simulando
un cuadro de hepatitis, con temperatura alta: 40°, vémitos biliosos e inape-
tencia. Sigue con este cuadro, instalindose tos y dolor difuso abdominal.
(Ver Rad. 1 y 2, de fecha 29 de sep. de 1938).

Las radiografias sacadas 7 dias después de la anterior, es decir, el 6
de octubre, muestran que el pulmén se ha colapsado en la parte superior y
se observa la imagen hidroaérea del pioneumotérax sin acusar todavia gran
presién y siendo bien tolerado (Rad. 3 y 4).

Estado actual: Nina en muy mal estado general, agitada, disneica. Ale-
teo nasal, cianosis de labios. Midriasis. Lengua seca, pulso ripido hipotenso.
Térax. Inspeccién: tiraje intercostal con ligero abombamiento del higado
derecho y desviacién de la columna vertebral hacia la izquierda. Vibraciones
vocales abolidas en el higado derecho. Percusién: matidez timpdnica en
2/3 superiores y disminucién de la entrada de aire en la base.

Existe gran desplazamiento del corazén hacia la izquierda. Se observa
y se palpa el golpe de la punta a dos traveses de dedo por fuera de la

linea mamilar.
Llama la atencién que los fenémenos disneicos se acentien con los



Radiografia 1. Obs. N* 3.—Posicién A. P. A los 10 dias de iniciado el proceso. 16

dias antes de su intervencién. Después de la 1° puncién pleural. Se observa sombra

densa que ocupa todo el lébulo anterior derecho con una zona clara en su parte

central. Pequefio neumotérax siendo la pleura en la parte superior de aspecto normal.
Se observa pequefio nivel liquido

Radiografia 2. Obs. N° 3. (29-1X-938).—En transversa. Se observa el pequeno neu-
motérax y una sombra densa uniforme redondeado que sobrepasa las cisuras inferior
y superior



Radiografia 3. Obs. N°® 3. (6-X-938).—Posicion A. P. A los 7 dias de la anterior.
Imagen hidroaérea. El pulmén se ha colapsado en la parte superior, sin acusar
todavia gran desplazamiento del corazén

Radioorafia 4. Obs. N® 3 .(6-X-938).—En transversa. Se visualiza imagen hidroaérea
g
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movimientos y la tos, al punto de quedar la nifia con mucosas lividas y en
estado ansioso. Previa inyeccién de insulina. Aceite alcanforado 3 GG
suero clorurado hiperténico al 20 % 10 c.c. y suero glucosado 300 coichs
se interviene de urgencia.

Operacion (15 oct. 1938): Cirujano: Dr. José M. Pelliza. Ayudante:
Pract. O. A. Gémez. Anestesia infiltrativa con novocaina al 1 % sobre VIII
espacio intercostal superior a nivel de la linea axilar posterior. Se incinde
sobre los puntos de puncién existentes, notandose necrosis de tejido en su
trayecto. Divulsion de los intercostales. Previa puncién pleural positiva, se
efecttia pleurotomia minima. Toilette de la cavidad pleural con el aspirador
de Finocchietto y dispositivo terminal de vidrio, dando salida a unos 500 c.c.

Radiografia 5. Obs. N* 3. (13-XII1-938).—Posicién A. P. Muestra mayos distensién
pulmonar. En base derecha se visualiza una imagen de contornos netos rodeado de
una sombra densa y uniforme

de pus verdoso, chirlo, fétido con grumos y abundantes burbujas de aire.
Se coloca sonda de Pezzer, se estrecha la herida y se establece sifén, dando
salida a burbujas de aire y a liquido algo sanguinolento.

Evolucion (17 oct. 1938): Se cambia el frasco que esta lleno de pus.
Se observan burbujas gaseosas.

20 oct. 1938: Persiste la temperatura, disnea y mal estado general.

26 oct. 1938: Persiste igual sintomatologia, temperatura en picos; ha
mejorado ligeramente el estado general; continta burbujeando aire. Se quita
el sifén. Se deja cura plana. Campolén, una ampolla.

28 oct. 1938: Ha ascendido la temperatura, catarro nasal y ocular



Radiografia 6. Obs. N° 3. (7-1I-939).—Posiciéon A. P. Hilio derecho cargado con
trama espesada hacia la base. Deformacién del hemidiafragma derecho. Espesamiento
corticopleural

Radiografta 7. Obs. N°® 3. (29-111-940) .—Posicién  A. P. Broncolipiodografia. Se

observa pequefia falta de relleno en la base

e
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intenso, disnea. Se le hacen 250 c.c. de suero glucosado subctuaneo vy
cinco unidades de Insulina. -

29 oct. 1938: Aparece erupcién sarampionosa, siendo por tal motivo
dado de alta para seguir la observacién en su casa.

I nov. 1938: La niha sigue con temperatura, drena abundantemente.

5 nov. 1938: Sigue bien. Drena abundantemente. Temperatura discreta.

15 nov. 1938: La nina sigue algo mejor. Drena discretamente.

29 nov. 1938: La nifia sigue con mejor estado general. Drena poco.
La radiografia sacada en el dia de la fecha muestra una sombra de pulmén
en la base sin dar la impresion de existir nivel liquido, buena distensién del
parénquima pulmonar.

13 dic. 1938: La ni-
na se encuentra bien, api-
rética, con la herida cu-
tanea curada. La rad. 5
muestra mejor la disten-
si6on pulmonar.

7 feb. 1939: La nina
se presenta clinica y ra-
diolégicamente curada.
(Rad. 6).

29 mar. 1940: Es vis-
ta en Consultorio Externo.
No presenta ningan signo
clinico ni radiolégico de
enfermedad. Segin la ma-
dre, se resfria con facili-
dad presentando discreta
expectoracion. Se le hace

Radiografia 8. Observ. N°® 3.

(29-I11-40). — En tranversa.

Broncolipiodografia. Se obser-

va falta de relleno a nivel de
la cisura inferior

un examen del aparato bucopulmonar con Lipiodol, que puede considerarse
normal (Rad. 7 y 8).

15 dic. 1940: Vista nuevamente en Consultorio Externo, clinica y radio-
légicamente, curada.

Sociedad de Beneficencia de la Capital. Hospital de Nifios
Servicio de Pensionistas. Jefe: Dr. Martin S. Arana

OBSERVACION N° 4

Historia Clinica N° 918.

Nombre del enfermo: J. G. F., 10 meses de edad, argentino.
Fecha de ingreso: 8 de septiembre de 1938.

Diagnéstico: Pioneumotérax valvular espontineo.

Fecha de salida: Alta, curado, 22 de octubre de 1938.

Antecedentes hereditarios: Padres sanos; un hermano fallecido de ncu-
monia.



Radiografia 1. Obs. N° 4. (8-IX-938).—Posicién anteroposterior. Imagen hidroaérea,
con gran desplazamiento de la sombra cardiaca

Radiografia 2. Obs, N° 4. (8-1X-938).—En transversa. Se observa imagen hidroaérea,
gran meteorismo intestinal
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Antecedentes personales: Nacido a término. Peso: 4.800 gr. Lactancia
materna hasta ahora.

Historia de la enfermedad actual: Comienza hace dos meses con tos
seca, temperatura de 37°3; a los ocho dias aumenta bruscamente la tempe-
ratura, decaimiento, discreta fatiga con persistencia de la tos; a los diez dias,
descenso de la temperatura.

Ha estado en tratamiento en publico, habiéndosele efectuado tres pun-
ciones pleurales con extraccién de pus verdoso.

Desde ayer por la tarde, empeora bruscamente haciéndose mas mani-
fiesta la disnea con gran inquictud y quejido espiratorio. Esta sintomatologia
se ha ido acentuando con agravacién manifiesta del estado general hasta
el momento del ingreso, no habiendo desde entonces descansado en ningun
momento y rechazando el pecho.

Radiografia 3. Obs. N” 4. (8-X-938).—Posicién anteroposterior. Con la sonda de
Pezzer atin colocada. Distensién pulmonar casi completa. Gran meteorismo intestinal

Enfermedad actual: Nifio en muy mal estado general, sumamente agi-
tado, disneico, con quejido espiratorio acentuado, acompanado de aleteo
nasal. Labios y mucosas palidos, midriasis. Térax: abombamiento del hemi-
torax, tiraje intercostal izquierdo que aparenta ser mas largo que el opuesto,
con inclinacién de la cabeza hacia el lado afectado. No hay retraccién inter-
costal, que contrasta con la acentuada del lado derecho. Sonoridad timpa-
nica en vértice, tanto delante como detras. Base: submatidez. Auscultacién:
soplo de resonancia ligeramente anférica en el 1/3 superior; en la base soplo
espiratorio suave. Se hace presunto diagnéstico de pioneumotérax, que con-
firman las rad. 1 y 2.

Operacién (8 sep. 1938) : Cirujano: Dr. José M. Pelliza. Sobre el sép-
timo espacio costal, a la altura de la linea axilar posterior, se hace puncién
dando salida a liquido purulento bien ligado, amarillo claro. En el mismo
lugar, previa anestesia con cloruro de etilo, se hace pleurotomia simple,
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dando salida a abundante cantidad de pus. Se coloca una sonda de Pezzer,
estableciéndose el sifén.

Tratamiento postoperatorio: Adrenalina 5 gotas. Cardiazol 14 ampolla.
Digitalina, 1 gota. Suero glucosado, 50 c.c.

Evolucion postoperatoria: Después de la pleurotomia, calman en forma
manifiesta la disnea y el quejido, quedando el nino mucho mas tranquilo.
Inmediatamente de operado, toma el pecho con avidez.

9 sep. 1938: Temperatura: 38°8. Mejor estado general; drena por el
siféon abundante cantidad de pus y gran cantidad de aire.

Se indica: suero glucosado 50 gr. Coramina, 3 gotas. Cardiazol, 1/3 de
ampolla por 3.

17 sep. 1938: Apirético. Muy buen estado general. El sifén cambiado
ayer, aparece con el agua clara.

Radiografia 4. Obs. N°® 4. (8-X-938).—En transversa. El dia antes de retirar la sonda.
No se observa nivel liquido

18 sep. 1938: Se retira el sifén. Cura plana. Por la noche el nino
se agita bruscamente, con intensa disnea, tiraje y temperatura.

19 sep. 1938: El nifio se ha tranquilizado algo, aunque existe mds
aleteo nasal que antes de retirar el sifon.

20 sep. 1938: El nifio se encuentra muy disneico y agitado. Percusion:
timpanismo en los dos tercios superiores del hemitérax izquierdo. Las radio-
grafias muestran un pioneumotérax a gran tension con unos dos traveses
de dedo de liquido y con un nivel horizontal. Por la misma brecha de la
intervencién anterior se introduce una pinza dando salida a regular cantidad
de liquido purulento chirlo a gran tensién. Establecido el sifén, sale abun-
dante cantidad de aire y liquido; se fija la sonda de Pezzer con un punto
de seda a la piel. Al poco rato de establecido el sifén la columna liquida
queda con poco movimiento.

21 sep. 1938: Ha drenado regular cantidad de pus y abundante can-
tidad de aire. El estado general del nifio es mejor, se encuentra mds tranquilo.
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28 sep. 1938: No ha tenido mas accesos disneicos. El sifén funciona
bien, cambiindose cada cuatro dias para que el nifio no se agite.

2 oct. 1938: Sigue bien. Al pecho materno que estd tomando, se agrega
sopa con semolin.

6 oct. 1938: Se cambia el sifén, drena menos intensamente, persiste
el burbujeo gaseoso. Se alimenta muy bien.

8 oct. 1938: Sigue bien. Las radiografias muestran buena distensién
pulmonar (Rad. 3 y 4).

10 oct. 1938: Se retira el sifén, buen estado general. El estado de
nutricion ha mejorado. :

14 oct. 1938: Cura plana, sigue bien.

21 oct. 1938: Herida cicatrizada. Se da de alta.

Radiografia 5. Obs. N* 4. (21-1-939).—Posicién 4nteroposterior. A los 4 meses de
operado. Trama de aspecto normal, con ligera retraccién de la parrilla costal

21 en. 1939: Excelente estado general. Clinica y radiolégicamente, cu-
rado (Rad. 5).

25 mayo 1941: Visto en la fecha. Se presenta clinicamente curado.

(Continuarad).



Maternidad del Hospital C. Durand
Jefe: Prof. Dr. Enrique A. Boero

SOBRE ASISTENCIA AL RECIEN-NACIDO EN NUESTRA
CAPITAL (*)

POR EL

Dr. DELIO AGUILAR GIRALDES

En el curso de un trabajo sobre arquitectura de maternidades,
hemos considerado que su lineamiento integral debe concordar con
los postulados sociales de la medicina actual, puesto que se trata
de servicios complementarios diferenciados dentro del grupo hospita-
lario, no sélo porque ‘“la maternidad no es una enfermedad, sino una
funcién social” como dice Cienfuegos, sino también porque para que su
caracter demofilactico sea efectivo deben prestar su cuidado a nicleos
de poblacién perfectamente delimitados. Los mismos “no haran mas de
lo que puedan técnica y administrativamente”, como expresa Zwanck.

Los elementos constitutivos de la actividad que desempeifia lo consti-
tuyen las funciones social, de profilaxis, orientacién y proteccion; médica,
referente a la atencién del embarazo, parto o puerperio, del recién nacido
y del nifio de primera infancia y atencién ginecolégica y por fin, la
docente-cultural, como centro de ensefianza universitaria, de especiali-
zacién, de perfeccionamiento y de divulgacién en el nicleo de poblacion
al que asiste. Con esto se cumple la educacién sanitaria, la practica
de examenes médicos periédicos y la profilaxis por el tratamiento,
que constituyen, en sintesis, la tarea del hospital moderno, de educar y
prevenir.

Para que su accion sea adecuada a las necesidades, han de reali-
zarse los estudios demograficos correspondientes, ya que la magnitud de
un instituto de maternidad debe concordar con los requerimientos reales
de un nicleo de poblacién determinada, proporcionando a su clientela
hospitalaria y a sus caracteristicas de indole médica, social, economica,
etc., situados en la zona en lo que su accién aparezca como solicitada
con preferencia y construidos e instalados para la prestacion eficiente de
una asistencia integral.

Resulta redundante el decir que, de acuerdo con los mds recientes
estudios, es ésta la tnica forma de orientar el futuro de nuestras construc-
ciones para la asistencia. Permitirfase asi el maximo de eficiencia con el
minimo de costo de planeamiento, construccién, equipamiento, manten-

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en su
reunion del 26 de octubre de 1943,




— 439 —

cion en uso, funcionamiento y costo general de operacién, de los que con
pocas excepciones se resienten nuestros hospitales.

El cuidado de las parturientas fué primitivamente un proceso sim-
ple. Desde muy antiguo se conoce la existencia de lugares donde las
mujeres iban a librar y desde la Edad Media es mejor conocida la con-
dicién en que funcionaban las maternidades en los hospitales, lo que se
hizo en condiciones deplorables hasta fines de la Edad Moderna. Se
modifica entonces la forma de la asistencia, se diferencian sus servicios
de los hospitalarios y se inician las obras de proteccion para la madre
desvalida. A pesar de ello, sus resultados médicos mejoran recién ostensi-
blemente en la segunda mitad del siglo XIX en Europa y en nuestro
medio, principalmente a expensas de la profilaxis de las infecciones obs-
tétricas.

Por otra parte, la definicion de la obstetricia como especialidad y
su adelanto cientifico asi como su incorporacién a la ensefianza univer-
sitaria, son definitivas desde el siglo XVIII, lo que ha permitido maés
oportunos y eficaces medios de diagnéstico, de profilaxis y tratamiento.
Con ello mejoraron los resultados del cuidado individual y de la asistencia
hospitalaria de las pacientes obstétricas.

La vida en colectividad acentian los problemas de indole social y
a €stos se muestra sumamente sensible la mujer que afronta la maternidad.

El estudio y la resolucién de aquéllos modifica paulatinamente el
caracter de beneficencia de las obras tendientes a prevenirlos o reme-
diarlos. Conjuntamente, el cuidado del enfermo y la proteccién al nece-
sitado se transforma en un deber social de previsién y asistencia, cuya
realizacién se cumple con reciproco beneficio para el individuo y la colec-
tividad. Cada dia, con caracteristicas mas netas, se acentiia el aspecto
médicosocial de la asistencia obstétrica. Para acusar su importancia en la
obra que debe realizar, basta decir que la mayoria de las asistidas en
nuestras maternidades son necesitadas. Las encuestas sociales de la Ma-
ternidad del Hospital Durand, muestran que solamente el factor econé-
mico aparece en el 63,7 % de las mismas, ya que tenian ingresos men-
suales incompatibles con sus necesidades, y como resultante, el 80 %
vivia en una sola habitaciéon. En el “Instituto de Maternidad Ubaldo
Fernandez” se han obtenido cifras semejantes.

Cabe agregar, a través de la literatura médica y de la practica del
cuidado hospitalario del recién-nacido, que éste es considerado tan impor-
tante como el de la madre. La especializacién en ambas técnicas hace
que estos cuidados se confien respectivamente al obstetra y al pueri-
cultor.

Respecto al nifio, huelga decir que cuanto menor es, mayormente
sufre las mismas desfavorables consecuencias de los factores sociales. Por
lo tanto, tratandose de un binomio biolégico que cuando se rompe oca-
siona el mayor perjuicio al mas débil, precisa de las mismas medidas
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de proteccién, que les son también ofrecidas por el Instituto de Mater-
nidad, por lo que éste constituye un centro de asistencia médicosocial a
la madre y al nifio.

Como centro de medicina preventiva el Instituto de Maternidad
y las Maternidades tienen una indiscutible finalidad eugénica y desem-
pefian el mas importante papel en la lucha contra la mortalidad y la
morbilidad materna, la mortinatalidad y la mortalidad neonatal y, en
muchos casos, en la futura salud del nifio, dando razén una vez mas a la
frase de Strauss, enunciada hace casi 40 afios, de que “la proteccién del
lactante no comienza con el nacimiento. Ella es inseparable de la higiene
de los propios padres”.

En este trabajo hemos tratado de conocer algunas constancias corres-
pondientes al periodo 1937-41 con relacion a las distintas circunscrip-
ciones de la Capital y a los sitios de asistencia, para la cual tuvimos la
fortuna de contar con la informacién que nos suministrara el Dr. Victor
Bar6n Pefa, Director de la Direccion General de Estadistica, al que
quedamos agradecidos.

Interesa puntualizar primeramente que, en nuestra Capital, el 51 ¢
de los nacimientos habidos en el quinquenio 1937-41 se produjo en ma-
ternidades publicas o de colectividad. Durante el mismo se nota el incre-
mento del nimero de asistidas en los centros hospitalarios y sanatoriales
y la consiguiente disminucién de los nacimientos acaecidos en las casas
de familia, seglin se observa en el cuadro N° 1.

Cuabro N° 1

Resumen del lugar de nacimiento (vivos y muertos) producidos en la Capital,

en el periodo 1937 - 1941

Segiin informacién de la Direccién General de Estadistica Municipal

Lugar y ano « . sces s | 1937 1938 1939 II 1940 l} 1941 :. Total

Casas de familia ....... 16.927 | 17.193 | 16.955 | 15.216 | 14.480 i 80.771
Sanatorios y Clinicas ... 2.070 2.741 3.269 { 193 )[ 4.590 | 16.863
Hospitales . .......... 22.742 | 24.525 | 24.890 | 27.829 i| ’l 127.896
Inscriptos Casa Expositos 67 76 40 I 40 I 26 : 249
Nacidos vivos en el extr. : 2 1] — I — |‘ 1 i 225.783

Con ello se sefiala una caracteristica actual de la asistencia obsté-
trica, ya marcada por distintos autores, cual es la preferencia de las
asistidas a que su cuidado sea realizado en centros hospitalarios o sana-
toriales, ya que se produjeron en los primeros en el 56,70 % de las
oportunidades, en casa de familia en el 35,7 % y en sanatorios en el 8 %.

Creemos interesante agregar que la asistencia hospitalaria se realiza
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en su mayor proporcién mediante la internacién de las pacientes, hacién-
dose notar que su cuidado por intermedio de la guardia obstétrica du-
rante el mismo lapso ha beneficiado inicamente al 11,6 9% de los partos
atendidos por la Municipalidad, o sea poco mas del 5 % de los prodfl-
cidos en hospitales y el 3 9% de los acaecidos en la ciudad, por lo que
aquélla resulta onerosa y de utilidad desaprovechada por los habitantes
de la comuna.

En segundo lugar, creemos que conviene destacar que sobre el total
de nacimientos producidos en nuestra ciudad durante este periodo se
anota que el 18,08 9- tenia proveniencia ajena a la Capital. De este
namero, el 39,72 9% lo hizo desde la provincia de Buenos Aires; el
1,80 % de otras provincias y territorios, y un 58,46 9 permaneci6 con
domicilio desconocido como puede verse en el siguiente cuadro:

Cuabro N° 2

Proporcion de los nacimientos (vivos y muertos) producidos en la Capital
durante el periodo 1937 - 1941, segun domicilio real

= 5 Proporcion Provincia de Otras prov.y !
Rroveriencia deneral: Buenos Aires Territ Nacion. | BEsconoe:
Nacidos con do-_- Domicilio real Domicilio real en | -
_ micilio real fuera provincia de Provincias y Se ignora
Afio de la Capital Buenos Aires Territorios
% % | % %
l ! l I
1937 | 15,26 | 42,76 y ; | 55,36
1938 1 16,71 | 42,37 | 1,81 | 55,81
1939 | 18,22 | 41,56 | 1,63 | 56,79
1940 ) 19,3 1 37,60 \ 1,60 | 60,79
1941 | 20,67 | 35,75 1 : | 61,77
| | | [
Total . . | 18,08 \ 39,72 ; 1,80 | 58,46

b

Ademas de alguna deducciéon de indole médica qhe se anotara mas
adelante, es notable que desde el punto de vista econémico-nosocomial,
esta concurrencia, ajena a la Capital, permitiria extraer interesantes con-
clusiones respecto a la necesidad de su ajuste, prodigindose tnicamente
en casos de excepcion, ya que incide gravativamente sobre el presupuesto
sanitario comunal, como ha hecho notar Tobias y que como se vera
mas adelante, el mismo desembolso se realiza en cierta manera en vano,
si se lo vincula a los pobres resultados obtenidos, por ejemplo, en la lucha
contra la mortinatalidad.

Con relacién a la poblacién y domicilio real en la Capital y a la
ubicacién de los centros destinados a su asistencia, interesa conocer el
numero y la proporciéon de nacimientos producidos en hospitales segin
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las distintas circunscripciones, cuyo detalle para el afio 1940, fué el
siguiente:

. Cuabro N° 3

Cocficientes de nacimientos producidos en hospitales durante el ano 1940

Circunscripcion | Numero de nacimient. Nut::rt?otsigitr::lsdos Coeficientes o/00
1* 6.080 2.998 493,1
2t 1.637 1805 6444
3u 1.524 827 542,6
42 1253 570 4549
5* 1.802 810 | 4489
6t 1.648 757 1 459.3
7% 1.151 574 498,7
8* 1.150 657 57155]
9 1.306 803 | 614,9

10 709 365 y 514,9
11# 797 420 ] 527,0
12¢ 1.126 609 \ 540,8
13% 1.072 606 | 565,3
14* 863 456 | 5272
15% 6.609 3.309 | 500,5
16* 3.698 1.771 | 478,9
17+ 1.583 | 864 | 545,8
18* 1.881 | 1.091 | 579,5
19¢ 1.562 | 806 \ 515,3
20 814 [ 311 ‘ 3943
| |
Total . . 38.265 | 19.659 \ 514 ¢

Como complemento para la orientacién de la obra de asistencia,
conviene conocer cuales son las corrientes seguidas por las concurrentes
hasta los servicios de cuidado materno-infantil. Con relaciéon al mismo
ano, que fué el de més alto niimero de nacimientos del periodo 1937-41,
se anota que el 39,3 9% de los mismos se produjo en domicilios parti-
culares, el 51,4 % en hospitales y el 9,2 9% en sanatorios. De los partos
producidos en hospitales, el 27,8 % se produjo en los situados en la misma
circunscripcién y el 72,2 % en las maternidades ubicadas fuera de las
mismas. Si se estudia la relacién del domicilio real con el lugar de la
asistencia del parto de 19.659 nacimientos producidos en hospitales du-
rante el afio 1940, consideramos como demostrativo que las pacientes
concurren especialmente a las maternidades que les quedan mds pro-
ximas, concluyendo con la vieja idea de que en la mayoria de los casos
la clientela hospitalaria prefiere los servicios de su simpatia o confianza.
Sélo cuando no existen maternidades en la circunscripcién, cuando un
servicio ha permanecido clausurado o cuando existen cémodos medios

N :—




Cuapro N° 4

Proveniencia de los nacimientos producidos en los hospitales durante el ano 1940 segin domicilio real de los padres; cantidad
por circunscripcion (*)

Domicilio Tzéal . El nacimiento se produjo en las circunscripciones
e i [ | o a a i za a 58 a | a 1 J‘ @ | &
Circunsc. ho:?)it. 12 9a 34 4a (5 62 s 84 \ ga 10 11 12 15 14 \ 15 16 17 18 | 19 !20
l ' | E | ! l |
BT 2,998 | 1.082 845 132 4 | 307 —| 23 4 141 | — | 61| — | — | — | 63 | 15| 36 | — | 280 | —
é" 5 1.055 5 774 140 1 9 | —| 7| — | 45 | — 19 = | — | — 10 6 Sl == 1 31 | —
S ool 827 12 168 428 28 10 | — 2 1 28 | — 21| — | — | — 18 7 11 | — Bl —
G 570 3 81 168 | 214 1 | — 2 | — 11| — 11| — | — | — 8 1 6 | — 64 | —
HENIN - 810 127 118 22 1 184 | — 38 3 56 | — 2| — | — 1 41 5 29 | — 156 | —
BN - 757 50 277 22 1 12 | — 18 2 178 | — 2| — | — | — 29 12 13 | — 111 | —
U s B 574 15 73 12 — 16 | — | 126 4 52| — 54| — | — | — 37 5 14 | — 168 | —
She o m LG 657 18 277 47 1 2 | — 8 1 166 | — 23| — il — i — 9 1 19 | — 85 | —
98 oL 803 8 86 16 2 12 | — 32 1 267 | — 139 | — | — | — 50 3 8 [ — 179 | —
) R 365 5 53 24 - 3 | — 4 1 126 | — M| — | — [ — 4 5 8 | — 98 | —
B e 420 5 42 [5 S 4 | — 2 | — 51| — 173 | — | — i — 29 % 10 | — 86 | —
il o s 609 9 124 224 6 | 4 | — 3 3 33| — 50| — | —'| — 11 3 11 | — 128 | —
125 e 606 7 105 137 2 | 5 | — 4 2 75 | — 49| — | — | — 13 13 6 | — 189 | —
14% . 5. 456 8 54 39 — 7 | — 7 3 56 | — 64| — | — 1 15 10 8 | — 184 | —
1HPR. nis 3.309 122 255 52 2 558 | — | 268 2 96 | — 154 | — | — 1 852 191 63 | — 693 | —
163, . = 1.771 10 77 12 1 19 | — 16 1 32| — T4l — | — | — 79 828 38 | — 584 | —
U e oy 864 7 43 14 3 12 | — 23 1 24| — 87| — | — | — 70 103 72 | — 405 | —
188.. . . 1.091 12 80 32 2 14 | —| 100 1 40 | — 134 — | — 1 91 35 32 1 518 | —
16} I8 iy 806 12 58 17 1 5 | — 15 2 53| — 122 — | — 1 16 10 371 | — 457 | —
208 . . . 311 3 43 27 1 5 | — 7 1 23| — 2 — | — | — 4 6 2 | — 167 | —
l | AT = =k
l
Total . . | 19.659 ‘1.518 ’3.633 )1.580 ’ 270 | 1.189 \— 710 \ 33 ’1.553! - ‘1.352’ — ’ — 5 | 1.448 1.260’ 428 i 1 ‘4—.679 I -

(*) Informacién de la Direccién General de Estadistica.



Cuapro N¢ 5

Nacimiento en hospitales, durante el afio 1940 (*) segin domicilio real, circunscripcion en la que se produjo el nacimiento y

proveniencia
= l Quedan | Quedan Salen Vienen
= o’ 7] c s . oS S5 @ {7 VT TP
5 QE gE | 5 [52e3| & |52=3 | & o © 3 S o5 |5 o &8 B lESEesEs
= 3] 7 8'53,: g:a‘): EX a = (o) e 2 o = Og.e‘”m.g
© = = Zg5 © ZGE©° 3] | Aa®° (S =cB8Y =0
|
1* | 6.080 2.998 | 49,3 1.028 36,0 1,916 63,9 2.125 1.082 50,9 436 | 20,5 607 | 28,5 1.042 49,0
o | 1.637 1.055 | 64,4 774 783 283 26,6 4.258 774 18,1 2.859 | 67,1 625 | 14,6 3.484 8,1
28 | 1.524 827 | 54,2 428 sl 399 48,2 3.090 428 13,8 1.152 | 37,2 | 1.510 | 48,8 2.662 86,1
4" ] 1.253 570 | 45,4 214 57,5 356 62,4 .404 214 52,9 56 | 13,8 134 | 33,1 190 47,0
5% 1.802 810 | 44,8 184 2251 626 77,2 2.041 184 9,0 1.189 | 58,2 668 | 32,7 1.857 90,9
6? | 1.648 757 | 45,9 — — 577 | 100,0 — —- — — -— - — — —
7l | 1.151 574 | 49,8 126 21,9 448 78,5 1.096 126 11,4 584 | 53,2 386 | 35,2 970 88,5
8 | 1.150 | 657 | 57.1 14 s 656 | 99.8 47 | 2.1 32 | 68,0 14 | 29,7 46 | 97.8
9° [ 1.306 803 | 61,4 267 532 536 66,7 15751 267 11552 1.286 | 73,4 198 | 11,3 1.484 84,7
10* [ 709 365 | 51,4 — — 365 | 100,0 - — — —_ — — — - —
11° [ 797 420 | 52,7 173 41,1 247 58,8 2.031 173 8,5 I=17.58(E57:8 683 | 33,0 1.858 91,4
108 | 1.126 609 | 54,0 —_ — 609 | 100,0 — — — — — — - - —
13 | 1.072 | 606 | 56,5 | — = 606 | 1000 | — P = ‘ — — == - —
14» { 863 546 | 52,7 1 — 455 | 100,0 23 1 4,3 6 | 26,0 16 | 69,5 22 95,6
15® | 6.609 3.309 | 50,0 852 25,7 457 74,2 2.163 852 39,3 596 | 27,5 715 | 33,0 131 60,6
16* | 3.698 1.771 | 47,8 828 46,7 943 53,2 1.894 828 43,7 432 | 22,8 634 | 33,4 1.066 56,2
17? | 1.583 862 | 54,5 72 83,3 792 91,6 492 72 14,6 366 | 74,3 54 | 10,9 420 85,3
18* | 1.881 | 1.091 | 57.9 1 — | 1.090 | 100,0 1 1 | 100 X 2 IS = =L =
19* © | 1.526 | 806 | 51,5 | — — 439 | 432 | .637 | 457 | 6,8 | 4.222 | 63,6 | 1.958 | 29,5 | 6.180 | 93,1
20° 814 | 321 | 394 | — I -~ I 321 | 100,0 ‘ e - e i R e - L
‘ | | i | |
| \ | \ | ‘ | | l | i I
Total | 38.265 | 19.659 L 51,4 | 5.460 | 27,8 | 14.211 | 72,2 | 28.053 5.460 | 19,4 | 14.391 | 51,2 | 8.202 | 29,2 22.593 | 80,5

(*)

Informacién de la

Direccién General de Estadistica,
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de transporte, la clientela hospitalaria se deriva a los que les quedan mas
alejados, como se observa claramente en el cuadro N° 4.

Ademas, considerando el total de nacimientos producidos en hospi-
tales durante el mismo afio, anotamos cuéntos se produjeron en los de
la misma circunscripcién (27,8 %), cuantos en maternidades fuera de
las mismas (72,2 %) y en cada circunscripcién, de cuales otras se ha
producido la mayor afluencia. En esta forma se observa, en términos
generales, que las distintas circunscripciones atienden tan sélo el 19,4 %
de los nacimientos pertenecientes a las mismas, reciben el 51,2 % de otras
circunscripciones de la Capital y el 29,2 9 de otros lugares, segtin figura
en el cuadro N° 5. Asi, para la atencién del total de nacimientos produ-
cidos en nuestra ciudad en el afio 1940 aproximadamente el 80,5 % de
las madres se han desplazado fuera de la circunscripcién de su domicilio
real. Creemos que debe darse importancia a las respectivas proporciones
de asistencia a las maternidades pablicas y a la movilizacién de asistidas
para la reglamentacién de su concurrencia, organizacién de la asistencia
médicosocial, tanto materna como natal y la provisién de servicios acor-
des con las necesidades reales de cada circunscripcién, evitandose super-
posiciones.

Dos ejemplos serviran para aclarar cuanto decimos. Uno de ellos,
correspondiente a la zona céntrica. que con un ntmero relativamente
bajo de nacimientos en hospitales, contard, una vez que se habilite la
nueva Maternidad Pardo, con un crecido nimero de camas (Pardo,
Fernandez, Instituto de Maternidad de la Sociedad de Beneficencia). El
otro, la ubicacion dada a la nueva Maternidad Mouras, vecina a la
Sarda, cuya capacidad de funcionamiento excede hoy en mucho a las
necesidades locales, como puede demostrarse por sus posibilidades de
asistencia, ostensible en el cuadro N¢ 5.

Desde el punto de vista de los resultados obtenidos en la asistencia
obstétrica, se ha discutido cuales son los sitios de cuidado mediante los
cuales las pacientes obtienen el mayor beneficio.

El estudio comparativo a través de las cifras globales de mortalidad
materna y de mortinatalidad en hospitales, sanatorios y casas de familia
nos hace sefalar, como otros autores, que existen serias dificultades en
nuestro medio para la realizacién de un correcto estudio estadistico de
conjunto, por lo que sélo podemos ofrecerlas globalmente y sin depu-
racion.

La mortalidad materna por causa obstétrica (embarazo, parto y
puerperio), (cuadro N® 6), aparece asi como de 1,93 %0 como cifra
general para la ciudad. Es de 2,29 9}, en los hospitales, de 1,16 %o en
los sanatorios y de 1,54 9, para las casas de familia. En la misma forma,
la mortinatalidad (cuadro N° 7), es de 37,18 %o en las cifras generales,
de 42,15 J, en los hospitales, de 33,67 9, en los sanatorios y de 28,14 %,
en las casas de familia. Consideramos que, con excepcion de la cifra
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general, ninguna de las otras es exacta, ya que incide sobre ella la
“transferencia” hacia el hospital, como apuntan Beruti, Roust, Kerr y
Mac Lenann, Dezeo, etc., etc., o a los sanatorios de pacientes graves o
en malas condiciones, que abultan sus coeficientes y disminuyen correla-
tivamente los de las casas de familia.

Cuabro N? 6

Coeficiente global de mortalidad materna por causa obstétrica.
Quinquenio 1937-1941

Nac. V.| M. fall.| ©Oloo o/oo |Nac. V.|M. fall.| ©loo

Nac. V. lM. fall.| ©oloo

Nac. V. lM. fall.

21734.4‘ 422 | 1,93 \122723| 282 ‘ 2,29 \16312l 19 l 1,16 |78550| 121 . 1,54

Se nota asi que a pesar de esa transferencia, nuestras cifras hospi-
talarias son bajas.

Cuapro N° 7

Monrtinatalidad considerada sobre 1000 nacidos vivos (*)
Quinquenio 1937-1941

Nac. V.|Nac.M.| ©0/oo

|
555 l33,77 |78560 2211 | 28,14

Nac. V. |Nac.M.| ©o/oo |Nac. V.|[Nac.M. Nac.M.| ©o/oo

|
0/oo lNac. N

217844-‘ 8101 l 37,18 122723! 5173 I 42,15 | 16312

(*) Sin incluir nacidos vivos o muertos hallados en la via publica.

Como otro ejemplo de lo expuesto, tenemos el de mortalidad ma-
terna y mortinatalidad sanatorial, que debe ser vecina a la obtenida en
la Clinica Privada del Prof. Dr. Enrique A. Boero, en la que se obtuvo
un coeficiente de 0,60 %, y de 19,21 para cada uno de aquellos rubros.
O el de los hospitales, de clientela disemejante, con medios para la asis-
tencia bien diferentes, observandose que los nacionales presentan un coefi-
ciente de mortalidad materna de 1,01 %, y otro de 28,15 9 de mortina-
talidad, ambos inferiores a la cifra minima de la Capital. En cambio,
en los municipales, el coeficiente de mortalidad materna es de 3,34 %o
y el de mortinatalidad de 35,21 %, (en ambos casos para el quinquenio
1937-41).

En nuestro estudio hemos tratado de conocer la influencia de las
distintas proveniencias de las pacientes sobre la mortalidad materna y
la mortinatalidad. Respecto a la mortalidad materna (cuadro N° 8), ha
sido imposible discriminarla claramente para los nacimientos producidos
en publico y, considerada en conjunto en los hospitales nacionales y muni-
cipales, llama la atencién que siendo de 2,67 %, para las de domicilio
real en la Capital, se muestre de 2,63 9, para las que provienen de las

provincias y territorios y de 0,68 %o para las de domicilio desconocido,
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Cuabro N° 8

Mortalidad materna por causa obstétrica, en Hospitales Nacionales vy
Municipales, segiin domicilio real. Periodo 1937-1941

Provenienoin Coeficiente de mortalidad materna
0/o0

Cepitaly .. oLl e | 2,67

Provincias y Territorios . . [ 2,63

Desconocida | 0,68

es decir, mas baja. Respecto a la mortinatalidad (cuadro N° 9), apre-
ciada en el medio hospitalario, ocurre igual cosa que para la mortalidad
materna, con relacién a las de provincias y territorios (25,54 %, para
la Capital y 20,52 9, para las de provincias), pero resulta alarmante la
cifra de 137,55 9, de mortinatalidad hospitalaria cuando la prove-
niencia permanece desconocida, si bien puede presumirse que en su
mayor parte se trata de asistentes de los partidos vecinos a la Capital.

Cuabro N? 9
. Coeficiente de
Ludar Proveniencia mortinatalidad
0/00
Todos los hospitales ’ Capital ................ I 25,54
Hospitales Nacinales y I Provincias y Territorios . : 20,52
Municipales: l Desconocida . ... ... ... .. I 137,55

Con relacién a la mortinatalidad, apreciada para la Capital en
general y segin el domicilio real de las madres, es de 25,68 9, las que
provienen de la provincia de Buenos Aires presentan una cifra de 19,72 9,
las de provincias y territorios de 23,57 9, y por fin las de domicilio des-
conocido arrojan un coeficiente que cuya desfavorable trascendencia es
solo comparable a los del interior del pais, en que todavia no se nota el
beneficio de las obras de asistencia. En esta emergencia conviene tener
en cuenta los casos que escapan al control estadistico y enmascaran su
resultado, pero, con todo, nos resulta sorpresiva y sugerente para la
futura orientacién de la profilaxis de la mortinatalidad este elevadisimo
coeficiente ofrecido para los de proveniencia desconocida, hecho semejante
pero mas intenso al observado en la clientela hospitalaria.

Hemos tratado de conocer cuéles son los lugares de la Capital en
que la mortalidad materna y la mortinatalidad justificarfan que se des-

arrollase en ellos una accién maés intensiva. Su apreciacién general figura
en el Cuadro N? 10.
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Cuapro N° 10

Mortalidad materna por causa obstétrica y mortinatalidad en la Capital
Federal, segiin domicilio real. Periodo 1937-1941

Informacién de la Direccién General de Estadistica

Coeficiente de Coeficiente
Procedencia: mortalidad materna de mortinatalidad
o/oo oloo
: i |
Circunscripciéon 1* .. .. 2,2 29,42
% 20 ... 2.5 26,77
5 S | 25 15,31
. 48005 i) | 20,19
5 ShA b 2,0 29,38
7 (68 o 2,0 28,59
o TR 1,8 29,50
5 8 ... | 1,4 29,89
5 9, ... | 1157/ | 28,56
- 102w e o 3,0 \ 31,97
X 112 . | 359 | 33,95
o 19888 ). 1,2 | 22,28
5 TSR | 13 20,06
i 14* ... Il 25395
o BEY ot 25 24 54
. 16* .... 1,4 29,03
= 173 et 2.3 22,84
. 83 125 25,84
A 19* .... 183 26,55
- A0 2,3 2423
l |
| l
Total Capital . ... | 2,01 | 25,77

Como es légico, desde el punto de vista numérico la mayor cantidad
de fallecimientos por causa obstétrica estd dado por las circunscripciones
de mayor poblacién, ocurriendo otro tanto con la mortinatalidad. En
cambio, los coeficientes para ambos rubros y contrariamente a lo que
pudiera presumirse, aparecen mas elevados en algunas circunscripciones
céntricas, generalmente pobladas por gente de mejor condicion econo-
mica. El conocimiento de sus causas sera de indiscutible interés.

Contemporaneamente ~apreciamos el resultado obtenido entre la
clientela hospitalaria (Cuadro N° 11), ofreciendo sus coeficientes gene-
rales uno de 2,67 Y, de mortalidad materna y otro de mortinatalidad
de 25,54 9. Estos aparecen aqui mas clevados tanto en las circuns-
cripciones habitadas por gente de condicién modesta como en las circuns-
cripciones céntricas,
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Cuabro N° 11

Mortalidad materna por causa obstétrica y mortinatalidad en hospitales de la
Capital Federal, segin domicilio real. Periodo 1937 - 1941

Informacién de la Direccién General de Estadistica

Coeficiente de Coeficiente
Procedencia mortalidad materna de mortinatalidad
. | 0/oo 0/oo
, , | |
Circunscripcién 1* ..., | 3,10 { 22,96
h 28 | 3,18 | 31,64
o S8, 0 0 3,50 | 14,81
o B | 2,13 17,07
5 D | 2,34 29.85
. 6F el | 2,15 \ 33,23
. A 1,86 | 27,54
o 8 L | 2,04 32,43
o O sn. 1,66 31,45
. QP 3,96 | 30,40
. 1L O 8977 | 25,90
- 2% s | 1,83 19,48
2 3% .. 2,19 19,42
- 14* ... | 2,00 25,61
" LH® L b 3,42 { 23,64
-~ 16* .... | 2,12 | 28,48
. 173 | 3,34 | 21,11
X ) 1,29 | 22,36
= [ 1,65 J 24,25
. 20% s s o 4,17 | 27,85
| |
‘ l
Total Capital .... | 2,67 { 25,54

Si se deducen los resultados obtenidos para la clientela hospitalaria
de la que no lo es, como hacemos en el Cuadro N° 12, se observa que
los coeficientes de mortalidad materna (2,83 9, para la primera, y
1,40 9, para la segunda en cifra media), se acentian considerablemente
para la hospitalaria y son mas notables en las circunscripciones habitadas
por gente de condicion modesta. La mortinatalidad aparece mas acen-
tuada en uno y otro grupo, pero el coeficiente més elevado (42,39 9,),
se obtiene en la clientela no hospitalaria y en una circunscripcién cén-
trica. Los coeficientes generales son de 25,99 9, para la clientela no
hospitalaria y de 25,54 %), para la hospitalaria. Resulta asi que el menor
beneficio se aprecia entre las madres concurrentes a los hospitales, donde
el efecto del cuidado integral parece hacerse notable especialmente en la
disminucién de la mortinatalidad.
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Cuabro N? 12

Ludar de nacimiento No hospitalaria | Hospitalaria
L Coeficiente de | Coeficiente de | Coeficiente de | Coeficiente de
Domicilio real mort. materna | mortinatalidad ‘| mort. materna | mortinatalidad

oloo 0/o0 ' 0/o00 0/00

. i ! l

Circunscripcion 1* 1,42 2Aslil | 3,10 | 26,96

. 28 (77 B T S S 1S | T R

. 30 1,69 | 1577 | 350 | 1481

. 4n 1,17 9935 | 2,13 | 17,07

. 5% 1,90 4531 | 234 | 2985

. 6* 1,93 | 2493 | 215 | 3323

. 78 1,76 | 3524 | 18 | 2344

. 8 078 | 2699 | 204 | 3243

. | 1,79 | 2447 | 166 | 3172

N 10# 229 | 3333 | 39 | 3040

. 112 282 | 4239 | 377 | 2590

" 122 073 | 2509 | 1,83 | 1948

. 8 [0 0M0n 206 | fl219 o | 1842

. 14| 049 | 2896 | 200 | 261l

. 15 | 1,33 | 2534 | 342 | 2364

- 16 | 0,94 | 29,50 | 2:1:2 i 28,48

17| 1,32 | 2462 | 33¢ | 2Ll

"y 18| 193 | 2976 | 1,29 | 2236

19 | 1,33 | 2891 \ 1,65 924,25

. 20" | 124 [ 2207 | 417 | 2185
| | ] | .

| l | i
Total . . ... | 1,40 | 2599 | 267 | 2554

Como puericultores hemos considerado ademas el coeficiente de
mortalidad desde el nacimiento hasta el mes de edad, que aparece para
el quinquenio 1937-41 como 19,39 %, nacidos vivos. Segin su domi-
cilio real y proveniencia, con excepcion de los de la Capital que repre-
sentan una mortalidad hospitalaria menor, los que lo hacen desde las
provincias o tienen domicilio desconocido, ofrecen una mortalidad noso-
comial mayor. Las cifras correspondientes figuran en el Cuadro N°® 13.

Si consideramos separadamente —como en el caso anterior— las
defunciones producidas desde el nacimiento hasta el primer mes de vida,
entre la clientela hospitalaria y la que no lo es (que se anota en el
Cuadro N 14), se observa que la primera es muy superior (19,79 %o
contra 11,77 9,) observindose que en algunas circunscripciones la morta-
lidad en el primer mes se triplica y hasta cuadruplica en la clientela
hospitalaria.

Respecto a las causas que determinan estos resultados, es dificil
obtener conclusiones exactas, con excepcién de la debilidad congénita.

T R o N ai el
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Cuabro N° 13

Coeficientes de mortalidad desde el nacimiento hasta el mes de edad, segin
domicilio real. Quinquenio 1937 - 1941

Informacién de la Direccién General de Estadistica

Corresponpiente a General de la ciudad Hospitalaria
7 - Coeficiente Coeficiente
feRsEnienzl de mortalidad de mortalidad

I

|
Circunseripcién 1* ........... 16,45 | 18,03
o 28 . 15,45 | 19,58
,, e | 23,74 | 37,45
% 45 o b J N e 18,98 | 20,91
. SRS I et 13,03 | 19,31
o B2 e A s | 12,19 | 16,92
5 A O R 15,39 | 21,21
s R i s o o 12,40 ] 16,38
. Q8 oL e 17,74 | 22,26
5 IO = Ta A | 16,60 [ 28579
,, 118 | 12,15 | 15,11
. 1 e, | 12:52 | 14,33
. 188 e 13,69 | 19,42
» [l Y o ) 15,39 y 24,10
. 1S R \ 14,68 | 16,72
. 16 ........... \ 17,06 | 21,36
§ 17% i | 15,92 | 19,05
. e i \ 13,32 | 18,06
. ) \ 17,47 \ 25,08
- ) | 13,55 | 18,80

| |
Total Capital ........... | 15,62 | 19,79

| !
»  Provinc. y Terr. .. | 18,63 \ 20,94
.,  Domicilio descon. | 58,82 \ 55,63
» gemeral . . ...... | 19,39 \ 25,58

A esta sola causa se le imputa, como para la mortinatalidad, el ma-
yor influjo. Su coeficiente es de 34,02 9, en la consideracién general
y de 39,32 9, en la clientela hospitalaria y para la Capital. Es algo
superior para las que provienen de provincias o restan con domicilio
desconocido, pero a este respecto nada puede aseverarse, ya que en
muchos casos se desconoce su ulterior evolucién.

Casi sin comentario, ya que el mismo surge espontaneamente del
conocimiento de las cifras que acompafiamos y ofrecemos escuetamente,
creemos no so6lo que es necesario activar nuestras obras de asistencia en
favor del nifio recién nacido, sino también que es posible determinar los
lugares de la ciudad en que las medidas de prevision médicosociales apa-
recen como mas solicitadas.
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Cuapro N? 14

Lugdar de nacimiento l No hospitalaria l Hospitalaria
Domiicilio real ‘ Coeficiente de mortalidad I Coeficiente de mortalidad
Circunscripcion 1* ... ... 15,10 18,03
. 2 L. 10,07 19,58
. 3 . ..... : 11,40 | 37,45
., VLR 17,64 | 20,91
. 5 ... 8,48 19,31
6% ... 8,47 ; 16,92
7 9,86 21,21
. 8 ... 7,82 16,38
9 L. ..., 11,87 92,26
. 100 ...... | 10,34 93,79
. 1 ..., | 9,04 15,11
. 128 ..., 10,70 \ 14,33
13 ... 7,32 1 19,42
% 14* ... .. 6,87 24,10
158 . ..... 12,88 16,72
168 ... .. 13,43 | 21,36
. 7% ... 12,70 \ 19,05
. 18 ... .. 7,98 | 18,06
. 19t ... 9,63 | 95,08
) 20" ... | 10,41 | 18,80
I i BN
| 1
Total Capital ... ... | il ] 19,79

La modalidad de la asistencia obstétrica de puertas abiertas llevada
hasta la fecha, que indudablemente ha ofrecido buenos resultados, pue-
de ser mejorada atin. Pero con el sistema actual no es permitido presumir
que su futura accién esté de acuerdo a necesidades reales. Para el planea-
miento de su accién serd menester adecuar y proporcionar sus centros
de asistencia a las de la poblacién y a la mayor concurrencia hospitalaria,
no sélo actual, sino a la que la frecuentara, de acuerdo a la tendencia
de la poblacién de hacerse asistir en estos centros para lo cual es necesario
un conocimiento estadistico depurado, como también proveer los servicios
de obstetricia de todos los adelantos técnicos para una asistencia médica
eficaz.

Los institutos de maternidad constituyen centros dedicados al cui-
dado de la salud y como deciamos al principio, su provision significa
la inversién de capitales cuyo interés se mide, de una parte, por los
resultados de la asistencia que prestan y por otra, por el costo de su
instalacién, mantenimiento, gastos de funcionamiento y de operacion.
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Para obtener en ambos casos el maximo de interés, deben cumplir
con un plan de asistencia médicosocial perfectamente reglado, orientado
y aplicado.

La actual orientacién de nuestra politica sanitaria permite prever
que estas directivas han de ser seguidas y este trabajo constituye una
aportacion en ese sentido.



ACTUALIDADES

EXPLORACION DEL METABOLISMO HIDROCARBONADO

POR EL

Dr. ALFONSO A. BONDUEL

(Conclusion)

CURVA DE LA GLUCEMIA ADRENALINICA

El analisis de las curvas de glucemia obtenidos previa inyeccién de una
cantidad determinada de adrenalina suministrada en ciertas ocasiones datos
complementarios sumamente utiles para conocer el metabolismo de los glicidos.

En los diabéticos la respuesta a la adrenalina es rapida, ya que estos
enfermos son extraordinariamente sensibles a la droga. En cambio en ciertas
afecciones cuya etiologia permanece desconocida y que se caracterizan por
un actimulo extraordinario del glucégeno en el higado, musculos, corazon
y otros 6rganos, la adrenalina apenas alcanza a movilizar una minima cantidad
de glucosa por cuya causa las curvas alcanzan una altura pequena.

Esta prueba tiene quiza su indicacién mayor para el estudio funcional
hepatico dando por lo general respuestas bajas en los estados de desnutricion
o cuando existe una pobreza del glucégeno hepatico.

Para efectuar la prueba utilizamos en los nifios 14 a Y% c.c. de Clo.
de Adrenalina dosando luego a intervalos la glucemia.

PRUEBA DE LA HIPOGLUCEMIA INSULINICA

Prueba de la sensibilidad a la insulina—Esta prueba de gran utilidad,
sobre todo para diagnosticar ciertos tipos de diabetes, se puede efectuar de
la siguiente manera: 1° 1/10 de unidad de insulina por kilo de peso se
inyecta por via intravenosa, se determina la glucemia al comienzo, luego
a los 20, 30 y 45 minutos, 60, 90 y 120 minutos. Algunos autores, para ninos

3 4 3 4 0
R
8
S
N
2 4 13 8 l
'\E'
S
R
'\l ,"
1 4 2 1
(e L
Figura 9
Curva hipoglecemia insulinica normal Diabético
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mayores y adultos utilizan 20 unidades de insulina estudiando luego la glu-
cemia a intervalos de tiempo idénticos que para la curva de tolerancia de la
glucemia. Al efectuar esta prueba conviene siempre tener precauciones para
evitar trastornos desagradables, (adrenalina, azicar).

En los casos en que se sospeche un panhipopituitarismo, una enfermedad
de Addison o un hiperinsulinismo, procesos todos que muestran una gran
sensibilidad a la insulina con manifestaciones evidentes de hipoglucemia (pal-
pitaciones, sudores, cefalalgia), se debe dar una dosis equivalente a un medio
0 a un tercio de la cantidad utilizada en los sujetos normales. Si bien es cierto
que en los casos antes mencionados se caracterizan por una gran sensibilidad
a la insulina, es en la diabetes donde se observan los casos mas tipicos o las
reacciones mas tipicas.

Sin embargo, analizando detenidamente las curvas de la glucemia en
la diabetes o en los diabéticos después de habérseles inyectado insulina, se
observa que algunos reaccionan intensamente (insulinosensibles), mientras
que en otros las reacciones son menores (insulinorresistentes). Con més detalle
trataremos este tema en el capitulo dedicado a la diabetes.

PRUEBA COMBINADA DE LA SENSIBILIDAD A LA INSULINA
Y DE TOLERANCIA A LA GLUCOSA

Para efectuar esta prueba se utilizan idénticas cantidades de glucosa y
se inyecta la misma dosis de insulina. La glucosa y la insulina se administran

simultineamente, obteniéndose

NoRMaL | [Sensieis INSENSIBLE, luego una curva, resultante de
=0 r 1T / 7 las determinaciones periddicas
260 | - F 1+ 4 la glucemia.
240f ; Al AL / 4 Esta prueba constituye, co-

o 5% ulil) ot (| mo veremos més adelante, un
- i . / valioso procedimiento para di-
3528 1T /‘ r & 7 ferenciar ciertas formas clini-
g, 8ot < o 4 F /' 4L / . cas de la diabetes. (Fig. 10).
E Kl 1T / 1T /'..-" ] Estudio de la curva de
o el 1r 1 Fd 4 glucemia en la sangre venosa vy
E ‘a"/ e ,/ 11/ 4  arterial. — Cuando se analizan
S toof*, Sl o) \ | las curvas de la hiperglucemia
o L O provocados en la sangre veno-
BO'L::':':,: T e 17 1 sa y arterial (capilar), se ob-
oot 1r A 1 serva que las cifras de gluce-
A S S mia son diferentes.

©10 20 30 © 10 20 30 O (0 20 39 En la sangre arterial, nor-
Tiempo en minutos malmente, las cifras de gluce-
Figura 10.—Prueba combinada de sensibilidad mia son mayores que en la san-
a la insulina y tolerancia a la glucosa gre venosa (ver esquema), re-
(Cruz Coke) cuperando sus cifras normales

lentamente [Foster (**)].

En cambio en la diabetes y en casos de hipertituitarismo, estas diferencias
se acercan hasta igualarse.

PRUEBA DE EXTON Y ROSE

En el capitulo destinado al CStUle de la diabetes, detallaremos los funda-
mentos de la prueba.
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ESTUDIO DEL DISMETABOLISMO GLUCIDO EN LA DIABETES.
VALOR DE LAS PRUEBAS FUNCIONALES Y DE LAS
DISTINTAS CURVAS

La diabetes infantil, grave y complejo sindrome cuyo mecanismo pato-
légico es “un dismetabolismo glicido permanente” [Escudero (*")], presenta
su maximo interés para el estudio funcional del metabolismo hidrocarbonado.

No nos detendremos en analizar uno a uno los sintomas y signos de la
diabetes, pero si nos ocuparemos en particular de las caracteristicas esenciales
de la diabetes infantil, cuadro que presenta una evolucién “sui géneris” y
en cuyo estudio funcional el empleo de las diferentes pruebas, nos revelaran
datos de gran interés. Para completar y poder también interpretar con cer-
teza los resultados del estudio funcional haremos un breve resumen de las
experiencias clasicas relacionadas con la diabetes.

Evolucién clinica—La diabetes infantil presenta una evolucién relati-
vamente constante. Al decir de Landabure, no es una enfermedad estatica,
sino dinamica, cuya evolucién marcha paralela con el desarrollo del nifo.
El dismetabolismo que la caracteriza esta en perpetua inestabilidad, de ahi
la gravedad y la dificultad del tratamiento [Landabure (391

La explicacién maés aceptable del porqué evoluciona la diabetes en la
infancia de una manera tan particular, surge de la hipétesis de Wilder
citada por Landabure (*"). Dicha hipétesis patogénica se puede concretar
de la siguiente manera:

Primer Disfuncién hipofisaria con | Perturbacion de 1a | Hiperglucemia y gluco-
hecho hipersecrecién de la hor- glucorregulacion. suria.
mona diabetégena. Iniciacién de sintomas

diabéticos. Estimulo de
la actividad insular.

Segundo | Hiperfuncién insular que | 1° Normoglucemia. Aglucosuria.
hecho | contrarresta la accién de la [ 2° Hipoglucemia qui- | Gran sensibilidad a la
hipéfisis. Periodo de com- mica. insulina.
pensacion.
Tercer Hipofuncién insular p or | Hiperglucemia. Diabetes tipo pancred-
hecho | agotamiento. Glucosuria. tico.
Acidosis.

En resumen, un exceso de hormona hiperglucemiante de la hipéfisis
origina una hipersecrecién de insulina que con el correr del tiempo agotarad
los elementos celulares de los islotes de Langerhans, existiendo ademas una
probable labilidad genética o de otro origen que llevaria de una manera
mas o menos rapida a la produccién de una tipica diabetes pancreatica. Es
probable que en estas circunstancias, junto al factor hipofisario intervengan
otros factores desencadenantes del proceso diabético (alimenticios, glandu-
lares, etc.).

PRODUCCION EXPERIMENTAL DEL SINDROME DIABETICO

El cuadro diabético puede ser producido experimentalmente por diversos
mecanismos:
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1 Por extirpacion del pancreas (Mering, Minkowsky, Hedon), origina
un cuadro tipico de diabetes. Si se extirpa una cantidad determinada de la
glandula, es posible que no aparezca el cuadro diabético [Houssay, Fo-
glia (29)].

2% Si a un animal de experimentacién se le extirpa parcialmente el pan-
creas y se le suministra una alimentacién rica en hidratos de carbono, no
tarda en aparecer la diabetes por agotamiento de los elementos glandulares
que si bien en ciertas condiciones pueden regular la glucemia, ceden ante
un trabajo exagerado [Allen ()].

3% La accion de los extractos anterohipofisarios producen efectos diabe-
togenos en animales (con o sin pancreas). En efecto: a) provoca un estado
diabético en los animales normales y agrava las diabetes atenuadas en ani-
males pancreato e hipofisoprivos, la diabetes leve de Sanmeyer y la diabetes
floridzinica de los hipofisoprivos [Houssay (**)].

b) Por otra parte, impiden la caida rapida de la glucemia y del glu-
cogeno de los animales hipofisoprivos durante el ayuno, aumentando igual-
mente la resistencia a la accién hipoglucemiante y toxica de la insulina.

¢) Los extractos hipofisarios determinan cuadros diabéticos que son rela-
tivamente facil de controlar con la alimentacién adecuada y sin insulina
teniendo una sobrevida mayor que en aquellos que se le hayan extirpado el
pancreas, aunque necesitan para controlar la glucosuria una cantidad de
insulina mayor.

d) La inyeccién de extractos hipofisarios [Houssay (**) y Young (*. 42)],
determina un cuadro diabético de larga duracién y de intensidad variable
aunque se abandone la aplicacién de dichos extractos por hipofuncién de
los elementos celulares de los islotes de Langerhans.

Por lo tanto, después de un tiempo variable la diabetes pancreética e
hipofisaria se confunden en la mayor parte de su sintomatologia [Dehan, Fish
y Lukens (**)].
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Figura 11

Flecha negra: Hor. Glucotrépica. Blanca: Gluconeogénesis. Rayada: Insulina
(Fraser, Albright y Smith)
Cruz Coke.

Accion de las hormonas corticoadrenales—La inyeccién de extractos
corticoadrenales producen hiperglucemia y glucosuria en los animales pri-
vados de pancreas y de hipodfisis [Long C., Katzam y Frey (**)].

Los extractos hipofisarios actuarian ya sea a través de las capsulas supra-
renales estimulando su secreciéon hormonal (hormonas adrenotrépicas), o
directamente (hormonas glucotrépicas). El mecanismo de accién puede
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ponerse facilmente en relieve ya que los principios glucotrépicos actian en
aquellos animales privados de suprarrenales impidiendo la accién hipoglu-
cemiante del pancreas, pero sin producir hiperglucemia, como seria del caso
del adrenotrépico [Houssay y Potik (**), Young (**)].

Este breve resumen de la evolucién clinica de la diabetes infantil y de
los datos suministrados por la experimentacion, son absolutamente indispen-
sables para interpretar los resultados suministrados por el estudio funcional
del metabolismo de los glicidos en estos casos.

Analizaremos a continuacién cada uno de los datos obtenidos en la
exploracion.

LA cLUcOSURIA—La glucosuria constituye el primer hallazgo, aunque
por supuesto aislada tiene un valor relativo y de orientacién. Una gluco-
suria ligera suele observerse en sujetos neurépatas, obesos hipertiroideos. En
todos estos casos la glucosuria puede ser motivada por una disminucién del
glucégeno hepético, una hiperexcitabilidad del sistema neuroendécrino vege-
tativo o un descenso del umbral renal (diabetes renal). En los diabéticos
durante la primera fase del proceso, la glucosuria es la regla, pero es relati-
vamente facil mantener las orinas libres de glucosa con una terapéutica ade-
cuada. Pero cuando el cuadro se agrava, ya sea por falta de tratamiento o
por poseer el proceso un cardcter maligno, la glucosuria constituye un reflejo
de la glucemia. “Existe una variabilidad de la glucosuria superpuesta a una
labilidad de la glucemia” [Landabure (*°)].

Es por lo tanto absolutamente necesario efectuar un estudio fraccionado
de la orina, ya que en ciertas oportunidades pueden estar aglucosurias, mien-
tras que en otras circunstancias la eliminacién de glucosa es alta.

En ciertas ocasiones es util saber diferenciar una “glucosuria” de un
“escape de glucosa”. “Este distingo se hace merced al estudio simultineo de
las curvas de glucemia y la glucosuria en las 24 horas. En ambos casos el
nifio pierde aztcar por la orina, pero el significado clinico y terapéutico es
diferente. El escape es tolerable, no tiene mayor importancia, la glucosuria
es inaceptable, debe suprimirse” [Landabure (*°)].

Se podran notar las diferencias existentes' entre glucosuria y escape en
el cuadro que daremos a continuacion:

Glucosuria

Caracteres especificos } Escape dlucosa
1° Glucemia en ayunas.. . ... | Normal o por debajo. Elevada siempre.
2% Curva glucemia .. .vu. .- Aparece glucosa irregular| Presencia de glucosa cons-
3% Curva glucosuria ....... e intermitente. tantemente.
A2 BIUTESISI: s s ehnas - Normal. Poliuria.
5° Densidad orina. ....... Cifras altas. Densidad menor.
6° Glucosuria % ......... Variable desde 0,80 %. Variable.
7° Glucosuria total ........ Pequefia o mediana. Medianas o altas.
BRI FONTITI AN e L8 o taiane Jamas. Casi siempre.
9° Circunstancia en que apa- | Sujetos bien tratados con| Sujetos mal tratados o que
YR ORI et e 1 e aaasrsisle Protamina o también con hacen transgresiones o
insulina. tienen procesos intercu-
rrentes,
10° Peligro que encierra ....|La hipoglucemia. La acidosis.
11° Conducta a seguir .....|No interesa si se tolera. Debe corregirse.
(Landabure)

LA GLUCEMIA.—La determinacién de la glucemia en la diabetes infantil
constituye por si sola una de las investigaciones que mds informan sobre el
grado del dismetabolismo de los glicidos.



— 459 —

Dos caracteristicas esenciales presenta la glucemia en las diabetes in-
fantil: la labilidad y la hiperglucemia nocturna [Landabure (*°)]. Segtin
este autor, la labilidad de la glucemia es una caracteristica evolutiva de la
diabetes infantil que ocurre en mayor o menor grado en la mayoria de los
ninos en algin momento de la enfermedad.

El hecho en si, consiste en lo siguiente. Un nino con tratamiento die-
tético-insulinico, pasa en pocas horas casi bruscamente de una hiperglucemia
elevada a una hipoglucemia intensa o viceversa. Existe una evidente despro-
porcién entre la excitacion y la respuesta. Una pequena dosis de insulina
o una moderada ingestion de hidratos de carbono determina un descenso o
una elevacion de la glucemia que se aparta considerablemente de la normal
[Landabure (*°)].

Existiendo esta variabilidad de la glucemia surgen inmediatamente las
dificultades para seguir un tratamiento adecuado, siendo imprescindible en

consecuencia, efectuar la curva de la glucemia y de la glucosuria en las
24 horas.

LA HIPERGLUCEMIA NOCTURNA.—Conjuntamente con la labilidad de la
glucemia el ascenso nocturno de la misma constituye una de las caracte-
risticas de la diabetes infantil. Este caracter tan tipico suele existir desde el
comienzo de la enfermedad.

“Esta hiperglucemia nocturna, en ausencia de toda ingestién alimen-
ticia, esta indicando la gravedad de la perturbacién metabélica. El azticar
no puede proceder de otra parte que de las proteinas tisulares. La hiperglu-
cemia nocturna es la expresion de la neoglucogénesis a expensas de las pro-
teinas; traduce su catabolismo y se acompana de cetonemia. Debe ser siempre
yugulada” [Landabure (*°)].

En el momento actual, gracias al uso de la protamina insulina, no se
observa esta alteracion grave y peligrosa de la glucemia.

EL PERFIL GLUCEMICO.—SI se efectia un examen de la glucemia a
distintas horas del dia, se encuentran cifras variables dependientes de la
influencia que ejercen los alimentos. En ayunas es posible encontrar las
cifras mas bajas, aunque nunca inferiores a 0,68 a 0,78 en personas normales.
Claro esta que si el paciente ha tenido una alimentacién rica en glacidos
las cantidades de glucemia seran superiores, pero no sobrepasando nunca
de 1,10 a 1,20. Estas cifras relativamente constantes, se deben a la influencia
reguladora del higado, pancreas y suprarrenales, por eso en enfermos con un
déficit funcional hepatico asi como en enfermos de hiperinsulinismo o enfer-
medad de Addison, aparecen glucemias mas bajas con el ayuno hidrocar-
bonado y tengan una disminuida resistencia glucémica a la privacién y por
oposicién en los diabéticos la glucemia puede persistir alta en ayunas a
pesar de tener un régimen severo [Jiménez Diaz (*°)].

En un sujeto normal después del desayuno, la glucemia alcanza cifras
mayores, dependiendo la altura de la curva de la riqueza de glicidos que
poseen los alimentos y de la capacidad de los mecanismos reguladores. Luego
desciende hasta recuperar las cifras normales pasando por un periodo de
ligera hipoglucemia. Iguales caracteristicas toma la curva como consecuencia
de las restantes comidas, descendiendo por la noche la glucemia paulatina-
mente hasta adquirir las cifras de ayuno.

Interesa estudiar el perfil de la glucemia en sujetos diabéticos que si
bien presenta en conjunto las mismas caracteristicas de elevaciones post-
prandiales son mas altas y duraderas y el descenso es menos completo.

Empleando regimenes alimenticios idénticos, el estudio comparativo
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de los perfiles de la glucemia es una ayuda eficaz para conocer el grado de
intensidad de la diabetes en el ser humano.

Si se trata de un proceso leve, se observa que las cifras de la glucemia
oscilan dentro de las cantidades normales en ayunas, aunque la elevacion
originada por el desayuno es mas alta y prolongada. Los casos de mediana
gravedad presentan cifras mas altas de glucemia, mientras que en los casos
graves se observa que la glucemia en vez de descender durante la noche tiene
una tendencia a elevarse (ver esquema) (Fig. 12). Segun Jiménez Diaz, si se
hace en ayunas dos dosificaciones de la glucemia, en lugar de una, con
intervalo de una hora, se obtiene un dato de mucho valor pronéstico en los
diabéticos. Cuando la segunda cifra es inferior a la primera (glucemia des-
cendente), la intensidad del proceso es menor que en el caso opuesto (glu-
cemia ascendente).

Si bien es cierto que el estudio del perfil glucémico es de gran utilidad
para conocer el grado de intensidad de la diabetes y para distribuir la dosis
de insulina, molesta un tanto al enfermo tantas determinaciones, siendo por
eso que se simplifica dosando la glucemia a la hora del desayuno y antes de la

comida del mediodia.

Inversion o disminucién de la diferencia arteriovenosa de la glucemia.—
Ya desde los estudios de Claudio Bernard (*), era un hecho perfectamente
conocido que la sangre capilar (arterial), contiene una cifra ligeramente
superior de glucosa que la sangre venosa por el hecho de pasar glucosa de
la sangre a los diversos tejidos donde es utilizada. Segin las observaciones de
Jiménez Diaz (*'), esta diferencia aumenta con el ejercicio y disminuye des-
pués de una inyeccién intravenosa de glucosa. En cambio, si se administra
50 gramos de glucosa por via oral, la glucemia capilar es mucho mayor que
la venosa (ver esquema) (Fig. 13).
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graves

En los diabéticos debido a una menor utilizacién por parte de los tejidos
esta diferencia se atentia pudiendo en los casos graves, invertirse. Estas inves-
tigaciones tienen una gran importancia, porque en las hiperglucemias de otro
origen y en las diabetes leves no se observan alteraciones en la ralacién de

\
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la glucemia arterial y venosa, mientras que en los casos graves las cifras de
glucemia venosa es mayor que la arterial.

PRUEBAS DE TOLERANCIA DE LA GLUCOSA. PRUEBAS COMBINADAS DE

LA SENSIBILIDAD A LA INSULINA Y DE LA TOLERANCIA A LA GLUCOSA.

PRUEBA DE EXTON Y ROSE. INVERSION DE LA DIFERENCIA ARTERIO-
VENOSA DE LA GLUCEMIA. EL UMBRAL RENAL

Las pruebas de tolerancia de la glucosa.—Ya hemos comentado amplia-
mente las caracteristicas fundamentales que poseen las curvas originadas por
la ingestion de una determinada cantidad de glucosa o por la inyeccién de
una soluciéon del mismo glicido.

La curva del tipo “diabético” o “diabetoide” (Novoa Santos), se carac-
teriza esencialmente alta y prolongada. Sin embargo, una curva con estos
caracteres por si sola no significa la presencia de un cuadro diabético en
cualquiera de sus etapas evolutivas, sino una mala utilizacién de los glicidos
por causas diversas, siendo la més frecuente la falta de secrecién pancreatica.
Lo que si tiene valor diagnéstico eliminativo es la presencia de una curva
normal en un enfermo que se presume sea diabético.

Se deduce por lo tanto que el diagnéstico surge del estudio integral
(clinico, de laboratorio y examenes funcionales), del enfermo.

Prueba combinada de la sensibilidad a la insulina y de la tolerancia de
la glucosa—Se efecttia esta prueba administrando simultineamente las dosis
ya indicadas de glu-

Soo

S insulina. La
bk o | Tes thikncix alobosa cosa y de insuli a

' - Tes 1fspuing olotosa prueba se aconseja en
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(Cruz Coke) péfisis o de la supra-

rrenal.

Un enfermo con un cuadro diabético por hipoinsulinismo (diabetes pan-
creatica), mostrard una tolerancia disminuida a los glicidos, mientras que
s se efecta la prueba combinada se observara una reaccién hipoglucemiante
debido a que en estos casos prima la accién de la insulina al no encontrar
resistencia periférica. En cambio, en los casos de diabetes hipofisaria, si bien
la prueba de la tolerancia da una reaccién hiperglucémica (tolerancia dismi-
nuida), la prueba mixta de la tolerancia y sensibilidad también da una
reaccién hiperglucémica semejante a la anterior. Se explica este fenémeno
por encontrar la insulina que acompafia a la glucosa una resistencia peri-
férica por parte de las hormonas hipofisarias (glucotrépicas o contrainsu-
lares), que anulan su accién. (Fig. 14).
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PRUEBA DE EXTON Y ROSE
ESTIMACION DEL NIVEL MAXIMO CRITICO

El fundamento de la prueba se basa en hechos ya conocidos; en efecto,
ya hemos comentado anteriormente que la glucemia en sujetos normales
llega a un nivel maximo cuando se suministra una cantidad determinada de
glucosa, nivel que permanece invariable aunque se suministren cantidades
crecientes de glucosa, en cambio en los diabéticos se obtienen alturas tanto
mayores cuanto més grandes sean las dosis suministras.

Exton utiliza un método denominado de “las dos dosis en una hora”,
basado en los fundamentos anteriormente mencionados. La técnica es la
siguiente: “Se determina la glucemia en ayunas dandose inmediatamente
50 gramos de glucosa; a la media hora se hace una nueva determinacién
suministrandose a continuacién otros 50 gramos de glucosa; media hora mas
tarde se hace una altima determinacién”. Esta prueba tiene la ventaja que
dura solamente una hora y se hacen solamente tres determinaciones. En un
sujeto normal la tercera glucemia es a veces inferior (efecto Staud), igual
o ligeramente superior, mientras que en un diabético la tercera determinacion
da cifras muy elevadas (Fig. 14). Jiménez Diaz la aconseja y la considera
més manuable y util que la curva total.

Esta prueba permite diferenciar los individuos sanos de los prediabé-
ticos y de los diabéticos en sus diversos grados.

Si bien es cierto que esta prueba presta grandes servicios a la clinica,
sin embargo, no se puede tener una vision
A - completa de la curva, ya que el descenso de
Q) ella no se puede observar, detalle que tiene
su importancia, pues sabemos por haberlo co-
mentado, la significacién de un descenso ri-

= pido o lento.

De acuerdo a las observaciones de Ma-
thews, Mazater y Berkson (Cit. Corona),
efectuadas en una serie de enfermos nor-
males y diabéticos, llegan a la conclusion de

@) que la glucemia de 1,54 % representa un
nivel critico. Si son superiores, deben consi-
derarse como presuntamente diabéticos y si
llega a 1,80 se tiene la certeza de ser dia-
béticos. Cuando las cifras son inferiores a
1,54, deben considerarse como sujetos nor-
males.

La prucba de Exton Rose tiene también
¥ T gran importancia en la prediabetes en que
/a 1 falta el dato de la curva descendente (Co-
Figura 15.—Prueba de Exton rona).

en a, normal; y b, diabético =
: (Ji;nénez,Diaz) Umbral de secrecion de la glucosa—En

los diabéticos interesa determinar el umbral

renal, es decir, conocer las cifras de glucemia a partir de la cual aparece
glucosuria.

Entre los autores que han estudiado a fondo el problema y que mds

han contribuido en aclararlo figuran Ambard, Chavannier, Lobo O, Le-
Berti ()5
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El umbral renal se caracteriza por no presentar cifras constantes, sino
que varia seglin las circunstancias en un mismo sujeto en las diversas horas
del dia. La altura del umbral depende de la forma en que se determina, asi
si se considera la glucemia en el momento en que aparece la glucosuria, es
decir, cuando la glucemia sube (umbral de aparicion), los resultados no son
los mismos que si se determina la glucemia en el momento en que la gluco-
suria desaparece (umbral de desaparicién). En los sujetos normales el umbral
de secrecién de la glucosa sube cuando la glucemia asciende y baja en caso
contrario. “Como si el umbral corriese tras de la glucemia” a fin de dismi-
nuir la pérdida de la glucosa por el rifién” Chavanier y Lobo O.

Por supuesto que esto acontece siempre dentro de ciertos limites, pues
si la glucemia sube muy por encima de las cifras normales, la curva de glu-
cemia y el umbral tienden a separarse. Pero no es sélo necesario la hiper-
glucemia, sino que también depende del tiempo en que la curva permanece
alta. Estos hchos tienen importancia para diferenciar ciertos tipos de diabetes.

En los casos leves el umbral renal tiende a seguir la curva de glucemia
evitindose asi la pérdida de grandes cantidades de glucosa no obstante la
hiperglucemia.

La prueba en los estados de hipofuncion hipofisopancredtica—En ciertas
ocasiones, ya sean experimentales o clinicas, suele observarse una aparente
normalidad metabdélica frente a los glicidos, un verdadero equilibrio inestable,
reflejo de dos insuficiencias que se compensan.

En el ser humano se suele observar, aunque de una manera atenuada,
lo que en fisiologia se conoce con el nombre de “Perro de Houssay”, animal
de experimentacién que se le ha extirpado el pancreas y la hipéfisis y que
a pesar de ello no presenta diabetes, dentro siempre de ciertos limites muy
estrechos de posibilidades de accién.

Al efectuar las pruebas funcionales se observa una disminucién de la
tolerancia de los glicidos (falla generadora), y un aumento de la sensibilidad
a la insulina (falla hipofisaria) (ver esquema).*

Uﬁgj M _’22

NORMAL PANGREATECTOMIA OITUITARECTOMIA
PERRQ DE Houssay

|
i 1

e 21 11

COMPENMSADOR FUNCION PITUITARIO
Noamay HIPOPITUITARISMO  HIPOINSULINISM O HOEJODRADTAO
‘ ESTADO PERRO HOUSSAY Pom RAv0S %
Figura 16 (Fraser, Albright y Smith).

Cruz Coke,
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Diabetes a predominio pancredtico y diabetes a predominio hipofisario.—
Estudio comparativo entre una diabetes a predominio pancredtico y una a
predominio hipofisario.

Luego de haber efectuado un estudio de las pruebas funcionales desti-
nadas a reflejar el estado del metabolismo de los glicidos, es posible llegar
a diferenciar estos dos tipos de afecciones.

. Pancreatica l Hipofisaria
Prueba tolerancia glucosa. Disminuida. \Disminuida.
Tolerancia sensibilidad insuli- | Reaccién hipoglucémica. | Reaccion hiperglucémica.
nica.
Oscilaciones glucémicas. Grandes. Pequenas.
Resistencia a la fatiga. Disminuida. Acentuadas.
Relacién  glucosuria-hiperglu- Prevalece glucosuria. Prevalece hiperglucemia.
cemia. Umbral renal bajo. Umbral renal alto.
Pronéstico (sin insulina). Grave. Benigno.
Periodo de aparicién de la en- Juventud. Madurez.
fermedad.

EXPLORACION DEL METABOLISMO DE LOS GLUCIDOS EN LA
;“TESAURISMOSIS GLUCOGENETICA”. (ENFERMEDAD DE VON GIERKE)

En este proceso caracterizado por una acumulacién extraordinaria de
glucégeno en ciertos 6rganos (higado, musculos, corazén), se observan ano-
malias sumamente curiosas al efectuar la exploracion del metabolismo hidro-
carbonado.

La hipoglucemia es constante, s¢ han observado cifras que oscilan entre
0,24 y 0,19 mlgr. %, acompanado
generalmente de gran cetonemia.

Al efectuar el estudio de la
3284 . tolerancia de la glucosa se obser-
van de una manera uniforme mo-

R 8o -
" dificaciones en las curvas, aunque
S sin caracteristicas definidas. Algu-
S e nos autores han obtenido curvas
Z—E:E I difasicas, con dos focos.

J6a A\v__' Ellis R. W. y Payne ('),
o oA, ) y
E 120 han observado al efectuar estudios
§ en tres pacientes, curvas simila-
5 * res a las antes citadas con una

glucemia inicial sumamente baja.
La curva de la adrenalina en

o

L i L L i ¢ 5 1 R o ailac ~

S ce POR e RG los.casos con glua.t'mms ba_]:li\, se

obtiene una elevacién pequeiia (la

Figura 17.—Curva de tolerancia a la maxima elevacién se observa a

glucosa (A). Sensibilidad a la insulina la media hora, siendo ella alrede-
(C). Pruebas simultaneas (B), en un dor de 18 a 20 mlgr. %).
proceso con las caracteristicas de un . - = . R

“Houssay’s Dog” La inyeccion de insulina (a

(Fraser, Albright y Smith). dosis adecuada), origina una ra-

pida caida de la glucemia acom-

pafiada de un cuadro grave de hipoglucemia (“hiperinsulinismo de Harris) .
Si bien es cierto que en la mayoria de los casos se observa con gran cons-
tancia, los resultados que hemos mencionado, en otras circunstancias es dable
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observar una aparente discordancia en los resultados obtenidos con las prue-
bas clasicas.

Nilder R. L. (*"), opina que esta aparente anarquia observada en los
casos de enfermedad de Von Gierke obedece a una considerable variacién
de los factores actualmente responsables de este sindrome caracterizado por
un grave trastorno en el metabolismo de los glacidos.

EXPLORACION DEL METABOLISMO GLUCIDO EN LA ENFERMEDAD
CELIACA

La enfermedad celiaca, sindrome cuya etiologia ain no esti perfecta-
mente aclarada, presenta perturbaciones manifiestas relativas al metabolismo
y regulacién de los glicidos.

No nos detendremos en las diversas hipétesis patogénicas, sino que pasa-
remos en revista tinicamente los datos resultantes del andlisis de las pruebas
funcionales.

En todos los casos las cifras de glucemia suelen ser anormalmente bajas.
La prueba de la hiperglucemia provocada utilizando la via oral, da curvas
del tipo plano, mientras que con empleo de la via endovenosa se observa
curvas que revelan una mala tolerancia a los glicidos (curvas altas), sobre
todo en los estados avanzados del proceso

La prueba de la hiperglucemia adrenalinica es sensiblemente normal.

Mg Yo
200

’MV ______ >

T

g 20 40 60 80 100 léo u'xo \é,o

Figura 18 —Curvas de tolerancia a la glucosa en la enfermedad celiaca

Periodo de comienzo
---------- Estado avanzado

Varela Fuentes.

Aun no esta perfectamente aclarado cudles son los factores que pueden
gravitar para determinar curvas de glucemia anormalmente bajas cuando se
suministra una cantidad determinada de glucosa. Algunos autores, basados
en los conceptos expuestos por Himsworth, es decir, la desaparicién rapida
de la glucosa en aquellos organismos sometidos a regimenes hidrocarbonados
deficientes. :

Rosse (**), y Farly (**), han demostrado que la falta se debe a una
mala absorcién de los glicidos, hipétesis aceptada por May y Mac Creary
(**), quienes también opinan que las curvas anormalmente bajas depen-
derian de una exagerada permanencia de la glucosa en el estémago y de
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trastornos de la motilidad intestinal. Si se corrigen estas anomalias estimu-
lando el funcionamiento intestinal con clorhidrato de acetil-beta-metil-colina,
sustancia parasimpaticotropa, se
obtienen curvas caso normales.

120 by NOWMAL
afo | PAM risomiTuTARIZMS En cambio, las curvas de
o tolerancia (por via endoveno-
a0 sa), anormalmente elevadas se
o explicarian, como ya hemos re-
20 calcado, de acuerdo a las hipé-
60 tesis sustentadas por Himsworth
50 (**), quien ha demostrado que
a5 todo organismo pobre en hidra-
3q ] tos de carbono muestra una ma-
ol la tolerancia.
10 En los primeros estados del
— L L proceso es posible establecer un
o 20 30 45 ©0 20 120

diagnéstico diferencial utilizando

Figura 19.—Pruebas de sensibilidad a la |a prueba oral y la prueba endo-
insulina en 1nsuflcrflxilz(:égishlpofxsxanas gene-  yenosa. Como sélo existen tras-
(Fraser, Albright y Smith). Cruz Coke. tornos en l.a absorcién con  re-

servas relativamente abundantes

de gltcidos, se observa sélo curva de la tolerancia oral con anomalias (plana),
mientras que las curvas en-
dovenosas muestran caracte-

res sensiblemente normales.

120
o |

NoRMAL

Pero c1'xar‘1do ya el pro- %
ceso se ha insinuado definiti- a3
vamente, mostrandose con su 8o
sintomatologia completa, exis-

5 8 Pet oADISSON

te, esta perfectamente de- E eof /
- L &

mostrado, un trastorno evi- g sof o
dente en la absorcién de los © \
glicidos que origina una po- sall. NRAEE
breza de hidratos de carbo- 2o |
no en el organismo infantil. w |
Ya hemos comentado el fe- & = b 7 ) y
némeno del “Bahnung” y la o 23 45 6o 20 120

influencia que tiene sobre la

Qinvajde stolsranaia o orgas Fioura 20.—Prueba de sensibilidad a la insu-

nismo empobrecido en gla- lina en pacientes con Addison y uno normal

cidos. (Fraser, Albright y Smith). Cruz Coke.
En sintesis, en la etapa

final de la enfermedad celiaca, existe un factor local (intestinal), que dt‘tt‘_f'

mina una curva baja, que la prueba endovenosa revela una mala tolerancia

por los mecanismos ya explicados.

Tiempo en minutos después de la insulina

LAS PRUEBAS FUNCIONALES EN LAS ENFERMEDADES DE LAS
GLANDULAS DE SECRECION INTERNA

Enfermedades de la hipéfisis—Cuando existe una exageracion de la
funcién hipofisaria, como se observa en la diabetes hipofisaria, en la acrome-
galia, sindrome de Cushing, la prueba de la tolerancia da una reaccion



— 467 —

hiperglucémica (tolerancia disminuida), y una prueba mixta de tolerancia
sensibilidad también con

reaccién hiperglucé-

: 380
mica.
Se explica este he- S
cho debido a que la 340
insulina que acompana 320
a la glucosa en la prue- oo
ba es neutralizada por 35
los factores hormonales .
glucotrépicos segregados & 2®°
por una glandula en hi- & 240
perfuncion. g 220
En cambio, en los = 200
casos donde exista un & 180
déficit funcional, se ob- .8
servan curvas de tole- § 189
rancia bajas estando 2 149
aumentada también la © 20
sensibilidad a la insu- s
lina. ge
En el pan hipopi-
tuitarismo tanto la tole- by
rancia a la glucosa co- 40
mo la sensibilidad a la 20
insulina estan aumenta- o
das [Cruz Coke (), Sol6n 120 6o 4G
Fraser, Albrygth vy . . )
Smith (2°)], han efec- Tiempo en minutos después de la glucosa
e dio com- Figura 21.—Prueba de tolerancia a la glucosa en

| 1 el pacientes con sindrome de Cushing
pleto del metabolis- Curva normal la linea méis gruesa

mo de los glicidos en (Fraser, Albright y Smith).
estos casos y recalcan

la importancia de efectuar un diagnéstico diferencial con mixedema y otros
trastornos glandulares.

20 | i . Del Castillo, Reforzo y Lu-
no | HIXeoRMA chetti ('*), han efectuado estu-
dios de la tolerancia de la glu-
cosa en enfermos hiponutridos,
con anorexias nerviosas, caque-
xia hipofisaria, etc., presentando

100

sy ket Tk todos ellos curvas hiperglucémi-

So PITUITARIO .
e | cas bajas (que no alcanzan la
_3° r cifra de 1,40 9, dentro de las
; N tres horas que siguen a la inges-
ol ‘s

tion de 2 gramos de glucosa por
10 L .

kilo de peso corporal.
o oL, I, . ;

20 30 45 60 20 20 Después de la implantacién
Tiempo en minutos después de la insulina subcutédnea de hipéfisis de va-

] s cuno, se pudo observar curvas
Figura 22.—Prueba de sensibilidad a la ] 1 p 1 d 1 a8
insulina de insuficiencias tiroideas ml,ly altas y p[ro A BTG EVa S
(Fraser, Albright y Smith). cion que podria ser motivada
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seghin estos autores a: 1° una mejor absorcién de la glucosa; 2? a una mayor
produccién de la misma dentro del organismo; 3° a una peor utilizacién

(Del Castillo).

El papel de la hipéfisis como érgano que influye en la absorcién intes-
tinal estd ampliamente comprobado por las experiencias de Phillips y Rolbs
y Biasoti [citada por del Castillo, (*)], quienes han observado una mala
absorcién en los perros hipofisarios. Su accién podria ser directa o indirecta
por accién de los principios hormonales de la hipéfisis sobre otras glandulas.
Verzar (*°), ha demostrado que en animales privados de suprarrenales y por
consiguiente con mala absorcion, esta anomalia se modifica favorablemente
con la inyeccién de extractos hipofisarios.

Sin embargo, los estudios de Houssay, Foglia y Fustinoni (**), no han
confirmado estas experiencias de Verzar.

En cuanto a la participacién de la hipéfisis en una mejor produccién o
utilizacién de los glacidos por parte del organismo, es probable que la ejerza
por intermedio del higado. Ya hemos mencionado los trabajos de Soskin
sobre la participacién del higado en el metabolismo intermedio de los glicidos
y en su regulacién y que €él [Soskin (**)], denomina “El papel homeostatico
del higado”. La hipéfisis por intermedio de sus principios hormonales, actuaria
sobre dicha regulacion.

En la enfermedad de Addison—Al efectuar la prueba de la tolerancia
a la glucosa en los Addisonianos, se observa una curva con caracteres sensi-
blemente normales, mientras que en la prueba combinada de tolerancia y
sensibilidad a la insulina, muestra una reaccién hipoglucemiante, reaccion
que se explica por no encontrar la insulina resistencia periférica, prevale-
ciendo en consecuencia su accion.
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RESULTADOS POSTOPERATORIOS DE LA PERSISTENCIA DEL
CONDUCTO ARTERIOVENOSO

PRESENTACION DE ENFERMOS

Dr. J. M. Macera y Dr. A. Ruchelli—De acuerdo con el propésito de
los comunicantes en su trabajo anterior, presentan los resultados operatorios
obtenidos en tres de las seis observaciones de persistencia del conducto arte-
riovenoso en la infancia. Previamente presentan otra observacion clinica con
presencia del enfermo, un ductus con sintomatologia clinica y grafica tipicas
en las que se registra el ruido de maquinaria semejante a dos de los casos ya
observados. A continuacién presentan los enfermos operados.

1¢ Observacién: S. R., de 9 afios, que presentaba un frémito intenso
soplo continuo en ruido maquinaria con reforzamiento sistélico ++ -+ de
intensidad, arco de la pulmonar saliente, asincronismo de los latidos del arco
pulmonar con los latidos del ventriculo izquierdo. El electro-yugo-fono-cardio-
grama demuestra un soplo continuo. Operado con éxito por el Dr. Oscar
Ivanisevich en la actualidad se observa desaparicién completa del doble
soplo por la clinica y por el trazado flebo-fono-cardiografico, reduccion del
4rea cardiaca y del arco de la pulmonar y mejoria clinica evidente (desapa-
ricién de la disnea de esfuerzo, etc.).

2¢ Observacién: Nifa de 15 afios que acusa disnea de esfuerzo y leves
dolores precordiales. Existencia de latidos supraesternales y supraclaviculares
“trill” sistélico en tercer espacio intercostal y supraesternal, soplo continuo con
reforzamiento sistélico en regién mesocardiaca, reforzamiento del segundo
tono en el foco pulmonar, arco pulmonar saliente, hilios acentuados, el fono-
cardiograma y el flebograma revelan un soplo continuo a reforzamiento sist6-
lico. Operada por el Dr. O. Ivanisevich con todo éxito, mejora clinica y
cardiograficamente, aunque persiste un pequeiio soplo sistolico.

3% Observacién: Nifio de 11 afios, con disnea de esfuerzo, presenta a
nivel del segundo espacio intercostal izquierdo y a nivel del esternén un trill
sistlico, se ausculta un soplo holosistélico rasposo de + -+ -+ de inten-
sidad que se propaga a clavicula izquierda, reforzamiento del segundo tono;
fono-cardiograma y flebograma: gran soplo holosistélico, se visualiza el tercer
ruido, soplo protodiastélico, algunos segundos ruidos estan desdoblados (soplo
a caballo nitido). Es intervenida por el Dr. Ivanisevich, se constata el ductus
que se llena parcialmente de sangre al comprimirlo, pero el frémito y el
soplo persisten (a pesar de ser ligado). Consideran los comunicantes que esta
observacién presenta otra anomalia cardiaca asociada a la persistencia del
ductos. Conclusién: 100 por 100 de éxito operatorio creen que la inter-
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vencion debe aconsejarse ante todo caso perfectamente comprobado por la
clinica, los rayos y los trazados eléctricos y cuando existan fenémenos de insu-
ficiencia cardiaca, dando sulfamidas antes y después del acto quirtrgico.

Discusion: Dr. Kreutzer—Ha podido observar varios casos de persis-
tencia de conducto arteriovenoso y de los que cuatro fueron intervenidos
quirdrgicamente, tres por el Dr. Ivanisevich y uno por el Dr. Ruiz Moreno.
La Primera observacion corresponde a un nifio de cinco afios que presenta
soplo continuo con refuerzo telesistélico y diastélico, franca saliencia del arco
pulmonar, el electrocardiograma normal no permite sospechar la existencia
de otra anomalia. Operado por el Dr. O. Ivanisevich, disminuyen el érea
cardiaca, la saliencia del arco pulmonar y el éxtasis hiliar, el fonocardiograma
revela la desaparicién del soplo.

2% Observacion: Presenta agrandamiento de los arcos pulmonar y aértico
y del drea cardiaca, éxtasis hiliar y desviacién hacia la izquierda del electro-
cardiograma. Operado por el Dr. Ivanisevich se reducen los agrandamientos
de la aorta y de la pulmonar, pero persiste el soplo sistélico. El electrocardio-
grama muestra aplanamiento de la onda T, tal como en el primer caso
comentado por el Dr. Macera; el Dr. Kreutzer cree que ello pudiera atri-
buirse a una hipoplasia del sistema arterial que determinara una sobrecarga
de trabajo ventricular izquierdo. Tiempo maés tarde persiste el soplo pero
desaparece la anomalia de la onda T. La talla del nifio aumenta en 15 cm.
En la actualidad vive una vido normal.

3% Observacion: Es el caso desgraciado de su estadistica, maxime cuando
es en el que menos indicada estaba la intervencién. El tamafio del corazén
se presentaba poco aumentado. Después de operado por el Dr. Ivanisevich,
aparece una sombra radiografica que pudo ser un derrame pleural o peri-
cardico. La puncién da salida a un liquido serosanguinolento. La muerte se
produce probablemente por una pericarditis purulenta de orden quirdrgico.
En la operacién no se encontré el conducto directamente, se abrié pericardio
y al no encontrarlo intrapericardico se vuelve a la regién investigada en
primer término. El Dr. Kreutzer cree que es preferible no abrir el pericardio
aun en los casos en que el conducto esté localizado en él.

4" Observacion: Con imagen radiografica similar a las anteriores, presién
arterial, Mx. 110, Mn. 0, y soplo sistélico con refuerzo telesistélico y proto-
diastélico en el fonocardiograma, es operado por el Dr. Ruiz Moreno. Per-
siste el agrandamiento del area cardiaca y de la saliencia de la pulmonar,
pero desaparecen los sintomas de insuficiencia aértica que presentaba ante-
riormente. La presién arterial se eleva a 160 y 110, en la actualidad tiene
120 y 80. El Dr. Kreutzer se adhiere a la opinién sostenida por el Dr. Macera:
s6lo debe operarse a los enfermos que presenten agrandamiento cardiaco.

Dr. |. M. Macera—Agradece al Dr. Kreutzer su interesante aporte al
tema, asi como la ensefianza que deja su observacién seguida de mal éxito.
Pregunta si en este caso se instituy6 sufamidoterapia antes y después de la
intervencion.

Dr. R. Kreutzer—Soélo se di6 sulfamidas a grandes dosis después de
operar.

Dr. |. M. Macera—Existen en la literatura y conoce casos de muerte
al ligar el conducto arteriovenoso. Algunos por ruptura, ya que sus paredes
son fragiles y otros por endoarteritis bacteriana.



-

Dr. R. Kreutzer—Recuerda un caso de la literatura en el que no
pudiendo ligar el conducto se aplicé un clamps hasta la muerte del enfermo,
9 dias mas tarde. En la necropsia no se encontré la menor tendencia a la
obturacién del conducto.

HEPATOMEGALIA DEL LACTANTE. SIMPATOMA SIMPATOBLASTICO

Dres. |. P. Garrahan, C. Ruiz y |. M. Albores—Los autores presentan
el caso de una nifiita de tres meses en quien desde los primeros dias de vida
se habfa ya notado hepatomegalia. La cuidadosa observacién clinica y los
reiterados exadmenes practicados hicieron pensar que se trataba de una
thesaurismosis y en especial, de un probable caso de esteatosis hipertréfica
hepatica o enfermedad de Debré y Grenet. Pero el examen bibpsico y la
comprobacién postmortem certificaron un diagnéstico de simpatoma simpa-
toblastico. Los autores llaman la atencién acerca de la necesidad de no
olvidar la posibilidad de este tumor, tipo Pepper de los simpatomas, ante
toda hepatomegalia del lactante, maxime cuando no suele ser citado en los
textos corrientes, contrastando con las reiteradas publicaciones de los mismos
que se han hecho en los Gltimos afios. Se extienden luego en consideraciones
sobre el aspecto clinico y andtomopatolégico de estos tumores.

Discusion: Dr. R. Beranger—En 1941 tuvo ocasién de estudiar en la
Casa de Expésitos, dos casos de simpatomas, uno presentado a la Sociedad
Argentina de Pediatria por el Dr. Cervini, de tipo Pepper y otro de tipo Hut-
chinson, presentado por él mismo a esta Sociedad. Ratificando lo dicho por
el Dr. Garrahan, la puncién medular en el dltimo caso hizo sospechar que
se estuviera en presencia de una linfosarcomatosis.

Dr. J. P. Garrahan—Es probable que muchos tumores queden mal
diagnosticados. Segin los americanos el simpatoma seria el tumor mas fre-
cuente en la infancia y constituiria el 30 % del total.

LA REACCION DE KLINE DIAGNOSTICA EN SANGRE DEL CORDON
UMBILICAL

Dres. R. Cibils Aguirre, D. Aguilar Giraldes, |. R. Varela y H. Suer
Boero—Los autores estudian serolégicamente 935 muestras de sangre de
cordén umbilical practicando las serorreacciones de Kahn standard y pre-
suntiva en cotejo con la Kline diagnéstica. Comparan su resultado con el
de sangre venosa materna practicando las mismas pruebas y mumero de
reacciones, que totalizan en conjunto 5.610.

Después de mostrar las diferencias existentes para cada grupo de ellas,
concluyen que los resultados obtenidos en las madres son los siguientes:
Kahn standard negativas: 94,33 %. Dudosas: 0,64 %. Positivas: 8,87 % vy
Kline D. negativa: 85,77 %. Dudosa: 3,95 % vy positiva: 10,26 9%. En el
cordén umbilical la reaccién de Kahn standard fué negativa en el 98,18 Y.
Dudosa en el 0,21 % y positiva en el 1,60 %. La Kahn presuntiva fué nega-
tiva en el 94,43 %, dudosa en el 1,17 % y positiva en el 4,38 %. La Kline
diagnéstica fué negativa en el 97,86 %, dudosa en el 0,74 % vy positiva
en el 1,38 %. Deducen que los distintos resultados de las reacciones de Kahn
en el cordén, concuerdan més con el resultado obtenido en la sangre venosa
materna con estas mismas reacciones que con la Kline, por lo tanto la
Kline D. se muestra menos sensible.
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LA ASISTENCIA HOSPITALARIA DEL NINO LUETICO

Dres. R. Cibils Aguirre, D. Agwilar Giraldes y |. R. Varela—Los
autores revisan el material clinico de sus asistidos en el Servicio del Hospital
Ramos ‘Mejia y llegan a la conclusion de que numerosos nifios cumplen
irregular e incompletamente su tratamiento luético, que la mitad de los
padres no son tratados, que Unicamente el 18,5 % de los hermanos de los
luéticos son también medicados y que se ignora la evolucién ulterior del
91,12 % de su clientela una vez producido su egreso. Atribuyen este resul-
tado desfavorable del servicio médico prestado, a la falta de una organi-
zacion asistencial eficiente. Para ello seria necesario contar con zonas de
asistencia debidamente delimitadas, la posesion de laboratorios, personal de
Servicio Social, centralizacién de ficheros, etc., y proponen que se estudie
un plan en el seno de la Sociedad para llevar a cabo la campana que
consideran necesaria para la correcta atencién de estos nifios.

Discusion: Dr. P. de Elizalde—Tiene la impresién de que se esta en
presencia de un repunte de laes florida y ello seria atribuible a la anarquia
del tratamiento y a las dificultades de su coordinacién y realizacion. En
la Casa de Expdsitos se practica el mismo tratamiento desde hace seis anos,
pero a veces es imposible seguirlo por dificultades de distinto orden que
surgen la mayor parte de las veces de los familiares de los enfermos. Tendria
interés todo lo que se hiciera para que el tratamiento de la les fuera mas
efectivo. Quizad una comision de la Sociedad Argentina de Pediatria podria
estudiar en qué forma deberia de encararse este problema en Maternidades
y Centros Pediatricos para coordinar los esfuerzos realizados en ellos.

Dr. |. P. Garrahan—Lamenta no poder presentar a la Sociedad Argen-
tina de Pediatria en este momento una documentacién concreta de la obra
realizada en el Instituto de Maternidad con el Dr. Murtagh. Cree que,
aunque incompleta, la obra realizada por ellos quiza sea superior a la presen-
tada por los comunicantes, dado que cuenta con mayores elementos, cuyo
centro es la visitadora social. Sin la existencia de buen servicio social no es
posible realizar una obra completa. Esto lo pudo comprobar ya hace afios en
Francia, cuando recién se creaban los Servicios Sociales. Aunque la Sociedad
Argentina de Pediatria no puede resolver por si sola un problema tan dificil,
podria dar las bases de como debe ser encarado. Hay casos evidentes de
sifilis y otros dudosos, pero en algunos ambientes reina un poco de exage-
racion al respecto. Es necesario, frente a una duda, encontrar el dato
positivo. Los datos serolégicos de la primer semana son de valor relativo,
pueden ser positivos y negativarse luego. No puede afirmar que se esti en
presencia de un repunte de sifilis. Para encarar con eficacia el problema, el
Servicio Social es de gran importancia. Sugiere que la Sociedad Argentina
de Pediatria nombre una comision para que estudie en qué forma se podria
resolver el problema planteado.

Dr. J. Damianovich—Felicita a los autores por la brillante exposicion
que trata de un problema que se debe afrontar diariamente. Es un asunto
econémico, muchas veces no pueden realizarse tratamientos por falta de medi-
camentos y falta de recursos de los familiares del enfermo para adquirirlos.
Cree que debe nombrarse una comision que trabaje en las vacaciones y que
exponga el resultado de sus actividades al iniciarse el periodo del préximo arfio.

Dr. |. M. Macera—Se adhiere a las opiniones vertidas por los que
le antecedieron en la palabra. Considera que el problema es de Salud Publica.
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Hay gran ntmero de ninos que deben ser tratados y que no lo son, que
emigran de los Servicios Pedriaticos a pesar de que se trata de atraerlos.
La Direccién de Salud Publica podria resolverlo contando con un cuerpo
de visitadoras sociales. La mesa directiva de la Sociedad Argentina de Pedia-
tria podria nombrar una comisién que se ocupara de resolver el problema,
integrandola con los miembros que ya se han ocupado intensamente del
asunto.

Dr. |. P. Garrahan.—Cree que seria mas practico resolverlo en Ia
sesién presente. Podrian componer la comisién los comunicantes, quienes
deberian consultar a los que se han ocupado del tema, preparar un pro-
yecto que presentarian en la primera sesién del ano préximo.

Dr. P. de Elizalde—Acompana la idea del Dr. Garrahan, pero cree
que la comisién, mas que un proyecto, deberia de presentar las normas de
como debe encararse el problema de la sifilis.

Dr. J. Damianovich—El problema es urgente.

Dr. D. Aguilar Giraldes—Es el problema que todos vivimos y que
todos sentimos; no se puede resolver sin contar con el Servicio Social y la
asistencia por la circunscripcién o por zonas. Con mucho gusto trabajaria
en el asunto, colaborando con miembros de la Sociedad Argentina de Pe-
diatria que se hayan ocupado del tema y que deben integrar la comision.

Dr. P. de Elizalde—La Comisién Directiva debera nombrar una comi-
sibn que se ocupe de este asunto. La asamblea acepta.



Libros y Tesis

MANAGEMENT OF THE SICK INFANT AND CHILD, por L. Porter y
W. Carter. Un tomo de 18 X 24 con 977 paginas, encuadernado, con
numerosos grabados. 6* Ediciéon. E. Mosby Co., St. Louis.

Comienza este libro con una dedicatoria que resulta impresionante “A L.
Emmet Holt, John Howland y Williams McKim Marriot; tres generaciones
de médicos que iluminaron la pediatria con criterio cientifico”, ya que de-
nuncia la progenie mental de una escuela pedidtrica con caracteres defini-
dos y con conciencia de su realidad. El trabajo tiene una caracteristica pe-
culiar que lo diferencia de los corrientes libros de pediatria; no es un tra-
tado, ni un texto, ni una enciclopedia, es una obra que encara mucho mas
que la conceptualizacién, la teoria o el fundamento fisiopatolégico, el ma-
nejo y la conducta del médico frente al nifio. El prefacio determina que
“muchos temas han sido objeto de una revisién critica. Se ha realizado el
esfuerzo de sefialar su valor para el médico responsable del manejo de lac-
tantes y ninos enfermos, y de organizar y presentar las nuevas nociones en
forma de servir tanto al consejo clinico como al uso de los procedimientos
técnicos de la practica”. El propésito se cumple en el transcurso de la obra
que es una puesta al dia cumplida con inexcusable precisién. Tres grandes
capitulos sistematizan la distribucion del libro. El primero realiza la descrip-
cién a partir de un sintoma capital y principalisimo y yendo asi de la apa-
riencia a la causa plantea el problema a la manera del clasico libro de Feer,
con mayor extension y no menor eficacia; vémitos, diarreas, constipacién,
trastornos de la nutricién, hemorragias, dolor, convulsiones, fiebre, tos y
prematurez desfilan en excelentes descripciones de conjunto en las que el
médico prictico puede encontrar una buena y rapida orientacién.

La segunda parte agrupa los grandes sindromes: respiratorios, digestivos,
cardiocirculatorios, hematolinfaticos, nerviosos, psiquicos, dermatolégicos,
alérgicos, génitourinarios, 6seos, endocrinos e infecciosos, cada uno de los
cuales realiza una actualizacién sumamente practica y que anota las adqui-
siciones recientes. No se suponga, sin embargo, que se trata de un documento
inerte, con la vista fija en la aplicacién practica los autores trasmiten siem-
pre una focalizacién realista que resulta forzosamente de su propia conclu-
sion personal y la de sus colaboradores. -

En la tercera y ultima parte se encara el aspecto realmente original y
directo del libro, las técnicas, las recetas, los medicamentos y las intoxica-
ciones. Tales temas, tratados con el auxilio valioso de una objetivacién fo-
tografica no muy perfecta pero siempre suficiente para los fines deseados,
realizan un tratado de “modus faciendi” que tiene que ser valiosisimo para
el practico, para la nurse, para la enfermera, para la ayudante y aun para
la madre; recoger orina, esputos o materias fecales, es a veces una tarea
en la que en la practica escollan inteligencias muy avisadas; hacer una in-
yeceioén intratraqueal, una toracocentesis o una bacterioscopia de urgencia
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parecen con frecuencia técnicas recénditas cuando en realidad son simples
y accesibles manualidades si se las ensaya con una guia segura y bien ex-
puesta.

Puede el lector médico soslayar las dos primeras partes de este libro
que en definitiva aportan testimonios que pueden ser recogidos en otras
fuentes pero nos permitimos recomendar la atenta lectura de la dltima, se-
guros de que sus precisiones han de inducirlo al afinamiento de una faz eje-
tiva de la profesién de la que, con frecuencia, no se saca bastante partido
unas veces por pereza manual y otras por suponerlas, no siempre con legitima
exactitud del resorte de la madre o de la enfermera.

Una traduccién espafiola de esta obra con ciertas adaptaciones locales
fuera una sugestion que dejamos a los pediatras jovenes que deseen realizar
un bien concreto al ejercicio cotidiano de la pediatria.

F. Escardo.

MEDICINA INFANTIL, por el Prof. J. P. Garrahan. 5* edicion, (re-
impresién), 1 tomo de 1.150 péags. Editor: “El Ateneo”.

Acaba de aparecer la reimpresién del difundido libro del Prof. Garrahan.
Transcribimos a continuacién la introduccién de esta nueva tirada de
“Medicina Infantil”.

“No obstante su aumentada tirada, la quinta edicién di6 anuncios de
agotarse con rapidez ya antes de dos anos de aparecida. Ello oblig6 a una
apurada pero cuidadosa revisién del texto de la misma, para ser nuevamente
impresa, con prontitud y proligidad —como se lo ha hecho— pero sin el
propésito de agregar y renovar. Por falta de tiempo para realizar lo primero,
y por no ser perentorio lo segundo cuando sélo transcurriera breve lapso.

El autor, por otra parte, esquiva en lo posible la seduccion de la novedad,
sancionada tantas veces con premura y ligereza.

Esta reimpresién trae sin embargo, intercalados, pequenos agregados:
en el Tratamiento de las infecciones enterales (Sulfamidas), en Eritroblas-
tosis del recién nacido (Factor Rh.), en Cardiopatias (Tratamiento de la
endocarditis maligna y de la persistencia del conducto arterial) y del
Raquitismo (Formas uveorresistentes, “Ertron”).

Ademés, en lo referente a sangre del recién nacido, e ictericia fisio-
légica, se aportan nuevos datos personales y se modifican conceptos. Final-
mente, se ha renovado algo el pequefio capitulo sobre Sulfamidas y totalmente
lo concerniente a Tratamiento de lo toxicosis del lactante. Todo esto
—que mantiene al dia la obra— pudo hacerse con rapidez, mediante la
ayuda de los Dres. Ruiz, Thomas, Larguia, Winocur y Albores, que forman
parte del numeroso grupo de pediatras que con tanta dedicacién nos secunda
en la catedra.

Camplenos, ademas, destacar la eficaz ayuda de nuestro distinguido
colaborador Dr. Esteban Muzio, en ¢l control inteligente del contenido del
texto y en la prolija correccién de pruebas”. Abril 10 de 1944.

G. F. T.



Andlisis de Revistas

DEFORMIDADES CONGENITAS

HartLey J. B. y Burnerr C. W. F. Espina bifida y defectos craneales aso-
ciados. “Arch. Dis. of Childhood”, 1943:718:173.

19 Se demuestra que la frecuencia de los trastornos de desarrollo de
los huesos de la boveda craneana conocidas bajo el nombre de “craniolacu-
nia” y “craniofenestria” es casi del 1 % de los nacimientos.

2% Se llama la atencién sobre la coexistencia frecuente y poco conocida

de estos trastornos con la espina bifida.
3" Se sugiere que serd posible conocer las leyes que gobiernan la
hierencia de la espina bifida estudiando los trastornos de desarrollo mencio-
nados (eraniolacunia y craniofenestria), incluyendo el estudio de las madres
de los nifios portadores de dichos defectos, inmediatamente al y durante un
nuevo embarazo.—Resumen de los autores.

RECIEN NACIDOS

Horan M.—Seccion de médula consecutiva a traumatismo obstétrico. “Arch.
Dis. of Childhood.”, 1943:18:188.

En la autopsia de¢ una nifia de 9 meses de edad, que presenté paralisis
progresiva de miembros inferiores, desde las dos semanas de vida, se hallé
adherencias de la duramadre a la médula, de la 4* a la 6* dorsal, con des-
apariciéon del espacio normalmente ocupado por el liquido céfalorraquideo.
El estudio histolgico mostré al mismo nivel, tejido cicatricial reemplazando
al nervioso, sin formaciones quisticas ni presencia de pigmento hematico.
Por debajo de la lesién, los haces piramidales se presentaban desmielinizados.
Se deduce la naturaleza traumatica de la lesién por el estudio histolégico,
sin que fuera consecuencia de una hematomielia por la falta de pigmento,
por no tener lesiones quisticas o gliales y porque afectaban ademas a las
cubiertas meningeas. El parto fué realizado mediante una versién por placenta
previa, (trauma) y la lesion databa desde el nacimiento (aparicién de
pardlisis y retencion de orina a las dos semanas). Es posible que muchos
trastornos no bien conocidos de los miembros inferiores sean debidos a
lesiones obstétricas de la médula—G. F. T.

ENFERMEDADES AGUDAS INFECTOCONTAGIOSAS

MacGRrEGOR A. R. v HENDERSON J. L. Muguet intestinal; dos casos en nifios
pequenios. “Arch. Dis. of Childhood.”, 1943:18:186.

Se relatan dos casos de muguet localizado en el intestino, con lesiones
anatomicas tipicas y en las que se demostré el hongo responsable (monilia



— 478 —

albicans). Ambos casos fueron hallazgos de autopsia, en una coexistiendo
con lesiones buco-faringeo-esofagicas. Si bien no se arriesga juicio sobre la
gravedad de las lesiones halladas y su importancia como causa de muerte,
se agregan a otras comunicadas con las localizaciones mas diversas, lo que
tal vez podra hacer cambiar el concepto de benignidad con que se considera
al muguet, tan frecuente en los nifios de corta'edad—G. F. T.

TUBERCULOSIS

ROSEMBERG J.—Sobre las llamadas Becegeitis. “Pediatria Pratica”, 1943:
DAV T 17185

En su interesante articulo el autor pone en su punto el debatido asunto
de las “becegeitis”. Recuerda la definicién de Ferraud que afirmaba “eran
un conjunto de trastornos inmediatos o tardios, graves o benignos, consecu-
tivos a la absorcién del B. C. G., fuera de toda contaminacion tuberculosa
antes o después de establecerse la inmunidad”. Entre los varios accidentes
que se le imputaron figuraban la pérdida de peso en la segunda semana
acompanada de diarreas.

Las vacunaciones por via parenteral provocan a veces una reaccion
ganglionar satélite cuyo significado no corresponde al concepto de compli-
cacién por “becegeitis”. En el sitio de la inoculacién se forma en ocasiones
un pequeno nédulo que se reabsorbe en dos a cuatro semanas, pero quc
otras terminan abriéndose y dejando salir una pequena cantidad de pus
espeso. A veces el nédulo se acompaiia de reacci6én ganglionar satélite que
retrograda al tercer mes. Pero es importante recalcar que jamas ha sido
positiva la inoculacién al cobayo del pus nodular ni del macerado del ganglio
satélite.

También bajo el epigrafe de “becegeitis” se han publicado imdgenes
radiograficas constatadas en lactantes vacunados con B. C. G. Tales ima-
genes son ya nodulos finos, reforzamiento de la trama vasobrénquica; incluso
acentuaciones hiliares, de tan dificil interpretacién. Y aclara el autor que
son raras las observaciones que vayan acompaiiadas de pruebas alérgicas,
bacteriolégicas con identificacion del tipo de bacilo, etc. Tales imagenes
se ven frecuentemente y, ademds de inespecificas, sélo traducen las agresiones
microbianas a las vias respiratorias. Entre otros, los trabajos de Sayé, Park y

,

Kereszturi, Alvimar de Carvalho, aclaran categéricamente tal cuestion.

En cuanto a los resultados tardios de la vacunacion antituberculosa
merece citarse la experiencia de Weill-Hallé y Sayé, los cuales estudian 100
nifios de 10 a 15 afios vacunados con B. C. G. en los primeros dias de la vida,
y otros 100 no vacunados: en los primeros constataron 1.8 % de tuberculosis
gangliopulmonar probablemente activa, contra 6.3 % en los no vacunados.
El complejo primario nunca fué visto en los vacunados no expuestos a un
contagio conocido, mientras que fué hallado en 11.6 % en los no vacunados,
en medio aparentemente sano. Las imdgenes de tuberculosis inactiva, nodu-
lares, parenquimatosas o de esclerosis localizada fueron observadas en el
7.2 % en los inmunizados y 37.2 % en los no vacunados.

Se concluye que en idénticas condiciones los procesos pulmonares de
naturaleza tuberculosa radiolégicamente constatados, son mucho mas fre-
cuentes en los individuos no vacunados que en los que lo han sido.

En otro péarrafo el autor recuerda que la alergia producida por el
B. C. G. es labil y efimera, al contrario de la observada en la infeccion
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tuberculosa. Y es tan constante ese aspecto que en los vacunados en quienes
se encuentra una respuesta hiperérgica fuerte se puede, con pocas probabili-
dades de error, afirmar que se ha implantado una infecciéon virulenta.

Ademds, es recién entre el 5? y 6° meses que se obtiene el mayor niimero
de respuestas positivas (80 % de los vacunados), y a veces sélo con altas
concentraciones, mientras que en los infectados la alergia describe una
curva ascendente con respuestas precoces y nitidas, mismo con altas dilu-
ciones de tuberculina.

Actualmente se acepta la independencia entre los fenémenos alérgicos
(hipersensibilidad) y los de inmunidad. Y se va considerando a la hiper-
sensibilidad alérgica como perjudicial para los organismos infectados, siendo
que las mejores condiciones de resistencia son traducidas por una alergia
de baja intensidad, y sobre todo latente, esto es, infratuberculinica (Arlindo
de Assis).

Finalmente, si consideramos que existen cerca de dos millones de vacu-
nados, y si la exaltacién de la virulencia del B. C. G. fuese un hecho posible
en el organismo humano, debiéranse contar por centenares los casos de
tuberculosis entre los vacunados sustraidos al contagio. Pero tal hecho feliz-
mente no se da.

Luego de otras consideraciones, termina el autor que el concepto de las
“becegeitis” no encuentra ningin apoyo en la observacién clinica, en los
datos epidemiolégicos, experimentales ni bacteriolégicos; y preconizando el
empleo del B. C. G. en la lucha antituberculosa.

LrobrA G. vy GuzmMAN A.—Comprobacion andtomopatologica de la atelec-
tasia en la epituberculosis infantil. “Arch. Hosp. R. del Rio”, (Chile),
1943:11:149.

Este excelente trabajo aclara la realidad anatémica del sindrome
clinico descripto en 1921 por Eliasberg y Neuland con el nombre de epi-
tuberculosis, también denominado infiltracién pulmonar perifocal, circunfo-
cal, colateral, esplenoneumonia, infiltracién paratuberculosa, etc., el cual se
creia producido ya sea por las exotoxinas focales, bien por las endotoxinas
circulantes, las que al actuar sobre un terreno sensibilizado, producirian las
llamadas infiltraciones tuberculosas.

Al estudio detallado de las mismas choca sobremanera la oposicién
entre su sintomatologia y la observada en las condensaciones inflamatorias
del parénquima pulmonar, sean cual fuere su etiologia. Efectivamente, las
tales infiltraciones, que coexisten siempre con procesos gangliopulmonares,
aparecen stbitamente sin alteracién mayor del estado general; siendo en la
mayoria de los casos hallazgos radiolégicos.

Ocurre pues, que en un nifio que padece los signos de impregnacién
fimica, se instala bruscamente una infiltracién pulmonar —a veces de sor-
prendente extension— y sin que fuera de los locales ningln sintoma exte-
riorice agravaciéon del proceso.

Conviene recalcar que en las infiltraciones pequenas no hay sintomas
fisicos, siendo s6lo evidenciadas por la radiologia. En cuanto a las mayores,
que toman todo un lébulo o mas, tradicense por: menor mobilidad y dis-
minucién de los espacios intercostales; disminucion y aun abolicién vibra-
toria: hiposonoridad y hasta sonoridad hidrica a la percusién. A la auscul-
tacién, disminucién del murmullo vesicular con ausencia de ruidos agregados,
salvo en el periodo de resolucién.

Del punto de vista radiolégico, sombras homogéneas en relacién siem-
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pre con ganglios hipertrofiados, casi siempre asentando en el hilio y con
dimensiones variables: parte de un lébulo, un Iébulo entero o varios. En
este punto recordar la necesidad de la exploracién de perfil y oblicua que
aclara la real situacién de las sombras asentando en tal o cuales I6bulos,
recortados por los limites cisurales.

Completan el cuadro radiolégico la desviacién de la traquea y medias-
tino, con elevacién diafragmatica; todos atraidos hacia la infiltracién peri-
focal, como asimismo la cisura interesada. Ahora bien, ésta similitud sintoma-
tolégica y radiolégica en la “atelectasia pulmonar” habia ya sugerido la
posible base anatémica de la epituberculosis.

Ya Scroggie en 1924 la habia sospechado.

La dificultad residia en la falta de comprobaciones necrépsicas por el
hecho de la fugacidad evolutiva y la habitual y completa desaparicion de
los sintomas.

Es principalmente desde Roessle que se van obteniendo pruebas anato-
micas del hecho que se discute. Y es justamente el estudio detallado de 17
observaciones que los autores ofrecen con minucioso estudio clinico, radio-
légico y lo verdaderamente interesante, con convincente estudio anatomico,
para concluir que: “la atelectasia pulmonar” es la base anatémica de la
epituberculosis, siempre en relacién con el compromiso de los ganglios peri-
bronquiales correspondientes a la zona atelectasiada. Que los ganglios actiian
por medio de la compresién de la pared bronquial en algunos casos; en otros
seria el mismo exudado tuberculoso caseificado proveniente del ganglio que
al irrumpir en la luz bronquial, produciria la obstruccién. En la mayoria de
los casos seria suficiente la afectacién de la pared bronquial por la adhe-
rencia del ganglio a dicha pared, lo que dificultaria los movimientos bron-
quiales fisiolégicos, con produccién sccundaria de manifestaciones inflama-
torias y circulatorias sobre la pared del bronquio con sus correspondientes
secreciones no movilizables originando asi la obturacién bronquial.

Finalmente, cuando la atelectasia no regresa espontineamente, se hace
crénica, dando lugar frecuentemente al estado llamado “induracién por
colapso”, la que a veces se sigue ordinariamente de “bronquiectasias”.
Sugieren la posibilidad de que algunas lesiones crénicas cicatriciales obser-
vadas en el adulto, tengan su origen en una atelectasia padecida en la ninez.

Y a estas comprobaciones anitomopatoldgicas no hay que olvidar que
en vida se agregan alteraciones circulatorias, especialmente linfaticas con-
juntamente con el factor espasmédico, para favorecer la obstruccién bronquial.

D’Ovipio F. R. y PErucHENA J. G. Contagio prenatal en la tuberculosis ex-
perimental. “Rev. Méd. Lat. Am.”, 1943:18:609.

Luego de mencionar los principales trabajos sobre el tema, los autores
relatan el caso de un cobayo muerto al dia siguiente del nacimiento, cuya
autopsia demostré evidentes lesiones tuberculosas tipicas en bazo y ganglio
(en este Gltimo, bacilos de Koch). A los pocos dias muere la madre, en la
que se observan lesiones miltiples de tuberculosis experimental, pero sin
lesién tuberculosa especifica en los genitales a pesar de estar congestionados.
Se trataria por lo tanto de un verdadero caso de contagio durante la vida
intrauterina, ya que la edad de las lesiones, junto con la muerte casi inme-
diata al parto, eliminan la infeccién postpartum y la naturaleza de las
lesiones estan certificadas por la anatomia patolégica y por el hallazgo del

bacilo de Koch.—G. F. T.
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ENFERMEDADES DE LA SANGRE, Y ORGANOS HEMATOPOYETICOS

Movvrison P. L. Supervivencia de los eritrocitos transfundidos en la enfer-

medad hemoliticq del recién nacido. “Arch. Dis. of Childhood”, 1943:
18:161.

Empleando el método de Ashby, debidamente modificado, que consiste
en realizar los recuentos sanguineos utilizando como diluyentes sueros testigos
apropiados, es posible determinar cuantitativamente la supervivencia de los
eritrocitos transfundidos. Después de un prolijo estudio en 21 nifios afectados
de enfermedad hemolitica del recién nacido (antes llamada eritroblastosis
fetal), en un recién nacido normal y en dos nifios de 11 y 15 meses de edad,
el autor llega a la conclusion de que en la eritroblastosis fetal, la supervivencia
de los eritrocitos Rh — es muy superior a la de los Rh + (10 a 100 dias,
respectivamente), siendo la diferencia mayor cuanto menor fuera la edad
del nifio. Comparando los resultados obtenidos en un nifio recién nacido,
otro de 11 meses y el Gltimo de 15 meses, normales, éstos correspondieron a
los obtenidos con sangre Rh — en casos de eritroblastosis, asi como a los datos
encontrados en adultos, es decir, alrededor del 1 9 de destruccién por dia
consecutivo a la transfusién.

En casos sospechados de eritroblastosis y siendo imposible clasificar el
factor Rh, se recomienda la prueba de los glébulos del dador con el suero de
la madre del enfermo o si existe compatibilidad maternofetal, segin el
esquema ABO, emplear glébulos de la madre lavados—G. F. T.

ENFERMEDADES DEL CORAZON Y DE LOS VASOS

TromsoN J.—Bloqueo cardiaco completo congénito. “Arch. of Childhood.”,
1943:18:190.

Se comunican dos casos de bloqueo cardiaco completo congénito, diag-
nosticados antes del parto. Se insiste sobre la necesidad del estudio histo-
légico del corazén en casos tales. Se llama la atencién sobre la conveniencia
del diagnéstico precoz en casos de bloqueo congénito.—G. F. T.

ENFERMEDADES DEL APARATO CGASTROINTESTINAL, HIGADO Y
PERITONEO

Danier W. A—Enfermedad fibroquistica del pdncreas. “Am. Jour. Dis.
of Child.”, 1942:64:33.

Recientemente distintos autores han referido sus observaciones sobre
casos de la enfermedad fibroquistica del pancreas, proceso de reciente indivi-
dualizacién clinica.

Daniel describe los distintos aspectos de la enfermedad y agrega 8 nuevos
casos a la casuistica, 7 en lactantes de 3 a 9 15 meses y 1 en un nifio de
4 anos.

La etiologia de la afeccion es desconocida; en algunos casos parece ser
de naturaleza familiar, caracteristica que segtin el autor, justificaria el acon-
sejar a los padres de un nifio enfermo eviten el nacimiento de nuevos hijos.
También se ha atribuido el proceso a una avitaminosis A, lo que no ha
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podido ser demostrado experimentalmente. No cree el autor que se trate
de una enfermedad congénita. Cita otras teorias.

La afeccién se exterioriza dentro de los 2 primeros meses de vida, pero
no adquiere caracteres de gravedad hasta mas adelante: el nifio experimenta
una progresiva desnutricién, acompafiada de sintomas pulmonares de evo-
lucién térpida y de deposiciones frecuentes, abundantes, grasosas y fétidas.
La prueba de laboratorio méas importante, asi como la mas dificil de llevar
a cabo, es la determinacién de fermentos pancreaticos en el contenido duo-
denal. La regla es su ausencia o franca disminucion.

Histol6gicamente se comprueban lesiones groseras en la parte exdcrina
del pancreas, tales como fibrosis, distension acinosa y de los conductos ex-
cretores por una secrecién espesa, lesiones celulares degenerativas, infiltra-
ciones celulares de tipo agudo y crénico, etc. En los pulmones es frecuente
la metaplasia celular, ademas de lesiones de bronquitis, bronquiectasias, enfi-
sema, atelectasia, abscesos, etc. En algunas ocasiones se encuentra xeroftalmia
y queratomalacia.

Debe sospecharse el proceso en presencia de un cuadro de desnutricion
progresiva con pérdida de peso, acompanado de sintomatologia pulmonar
(en especial tos) y esteatorrea. La disminucién o ausencia de fermentos
pancreaticos en el jugo duodenal es el principal elemento de juicio en que
fundamentar el diagnostico.

Procedimientos terapéuticos recientes han cambiado el pronostico irre-
misiblemente fatal que hasta hace poco tenia la enfermedad fibroquistica
del pancreas; de aqui la importancia del diagnoéstico precoz.

El tratamiento consiste en el suministro de extractos pancreaticos y
vitamina A y de una dieta pobre en grasas; tericamente la leche albuminosa
es el alimento de eleccion—E. T §.

ENFERMEDADES DE LAS GLANDULAS DE SECRESION INTERNA

Lurie L. A. v LEvys.—Sindrome de Laurence-Moon Biedl. “Jour. of Ped.”,
1942:21:798. :

Se han descripto hasta la fecha alrededor de 150 casos de este sindrome
caracterizado por obesidad, hipogenitalismo, retinitis pigmentaria, poli o
sindactilia, deficiencia mental y presentacion familiar.

Un estudio detallado de 102 casos publicados hasta 1937 efectuado por
Warnaky, Frauenberg y Mitchell, mostré que solamente 34 presentaban
todas las caracteristicas sefialadas con anterioridad. Los casos restantes que
podrian ser designados como sindromes incompletos, presentaron otros signos
tales como enanismo, atrofia del nervio 6ptico sin retinitis, estrabismo, nis-
tagmus, sordera, afecciones cardiacas congénitas, atresia del ano y deforma-
ciones del craneo que tendrian igual importancia que los seis signos basicos
sefialados por Laurence y Moon.

Para estos autores lo fundamental lo constituye la retinitis pigmentaria
que se acompana de otras anomalias del desarrollo, mientras que para Biedl
lo més importante es la obesidad unida a deformidades congénitas, cuya
presencia no es indispensable para el diagnéstico, entre las que incluye la
retinitis pigmentaria.

Para Warnaky y sus colaboradores, no se justifica la necesidad de la
presencia de los seis signos anteriormente descriptos puesto que este sindrome
es una de las formas numerosas de desviacion heredofamiliar en las cuales
es posible la combinacién de diferentes signos. Estas dificultades pueden
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subsanarse aceptando la existencia de una forma completa con las seis
caracteristicas anotadas y de formas incompletas de sindrome.

Patogenia: Teniendo en cuenta que el trastorno mas frecuente lo cons-
tituye la obesidad, presente asimismo en el sindrome de Frohlich, se llego
a pensar que la causa radicaria en un trastorno de la hipoéfisis o de la region
hipotaldmica, sin embargo, no es posible explicar la presencia de los otros
signos.

Biedl supuso que este sindrome corresponderia a una forma familiar
de una distrofia adiposogenital mas bien de origen cerebral que hipofisaria.

Jenkins y Poncher, en 1935 emitieron una teoria, segin la cual, por lo
menos existen tres factores genéticos: uno responsable de la obesidad, dis-
trofia genital y enanismo, otro para la retinitis pigmentaria y un tercero
para las deformidades congénitas tales como la poli o sindactilia.

Diagnéstico diferencial: Debe hacerse con la idiocia amaurdtica familiar
juvenil la enfermedad de Schiiller-Christian, la demencia paralitica juvenil
y la esclerosis cerebral de Schlotz.

Los autores presentan dos casos de forma incompleta de este sindrome,

Estudian las caracteristicas del electroencefalograma, las funciones psi-
quicas, el estado cardiaco y los componentes quimicos de la sangre, etc.—
J. M. A.



Cronica

Sociedad Boliviana de Pediatria—Ha quedado asi constituida la
Comisién Directiva de esta Sociedad para el periodo 1944-1945: Dres.
Juan Antonio Osorio (presidente); F. Torres Bracamonte (secretario
general); C. Abela Deheza, Juan Manuel Bacazar, Néstor Orihuela,
Luis V. Sotelo y Ernesto Trigo Pizarro (comisién de prensa).

Sociedad de Pediatria de Valparaiso.—El directorio de la Sociedad
del epigrafe para el periodo 1944-1945 es el siguiente: Dres. Héctor
Pumarina (presidente), David Castro (tesorero) y Héctor Munoz (secre-
tario) .

Necrorocia: Prof. Rail Carneiro.—Noticias atrasadas hacen saber
del fallecimiento del Prof. Raal Carneiro, catedratico de Clinica Pedia-
trica de la Facultad de Medicina de Parana (Brasil) desde 1929 hasta
su deceso, a fines de diciembre de 1943.

Conocido en su pais natal, donde fuera uno de los precursores de
la escuela alemana —habfa estudiado con Czerny— y en el extranjero
por sus valiosos trabajos cientificos. Su pérdida sera muy sentida donde
ejerciera la medicina infantil y la ensenanza y enluta a la pediatiia
americana.



