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La angiocardiografia, método de investigacién por primera vez reali-
zado en nuestro medio, significa un interesante estudio que permite, por
lo menos en forma aproximada, realizar “in vivo” el estudio anitomo-
funcional del sistema cardiovascular y ademas resulta qtil para la dife-
renciacion de los procesos mediastinales y vasculares.

Los primeros ensayos sobre angiocardiografia fueron efectuados por
Robb y Weiss en 1928 '. En 1931, Forssman * en Alemania, consigui6
hacer visible la auricula derecha inyectando el medio de contraste a
través de un catéter ureteral introducido por una de las venas del codo.
En nifios los primeros trabajos fueron realizados por Castellanos, Perei-
ras, Garcia y Vazquez Paussa °-*, en 1937 y 1938, en cuyas interesantes
publicaciones nos hemos inspirado.

En 1940 Robb y Steinberg °, publicaron sus experiencias sobre angio-
cardiografias en el adulto e hicieron conocer las técnicas adecuadas para
obtener la imagen de las cavidades izquierdas y aorta. En Buenos Aires,
Spangenberg, Munist, Ardaiz y Lemos Garcia ®, publicaron en 1942
los primeros trabajos argentinos sobre el tema. En 1944 Kreutzer, Pelliza,
Calisti y Marleta ”, siguiendo los lineamientos generales de Castellanos y
otros, realizaron estudios en nifios.

MATERIAL Y TECNICA

Nuestras experiencias fueron realizadas en lactantes y nifios de se-
gunda infancia (edades comprendidas entre 4 meses y 8 afios). Como
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medio de contraste hemos usado una solucién al 75 % de 3-5 di-iodo-4
piridoxil -N- metil-2-6-dicarboxilato de sodio conocido en el comercio
con el nombre de Nitasom.

Nuestro punto de vista en estos estudios ha sido usar un método
innocuo, que no produzca reacciones generales y que las lesiones sean
reducidas a un minimo. Acorde con ello las inyecciones se hicieron sin
desnudar las venas. :

Empleando indistintamente las venas del pliegue del codo o la
yugular externa, lo conseguimos en todos los casos menos uno.

En los lactantes se utilizaron de 5 a 8 c.c. de la solucién empleada,
inyectada en 1% a 2 segundos de tiempo. En los nifios de segunda
infancia, de 20 kilogramos de peso aproximadamente, se utilizaron de
15 a 18%cc

No hemos observado reacciones generales violentas ni endoflebitis en
ningtin caso. Esto demuestra la innocuidad del método, maxime si con-
sideramos que los lactantes empleados eran nifios distroficos y algunos
de los mayores convalecientes de tifoidea.

Como muy bien lo hacen notar Castellanos 3 y colaboradores, las
bases fundamentales para una buena angiocardiografia son:

1¢ Velocidad de la inyeccién de la substancia radioopaca.

9° Cantidad adecuada de la substancia inyectada.

3¢ Densidad del medio de contraste. (Que no se diluya mucho).

=

A estas condiciones debemos agregar las indicaciones de Robb
Steinberg °:

12 Técnica exacta.
9¢ Destreza, precision y velocidad. 5
b /

3¢ Trabajo en team con una perfecta sincronizaciéon en sus diversos
tiempos y siguiendo minuciosamente hasta los mas pequefios detalles téc-
nicos.

Cuando se desea obtener la imagen de las cavidades derechas debera
hacerse la radiografia justo al terminar la inyeccion.

Segtin el sector del arbol circulatorio que procuramos poner de ma-
nifiesto y teniendo en cuenta las variantes individuales de la velocidad
con que circula la sangre deberan hacerse las tomas radiograficas, en
relacién al fin de la inyeccién, en la siguiente forma:

Arteria pulmonar y sus ramas, 1 segundo después;
Cavidades izquierdas y aorta, 3 segundos después.

Cuando la inyeccién del medio de contraste se hace en la yugular
externa, el tiempo transcurrido entre el final de la inyeccién y el momento
de la toma radiografica deberd reducirse aproximadamente en 1 segundo.
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PROYECCIONES RADIOGRAFICAS

Hemos usado la anteroposterior, espalda en placa, y las dos oblicuas
posteriores, creyendo que cada una de ellas tiene sus indicaciones de
acuerdo a lo que se investigue.

RESULTADOS

Las imagenes de la vena cava superior, auricula y ventriculo derechos,
arteria pulmonar y sus ramas se obtienen con relativa facilidad. Figs. 1y 2.

Figura 1.—Lactante de 10 meses. Figura 2.—Nina de 8 anos. Oblicua
Oblicua posterior derecha posterior derecha

La substancia radioopaca llena el ven- Se ven con toda claridad las ’inuig('ncs

triculo derecho (V D), la arteria pul- de vena cava superior (C) illl!‘l(‘llkly de-

monar (P) y sus ramas: por la posicién recha (A D), ventriculo derecho (V D)

del nifioc se puede seguir con mA4s y tronco de la pulmonar (P)
facilidad la pulmonar izquierda (P I)

Dificultades se presentan cuando se intenta obtener la representa-
cion grafica de las cavidades izquierdas y aorta. Hemos observado que
existe una menor densidad radiografica en estas cavidades. El medio de
contraste a veces se fragmenta (hecho evidente en uno de nuestros casos )
debido posiblemente a que atraviesa el pulmoén por circuitos vasculares
de distinta longitud.

La imposibilidad de dirigir los movimientos respiratorios de los nifios
durante e inmediatamente después de la inyeccién, agrega una dificultad
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mas para la obtencién de buenas radiografias del corazén izquierdo. A
pesar de esto hemos conseguido, en lactantes, radiografiar las cavidades
izquierdas, arco adrtico, aorta descendente, abdominal e iliaca primitivas,
creyendo ser los primeros en haberlo obtenido. (Fig. 3). En nifios de se-
gunda infancia pudimos también obtener las imagenes de ventriculo
izquierdo y cayado aértico (Fig. 1).

Hemos deseado hacer este pequeno aporte al estudio de la angio-
cardiografia, método que puede suministrar datos muy interesantes tanto
para la clinica como pa % la investigacion.

Figura 3.—Lactante de 6 % meses. Figura 4.—Nina de 11 anos
Oblicua posterior derecha. El medio de contraste esta en las
Estd lleno con medio de contraste el cavidades izquierdas. Se ve la imagen
ventriculo izquierdo (V I) y la aorta del ventriculo izquierdo (V I) y aorta
a la que se la puede seguir hasta su (A) hasta la iniciacién de la porcion
bifurcacién en las iliacas descendente
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Hospital de Ninios de La Plata
Servicio de Nifios del Prof. suplente de Pediatria Dr. Eduardo G. Caselli

ANEMIA ERITROBLASTICA DE COOLEY
(CON PRESENTACION DE UN CASO)

RESENA HISTORICA Y
LITERATURA PEDIATRICA ARGENTINA *

POR LOS

Dres. EDUARDO G. CASELLI ¢ ISMAEL SRIBMAN

No hay duda alguna que la anemia eritroblastica de Cooley en
nuestro pais, es una enfermedad rara; justifica tal afirmacién las escasas
publicaciones que figuran en la literatura médica argentina, como se
vera al final de este trabajo. En el Servicio del Hospital de Nifios de
La Plata, que es dirigido por uno de nosotros, entre 7.000 nifios internados
en nuestra sala a partir del afio 1924, es el tercero que hemos observado.
Consideraremos, junto con la mayoria de los autores que se ocupan de
esta afeccién, que a medida que se estudien mejor los nifios afectados
con este proceso, muchos de los que se clasifican como anemia de Von
Jakesch, pasaran al grupo de la enfermedad que nos ocupa.

OBSERVACION ACTUAL

Se trata del nifio A. R., argentino, que es enviado desde Azul, Provincia
de Buenos Aires. Ingresé el 16 de octubre de 1944 cuando era de un ano
y 11 meses, y la historia clinica lleva el N© 3252; en la actualidad tiene 2
anos y medio.

Los motivos que provocaron su internacién, suscintamente fueron: los
padres observaron que a partir de los 4 meses de edad, el hijito estaba
decaido, inapetente y muy palido, con estacionamiento de peso. Fué tratado
convenientemente en la ciudad de Azul con transfusiones sanguineas y ex-
tracto hepético; a pesar del tratamiento no advirtieron mejoria.

En los antecedentes, es interesante destacar que se trata de un niho
nacido a término, con peso al nacer de 4 kilos, alimentado a pecho exclusi-
vamente hasta los 6 meses, época en que intentan iniciar el destete, con
biberones de leche de vaca y cocimiento de cebada, sin poder precisar can-
tidades, los que por no ser aceptado por el nifio se le cambian por biberones
de Predilak, luego Baberlac y otras veces por puré y frutas.

El nifio rechaza todos estos alimentos, sin embargo, algunos dias los
toma, pero por lo general los rehusa, aceptando sélo el pecho. ¥

Entre los antecedentes hereditarios, se anota que los abuelos paternos y
maternos son italianos, de la Provincia de Calabria.

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesién
del 12 de junio de 1945,
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El estado actual a su ingreso, es en resumen, el siguiente:

Edad: 2 14 afos; peso: 5.900 gr.; talla: 70 cm.; perimetro craneano:
45 cm.; perimetro toracico: 45 cm.

Deficiente estado nutritivo,
muy flaco, palidez acentuada
de piel y mucosas. Facie orien-
taloide; ojos: presenta epicantus

Figura 1 Radiografia 1

(ver figura 1), ligera subictericia conjuntival; gran hipotonia muscular.
térax con rosario costal. A la percusién aumento del area cardiaca, sus tonos
son normales; abdgmen globuloso, blando, con hepatomegalia marcada. Se

Radiografia 2 Radiografia 3

palpa polo inferior de bazo: heces coltricos. Orinas claras. No se para ni
camina; permanece sentado en cama, todo el dia, inmévil, incapaz de mover
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las piernas, dejandolas en la posicion que se las coloca. Nifo de caracter raro,
hurano y grunén. 1

Exdmenes: Reaccion de Mantoux al 1 %, negativa; orina: con fuertes
rastros de urobilina. Telerradiografia del térax ,cardiomegalia global (ver
Rad. 1). Electrocardiograma, normal. Radiografia de huesos largos, (ver
Rad. 2). Osteoporosis con tra-
béculas que se visualizan neta-
mente dando aspecto de es-
ponja; canal medular ensan-
chado con cortical adelgazada.
La radiografia de los meta- .
carpianos tiene la forma de
un cuadrilatero (ver Rad. 3).

Radiografia de cabeza:
(ver Rad. 4). Espesamiento
marcado de la regién frontal
y occipital, sobre todo esta ul-
tima es muy acentuada, re-
cuerda su configuracién al
“lomo de dromedario”. En b6-
veda craneana no se observan
espiculas. _

Analisis de sangre: Was- Radiografia 4
sermann y Kahn, negativas.

Prétidos totales, 2.73 9%,; albtimina, 1.66 %,; globulina, 1.07 %,; relacién
A/G, 1.55; glucemia, 0.74; calcemia, 10.8 mgr. % ; fosfatemia, 6 mgr. %;
bilirrubina directa, negativa; bilirrubina indirecta, 5 mgr. % ; colesterol,

I.10 gr. %, Resistencia globular. Hemolisis parcial, 3.50, parcial, 3.

Sangre periférica:

Octubre 17 de 1944: Glbbulos rojos, 1.920.000; glébulos blancos, 11.200:
hemoglobina, 22 %:; valor globular, 0.57; polin. neutréfilos, 37.50 %:
polin. eosinéfilos, 3.00 '%; polin. baséfilos, 0.00 ‘%: linfocitos, 54.50 % ;
monocitos, 1.00 % metamielocitos, 1.00 % ; plazmacellen, 1 '%; eritro-
blastos ortocrométicos, 2.00 9.

Marzo 20 de 1945: Glébulos rojos, 3.200.000; glébulos blancos, 11.500;
hemoglobina, 60 % ; valor globular, 0.72 % polin. neutréfilos, 71 % ; polin.
eosinofilos, 3.00 % polin. baséfilos, 0.00 % linfocitos, 24 % ; monocitos,
1.00 % ; eritroblastos, 1.

Abril 23 de 1945: Granulocitos neutréfilos, 47.70 % ; granulocitos eo-
sindfilos, 2 % ; granulocitos baséfilos, 0.60 % linfocitos, 40.80 % ; mono-
citos, 7.40; promielocitos neutréfilos, 1.00 % ; mielocitos neutréfilos, 0.20 % ;
eritroblastos ortocromaticos, 0.40 % ; células plasmaticas, 0.20 %.

Los glébulos rojos tiene el aspecto caracteristico que se observan en
estos procesos son los llamados “tarjetas cells” (ver microfotografia).

Bopsia de la médula ésea:

Abril 11 de 1945: Granulocitos neutréfilos, 15 %; granulocitos eosi-
néfilos, 2 '%; granulocitos baséfilos, 0 % : linfocitos, 3 % ; monocitos, 0 % ;
metamielocitos, 16 % ; mielocitos, 8 % ; promiclocitos, 1 %; ertitroblastos,
49 '% ; eritroblastos basoéfilos, 3 % : mieloblastos, 3 %.

Abril 30 de 1945: Hemocitoblastos, 0.00 % ; proeritroblastos, 2.66 % :

eritroblastos baséfilos, 10.16 % ; ertitroblastos policromatéfilos, 20.16 %
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etritroblastos ortocromaticos, 13.50 % ; mieloblastos, 0.50 % promielocitos
neutréfilos, 2.33 % ; mielocitos neutréfilos, 1.83 % ; metamielocitos neutro-
filos, 2.66 %; granulocitos neutréfilos, 18.00 % ; promielocitos eosinéfilos,
0.16 % mielocitos eosinéfilos, 0.16 '% ; metamielocitos eosinéfilos, 0.00 % ;
granulocitos eosinéfilos, 2.50 % ; mielocitos baséfilos, 0.00 % ; granulocitos

Microfotografia 1.—Se observa glébulos rojos en “tarjet-cells”

baséfilos, 0.33 %: normablastos, 0.00 %: linfocitos, 21.66 % ; monocitos,
2.16 % células plasmaticas, 0.16 %; células de division, 1.00 %.

DIAGNOSTICO

Consideramos que este nifio encuadra dentro de la anemia eritro-
blastica de Cooley, porque en su estudio, hemos hallado casi todos los
signos que su autor y los que le siguieron, exigen para poderlo clasificar
como tal. Efectivamente, se trata de un nifio cuyos ascendientes son
oriundos de la regién del Mediterraneo; la enfermedad fué advertida
desde los 4 meses de edad. En la actualidad el nifio tiene 2 afios y 1%,
con escaso desarrollo pondoestatural, mide 74 cm. y pesa 7 kilos.

La facie es de aspecto orientaloide, y no empleamos el término
mongoloide, como comunmente se le denomina, porque la costumbre ha
hecho entre los facultativos que asocie esa palabra a la facie de los que
padecen de idiocia mongolica. Queda asi explicada la introduccion de
ese vocablo.

Presenta palidez acentuada que en los periodos de empeoramiento
llega al color amarillo mate, muy flaco, subictericia leve con hepatome-
galia marcada. El bazo esti aumentado de tamano y de consistencia;

a la palpacién se toca el polo inferior.
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Las radiografias de huesos largos acusan las caracteristicas que sena-
lan al proceso como tal, amplitud del canal melular, adelgazamiento de
la cortical y aspecto esponjoide de su trama ésea. Destacamos de paso,
que este signo no es patognomoénico de la anemia eritroblastica de Cooley.
La configuracién de los metacarpianos es la de un cuadrilatero y en la
radiografia craneana se nota engrosamiento frontal y occipital, dando
aspecto de “lomo de dromedario”. Consideramos que no se observan
espiculas por la escasa edad del paciente.

Las heces son coliricas y en la orina hay abundante urobilinuria.
La resistencia globular estd aumentada, y la bilirrubina indirecta es de
5 mgr. %.

Como manifestacién saliente del cuadro hemético hemos hallado
en la serie roja, oligocitemia con disminucién de hemoglobina, leucocitosis
y en la férmula sanguinea se registra la presencia en los distintos anélisis
de eritroblastos ortocromaticos. La biopsia medular que aconsejamos hacer
sistemdticamente en toda sospecha de anemia eritroblastica de Cooley,
pues aun en los casos frutros nos pone sobre la pista diagnéstica, nos
revela una intensa ertitroblastosis.

Primer analisis medular: 52 9%; segundo anélisis: 46 %. Los gl6-
bulos rojos tienet el aspecto caracteristico que se observan en este proceso,
y son los llamodos “tarjet-cells”. Creemos que es digno de destacar que
nuestro enfermito presenta desde su iniciacién hasta la fecha, cardiome-
galia global acentuada, sin soplos asociados ni cianosis y que algunos
autores encuentran corrientemente la hipertrofia cardiaca esencial en la
anemia eritroblastica de Cooley. El examen clinico no acusa insuficiencia
cardiaca y el electrocardiograma es normal.

Ademds, la terapéutica con vitamina B, efectuada a dosis elevada
diariamente, durante mas de dos meses, no produjo modificaciones en el
area cardiaca.

EVOLUCION Y TRATAMIENTO

Este enfermo se encuentra bajo nuestra observacién, desde hace 7
meses; durante su permanencia, el estado general se ha mantenido casi
sin variantes y lo mismo desde el punto de vista hematico; mejora cuando
se le efectia una serie de transfusiones, para volver a caer poco tiempo
después. L

Ademas se le ha prescripto, extracto hepatico, vitaminas B y C,
dosis masivas de vitamina D., hierro en distintas formas y preparados.
Fué sometido a una alimentacién integral, tanto cuantitativa como cuali-
tativamente. El apetito mejor6 considerablemente; los prétidos en nuevos
examenes se normalizaron, la curva de peso se mantiene casi estacionaria.

Se ha cuidado con todo esmero la accién benéfica del sol, aire libre,
higiene corporal, etc., y se consiguié que el estado psiquico, ya con afectos,
buen trato y juguetes, etc., obtener algtin beneficio.
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RESENA HISTORICA DE LA ANEMIA ERITROBLASTICA DE COOLEY

Por primera vez, Von Jaksch, describe en el afio 1889, una enfer-
medad que se caracteriza por anemia hipocrémica, con hepatoespleno-
megalia, con leucocitosis alta y de caracter familiar. Dos anos mas tarde,
en 1891, Hayem, y poco tiempo después Luzet, completan el estudio
hematico con el agregado de hallar constantemente una cifra alta de
leucocitos y en la serie roja eritroblastos, por lo que proponen el nombre
de anemia pseudo leucémica, a la enfermedad de Von Jaksch.

Pero anteriormente a estos autores se habia descripto, en nifios,
casos parecidos, aunque para Marfan eran anemias por Kala-azar in-
fantil. Asi vemos que en 1880, Cardarelli y en 1883 Henock, describen
procesos hematicos muy semejantes al que mas tarde Von Jaksch llamara
la atencion.

Ya mas cerca, aparecen numerosos trabajos como los de Pende en
1910; Di Cristina en 1911 y Tixier en 1912, que en sintesis, hacen
resaltar que la descripcion que hiciera Von Jaksch, tiene el caracter de
una afeccién nosoldgica.

Pero luego, debido a la distinta evolucion que tenian algunos de
esos enfermos, yendo a la curacién con simples medidas terapéuticas y
otros falleciendo a pesar de emplear medicacién analoga, hicieron titubear,
que la enfermedad de Von Jaksch, Hayem, Luzet, como se le llamo
entonces, respondiera a una etiologia dada.y es asi como Pittaluga, en
1921, en su libro de Enfermedades de Sangre, “descarta en su estudio,
de la casuistica de los autores anteriores, los casos de etiologia definida
o atn sospechable de tener un origen determinado, refiere la existencia
de casos criptogenético o de etiologia desconocida™.

Es recién cuando en 1925, Cooley, presenta en colaboracion con
Lee, 5 casos a la American Pediatrics Society, de anemia de Von Jaksch
a las que consider6 como formas puras, y luego en 1938, el mismo Cooley
reconocié que “no le cuadraba bien ese nombre, proponiendo designarla
como anemia eritroblastica, a causa del gran ntmero de eritroblastos
comprobables en la sangre periférica”.

Pero ya antes, es justo decirlo, en 1917 Stillmann, describe uno de
los primeros casos de anemia eritroblastica y que a posteriori se reconocio
como petrtenciente a aquella afeccion.

Cooley y sus colaboradores, definen en 1928 en la anemia que lleva
su nombre, por ser eritroblastica, congénita y familiar, que tiene una
distribucién geogréfica fija —la costa del Mediterraneo— y que presenta
una evolucion fatal.

Un afio después, en 1929, el propio Cooley, ahonda sus estudios con-
siderando que ‘“el fenémeno fundamental es la formaciéon de glébulos
rojos imperfectos, o por carencia metabélica, que altera la eritrogénesis
y mativa la destruccion anormal y exagerada de los globulos rojos’.

~
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Como se puede observar la teorfa disgenética que en la actualidad
es la que cuenta con mas adeptos, fué esbozada en aquella época. Mas
adelante, agrega, que la hiperplasia medular que tiene los nifios afectados
de anemia eritroblastica, es “secundaria a la demanda exagerada provo-
cando mecanicamente cambios éseos” sin especificar en que consisten esas
modificaciones, y al finalizar este comentario, dentro de la fisibpatologia,
Cooley dice: “en estadios mas avanzados se agotaria la capacidad reactiva
medular y traeria en consecuencia la neoformacién de los huesos afectados
y la actividad hematopoyética extramedular”. Pero a pesar de la contri-
bucién importantisima aportada por ese autor, Whipple y Bradford en
1931, agregan que “no logran dilucidar la etiopatogenia de esta afeccién”
y Unicamente acuerdan en “sostener la necesidad de mantener separado
la anemia de Von Jaksch de la eritroblastica por anomalia del pigmento
dentro del glébulo rojo™.

En el ano 1930, Mendeville, hizo un estudio detallado de las altera-
ciones radiolégicas de los huesos de esos pacientes y en 1932, se presen-
taron 20 casos prolijamente estudiados por Baty Blackfan y Diamond,
lo que segiin la estadistica mundial hacia ascender, hasta ese momento,
a 46 casos conocidos de anemia eritroblastica de Cooley.

En el afio 1934, comienzan en Italia a interesarse por esta afeccion,
apareciendo en esa fecha las tres primeras observaciones aportadas por
Castagnari a la Sociedad Italiana de Pediatria; al afio siguiente Pehu,
en Francia, conjuntamente con Nove, Josserand y Noel, analizan dos
nuevos casos. En el afio 1937, Blondel y Chighin, publican una estadistica
muy numerosa, sumando en total 56 casos en la literatura extranjera
que los reparte asi: en América, 41; Italia, 7; Grecia, 4; Francia, 2;
Austria, 1; Suiza, 1. A partir de esa fecha aumenta considerablemente
la casuistica mundial imposible de seguirla en detalle, en tal forma que
es dable observar que en abril de 1942, Ales Reinhein y Jaso, sefialan
que alcanzan a 250 observaciones.

En 1940, Demachek afiade un nuevo elemento en la anemia eritro-
blastica de Cooley, completando el cuedro hematolégico de esta enfer-
medad describiendo en esos pacientes la abundancia de una forma
particular de hematies, las llamadas “tarjet-cell’ o sea, glébulos rojos en
cartones de tiro al blanco. Sin embargo, es justo mencionar que como lo
sefialan Holt y Howland, ya Cooley y Lee habian comprobado, mucho
antes, que los globulos rojos tenfan caracteres especificos con desigual
distribucién hemoglobinica y aumento de tamafio, destacando “que el
punto central de hemoglobina estd unido a la periferia con un puente
hemoglobinico dandole el aspecto de raqueta”, y agregan que los primeros
casos estudiados en América por ellos, pertenecian a padres italianos.

Poco a poco, nuevos estudios amplian la magistral definicién que
hiciera Cooley y asi se observa que alrededor del afio 1938, aparecen,
entre otros trabajos, los de Caminopetros, sobre adultos, llamando la



194 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

atencién de la existencia de portadores sanos, con resistencia globular
aumentada.

Otros autores, en la misma época, que no sefialamos por ser muchos,
observan que en los familiares de aquellos enfermos aparentemente sanos,
tenfan glébulos rojos en “tarjet-cells” y en ciertas ocasiones, presentaban
osteopatias y signos de hiperplasia de los eritroblastos medulares.

En 1939, Nicotra, lleva atin mas lejos la investigacion y comprueba
esas alteraciones 6seas en sujetos sanos y Malamos y Delijonnis en 1940,
encuentran estigmas en la médula 6sea de los familiares sanos consistente
en hiperplasia medular eritroblastica.

Es conveniente recalcar que hasta el afio 1938, los casos de anemia
eritroblastica de Cooley eran considerados como una enfermedad racial
y regional que afectaba a los habitantes de algunas regiones del N. E.
del Mediterraneo, en Italia, la parte de Sicilia, Grecia, Siria y Armenia,
hasta que en esa fecha Bywaters en documentado estudio describe el
primer caso en un nifio de raza no mediterranea, variando por lo tanto,
uno de los rasgos que mayor fundamento tenia para Cooley.

Y por ultimo, en un reciente trabajo de Smith en 1943, aparece
un nuevo concepto. Smith, siguiendo la ruta marcada por Caminope-
tros, hace “un interesante estudio en 16 familias allegadas a enfermos del
proceso que nos ocupa, de las que se analizan 63 personas de las cuales
54 tenian algin cambio hematico, 12 con anemia intensa y 42 con alte-
raciones especiales que la describe asi: anemias hipocrémicas en algunos
casos, policitemia y elevado indice de bilirrubina indirecta, presencia de
“tarjet-cells” y globulos rojos con restos nucleares, reticulocitosis acen-
tuada y macrocitos con resistencia globular aumentada”. En los esquemas
de Smith, pone de relieve que la afeccién ha sido transmitida de los
padres a los hijos, quienes pueden heredar la enfermedad en cualquiera
de las formas clinicas frustras, leves, graves y mortales, catalogandola
como afeccién disgenética por alteracién constitucional del eritron, en
donde los eritroblastos constituyen la base del proceso.

BIBLIOGRAFIA PEDIATRICA ARGENTINA

En nuestro pais, la primera observacién aparecida sobre la afeccion
que nos ocupa, corresponde a Velasco Blanco, Copello y Etchegaray,
quienes en agosto de 1932, publican un caso de anemia eritroblastica
en un nino.

En 1934, Beranger junto con Felipe de Elizalde, describen un se-
gundo caso. Un afio después los cordobeses Valdés y Depetris, presentan
a la Sociedad Argentina de Pediatria en agosto de 1935, el tercer caso,
recomendando llamarle como més propio, anemia del Mediterrineo o
Thalasemia. ’

El 10 de agosto de 1937, Felipe de Elizalde lee ante esta Soceidad
un estudio anatomopatolégico realizado sobre el bazo de nifios afectados
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de anemia eritroblastica y dos dias después Garcia Oliver, expone ante
las sesiones del Instituto de Pediatria del Hospital de Clinicas, un nuevo
caso rotulado de anemia de Von Jackch.

En el afio 1926, uno de nosotros —Eduardo Caselli— hace lo propio,
efectuando comentarios ante la Sociedad Médica de La Plata, con un
nifio afectado de anemia de Von Jackch-Luzet.

La primera tesis de doctorado que figura en la Pediatria Argentina,
es la de David Fuks, quien en marzo de 1938, realiza una bisqueda
minuciosa en nuestro pais, de las ponencias que hasta esa fecha se cono-
cen, citando: Acufa, 4 casos; Casaubon, 1; di Bartolo, 1; Casaubon y
Kreutzer, 1; Pedro de Elizalde, 1; Beranger y Felipe de Elizalde, 1;
Valdés y Depetris, 1; Velazco Blanco, Copello y Etchegaray, 1; Fuks y
Laners, 1; Velazco Blanco y Fuks, 1; Pedro de Elizalde y Zucal, 1; Ve-
lasco Blanco y Vacarezza, 1; totalizando 15 casos y st incluimos el que
describe Fuks en su interesante y erudita tesis, llegan a 16.

Pocos dias después, el 2 de junio de 1938, el Prof. Acufia relata
nuevas observaciones sobre anemia eritroblastica de Cooley y el mismo
autor en noviembre de 1939, retine en un estudio critico y de conjunto
a esa afeccion, a la ictericia hemolitica congénita y a la anemia a células
falciformes, arribando que “hay un nexo comin en estos tres tipos de
anemia”, cuyos caracteres son “Anomalia constitucional familiar y tal
vez hereditaria de los glébulos rojos, atacados en su génesis y evolucion,
los que no madurarian dada su vitalidad escasa con alteraciones diversas
de los mismos™.

En Rosario, los primeros que se ocupan de este tema son Zuasnabar,
Prus y Picena, presentando una observacién a la Sociedad de Pediatria
de aquella ciudad, en mayo de 1940,

En ese mismo afio, Acufia y Boudnel, efecttian el estudio de la fun-
cién hepatica en las anemias eritroblasticas y en especial se dedican a la
bilirrubinemia y la uribilinuria, incluyendo también una revisién anéto-
mopatolégica del higado.

Nuevamente el maestro Acufia, un afio después, el 10 de junio de
1941, expone los resultados de la esplenectomia en dos casos de anemia
eritroblastica, largamente seguidos, llegando a la conclusion que los
resultados inmediatos son buenos y los alejados mediocres; por lo tanto,
aconseja “que por excepcién en estos casos, se debe extirpar el bazo”.

Y pocos dias mas tarde, el mismo Prof. Acufia, comenta 7 obser-
vaciones con un detenido estudio anatomopatologico efectuado en 3 de
ellos que fallecieron.

'Y dltimamente, en mayo de 1944, los rosarinos Morra y Blejer pu-
blican un caso y el 22 de agosto de 1944, en la Sociedad Argentina de
Pediatria, Bazan y Sujoy, exponen sobre un probable caso de anemia
eritroblastica de Cooley.

En total, incluyendo el que motiva la presente comunicacién, pode-
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mos sefialar que hasta la fecha se conocen en la Repiiblica Argentina,
29 casos de anemia eritroblastica de Cooley, en pediatria.

Con fin premeditado no hemos querido aportar conceptos sobre
patogenia, tan interesante como discutida, para no ser mas extensos; nues-
tro finterés fué poner en orden los datos sobre resefia histérica de la
anemia eritroblastica de Cooley y hacer una compulsa bibliografica de
los trabajos pediatricos argentinos que se han publicado sobre el tema.
Hacemos la salvedad que hemos anotado todo lo que en nuestra bis-
queda ha estado a nuestro alcance; si hay algun olvido, aseguramos que
es involuntario.




UNA TECNICA PARA LABIO LEPORINO
REsuLTADOS *
POR EL

Dr. R. DETCHESSARRY

Las técnicas de operacién del labio leporino en sus tres formas, es
decir: completo, incompleto y bilateral, son numerosas y todas ellas certi-
fican el ingenio y la habilidad de quienes se han dedicado a esta parte
de la llamada cirugia plastica; pero la mayoria de ellas si bien en lo que
respecta a la plastica del labio, dan muy buenos resultados, casi todas
en cambio, dejan mucho que desear en el resultado estético de la narina.

La técnica que me permito presentar a ustedes retine, a mi manera
de ver, dos condiciones primordiales: su sencillez y los resultados que
se obtienen en lo que respecta a la narina. Esta técnica tuve oportunidad
de verla practicar al Dr. William E. Ladd, distinguido cirujano del Hos-
pital de Nifios de Boston, quien muy gentilmente me facilité los esquemas
basicos para su préactica y que en la forma mas concisa posible trataré
de indicarles en esta breve comunicacién, con algunos de los resultados
obtenidos en los ya varios enfermos que he operado y cuyas historias
clinicas pongo a vuestra disposicion.

La técnica que el Dr. Ladd llama de Mirault modificada, varia por
supuesto para cada tipo de labio léporino en particular, pero se basan
todas en un mismo principio: el de la medicién exacta con un pequefic
compas graduable y en el marcado de los puntos que serviran de guia
para la realizacion de la plastica. Esto se complementa con algunos tiem-
pos comunes que seran mas facilmente comprendidos al conocer la téc-
nica para cada forma en particular. He operado con este procedimiento
las tres formas de labio leporino mas comunes; las edades han variadc
desde nifios de cuatro semanas hasta mucho mayores (algunos de segunda
infancia). He utilizado como anestesia, la general por insuflaciéon o la
endotraqueal con éter, siendo esta tltima en mi concepto, la anestesia
de eleccién.

Como la descripcién de la técnica para cada tipo de labio lle-
varia tiempo, solamente haré la que corresponde a la del labio leporino
incompleto, que es a mi juicio, la que lleva las bases fundamentales de
todas.

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesién
del 29 de setiembre de 1944,
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TECNICA PARA EL LABIO LEPORINO INCOMPLETO

Esquema I.—Con un compas de angulo regulable, se toma la dis-
tancia a-b que corresponde al ancho de la base del agujero nasal normal.
Esta medida se divide en dos partes iguales, medida ésta que nos servira
para marcar los puntos C y C’, lo que se consigue haciendo punto en
¢l borde de cada margen lateral de la base del agujero nasal afectado,
puntos que en el esquema designamos con las letras x e y,; de manera
entoncesquea-b = X C + Cy.

Esquema 2.—La distancia A-B es la vertical bajada desde la parte
media de la base del agujero nasal normal al borde rojo del labio. Con
¢l compas abierto con esta medida y haciendo apoyo en los puntos C y (7
se marcan los puntos D y D’, de manera pues, que A-B=CD = CD’.
Todos estos puntos se marcan con una substancia colorante cualquiera
(verde brillante, indigo carmin, etc.). Después que estos puntos han sido
marcados, el labio del lado afecto es levantado con un separador y se
hace una incisién a lo largo del surco gingivolabial, desde la base de
la nariz hacia afuera. Con diseccién roma se despega del maxilar hasta
las proximidades del agujero orbitario inferior. Un taponaje hemostatico
se deja temporariamente.

Con un bisturi fino (de hoja delgada y punta afilada), se practica
una incisién a través de todo el espesor del labio desde Cy C’a Dy I’
hacia abajo y se encuentran hacia arriba en el suelo de la fosa nasal en
el punto O (esquema 3). El puente de tejido asi obtenido es tirado hacia
abajo (esquema 4), y seccionado en su parte media, es decir, en O.

Antes de comenzar los tiempos de sutura sobre el borde interno del
agujero nasal afecto, en su parte media, se hace una pequefia incision
de % cm. y por ella, con la tijera roma y pequefia, por diseccién roma
se desprende por delante y por detras el cartilago del ala de la nariz.

Terminado esto se comienza el tiempo de sutura: 1° Se pasan puntos
guias que unan C y C’ con D y D’ de seda o material sintético finos sin
anudar, el plano muscular con puntos sueltos de catgut 0000 con aguja
atraumatica de pequefia curvatura y fina. Los bordes de la mucosa labial
interna con una linea de puntos sueltos de seda fina hasta un nivel que
corresponda a los puntos D y D’. Los bordes de la piel también son
suturados a puntos sueltos de seda o material sintético finos con aguja
recta pequefia y delgada.

Estos puntos pueden anudarse a medida que se practican o lo que
es mejor, después de pasados todos cllos, quedando entonces como se ve
en el esquema N* 5. :

Las puntas de los colgajos que restan son resecados de tal manera
que una vez suturados queden como se ve en el esquema N° 6.

Terminados estos tiempos, finalmente con una aguja mas larga vy
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resistente enhebrada con seda de mayor grosor que la usada para las
suturas ya descriptas, se hace un punto en U que va desde el surco
nasogeniano del lado afecto al del lado sano, sobre el que se anuda
haciendo apoyo en ambos lados en una pequena torunda de gasa y que
tiene por objeto sostener y darle forma al agujero nasal del lado afecto
(Esquema N° 6, E y E’).

G.b:)CC*'C'Y RB:C-D:C'D‘

Porcién a ° Borde
resecar labial

Un arco de Logan es colocado para evitar la tensién de las suturas
y es retirado después que la cicatrizacién sea completa.

Los cuidados postoperatorios son los comunes a este tipo de plastica.

Las fotografias que presento son de seis enfermitos de la serie que
llevo operado hasta la fecha.
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OBSERVACION N°¢ 1

Mario A. R., 3 meses. Labio leporino unilateral incompleto.

Fotografias de frente y perfil antes de operado

OBSERVACION N° 1

Mario A. R., 3 meses. Labio leporino unilateral incompleto.
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OBSERVACION N? 2

Carlos A. M., 2 meses. Labio leporino unilateral incompleto.

Fotografias de frente antes y después de operado

OBSERvVACION N? 3

Ana Maria R., 45 dias. Labio leporino unilateral completo.

Fotografias de frente antes y después de operada
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OBSERVACION N°? 4

Hilda T., 10 meses. Labio leporino completo unilateral.

Fotografias de frente y perfil antes de operada

OBSERVACION N' 4

Hilda T., 10 meses. Labio leporino completo unilateral.

e

Fotografias de frente y de perfil después de operada
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OBSsERvACION N? 5

Norberto F., 22 meses. Labio leporino bilateral (completo del lado
izquierdo; incompleto lado derecho)

Fotografia de frente antes de operado Fotografia de frente tiempo después de

operado

OBSERvACION N° 6

Angela L., 2 meses. Labio leporino bilateral (completo del lado derecho
¢ incompleto del lado izquierdo)

Fotografias de frente y de perfil antes de operada
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OgBSERVACION N? 6

Angela L., 2 meses. Labio leporino bilateral (completo del lado derecho
e incompleto del lado izquierdo).

Fotografias de frente y perfil después de operada




Proteccion de la Primera Infancia—Dispensario de Lactantes N° 19
Jefe: Dr. Fernando Ugarte

LA INAPETENCIA EN EL NINO DE PRIMERA INFANCIA
POR EL

Dr. FERNANDO UGARTE

Adscripto a la Cétedra de Puericultura, Primera Infancia

(Conclusién)

II. INAPETENCIA SECUNDARIA.—Toda inapetencia que no encuadre
en el sindrome o estado descripto en el capitulo anterior entra en el caso
del sintoma de una enfermedad, es decir, es una inapetencia-sintoma y
por lo tanto secundaria.

La clasificacion de las inapetencias secundarias resulta algo dificil,
pues como ya hemos dicho en distintas oportunidades, no hay enfermedad
del nifio de primera infancia sin acompafiamiento del sintoma inapetencia.
Trataremos de hacer un clasificacién didactica.

Clasificaremos a estas inapetencias en inapetencias de causa general
y local.

INAPETENCIAS DE CAUSA GENERAL

1? Inapetencias digestivas.

2° Inapetencias infecciosas.

3" Inapetencias toxicas.

4" Inapetencias carenciales vitaminicas.
5* Inapetencias de causas varias.

1? Inapetencias de causa digestiva—Se puede decir, que todas las
afecciones digestivas, se traducen por una sintomatologia en la cual la
inapetencia ocupa un lugar preponderante. Sélo nos ocuparemos de algu-
nas de ellas especialmente. Generalmente se acostumbra a citar varios
ejemplos tipicos; la inapetencia de los constipados, la de los afectos de
parasitosis intestinal y la de los aerofagicos; pero si profundizamos un
poco la cuestion notamos pronto el error; los nifios de primera infancia
constipados son tan apetentes como los normales. Sucede que los fami-
liares viven bajo la obsesién de la doble o triple deposicién diaria y toda
anormalidad en el nifio se la achacan a que ese dia “no fué de cuerpo”.
La constipacién cuando adquiere caracter anormal es secundaria a un



206 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

estado del nifio y esta causal de variada etiologia es la Gnica culpable de la
falta de ganas de comer. En cuanto a las otras dos causas tipicas de
inapetencia se pueden hacer las mismas reflexiones, y por lo tanto des-
echarlas como génesis de ella.

2° Inapetencias de origen infeccioso.—En el caso totalidad de las en-
fermedades infecciosas se presenta la hipolimia, es decir los trastornos del
hambre, observandolos igualmente en las enfermedades infecciosas agudas,
como crénicas. En las primeras, la falta de apetito, no sélo se produce
durante el estado de enfermedad, sino precozmente, en el de incubacion.
El clasico ejemplo lo da el sarampi6n; muy a menudo en un nifio aparece
bruscamente la inapetencia, achacada a diversos motivos, y a la semana
o los diez dias se inician temperaturas, apareciendo dias més tarde la
erupcién sarampionosa y quedando asi explicado todo el cuadro.

En lo referente a las enfermedades infecciosas cronicas mas comunes
en la primera infancia, la sifilis y la tuberculosis, no estamos de acuerdo,
en describir la inapetencia como Wnico sintoma aparente. Sin lugar a
dudas, cuando estas enfermedades evolucionan en forma activa, en el
complejo sintomatolégico se encontrara falta de apetito, pero de ello
a crear una forma con el tinico sintoma de la inapetencia, me parece un
error. Todos los puericultores hemos visto nifios afectos de laes congénita
con apetito normal, y hemos visto también con la misma enfermedad
pero inapetentes, en los cuales el tratamiento especifico mejoraba todo
menos ese sintoma; por lo cual debemos afirmar que la sifilis y la tubercu-
losis alteran el ciclo del hambre produciendo una hipolimia, y cuando
tienen suficiente actividad no sélo trastornan el apetito, sino todo el funcio-
nalismo organico.

3° Inapetencias de origen téxico—Trataremos de aquellas de obser-
vacién frecuente en el lactante.

Acetonemia: Previamente a la descripcion de este tipo de hipolimia
toxica, debemos aclarar conceptos sobre la frecuencia de la acetonemia
en primera infancia. Si se consultan las tratados clasicos y la mayor parte
de las publicaciones, casi todas estin contestes en sostener la rareza de la
acetonemia a esta edad, y unicamente apareceria segin ellos entre el
segundo y tercer afio. Sin embargo, nuevas investigaciones, entre las que
se encuentran las del Prof. del Carril, han demostrado lo equivocado de
estas apreciaciones, y puesto en evidencia que la acetonemia en la primera
infancia es muchos mas frecuente, manifestindose en variadisimas formas,
desde las mas benignas hasta las mas graves.

Es un tipo de inapetencia bien caracterizado, se presenta periddica-
mente, sin explicacién aparente y en forma brusca; cuando va acampa-
fiada de vémitos el diagnéstico es facil, pero en muchos casos esto no
existe y se llega al diagnéstico inicamente teniendo presente su posible
existencia. (Obs. Nos. 15 y 16).
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Alcoholismo: Si bien antiguamente era dable observar algunos casos
en nifiitos pasando el afio de edad, en la actualidad esto sucede rarisima-
mente, por lo que su incidencia no debe ser tenida en cuenta.

Medicamentosa: Trataremos la -inapetencia medicamentosa en este
grupo, sin corresponder totalmente a este tipo.

La accién de las drogas nunca se hace por su toxicidad, sino que
actian como dice Gillot *°, por ser medicamentos agresivos; por ejemplo,
la mayor parte de los expectorantes, substancias irritantes de la mucosa
gastrica, o en algunos otros casos, por su sabor sumamente desagradable,
Mouriquand *', como el aceite de higado de bacalao. Pero en realidad la
inapetencia medicamentosa se produce especialmente por lo ya expuesto
anteriormente, los reflejos condicionales desagradables, El pequeiio no
quiere tomar el medicamento, ya sea por su gusto, ya sea por la insistencia
violenta materna, creando un trauma del acto de comer, con reflejo con-
dicional desagradable.

4° Inapetencias por carencia vitaminica.— Este grupo de inapetencias
secundarias por carencia vitaminica debe ser examinado un poco mas
“in extenso” dada su importancia y los errores de apreciacién que a
menudo se cometen.

Cuando la carencia vitaminica es muy intensa y llega a producir un
cuadro bien franco de avitaminosis, o enfermedades alimentarias, como
se las denomina actualmente, el sintoma de la falta de ganas de comer
encuadra en el conjunto sintomatolégico de la afeccién. Pero siempre
N0 pasa esto, y muy a menudo se presentan en el primer afio de la vida,
los llamados sindromes de carencia frustra, descriptos por Ribadeau-
Dumas, Matheu * y entre nosotros por Magliano y Ugarte *, caracteri-
zados por una presentacién poco ostensible de los sintomas carenciales y
generalmente es en estos casos donde la inapetencia es el acompanante
habitual, ocupando un plano de primer lugar hasta aparentar ser ella
toda la enfermedad. Indudablemente los nuevos conceptos sobre avita-
minosis, han hecho conocer mejor dichos cuadros y tendiendo casi a
desaparecer las formas inapetentes. Pero antes de entrar al detalle des-
criptivo de estos cuadros carenciales conviene hacer algunas reflexiones
generales adquiridas en estos Gltimos afios.

Los términos de carencia nutricia, enfermedades por carencia, son
para muchos, trastornos exclusivamente debidos a insuficiencias dietéticas.
Sin embargo, todos ellos pueden presentarse en individuos alimentados
con una dieta normal, Jolliffe *’. Como bien lo sefiala Kruse, estos tér-
minos deberian indicar mas bien una deficiencia tisular, que una in-
suficiencia o carencia dietética. Si un déficit tisular resulta de una dieta
inadecuada, se puede hablar de deficiencia primaria; por el contrario,
cuando intervienen otros factores ademas de la insuficiencia dietética,
se trata de una deficiencia secundaria o condicionada. Las deficiencias,
pueden obedecer a factores que inhiben la ingestién, la absorcién o la
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asimilacién de los principios inmediatos; o bien a aquellos que aumentan
su requerimiento, su destruccién o su excrecion.

En general, se tiende a no tener en cuenta estos factores condicio-
nantes, atribuyendo los estados carenciales Gnicamente a insuficiencias
dietéticas. En la practica se suele incurrir facilmente en dos errores: pri-
mero, el de atribuir la lesién al proceso original o condicionante, no rela-
cionandolo con la propia deficiencia tisular; segundo, el de atribuir este
proceso a una deficiencia nutricia, apenas se ha reconocido la etiologia
dietética de la manifestacién secundaria. /

Carencia de vitamina A: Se le asigna muy poca importancia en los
trastornos del hambre.

Carencia de vitamina B: El requerimiento de vitamina B en el
hombre sano, no constituye un valor fijo, Stepp ™', a diferencia de las
otras vitaminas, y por esto sélo se puede sefialar aproximadamente. La
necesidad de vitamina B' depende de la cantidad de los alimentos, siendo
.tanto mayor cuanto mds hidratos de carbono contiene la alimentacién y
tanto menor cuanto mas grasas se consumen. La cantidad de vitamina
B' que requiere el organismo, va paralela con la asimilacion de los carbo-
hidratos y atrasada por los lipidos.

Ofrece esta vitamina una especial vinculacién con los problemas del
hambre y del apetito. La experimentacion y la clinica en los distintos
paises han podido establecer la relacién existente entre la deficiencia de
esta vitamina y la alteracién del apetito; demostrando ademas la pobreza
det vitamina B en la leche de mujer y de vaca, y siendo necesariamente
por lo tanto su rapida agregado. Kennedy y Dutcker, dicen que no es
necesariamente un excitante del apetito, sino mas bien un estimulante de
los procesos metabolicos. Matheu y Leroy *?, sostienen que entre el quinto
y octavo mes, los nifios alimentados exclusivamente con régimen lacteo
se hacen carentes de vitamina B y aconsejan una lista de alimentos
a dar. La mayor parte de los autores vinculan la inapetencia a la falta
de vitamina B, y Morgan y Barry ** dicen que “la moderna afeccion de
la pérdida de apetito, esta como hemos visto, muy distante de ser una
simple hipovitaminosis, como bien dice Escardé **. “Todas estas afirma-
ciones, aceptables en el terreno clinico y en el dietético no permiten
concluir que la vitamina B sea la vitamina - del apetito, puesto que, cl
apetito es el resultante de factores complejos, lo que explica que en la
practica la simple administracién abundante de cloruro de tiamina, del
que cada dia aparecen nuevos preparados en el comercio, no resuelve ni
mucho menos la mayoria de los casos de anorexia’.

Carencia de vitamina C: La anorexia es sefialada por Ribadeau-
Dumas ** como un signo precoz de la enfermedad de Barlow diciendo
“Fl nifio expresa su repugnancia para su alimento habitual, leche cruda
"o esterilizada, alimentacién uniforme, por una repugnancia absoluta a
tomarla. Debe investigarse si en los nifios que no tiene apetito, no existe
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escorbuto en sus comienzos. El remedio es facil de emplear: consiste en
el tratamiento del mismo escorbuto”. Escardé dice: “la precarencia es
muy habitual en nuestro medio pobre, pero nada dice esto en la relacién
que esta precarencia pueda tener con la inapetencia” '°. Opinamos que
en estos casos se repite aproximadamente lo mismo que en la hipovitami-
nosis B; la precarencia B y C existe en un gran ndimero de nifios del
primer afio de vida; su administracién es ineludible ante la posibilidad
de su sospecha, pero no por ello podemos esperar sistematicamente una
modificacién de su apetinto.

Carencia de vitamina D: En cuanto a la vitamina D dada a menudo
como ténico general y estimulante del apetito, ya Garrahan **, ha dicho
que la vitaminoterapia D es la medicacién especifica del raquitismo,
pero que fuera de esta accién, sus resultados son nulos. Es logico suponer,
en un raquitismo a veces larvado, que la inapetencia lo acompaiie, y al
darle la medicacion apropiada, junto con la mejoria del proceso desapa-
recera también la falta de ganas de comer, pero de ahi a tratar una
inapetencia con vitamina D es un error grosero, desgraciadamente visto
con frecuencia.

5° Inapetencias por causas generales varias—FEn este grupo entran
causales de muy diferente condicién. Tenemos el caso de las inapetencias
por enfermedades de la piel; los nifios afectos de lesiones eczematosas
cronicas son muy frecuentemente inapetentes, igual que aquellos atacados
de lesiones de prarigo, urticaria, etc.

En las enfermedades de la sangre suele haber inapetencia y especial-
mente en lo referente a las anemias. Barlett **, ha hecho notar “una fuerte
relacién entre el apetito, la hemoglobina y los glébulos rojos, afiadiendo
que cuando la inapetencia se prolonga es imposible determinar, si los
ninos son anémicos por la pérdida de apetito o si han perdido el apetito
porque son anémicos.

Se produce también inapetencia en todos aquellos casos en los cuales
esta modificada la vitalidad del organismo; por ejemplo el calor, y muy
especialmente en los lactantes de pocos meses en los casos de elevacién
brusca de temperatura, ya sea por calefaccién excesiva, arropamiento, etc.;
el sedentarismo, sobre todo en los nifios mavyorcitos, la fatiga, etc.

INAPETENCIA DE CAUSA LOCAL

Este tipo de inapetencias corresponde a las inapetencias de causas
mecanica, pseudoinapetencias de los autores franceses, porque las pertur-
baciones se manifiestan debido a que el sujeto no come por impedirlo
causas mecanicas.

En este grupo incluimos todas las afecciones del érgano de la in-
gestion, y aunque en muchas ocasiones se agrega la infeccién, pudiéndola
encuadrar en las hipolimias infecciosas, es siempre predominante el factor
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mecanico en las dificultades del acto de comer. Con este concepto, po-
demos referirnos a seudoinapetencias de origen bucal, faringea y nasal
también por las correlaciones evidentes de la buena respiracién nasal en
la alimentacion del nifio pequefio.

Inapetencias de origen bucal—La inapetencia mas completa que
a veces se observa es la producida por la inflamacién de la mucosa bucal,
es decir, las estomatitis; en ellas se reunen todas las condiciones: dolor
exquisito, dificultad de movimientos e inconvenientes mecanicos en la
ingestion de los alimentos; pero no necesitindose a menudo una lesion
grave para la presentacién de estas dificultades, pues muchas veces lesiones
minimas ocasionan dificultad de la alimentaciéon por simple reflejo
doloroso.

En los llamados accidentes de denticion se presenta inapetencia.
Para Buzzo *, esta anorexia es un trastorno bastante frecuente y a veces
se presenta con caricter persistente, agregando que debe distinguirse de
la repulsién hacia el alimento que manifiestan algunos lactantes afectados
de procesos congestivos de las encias. Estos se niegan a tomar el alimento
para evitar los dolores que su ingestién determina, mientras que en los
primeros hay una falta de apetito. En un trabajo nuestro *, referente a
estomatitis y erupcién dentaria, damos el siguiente concepto sobre los
accidentes de erupcion dentaria:

1. Creo no haber lugar a discusién alguna, en la relacién existente
entre los fenémenos de erupcién dentaria y la aparicién de lesiones locales
de la mucosa, en el sitio correspondiente a dicho brote.

2. Tampoco parece motivo de dudas, la correlacién entre la erup-
cién dentaria y la aparicién de ciertos fenémenos generales, como la
nerviosidad, el insomnio y la inapetencia, pero siempre que esta sinto-
matologia sea de corta duracién, desaparezca radicalmente con la apa-
ricién del diente y vaya acompaiada de lesiones locales, aunque éstas
sean minimas.

3. Y por fin, niego toda vinculacion de la erupcién dentaria con
la aparicién de trastornos en distintos 6rganos; para resumir todo esto
con lo siguiente: la sintomatologia de la erupcién dentaria débese tnica
y exclusivamente del grado de las lesiones locales y del estado funcional
del nifo.

Otras causas de pseudoinapetencia de origen bucal son las siguien-
tes: los labios leporinos que dificultan siempre la succién y cuando se
complican con fisura de paladar la hacen imposible, y las paralisis obsté-
tricas uni o bilaterales.

Inapetencia de causa faringea. Amigdalas y vegetaciones adenoides
infectadas.—Tal vez sea preciso (Escard6), ponerse de acuerdo sobre
el valor de estos términos para no arriesgar confusiones. Para este autor
estaria infectada cuando estuviera realmente convertida en un foco sép-
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tico, clinicamente demostrable, con indudable repercusion ganglionar y
episodios repetidos merced a un estado subcrénico con empujes agudos.

En nuestra opinién el tejido linfatico hipertrofiado llega a provocar
sintomatologia ruidosa en forma de dos manifestaciones bien ostensibles
y faciles de certificar: la infeccién y la obstruccién mecénica combinando
el tipo de hipolimia infecciosa y el de pseudoinapetencia, aunque actuando
mas el factor mecanico que el infeccioso.

Escardé *', asigna mucho valor a la insuficiencia respiratoria en la
produccién de inapetencia pertinaz en los nifios mayorcitos y dice: “Es
curioso que no existan descripciones que vinculen la inapetencia con la
insuficiencia respiratoria, ya que ésta realiza una hipolimia tipica por
aminoramiento vital, aminoramiento del que resulta un “ralentissement”
metabélico por disminucién del carburante oxigeno en las combustiones
organicas”. Sercer ¥, también le asigna importancia a la respiracion libre
por la nariz para el desarrollo del nifio, insistiendo en la diferencia que
existe entre la respiracién por la boca y la respiracién por la nariz, abs-
traccion hecha de la temperatura, de la humedad y de la pureza del
aire respirado, actuando sobre los reflejos de la respiracién que aseguran
la mejor ventilacién de los pulmones. La presion del aire sobre la mucosa
de la nariz constituye la excitacién fisiolégica adecuada del nervio tri-
gémino, que transmite las pulsaciones al nervio vago y a los intercostales.
Es en los reflejos nasopulmonares y nasotoracicos que reside la funcién
esencial de la mucosa nasal que establece la diferencia entre la respiracion
por la boca y la nariz.

Inapetencias de causa nasal—En el nifio, sobre todo en el muy
pequeno, el coriza cualquiera sea su naturaleza, es una de las causas mas
frecuentes de la perturbacién del acto de comer. El caso mas corriente
es el del coriza simple; el pequefio empieza a mamar, pero apenas traga
las primeras porciones suelta el pecho y echa la cabeza hacia atras; cada
nueva tentativa se sigue de igual desarrollo con la consiguiente angustia
materna; el nifio teniendo obstruida su nariz no puede cerrar la boca
porque se asfixia; eso es todo.

TRATAMIENTO

TRATAMIENTO DE LA INAPETENCIA ESENCIAL.—La terapéutica debe
actuar conjuntamente sobre la nerviosidad del nifio y del ambiente.

Medicacion sedante—Se hard todo lo posible para conseguir una
comida tranquila; no que el acto de comer se transforme, como dice
Janet y su discipulo Door *, en el “drama de la comida”, que tan magis-
tralmente ha descripto Escard6. El acto de la comida debe ser natural,
agradable y sin tropiezos. Practicamente se logrard esto realizindolo en
un lugar tranquilo, el nifio solo con la madre, sin juguetes, ni ruido alguno
a fin de evitarle excitaciones indtiles. Se suprimiran todos los procedi-
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mientos anteriores a la consulta, nada de promesas, ni de sonajeros, ni
de gritos para que el nifio coma, y estas indicaciones habra que inculcar-
selas a la madre, demostrandole su inutilidad y perjuicio evidente en la
salud moral de su hijo.

En cuanto a la sedacién terapéutica propiamente dicha, una buena
parte de autores son partidarios de dar pequefias dosis de barbitiricos
antes de las comidas, mientras que otros, entre los cuales se encuentra
Door **, manifiestan: “Es preciso saber que drogar a los nifos es muy
a menudo indtil, cuando no perjudicial”. Personalmente creo, que el nifio
se beneficia muy poco o nada con tal medicacion, pero en los casos de
ambiente excesivamente nervioso conviene a veces sedar un poco a los
nifios en los primeros dias de tratamiento para actuar en esta forma indi-
rectamente sobre los padres.

Cuando la negativa es muy grande se puede emplear el sondaje, que
al mismo tiempo que encara mecanicamente el problema de la intro-
duccién del alimento y resuelve el asunto en cuanto hace a la inanicion,
también lo hace desde el punto de vista psicoterapico.

En lo referente a la psicoterapia, en algunos casos especiales es de
utilidad y tendria una finalidad esencial: romper el vinculo afectivo
exagerado entre madre ¢ hijo, es decir, el llamado “destete afectivo”,
destete afectivo muchas veces mas dificil de poner en préctica que el
destete verdadero (Obs. N* 17).

Un régimen muy apropiado y que acttia doblemente sobre la nervio-
sidad del nifio y del ambiente es el régimen ascendente de Janet *°. Con-
siste en lo siguiente:

Dieta hidrica de 24 horas. Se da al nifio a horas regulares, que
coinciden con las de las comidas, agua en distintas formas.

Al segundo dia se afiaden algunos bizcochos secos y se aumenta
moderadamente la racién de sopas espesas y algo de papas.

Al tercer dia se agrega al mediodia un poco de pescado o jamon
y se aumenta un poco los demds componentes.

Luego, en dos o tres dias, se llega por una progresién regular a un
régimen normal en cuanto a cantidad, equilibrio y variedad. Sin em-
bargo, la introduccion de la leche en el régimen se hace lentamente; se
ponen en la infusién de la manana cucharitas a partir del cuarto dia
para llegar solo al octavo a una dilucién al medio. Luego se da leche al
tercio cortada con café o té liviano. Salvo en este punto, s¢ alcanzara
el régimen normal en cinco o seis dias.

Segin Janet este régimen tiene una doble ventaja: reposo del tubo
digestivo y coadyuvante poderoso de la psicoterapia.

En relacién a la psicoterapia el autor hace las siguientes aprecia-
ciones: en primer lugar, evita la separacion del nifio de su medio familiar,
lo que no siempre se puede realizar dados sus multiples inconvenientes.
La dieta del primer dia invierte la situacion psicolégica del nifio frente
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a sus padres; aparece frente al pequefio una voluntad superior a la suya
y los empefiados ayer en que tragara lo estin hoy en que no coma. Es
preciso que los padres ofrezcan la escasa comida de los primeros dias
conservando un aspecto de absoluta calma, sin dar explicaciones, sin
enternecerse, ni ofrecer recompensas. El papel de suplicantes que los
padres tenian antes para su chico inapetente debe desaparecer por com-
pleto. El pequefio comienza a sentir que su aceptacién o rechazo no
influye més en el animo de sus padres, ya que, paralelamente se va
haciendo psicoterapia a los padres en el recobramiento de una autoridad
que habian perdido.

Bien aplicado, el régimen de Janet da, en general, muy buenos resul-
tados; exige del médico compenetracién absoluta con el ambiente familiar
que le asegure que no es traicionado, no sélo en cuanto al cumplimiento
material del régimen instituido, sino a la confianza que se deposite en
sus disposiciones.

Como coadyuvante a todo tratamiento de la anorexia debemos tratar
de colaborar en la educacion alimentaria del nifio de pecho.

La educacion alimentaria del nifio debe respetar al maximo las
sanas tendencias del nifio. Blatz *, describe tres integrantes en el plan
educativo de la apetencia por el alimento y que nos serviran de 1til guia.

1* La regulacion en el tiempo, es decir, la regulacién horaria es
reconocida como importante por todos cuantos se han ocupado del pro-
blema; comenzando pronto es facil que el nifio adapte su hambre al
horario, pero hay que tener en cuenta que al tiempo se hace entonces
la condicionalidad de un reflejo, y que marcado el ritmo, hay que cum-
plirlo de modo tal que a la hora dada el chico sienta plenamente satis-
fechas sus necesidades biolégicas.

2" La regulacién del comportamiento externo o sea el entrenamiento
y el aprendizaje. Lecadre ”, describe tres etapas de este entrenamiento.
Al principio la leche es el alimento normal; hambre y ser se confunden
y son expresadas de idéntica manera. Hutinel **, dice: “tal vez la exage-
racién del apetito no sea en el nifio pequefio otra cosa que la sed”.

En una segunda etapa, entran en juego las sensaciones gustativas y
de espesor, temperatura y pastosidad; ellas implican una verdadera ela-
boracién psiquica, siendo muy importante para el médico, ya que es
el tiempo de la adquisicién de preferencias.

Por fin, en un tercer periodo, el acto de comer se convierte en
algo reflexivo, lleno de modalidad emotiva y condicionandose poco a
poco a elementos del ambiente, de sociabilidad y de estética.

En esta regulacién del comportamiento externo y en relacién con
el aprendizaje Blatz ™, lo presenta bajo dos aspectos: uno mecanico, con
el uso de tazas, cubiertos, comportamiento en la mesa, etc., el otro hedo-
nistico, vinculado a las satisfacciones que apareja el acto de comer,

El aprendizaje mecdnico tiene un valor psicopedagégico muy grande;
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en un principio el nifio recibe el alimento en forma liquida, le basta
chupar para adquirirlo, pero mas luego el comer le ha de significar un
trabajo. En nuestras costumbres el nifio tarda en adquirir esta indepen-
dencia, ya que las madres y cuidadoras se complacen en prolongar su
actividad parasitaria, perjudicindole en manera extraordinaria por la
tardanza en lograr su personalidad.

El aprendizaje hedonistico tiene capital importancia; ha de tenerse
en cuenta que el nifio debe encontrar un goce en el acto de comer, ya
que relegada el hambre elemental a un segundo plano por la sucesion
horaria convencional de las comidas, lo que le sirve de motor es el apetito,
que es como ya sabemos, una funcién intelectual. Cuando un nifo dice
que un plato no le gusta, no actiia simplemente sirviendo una experiencia
consciente que le recuerda que una vez no le gusto; su negativa a tomarlo
es una respuesta global de toda su psicologia.

3° La composicion del alimento.—FEs necesario una correcta compo-
sicién del alimento en relacién con la edad, de acuerdo a las leyes de
la alimentacién, la capacidad funcional del nino.

Climatoterapia—El clima mas propicio sera el sedante, por lo cual
se contraindicara el de mar y se aconsejara el de montafia de poca altura
y el de llanura.

TRATAMIENTO DE LAS INAPETENCIAS SECUNDARIAS.—Ya que la inape-
tencia secundaria es provocada por una enfermedad determinada, lo
primero y fundamental serd tratar ésta.

A la medicacién causal se agregarad la llamada estimulante: esta
medicacién es multiple. Se usaran las bebidas bicarbonatadas y cloru-
radas, una o dos cucharaditas antes de las comidas; los arsenicales tipo
cacodilato o sulfarsenol, a pequefias dosis han gozado de mucho favor
por sus propiedades eupépticas; la nuez vémica y el sulfato de estric*
nina en los deprimidos; los extractos de higado en forma inyectable o
bucal especialmente en los anémicos. Los amargos que estuvieron de gran
boga han sido dejados en la actualidad. La practica ensefia el escasisimo
valor de estos medicamentos mas 0 Menos sintomaticos, que solo alcanzan
significacién en los chicos grandecitos por el contenido psicoterapico que
pueda infundirles el recetarlo e indicarle sus posibles efectos.

CONCLUSIONES GENERALES

1. La determinacién de la frecuencia de la inapetencia en el nifo
de primera infancia se ha hecho hasta el presente en forma vaga; es
necesario ponerse de acuerdo sobre su significacién para poder realizar
biometria y estadistica de dicho sintoma. El aumento de su frecuencia
segin manifestacién de la mayoria de los autores, débese a nuestro entender
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a la mala educacién actual del nifio, especialmente en lo referente a la
educacién alimentaria.

2. Para su mejor conocimiento conviene diferenciar al hambre del
apetito. El hambre es tréfica, fisiolégica; se adquiere por intermedio de
las sensaciones troficas, que son especificas, tienen elementos sensoriales
primordiales y su conjunto es la base de la experiencia tréfica. El apetito
es el hambre mas el factor intelectivo, cerebral; juegan en su formacién
un papel predominante, los llamados reflejos condicionales, insuficiente-
mente valorizados en la actualidad.

3. Al hacer el planteo semiolégico de la inapetencia debemos inves-
tigar: antecedentes del sintoma, que haran su aceptacién o rechazo; el
examen del nifio y de su ambiente, especialmente este Gltimo, y su evolucién
y confirmaciéon diagndstica.

4. Las clasificaciones hechas sobre la inapetencia son multiples;
creemos, sin embargo, que en realidad hay una sola inapetencia: la esen-
cial; todas las demds, secundarias, corresponden a la sintomatologia propia
de cada enfermedad. :

9. La inapetencia esencial, llamada también nerviosa, mental, etc.,
es provocada por una causa ocasional: trauma fisico o psiquico, vinculada
al acto de comer, lo llamamos por eso “trauma del acto alimentario” y
ligado directamente al desarrollo de los reflejos condicionales; por la ner-
viosidad del nifio, constitucional y mas frecuentemente adquirida, y por
la nerviosidad familiar, en el cual ubicamos un grupo al que denominamos
afectivos exagerados, o sujetos con carga afectiva de los americanos.

Por su etiofisiopatogenia, creemos que corresponde incluir en este
tipo: la inapetencia del destete, la de las comidas complejas y la aversion
al pecho.

6. Las inapetencias secundarias son de origen multiple: de causa
general: digestivas, infecciosas, téxicas y de carencias vitaminicas; de
causa local: bucales, faringeas y nasales.

7. El tratamiento de la inapetencia esencial se basa en: sedacion
del acto de comer, medicamentoso, psiquico (es de utilidad el régimen
ascendente de Janet), y modificacién del ambiente que rodea al nifo.
La educacién alimentaria actta profilictica y terapéuticamente, consis-
tiendo en: regulacién en el tiempo, regulacién en el comportamiento
externo y en la composicién del alimento.

8. De todo lo expuesto, se deduce, que la vitamina B debe desecharse
como medicacién especifica de la inapetencia, sus indicaciones y éxitos
deberan limitarse a los casos de carencia de la misma.

ALGUNAS OBSERVACIONES CLINICAS RESUMIDAS
Observacion N° 1.—Roberto G., historia clinica N¢ 11.929; peso de

nacimiento, 4500 gr.; en la actualidad 6 meses, peso 10.770. Lo trae a la
consulta porque desde hace dos dias no quiere tomar el pecho —hasta ese
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momento la alimentacién era exclysivamente materna—. Se la interroga
“mas detalladamente por si hubiera una hipogalactia brusca, pero la madre
manifiesta tener abundante leche, insistiendo en que el nifio no quiere
mamar. Examinando al nifio comprobamos un ligero estado subfebril, 37°8
de temperatura rectal, faringe ligeramente enrojecida y un pequefio coriza.
Hacemos las indicaciones habituales y tres dias mas tarde vuelve constatando
una gran mejoria y el nifio toma el pecho sin dificultad. Quince dias mas
tarde ha aumentado 350 gr. con la alimentacién exclusivamente materna.

Observacion N? 2—Maria G., de la clientela particular; dos meses de
edad; peso 5800 gr., alimentacién materna. A los 15 dias vuelve a la con-
sulta no habiendo aumentado de peso; se le indica alimento complementario,
tres biberones por dia y progresa satisfactoriamente. A los 4 meses de edad
es traida a la consulta, con 7200 gr., porque desde hace dos dias no quiere
tomar el pecho, ni el biberén, no habiéndole observado lo madre ninguna
otra alteracién. Examinamos a la nifia, algo palida, inquiriendo por las depo-
siciones que segin la madre son completamente normales. En ese momento
del examen la nifia mueve el vientre, con deposicién francamente dispéptica.
Indicamos dieta hidrica, y después diluciones de leche, mejorando rapida-
mente en tres dias el apetito y su alteracion.

En estas cuatro observaciones que a continuacién expongo, Veremos
diferencias de evolucién de las hipolimias infecciosas, desde la que no
trastorna nada el apetito, hasta aquella que dadas las condiciones del
nifio y del ambiente llega a provocar una inapetencia esencial.

Observaciéon N° 3—Norma Beatriz M., historia clinica N° 11.291.
Viene a la consulta con un mes de edad, peso 4120; alimentacion materna.
Progresa regularmente de peso hasta los 5 meses 26 dias, con 8700 gr. Se
inicia la alimentacién mixta y llega a los 9 meses 15 dias a 10.150 gr. Sus
Ginicas enfermedades han sido los corizas a repeticién. Duerme con la boca
abierta. Apetito siempre bueno. A los 11 meses, bronquitis intensa, duracién
7 dias, apetito bueno. A los 15 meses nueva bronquitis y piodermitis gene-
ralizada. El apetito no se ha modificado. Desde los 16 a 20 meses procesos
catarrales a repeticién ligeramente subfebriles; reacciones tuberculinicas reite-

radamente negativas y apetito siempre conservado. A los 20 meses pesa
12.750 gr.

Resumiendo: En este nifio, a pesar de los reiterados procesos infecciosos
el apetito siempre fué excelente.

Observacion N° 4—Ana Maria C., historia clinica N® 11.615; edad, 16
dias; peso, 4350 gr. Alimentacién materna. La traen por coriza con dificultad
de la succién. Al mes de edad mejorada, poco aumento de peso por hipo-
galactia materna. Se le indica alimentacién complementaria y a los 4 meses
peso 7320 gr. Apetito bueno. En esa época se afecta de catarro bronquial,
apetito conservado. Sigue bien hasta los 10 meses, pesa 10.030 gr.; nuevo
coriza que la deja ligeramente inapetente y aumenta en dos meses 500 gr.
A los 15 meses, angina roja, temperatura 39¢ grados; mejora a los dos dias,
pero queda inapetente durante 15 dias. A los 19 meses pesa 11.600 gr. Nino
y ambiente algo nerviosos. Resumiendo: Hipolimia infecciosa a repeticién,
que cada vez modifica mas el apetito.

Observacién N? 5—Roque M., historia clinica N® 121612; 3 meses 5
dias; peso, 5000 gr.; alimentacién materna. Lo trae porque desde la noche
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anterior rechaza el pecho. Al examen se constata una ligera estomatitis erite-
matosa; mejora rapidamente y 13 dias después habia aumentado 500 gor.
Hasta los 7 meses presenta ligeros episodios infecciosos agudos: corizas, anginas,
bronquitis con repercusién sobre el apetito. A los 9 meses pesa 8300 ar.;
faringe roja e inapetente. Madre muy nerviosa y nifio cada vez mas ner-
vioso. A partir de este Gltimo proceso infeccioso queda inapetente. Vita-
mina B sin resultados. A los 13 meses y 21 dias, es decir, cuatro meses y
medio después, s6lo habia aumentado 300 gr. de peso. Resumiendo: Cada
hipolimia ha repercutido mas sobre el apetito; la altima ha producido inape-
tencia esencial.

Observacion N? 6.—Carlos A., historia clinica N¢ 11.841; 1 mes 4 dias;
peso, 4160 gr. Continta con alimento materno hasta los 5 meses, pesando
7300 gr. Siempre tuvo dificultades en la lactada; nifio muy nervioso; a los
6 meses se inician las sopas, apetito bueno, llegando a los 9 meses a pesar
9350 gr. En ese tiempo hace un coriza, apetito disminuido, que se recupera
y a los 10 meses pesa 9980 gr. A los pocos dias presenta nuevo coriza y
ligera estomatitis y a partir de esa €poca se hace inapetente, llegando a los
17 meses con 10.250 gr. es decir, habia aumentado en 8 meses nada mas
que 280 gr. Todos los ténicos y vitamina B fracasaron. El nifio cada vez
mas nervioso; madre tranquila; vive con los abuelos maternos que miman
exageradamente al nifio. Resumiendo: Hipolimia infecciosa que rapidamente
lleva a la inapetencia verdadera en su segundo proceso.

Observacién N 7.—Carlos Eduardo H., historia clinica N°? 13.666;
edad, 7 meses; peso, 8050 gr.; alimento materno hasta hace 15 dias. En esa
€poca seglin nos cuenta la madre, —se trata de una persona culta— a raiz
de una consulta médica, el facultativo le aconseja despecharlo bruscamente
de un dia a otro, con alimentacién a base de sopas y biberones; el nifio se
niega a tomarlos y ante una nueva consulta, el médico aconseja insistir con
pequetias reprimendas; a partir de esos dias el nifio rechaza todo alimento
y baja en el término de 15 dias 850 gr. Madre y nifio algo nerviosos. Acon-
sejamos tratamiento oportuno, suprimidos toda violencia fisica o psiquica
en la alimentacién haciendo un eshozo de régimen ascendente de Janet y a

los pocos dias el nifio empieza a comer. Diez dias mas tarde ha aumentado
350 gr.

Observacién N? 8—Roberto N., de la clientela particular. Cuatro meses
de edad; peso, 6520 gr.; alimentacién artificial desde los 15 dias. La madre
nos relata que a raiz de un biberén muy caliente el nifio rechaza desde esa
€poca todas las mamaderas, a pesar de la insistencia materna repetida (le
da el biberén cada hora u hora y media). Explicamos a la madre el caso
y le aconsejamos por unos dias le dé a cucharaditas, sin ninguna insistencia.
Lo vemos 10 dias més tarde y la madre nos refiere que después de cuatro
dias de darle el alimento a cucharaditas empez6 a tomar el biberén.

Observacién N? 9.—César Anibal G., historia clinica N? 13.227: 1 mes
16 dias; peso, 5100 gr. Alimentacién leche de mujer (del Lactario Municipal,
600 gr. diarios). Lo trae por ser muy nervioso y llorén. Madre nerviosa, pero
poco afectiva. A partir de esa época y dada las dificultades en la obtencién
de leche? se complementa con polvos de leche, aumentando en una semana
370 gr., a pesar de lo cual siempre nervioso, llorén y segin la madre, insa-
tisfecho. Contintia con buen aumento de peso y apetito siempre exagerado,
pesando a los 5 meses 27 dias, 8300 gr.
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Observaciéon N? 10—Celia A., historia clinica N° 12.925; 1 mes 10 dias;
peso, 4650 gr. a pecho exclusivo.

Nifio exageradamente nervioso, la madre normal. Apetito bueno, igual
que el aument ode peso. A los tres meses alimentacién complementaria, y a
los 5 meses pesa 7230 gr. Tuvo en esa €poca un proceso dispéptico benigno
que cur6 rapidamente. El nifio estd cada vez mas nervioso, pero el apetito
siempre aumentado. A pesar de tener en dos oportunidades coriza y angina
de cierta intensidad el apetito se conservé. A los 9 meses pesa 9100 gr.

Observacién N° 11.—Julio A. P., historia clinica N° 11.671; 1 mes 24
dias; peso, 5020 gr., a pecho; a los 3 meses 25 dias pesa 7000 gr. siempre
muy nervioso, barbittricos sin resultados. Apetito exagerado. Corizas
anginas a repeticion; hipertrofias de amigdalas y vegetaciones. El apetito
a pesar de todo exagerado. A los 11 meses, 9800 gr.

Observacién N? 12—Maria A. P., de la clientela particular; 1 mes 15
dias; peso 4100 gr.; alimentacién materna, examen general, nada de parti-
cular. El matrimonio vive con los abuelos maternos, y tres tios de la niha;
es el primer nieto de ambos ascendientes; a los 3 meses peso 5100 gr., empieza
a ser inapetente y ademas hay hipogalactia materna. Se le indica alimento
complementario, pero se niega a tomar el pecho y el biberén. A los 6 meses,
5800 gr., desnutrida, exageradamente nerviosa. No quiere tomar sopas. Cada
comida es una tragedia; todos alrededor de la nifa, llorando la abuela cada
vez que no come. A los 9 meses pesa 6200 gr., complicandose el problema
cada vez mas. Le planteo a los padres la situacién y la necesidad de -vivir
solo el matrimonio. Aceptan el consejo y a los 15 dias la nifia empieza a
comer voluntariamente. Al afo pesa 8500 gr.

Observacion N? 13—Maria Cristina N. Es vista al mes de edad con
4000 gr. de peso, alimentacion materna; la nifia progresa bien, algo nerviosa.
Vive en la casa con dos tias casadas, una con hijos y la otra no, pasandose
todo el dia haciéndole los menores caprichos. Hasta los 6 meses a pecho, algo
inapetente, pero buen aumento de peso, 7800 gr. A los 6 meses y medio tiene
un proceso catarral agudo, los mimos y cuidados llegan a la exageracion,
volviéndose inapetente. A partir de esa época, muy poco aumento de peso,
y la nerviosidad cada vez mas aumentada. El padre comprende la situacion,
pero la madre se niega a alejarse de los hermanos. Toda la medicacién ha
fracasado.

Observacién N° 14— Yolanda R., de la clientela particular. Es traida a
mi consultorio a los 6 meses de edad, peso 6000 gr.; inapetencia pertinaz.
Estuvo 15 dias a alimentacién materna, después alimentacién complemen-
taria y rapidamente artificial; biberones de leche, manteca y harina, a los
tres meses jugo de carne, purés de legumbres, manzana y banana. Al prin-
cipio el nifio comia bien, pero pronto se iniciaron las dificultades que aumen-
taron con el tiempo. El médico que lo atendia insistia en la alimentacién y
hacia el agregado de abundantes vitaminas B, C y D. Al examen, compro-
bamos nifio y madre tranquilos, ultimamente Ja madre muy afligida por la
inapetencia y la rebaja de peso del pequefio. Se le indica una ligera dieta,
el biberén adecuado a su edad, no insistir en la alimentacién, explicindole
a la madre el motivo de la inapetencia. A los pocos dias el nifio empieza a
alimentarse, renace el apetito ¢ iniciamos una sopita. Vuelto a ver al mes
es un nifio completamente normal en su apetencia.

Observacién N? 15—Pedro G., de la clientela particular; 10 meses de
edad, pesa 990 gr., alimentacién materna hasta® los 6 meses, después mixta
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y en la actualidad artificial. Siempre sano y con mucho apetito. Es traido
a la consulta porque desde hace dos dias tiene inapetencia absoluta, algo
palido, ligeramente subfebril 37°8 de temperatura, coriza, faringe algo roja.
Hago las indicaciones de praetica, vuelve dos dias mas tarde, sin tempe-
ratura, coriza y faringe mejorados, pero se niega a tomar cualquier clase
de alimentos con gran afliccién de la madre, motivo fundamental de esta
segunda consulta. Le ha llamado la atencién a ella que el dia anterior y el
de la consulta ha tenido un vémito, hecho que anteriormente nunca habia
acontecido. El examen es negativo, llamando tnicamente la atencién la
palidez y el aliento que es ligeramente sospechoso. Se manda investigar inme-
diatamente acetona en orina, constatando su existencia y haciendo la tera-
péutica corriente. El nifio mejora y el apetito se restablece. Un mes mas
tarde nos relata la madre, se repite exactamente el mismo cuadro: inape-
tencia brusca y completa haciendo la madre por su cuenta la medicacién
con éxito inmediato.

Observacion N° 16.—Roberto L., historia clinica N° 12.281. Es visto
desde los dos meses: peso 4000 gr.; alimentacién materna. A los 6 meses
inicia la alimentacién mixta, y a los 10 artificial. A partir de esa época
presenta inapetencias bruscas de 3 a 5 dias de duracién, cada mes a mes
y medio, que curan rapidamente sin darle ninguna importancia la madre.
A los 15 meses, sin causa aparente y en forma inopinada, presenta un cuadro
grave de deshidratacién aguda, vémitos y diarrea profusas y pérdida de peso
—en 24 horas 950 gr.—Sospechamos la posible existencia de acetonemia,
conseguimos orina en pequefia cantidad, donde se constaté su existencia.
Hacemos la medicacién apropiada; a los 3 dias recupera el peso, y a la
semana esta completamente bien y comiendo normalmente.

Observacién N? 17.—Norma G., de la clientela particular. Es una nifia
alimentada a pecho hasta los tres meses, muy nerviosa igual que la madre,
vive con los abuelos paternos que la miman mucho. Desde esa época y debido
a la hipogalactia, hubo necesidad de indicarle biberones, los que tomé siempre
con mucha dificultad. A los 7 meses, como la leche materna era muy escasa
y la criatura estaba toda la noche prendida al pecho, se le indicé el destete,
realizado con algunos inconvenientes, pero rapidamente puesto en practica.
Una vez efectuado el destete y sucediendo todo lo contrario de lo que
habiamos vaticinado, la nifia comia cada vez menos; a los 8 meses de edad
la madre era una verdadera esclava de su hija, no pudiendo estar alejada
el mds minimo tiempo; lloraba desesperadamente y se negaba a tomar el
alimento de manos de otra persona, incluso el padre o los abuelos que vivian
con ella desde su nacimiento. A raiz de una pequena intervencién quirGrgica
efectuada a la madre, estuvo tres dias alejada de la pequefia y durante ese
tiempo no probé casi alimento. No hemos podido resolver el problema del
destete afectivo por incomprensién materna, pues segun ella la nifia esta
bien por sus cuidados, su paciencia, ya que su funcién en la vida es “sacrifi-
carse por su hija”.
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ACCION DE LA VITAMINA C —ACIDO ASCORBICO— EN LA
HIPERHIDROSIS INFANTIL *

POR LOS

Dres. JAIME DAMIANOVICH y RICARDO A. RAVIZZOLI **

En la consulta diaria se presentan a menudo, madres cuyos nifios
tienen sudacién exagerada de todo el cuerpo o localizada a regiones como
la cabeza, las manos o los pies. Esta hiperhidrosis llega realmente a cons-
tituir un problema cuando se produce independientemente de las varie-
dades del ambiente o no esti ligada a excesos en el abrigo o en la inges-
tion de liquidos. El examen clinico y humoral de esos nifios, descubre
a Veces trastornos raquiticos como veremos después y en la mayoria de
los casos, es sélo la sudacién excesiva lo que domina el cuadro.

Hasta hace poco tiempo nos considerabamos desarmados para hacerle
frente en forma inmediata y atendiamos a la alimentacién correcta, a
la vida higiénica y a una medicacién muy limitada. El tratamiento anti-
raquitico dado segiin arte, fracasaba corrientemente. Y asi, con poca
cosa y buenas palabras, ddbamos fin a la consulta, pensando que el tiempo
€ra nuestra mejor ayuda.

A mediados del afio ppdo., uno de nosotros (Damianovich), preocu-
pado siempre con este pequeno asunto, tuvo la idea que el consumo de
algunas personzs y mineros hacen de los jugos citricos para calmar la sed,
podria trasladarse en forma de 4cido ascorbico, a la hiperhidrosis infantil.
Y comenz6 la experimentacién casuistica que hoy presentamos, sometida
al control de los familiares, de los médicos que nos acompanan y de nos-
otros mismos.

Frente a los resultados obtenidos y “a posteriori”, para librarnos de
toda sugestion libresca, buscamos bibliografia, alli donde pudiera hallarse
algo relacionado directamente con el tema. Solicitamos también el con-
curso de fisi6logos, endocrinélogos y bioquimicos y podemos afirmar,
aunque no categéricamente, que la vitamina C es virgen en cuanto al
estudio de su accién sobre las glandulas sudoriparas. No existe bibliografia
al respecto. Las pocas sugestiones que hemos recibido de los hombres de
laboratorio, abren el camino para investigaciones interesantes que requie--
ren una estricta especializacién. A ellos entregamos los hechos observados.

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién
del 15 de mayo de 1945,

** Usamos el 4cido ascérbico que nos facilité la Casa Roche: Redoxon de
0.05 g. y Redoxon forte de 0.10. comprimido.
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Naturalmente que seria muy bonito vestir esta comunicacién con especu-
laciones de orden teérico, pero ello nos pondria fuera de nuestra modesta
posicién de clinicos y le quitarfa el caracter eminentemente practico que
hemos querido darle.

No debemos, sin embargo, dejar de mencionar unos pocos trabajos.
Asi, por ejemplo, el que apareci6 en los Extractos de Publicaciones Mé-
dicas de la Casa Squibb, de 1944, que nos fué facilitado por el Dr. S.
Gonzalez Aguirre y se denomina “El 4cido ascérbico en el sudor”, por
E. R. Kirch, E. Cornbleet y O. Bergein. El resumen de los autores dice
asi: “De las muestras de sudor térmico humano que se examinaron, s6lo
dos mostraron algtn 4cido ascérbico presente y en estos casos, las canti-
dades halladas, pudieron considerarse casi desechables. Las determina-
ciones obienidas para el acido dehidroascorbico, indicaron la presencia
de este acido, en la mayoria de las muestras. Las cantidades encontradas
no fueron suficientes para sugerir la deficiencia de vitamina C debida
al sudor. El uso de bolsas de goma para recoger el sudor, puede dar
lugar a altos valores de titulacién y parece ser responsable de algunos de
los mayores valores del acido ascérbico, encontrados en el sudor’”.

A conclusiones semejantes llegan Sargent, Robinson y Johnson, en
un trabajo titulado “Vitaminas hidrosolubles en el sudor”, aparecido en
el “Journal Biological Chemistry”, de abril de 1944.

En los extractos bibliograficos Roche, de octubre de 1944, aparece
una nota sobre la accién diurética de la vitamina C, obtenida de la
revista “The Lancet” del 5 de agosto de 1944, donde se dice que ella
se deberia a modificaciones de la presion osmética coloidal de la sangre.
Abassy, citado en el mismo trabajo, habia observado esta accién diurética
en nifios sanos y reuméticos, cuando el organismo estaba saturado en
vitamina C. Para Evans el efecto es mayor que el de la digital, pero
menor que el de la teobromina.

En el servicio bibliografico Merck aparecio un trabajo de H. Kalk
y W. Bruhl, de la “Deutsche Medizinische Wochenschrift” de 1942, N® 9,
sobre el problema de las necesidades de vitaminas C, donde al final dicen:
“La accién de las grandes cantidades de 4cido ascérbico aministradas en
forma parenteral, que tan benéficos resultados tienen sobre la astenia y
como medicacién antiinfecciosa, no esta en relacién con su efecto vita-
minico especifico, sino con su propiedad biocatalizadora™.

Nuestra casuistica hospitalaria y privada figura en los graficos que
se acompafian,

En cuanto a las dosis de acido ascorbico empleadas, han sido de
0,15 a 0,40 gr. por 24 horas como maximo, fraccionandolas en 3 6 4
tomas, por ejemplo 3% 0,05 6 4 X 0,10 gr., para darlas en los momentos
en que el nifio transpira méas (comidas y suefio). Si el caso lo exige, se
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puede empezar con 2 6 3 comprimidos de 0,10 gr. y llegar a 4, sin
temor ninguno; para los casos leves o medianos, bastara con 3 > 0,05 gr.
La ingestion se hace sin dificultad, disolviendo la droga en jugos citricos
o simplemente en agua azucarada; sélo por excepcién fué rechazada. La
tolerancia es perfecta y no tenemos conocimiento de ningiin trastorno
producido.

HIPERHIDROSIS INFANTIL Y ACIDO ASCORBICO

Nej
Neg. Posit

2

Los resultados positivos se han hecho sentir de tres maneras: 1° inme-
diatamente; 2° a los pocos dias, y 3° después de una fase negativa y a
veces sin aumentar la dosis de iniciacién.

La duracién de sus efectos ha sido en la mayoria de los casos, prolon-
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gada, no volviendo a presentarse la hiperhidrosis hasta pasado mucho
tiempo y a veces desapareciendo del todo. Los periodos de agudeza, fueron
yugulados al tomar de nuevo la droga. Aunque algunas madres se expre-
saron rotundamente al decir que ‘‘el nifio no transpiraba mas”, creemos
que ello se ha debido a una fuerte disminucién, existiendo naturalmente,
gradaciones en el efecto producido, desde nulo, escaso, mediano e intenso.
Hemos - considerado como positivos, sélo aquellos que lo fueron franca-
mente. No cambiamos la alimentacion que el nifio llevaba hasta ese
momento, para no falsear los resultados.

No pudimos establecer de una manera clara la poliuria que parece
que existi6 en algunos casos, como compensacién o por la accién diu-
rética ya sefialada.

Uno de los beneficios indirectos, pero importantes, fué la desapa-
ricion de los eczemas sudorales concomitantes.

Queda por resolver si los fracasos por via oral, no lo hubieran sido,
usando el medicamento parenteralmente, descartando la via endovenosa.

En tres -casos con raquitismo, el resultado fué negativo, usando el
choque vitaminico, mejorando en cambio, cuando se les di6 vitamina C.
Otro respondié un poco de tiempo a las 600.000 unidades de vitamina D,
pero, después hubo que seguir con el acido ascérbico.

Es util recordar el contenido en acido ascérbico de los citricos mas
usados. Segin el Instituto Nacional de la Nutricién, dato que debemos
al Dr. Horacio Burgos, médico de nifios del mismo, tendriamos las siguien-
tes cantidades, en miligramos por cada 100 gr. de sustancia comestible:

Limén 54,8. Mandarina 34,7. Naranja 40,4; y Pomelo 70,7.
10 a 30 em.* = 5 a 15 mgr. de acido ascorbico.

CONCLUSIONES

Presentamos los primeros resultados y creemos que las primeras inves-
tigaciones clinicas sobre la accién de la vitamina C —écido ascorbico—
en la hiperhidrosis infantil.

Los 72 casos estudiados y seguidos por nosotros, nos permiten esta-
blecer:

1° El acido ascérbico por via oral, constituye hoy, el mejor trata-
miento de la hiperhidrosis infantil.

2° En los casos de raquitismo, en los cuales la sudoracién excesiva
no haya respondido al tratamiento del mismo, se podra dar la vitamina C,
junto o después de la D, pero en las dosis que nosotros indicamos.

3% Algunos éxitos tenidos con los adultos, nos permiten alentar la
esperanza en ellos podra también ser beneficioso el acido ascorbico.
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EL ACIDO ASCORBICO EN EL SARAMPION

POR EL

Dr. J. M. PAEZ DE LA TORRE

El propésito de este breve trabajo es aportar al espiritu de los colegas
una impresién que contrarresta algo la postura de escepticismo a que nos
ha conducido la excesiva propaganda sobre las multiples virtudes de las
diversas vitaminas.

No tengo porqué insistir sobre un hecho por todos harto conocido.
Se ha sacado a las vitaminas de la érbita de las enfermedades por carencia,
para presentarlas como la panacea de casi todas las afecciones conocidas.

Es bueno tratar de controlar desapasionadamente la exactitud de
las aserciones para no caer en la exageracion de unos ni en la incredulidad
excesiva de los otros.

Las nociones experimentales sobre la accién del 4cido ascérbico frente
a los estados infecciosos estan bien expuestas en el trabajo del Prof. Mou-
riquand en 1935, cuyos datos mas interesantes expondré a continuacién.
Fuera de €l se han ocupado del asunto Hess, Nasseau y Singer y otros.
Sus conclusiones parecen dar base cientifica a la costumbre empirica de
administrar jugo de fruta en los estados infecciosos, fuera desde luego,
de sus propiedades hidratantes, alimenticias y diuréticas.

El 4cido ascorbico puede ser sintetizado por algunos animales, tales
como los péjaros, la rata y probablemente la vaca, y en cambio por otros,
tales como el cobayo, no lo es.

Las visceras donde se deposita preferentemente dicho 4cido, son las
suprarrenales, la hipéfisis, los ovarios y el cristalino, higado, bazo vy
rifiones.

La vitamina C tiene una accién oxidante frente al protoplasma celu-
lar, el cual le cede a su vez hidrégeno; interviniendo como un factor en
cierto modo catalitico en la respiracién tisular. Ello explica que su dismi-
nucién puede llegar a producir el sindrome cardiovascular descripto por
A. Hess, en 1917.

La experimentacién ha probado que las suprarrenales privadas de
acido ascérbico presentan una fragilidad extrema en el curso de las infec-
ciones. Ellas son asiento de hemorragias difusas y destructivas, en parti-
cular en los casos de difteria. Asi se ha logrado provocar en el cobayo una
forma grave de difteria analoga al sindrome agudo mortal del nifio (Prof.
Mouriquand, 1935. En efecto, dice Mouriquand, Sedallain y Coeur:
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“De todas maneras hechos recientes nos incitan a dar acido ascérbico a
los infectados, en particular en los casos en los que (como en la difteria ),
las suprarrenales pierden este poderoso agente oxidador”.

En cuanto a las observaciones de la accién de la vitamina C en
las distintas enfermedades infecciosas, estan los trabajos de Hortens,
Szirmai y Diecknoff que se refieren a la accién de la vitamina C sobre
la difteria grave en la cual Gnicamente actuaria evitando la produccion
de trastornos de metabolismo proteico, hidrico y mineral.

En la coqueluche, dicen Gongalvez, Mendilaharzu, Gonzalez vy
Otanni, que es influenciada favorablemente la evolucién si se empieza
temprano.

Se acepta una accién beneficiosa en las tuberculosis agudas febriles,
en la neumonia y en general en los procesos febriles, en todos los cuales
parece estar aumentado el consumo vy la eliminacién del 4cido ascérbico.

No conozco bibliografia especial sobre su accién en el sarampion.
Presento, pues, a la consideracién de ustedes, los resultados comiparativos
obtenidos en las distintas salas del Instituto de Puericultura durante la
epidemia de 1942 y de mi servicio Gnicamente durante el afio 1944, por
no haber terminado de pasar la epidemia en los otros Servicios.

El resultado mas notable se hace evidente en la conservacién del
apetito y buen estado general de los pequenos pacientes; esto evita la
caida en trastornos de nutricién, tan frecuentes en el estado de intensa
anorexia sarampionosa y postsarampionosa que suelen presentar estos
nifios durante un tiempo prolongado (hasta 2 y mds meses), con su
correspondiente estado de disergia.

En cuanto a la influencia sobre la mortalidad, descontando los dis-
tintos factores que pueden gravitar, tales como los raciales, el genio
epidémico, las distintas condiciones de las sales, etc., parece desprenderse
una impresién favorable.

Los resultados son los siguientes:

(Citaré primero el afio 1944, por ser éste de observaciéon menos com-
pleta, ya que s6lo menciono los resultados de la Sala IV (mi servicio), por
no haber terminado de pasar la epidemia en las otras salas).

Los enfermitos recibieron diariamente 500 mgr. (10.000 U. I.) durante
6 dias, de dcido ascérbico *.

I (1944)

Sl PIEV: T e R 96 ninos; muertos 3 11,5 %
Recibieron vitamina C, Cebion “fuerte”
14 nIN0S .« oaiosb s ve s muerto 1 (atrepsia) M positivo 7,1 %

No recibieron vitamina C

71 g o o SRt A muerto 1 (bronconeumonia) 9 %
1 nifio en posicién intermedia (recibié solamente 2 ampollas Cebién
“fuerte”). Fallecié de encefalitis.

*  (Cebién “‘fuerte” Merck,
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II (1942)
Ninos que no recibieron vitamina C
Salafloy TL . ., e oot o 35 nifos; muertos 7 20 %
S B 1 ) L T P S 33 nifios; muertos 5 15 %
Sala Segunda infancia ....... 10 ninos; muertos 2 20 %
Ninos que recibieron vitamina C, Cebion “fuerte”
SalENINER s e uimt b 26 nifos; muertos 3 11,5 %

Tal vez podria preguntarseme porqué se recurre a la via inyectable
en vez de administrar simplemente jugo de frutas citricas o de tomate
a los enfermitos.

Anticiparé que la recomendacién de dar jugo de frutas citricas se la
hace en general en estos casos, pero la verdad es que su eficacia real
esta desvirtuada en la practica por algunos inconvenientes.

Uno de ellos es la frecuente concomitancia de diarrea que contra-
indicaria la ingestion de dichos jugos, aparte de que aun administran-
dolos al exagerarse atin mas el transito intestinal, se comprometeria con
toda seguridad su correcta absorcién.

Por otra parte, esta la resistencia del nifio para tragar en cuanto se
instalan los primeros fenémenos catarrales del enantema, dificultad consi-
derablemente aumentada en los enfermitos hospitalizados a lo que como
ustedes bien saben, falta la carifiosa e irremplazable insistencia de la madre.
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TRATAMIENTO DE LAS ENFERMEDADES INFECCIOSAS*

AGENTES TERAPEUTICOS Y BIOLOGICOS PARA COMBATIRLAS

Informe del Comité de la “American Academy of Pediatrics”

JOHN A. TOOMEY — ARCHIBALD L. HOYNE — E. J. HUENEKENS —
WILLIAM BOYD READING — BELA SCHICK — HULDAH E. THELANDER

(Traduc. castellana del Dr. Rafael Sampayo)

INTRODUCCION

Generalmente, para ensayar un nuevo procedimiento terapéutico se
procede de la siguiente manera: 1° curacién o mejoria de la enfermedad
por determinado agente terapéutico, en ‘animales inoculados experimental-
mente; 2° ensayo del procedimiento en un grupo pequefio y bien vigilado
de seres humanos; 3° estudio de los resultados obtenidos con la aplicacion
en gran escala del nuevo procedimiento terapéutico.

Ciertos medicamentos son aceptados por razones empiricas y, por lo
tanto, no todos los agentes y procedimientos recomendados en este informe,
han sido ensayados de la manera citada. Por tal causa, algunos agentes
biolégicos y drogas deben ser usados por los pediatras de manera rutinaria,
otros por razones especiales y otros, sinceramente, para hacer investigacion
clinica.

Debe tenerse en cuenta que este informe resumen el conjunto de opi-
niones actuales interpretadas por este Comité. En el futuro puede sostenersc
otra opinién, o la actual ser modificada; no es, por lo tanto, un resumen
definitivo y el Comité aconseja guardar este impreso para ir luego haciendo
las modificaciones y correcciones que se irin comunicando.

Tampoco el Comité se considera imposibilitado de errar y solicita de
los sefiores miembros tengan a bien hacerle saber los errores que puedan
ser encontrados en la comunicacion.

Se recomienda a los miembros leer los numeros 1137 y 1697 de los
“Public Health Reports” y el suplemento del “American Journal of Public
Health”, volumen 30, N¢ 3, marzo de 1940.

En cada uno de los encabezamientos siguientes, la palabra “Tests” se
utilizara para designar cualquier procedimiento clinico especifico o de
laboratorio que facilite el diagnéstico, o cualquier prueba biologica que
muestre una susceptibilidad para la enfermedad. Bajo la designaciéon “‘Inmu-

1. La “American Academy of Pediatrics” acaba de publicar en folleto especial
(con fecha marzo 1945) el informe de su Comité designado para establecer el estado
actual del tratamiento (profilictico y curativo) de las enfermedades infecciosas. Dado
el interés del mismo —médico y social— los “Archivos Argentinos de Pediatria™ han
creido conveniente publicarlo en sus paginas, y su secretario de redaccién el Dr.
Rafael Sampayo ha realizado una fiel y esmerada traduccién. El original en inglés puede
solicitarse a Clifford G. Grulee, M. D.; Secretario de la ‘“‘American Academy of
Pedi?étrics”, 636 Church Street, Evanston, Illinois; su piecio es de 1¥ centésimos
de délar.
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nizacién activa” se consideraran aquellos métodos biolégicos utilizados para
establecer una inmunidad futura. Bajo “Contagio inminente” se tratara de
la profilaxis de aquellos sujetos que siendo probablemente susceptibles han
estado expuestos al contagio de un invidiuo enfermo. Bajo “Tratamiento”
se consideraran la terapéutica tanto con drogas como con métodos biolé-
gicos, por ejemplo: métodos de inmunidad pasiva.

I. ACNE
“Tests”: Ninguno.
Inmunizacidn activa: Vacuna sin valor probado.
Contagio inminente: No existe procedimiento.

Tratamiento: Se han usado muchas vacunas complejas o auto-
vacunas, pero no se tiene prueba de su utilidad. Puede ensayarse durante un
periodo corto de tiempo, si el acné es grave, el ungiiento de sulfatiazol al cinco
por ciento. Algunos médicos usan ungiientos con hormonas estrogénicas para
el acné que aparece en la pubertad. Se ha recomendado la vitamina B en
la forma de levadura o sustancias afines. No se conoce un método de inmu-
nidad pasiva.

gaw»>

II. CARBUNCO
(Pastula maligna, enfermedad de Woolsorters)

A. “Tests”: Cuerpos de inclusién, hallados en los extendidos de restos
epiteliales de las lesiones cutineas; en las formas internas se encuentran en
la-sangre o liquido céfalorraquideo.

B. Inmunizacién activa: No se la utiliza en el hombre.

C. Contagio inminente: No existe método. La tnica regla simple a
seguir es mantener las manos bien limpias.

D. Tratamiento: Suero anti-antrax. La cantidad maxima a inyectar
en la vena seri 100-200 cm.? cada 8 horas durante dos o tres dias: se
utiliza la cantidad mayor en la forma pulmonar. Generalmente no se nece-
sitan mas de dos dosis. Actualmente se recomiendan, antes de ensayar el
SUEro, arsenamina, neoarsenamina, sulfamidados y penicilina.

HI. BLENORREA ' CON CUERPOS DE INCLUSION

A. “Tests”: Cuerpos de inclusién hallados en frotis de restos epite-
liales coloreados con Giemsa.

B. Tratamiento: Se afirma que la sulfanilamida es especifica y debe
ser ensayada.

IV. BOTULISMO

A. “Tests”: No existen.
B. Immunizacién activa: No existe.

C. Contagio inminente, es decir, aquellos que también han ingerido el
alimento sospechoso: La profilaxis es de valor discutido. Se ha recomen-
dado la antitoxina botulinica, 2000-5000 unidades intramusculares.

1. Virus filtrable (N. del T.).
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D. Tratamiento: Antitoxina botulinica endovenosa, 20.000-50.000 uni-
dades cada 4 horas hasta llegar a 100.000-200.000 unidades. Generalmente,
si bien no siempre, los sintomas téxicos habran sido vencidos por entonces.
El valor de esta antitoxina no ha sido precisado definitivamente.

V. BRUCELOSIS

(Fiebre ondulante, Fiebre de Malta, Fiebre caprina)

A. “Tests”: 1) hemocultivo; 2) pruebas de aglutinacién; 3) intrader-
morreaccién. Esta Gltima debe ser usada con precaucion, sobre todo teniendo
en cuenta que hasta la reaccién positiva es de valor dudoso; no indica una
infeccién aguda. Inyéctese intradérmicamente 0,1 ecm.® de la dilucién al
0,2 % de antigeno brucélico. Un edema vy enrojecimiento de 3 -5 cm o mas
de diametro, apareciendo entre las 12-36 horas y persistiendo varios dias,
caracteriza a la reaccién positiva. Las reacciones local y generales pueden
ser tan graves cOmMoO para provocar una incapacidad tfansitoria del paciente.
El aumento gradual o ascenso escalonado del titulo de aglutinacion es de
un gran valor diagnéstico.

B. Inmunizacién activa: No se ha demostrado que la vacuna sea de
eficacia segura. La vacuna brucélica obtenida de bovinos y porcinos se
“standariza” con dos billones de organismos por cm.’ Al utilizarla, debe
dosarsela: 0,2 cm.? cada uno de los tres primeros dias, 0,3-0,5 cm.? cada
uno de los tres préximos dias y 1 cm.® diario alrededor de 10-15 dosis
Pueden producirse reacciones tanto locales como generales a consecuen-
cia de las dosis iniciales. No hay pruebas de que la vacuna sea anti-
génica en el hombre. Huddleson afirma que la vacuna es beneficiosa para
el ganado. Las vacunas animales consisten en organismos vivos no virulentos.

C. Contagio inminente: No existe procedimiento.

D. Tratamiento: Se han ensayado, con resultados pobres, sulfanila-
mida y sulfadiazina. Sélo agravan la anemia preexistente. Se ha sugerido
suero de convalesciente.

VI. CANCROIDE *

A. “Tets”: B. Ducrey en las lesiones activas.
B. Inmunizacién activa: No se conoce.

C. Contagio inminente: Manténganse bien limpios los genitales; puede
usarse localmente un polvo sulfamidado.

D. Tratamiento: Uno de los sulfamidados, preferentemente sulfadia-
zina. Estas drogas también pueden ser usadas localmente en forma de polvos.

VII. QUIMIOTERAPIA, PENICILINA, GRAMICIDINA, ETC., EN
LAS ENFERMEDADES INFECTOCONTAGIOSAS AGUDAS

La eficacia de cualquier agente quimioterapico depende de su accion
sobre el agente patégeno en cuestion, de su destino en el organismo, la capa-
cidad de éste para absorberlo, de su capacidad para penetrar en los tejidos,
su tendencia a acetilarse y de la velocidad de su excrecion.

1. Chancro de Ducrey (N. del T.).
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Los agentes quimioterdpicos debieran ser usados sin temor, con un
conocimiento preciso de las posibles complicaciones y en dosis lo suficiente
grandes para asegurar resultados efectivos en el lapso mas corto posible.
No son sustitutos de la cirugia. Comience a usarselos cautelosamente, si el
enfermo ha padecido una reaccién previa con cualquiera de los sulfami-
dados. Segin la edad, cuando se administre una de estas drogas, dénse por
lo menos 1500-3000 cm.” de liquidos diarios. Se ha comunicado que estos
preparados en polvo, retardan la cicatrizacién y provocan la formacién de
grandes escaras, cuando se los utiliza profilicticamente en heridas comunes.
No se use ninguna de estas drogas, cuando se compruebe una leucopenia
causada por quimioterapia reciente. Evitese el uso de anestésicos locales deri-
vados del 4cido para-amino-benzoico (procaina’, etc.), ya que éstos inhiben
la accién sulfamidica. Séase prudente en el uso de los rayos ultravioletas y
evitese la luz solar. No se administren estas drogas en la carditis aguda. No
se combinen sales de sodio con glucosa o sangre citratada. Cualquier sulfa-
midado puede administrarse por boca en agua, leche, miel, etc. Muchos
médicos usan alcalinos con estas drogas (bicarbonato de sodio).

A. DROGAS ACEPTADAS

SULFANILAMIDA: Neoprontosil; sulfapiridina; sulfapiridina sédica
monohidratada; sulfacetamida; SULFATIAZOL; SULFATIAZOL SODI-
CO; Sulfametiltiazol; SULFADIAZINA ; SULFADIAZINA SODICA: SUL-
FAGUANIDINA: Promina: sulfabenamida; SULFASUXIDINA: SULFA-
MERAZINA ; PENICILINA y Gramicidina. Las drogas en letras maydsculas
son las de mayor uso. Sulamyd sulfacetimida, es usada en los casos de vias
urinarias en los que —se afirma— puede ignorarse el pH. Se requiere mayor
experiencia para apreciar su verdadero valor.

B. TERMINOLOGIA Y POSOLOGIA

1. SULFANILAMIDA

Conocida como para-amino-benceno-sulfonamida ; Prontosil album; Pron-
tylin; Colsulfanyde; Deseptyl; 1162 F: Stramiel: Streptocide; Sulfamidyl;
Sulphonamide (o Sulfonamida) P; expendido en comprimidos o cdpsulas
—0,32% y 0,48— o como polvo cristalino. Para ejercer efecto eficaz, la con-
centracion sanguinea debe ser alrededor de 10 mg por ciento.

Aceptada por la “American Medical Association”; figura en la “U. S.
Pharmacopeia”.

Posologia: Puede administrarse por las vias bucal, endovenosa, rectal
y subcutinea. La administracién bucal e preferible. Las inyecciones intra-
rraquideas no son recomendables. En primera y segunda infancia, la dosis
inicial puede ser dada por el tubo digestivo, subcutinea o en los vasos. Dosis
inicial del adulto: cantidad equivalente a la mitad de la dosis total para el
primer dia; primer dia, 1 g por libra hasta las 120 libras (54,5kg) en dosis
fraccionadas; dosis del segundo dia, la mitad de la dosis del primer dia
dividida igualmente en las 24 horas; dosis para el tercer dia: la misma del
segundo. Procédase con cuidado. Suspéndase tan pronto como sea posible.
(Dosis para primer infancia, 50 % mas; segunda infancia, 25 % mas).
Exdmenes sanguineos y de orina, tres veces por semana. Sulfanilamida inyec-

1. Novocaina (N. del T.).
2. Se han suprimido los equivalentes en unidades del sistema imperial (N. del T.).



232 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

table (subcutdnea o endovenosa) se prepara disolviendo lentamente un gramo
de polvo cristalino en 100 cm.* de solucién Hartmann entibiada. En las infec-
ciones urinarias se dan dosis més pequefias. En las colitis pueden darse
enemas a retener con sulfamida al 0,8 % —4,5 g en 1 pinta (475 cm.*) de
agua, cuatro veces por dia. Para instilaciones oculares, tsese una solucién
al 0,8 % en clorur ode sodio cada 2-3 horas ,durante 2 dias. También existe
un ungiiento de sulfanilamida al 5 % en vaselina. La droga puede admi-
nistrarse simultaneamente con la terapéutica antiluética. Puede ser utilizada
en la cavidad abdominal, en cirugia, 1000 cm.” de solucién saturada (0,8 %)
inmediatamente antes del cierre o en polvo en cantidades de 4-8 gramos.

2. Neoprontosil.

Conocido como Prontosil; Prontosil soluble, Prontosil S; solucién de Prontosil;
Streptozon; Streptozon 5; expendido en capsulas —0,2 g; comprimidos —0,35 g
o solucién (2,5-5 %, ampollas). Los comprimidos y capsulas pueden ser ingeridos Y
las soluciones inyectadas en la forma en que se obtienen en el comercio.

No aceptado por la “American Medical Association”.

Posologia: Primer dia 4-5 1/3 g; segundo dia 1-1 1/3 g., cada 4 horas
administrado por via subcutanea, intramuscular o endovenosa, prefiérase la intra-
muscular.

3. Sulfapiridina

Conocida como sulfanilamida-piridina; sulfone-piridina; “Pyridine sulfanilamide
compound’; Dagenan; M y B 693; vendido en comprimidos y capsulas —0,25 g
y 0,5 g. Se administra por boca y es muy insoluble. La concentracién sanguinea
debe elevarse a 4-10 mg %.

Aceptada por la “American Medical Association”.

Posologia: Adultos 2 g inmediatamente, luego 1 g cada 4 horas hasta que
la temperatura se normaliza, generalmente al tercer dia. Tratese de suspender cuando
se hayan dado 25 g. En lactantes hasta los 6 meses dénse 1/8-1/4; de los 6 meses
al afio 1/4-1/2 y en ninos hasta los 10 afios 1/2 de la dosis total del adulto. La
neumonia en los nifios (véase Sulfatiazol y Sulfadiazina) frecuentemente responde al
tratamiento intensivo dentro de las 48 horas por lo que la droga puede suprimirse
més pronto. En las infecciones graves, fulminantes, puede administrarse una dosis
inicial igual a la total para las 24 horas. En las meningitis gripales y estafilocéeicas
o en la septicemia estafilocécica, se han administrado dosis masivas los primeros dias,
suficientes como para llevar las concentraciones sanguineas y espinales a 20-30 mg
por ciento. La absorcién no es siempre uniforme y, a veces, es necesario modificar las
dosis para llevar la concentracién sanguinea al nivel deseado. Deben efectuarse exa-
menes sanguineos y urinarios tres veces a la semana. Transfiindase si se producé anemia.
Vigilese especialmente la aparicién de lesiones renales (hematuria, cristales, disminu-
cién de la diuresis y anuria).

NOTA: Esta droga y su sal sédica son usadas hoy dia sélo ocasionalmente.

4, Sulfapiridina Sédica Monohidratada

La sulfapiridina sédica monohidratada es una sal soluble de sulfapiridina;
expendida en ampollas —2 g, 4 g vy 5 &

Aceptada por la ‘“‘American Medical Association”.

Posologia: 0,06 g de droga por kilogramo de peso corporal al 5 % en agua
destilada estéril. Para hacer la solucién al 5 % disuélvanse 4 g del polvo en 80 cm.?
de agua recientemente destilada. Esta droga también puede darse por via rectal
(2 %), bucal y en ocasiones, intramuscularmente usando una solucién al 25-35 %. Una
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solucién al 2 %. ha sido inyectada en el liquido céfalorraquideo. Este método esta
contra indicado. También ha sido dada por hipodermolisis, 3-7 g en 100 cm®
de solucién salina fisiolégica. Las concentraciones sanguineas no deben ser menores
de 4 ni pasar los 20 mg %. Tres veces a la semana deben efectuarse analisis de
sangre y orina.

5. SULFATIAZOL: 2 sulfanilamidotiazol, 2 sulfanilylaminotiazol es el
derivado tiazélico de la sulfapiridina. Se observa mejor y mas uniformemente,
es conjugado en menor proporcién una vez absorbido y provoca menos nauseas
y vomitos. Se le ha recomendado para las infecciones neumo y estafilocécicas
en lugar de la sulfapiridina y la sulfanilamida y excepcién hecha de la peni-
cilina se ha convertido en la droga de eleccién en las infecciones gonorreicas.
La mayoria sostiene que se provocan menos vémitos con su uso. La mayoria
del Comité cree que esta droga no deberia ser usada en las infecciones sin
importancia. Distribuido en comprimidos de 0,5 y 0,25 g y el polvo, 5 g
por frasco con fines de facilitar la dosificacién.

Se excreta rapidamente. Algunos opinan qué no llega al liquido céfalo-
raquideo normal, mientras otros miembros del Comité creen que pasa en
las meningitis.

Siempre que se encuentre un nivel bajo de sulfatiazol libre con una
concentracién alta de sulfatiazol total, indicando una acetilacién, es pru-
dente cambiar de droga, sobre todo si esti atacado el sistema urinario. En
estos casos los cristales de sulfatiazol acetilado pueden obstruir los uréteres.

Aceptado por la “American Medical Association”.

Posologia :Adultos y nifios (neumonia —4 g inmediatamente, luego
I g cada 4 horas hasta qu ela temperatura permanece baja durante 3 dias;
el objeto es obtener una concentracién de sulfatiazol libre de 3 -6 mg %
en sangre. En los casos graves debe llegarse a 5-10 mg % en sangre. Un
miembro considera que 6 mg % es suficiente. Otro indica 1 g por libra
hasta 120 libras, en el periodo agudo.

Adultos y nifios (infeccién estafilocécica) —4 g inmediatamente,
luego 1,5 g cada 4 horas hasta que la temperatura permanece baja durante
2 dias, entonces 1 g cada 4 horas durante 14 dias, luego 0,5 g cada
4 horas ausente 14 dias.

Como profilaxis en las operaciones abdominales, dénse 6 g diarios
en dosis fraccionadas comenzando 3 6 4 antes y continuando hasta 3 -6
dias después de la operacién

6. SULFAMETILTIAZOL

El uso de esta droga se ha suspendido dadas los complicaciones neurolégicas que
se producian por su administracién.

7. SULFADIAZINA: 2—Sulfamidopirimidina, pirimidina-analoga a sul-
fapiridina y sulfatiazol. Sus ventajas son: rapida absorcién y pequefa acetila-
cién. Se le supone menos téxico que la sulfapiridina o sulfanilamida. Se absorbe
con un ritmo bastante uniforme y se excreta lentamente, llegando las
concentraciones de droga libre, a veces, hasta 44 mg %; son mas altas
y se mantienen mas tiempo que con sulfapiridina y sulfatiazol. La concen-
tracién en el liquido céfalorraquideo es aproximadamente dos. tercios de la
sanguinea. Puede usarse en todas las indicaciones del sulfatiazol y se la
recomienda especialmente en las infecciones estafilocécicas del rifién. La
sangre debe contener de 10-12 mg % de droga.
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Ha sido aceptada por la “American Medical Association”.

Posologia: Se la administra generalmente “per os”, 2-4 g en seguida
y luego 1 g cada 4 horas durante 3 -4 dias después que la fiebre ha des-
cendido. La dosis total usada para el paciente comin de neumonia debe
ser alrededor de 40-50 g (dosis para un adulto). Del nacimiento a los
6 meses dénse 0,5 g al comienzo seguidos de 0,25 g cada 6 horas durante
4 dosis, etc. De 6 meses a 3 afios dénse 1 g al comienzo seguido de 05 g
cada 6 horas, 4 veces, etc. De 3-10 afios dénse 2 g al iniciar y luego
1 g cada 6 horas, 4 veces, etc.

8. SULFADIAZINA SODICA

La sal sédica de la sulfadiazina puede ser administrada en casos en los
que la droga no puede darse por boca. Se disuelven 5 g de la droga en
100 cm.* de solucién salina fisiolégica y se inyectan por via endovenosa.
No se administre con glucosa o con sangre en transfusiones, manténgase en
la vena. No se inyecte en &l tejido celular subcutdneo esta solucién. Usense
solamente soluciones recientes. Cuando se va a inyectar por via subcutanea,
diliyanse los 5 g en un litro (1000 cm.?) de solucién salina fisiolégica.
Se ha sugerido una solucién co ntitulo 33 15 % para inyecciones intra-
musculares. E1 Comité cree que este titulo puede resultar peligroso inyectado
en los tejidos. Se necesitan mas datos antes de que pueda ser recomendada.

9. SULFAGUANIDINA: Sulfaguanidina monohidratada. Polvo blanco
inodoro soluble en agua hirviendo, menos soluble en agua a la temperatura
corporal. Se cree que inhibe el crecimiento de los organismos gram-
negativos en el tractus gastrointestinal. Carece de accién sobre los organismos
gram-positivos, no tiene accién demostrable sobre la gonorrea. Debe sena-
larse especialmente que nunca debe usarse la droga en presencia de insufi-
ciencia renal de cualquier tipo. Esta droga se absorbe con menor facilidad
que otras, razén por la cual, los niveles sanguineos, carecen de importancia.
Uno a 5 mg % de droga libre son suficientes en la mayoria de los casos
y si alcanza a 7 debe reducirse inmediatamente la dosis. Se la utiliza antes
y después de operaciones gastrointestinales y en infecciones de los intestinos
tales como disenteria bacilar, colitis, célera, ete.

Se la fabrica en comprimidos de 0,5 g en paquetes de 50, 100 y 1000
También se la provee en forma de polvo, en cajas de 12 porciones de 3,5 g
o en frascos de 1% a 1 libra. Debe nuevamente advertirse a los médicos
que esta droga no puede ser administrada en los casos en que exista insufi-
ciencia renal de cualquier tipo. Deberia usirsela tnicamente en las enfer-
medades gastrointestinales. No substituye a otros agentes quimioterapicos.
(Muchos profesionales, especialmente los colegas mexicanos prefieren el sulfa-
tiazol a la sulfaguanidina obteniendo resultados similares). Administrense
vitaminas B y K cuando se utilice esta droga o sulfasuxidina.

Posologia: La dosis de comienzo es de 0,05 a 0,1 g por kilogramo de
peso corporal; luego 0,05 g por kilo, cada 4 horas, dia y noche durante
7 dias antes y después de la operacién; en la disenteria hasta que el namero
de deposiciones sea de 5 o menor durante 3 dias consecutivos. Suspéndase,
a ser posible, a los 14 dias. Generalmente si no se han obtenido buenos resul-
tados para esa época, no mejorard al paciente manteniendo la droga. Si
es necesario continuar hagaselo con precaucién. Dénse vitaminas ByK
con esta droga.
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10. PROMINA

Promina es una droga experimental ensayada contra la tuberculosis en los cavias,
es la sal sédica de p, p’-diaminofenilsulfona-N, n’dextrosa sulfénico. Esta droga se
suministra en ampollas de 1, 2 y 5 g solamente con fines de investigacion.

11. SULFABENAMIDA

Esta droga no parece poseer ventajas apreciables y las comunicaciones sobre
ella son escasas,

12. SULFASUXIDINA: Succinil sulfatiazol— 4cido dicarboxilico deri-
vado del sulfatiazol escasamente soluble en agua, alcohol, etc., pero muy
soluble en las soluciones de bicarbonato de sodio. Se asegura que se absorbe
poco del tractus gastrointestinal y que sélo el 5 % del total es excretado
por el rifién. Que es de gran utilidad en la disenteria por Sonne, que actua
en el contenido del tubo intestinal de una manera parecida a la de la
sulfaguanidina. Que reduce el contenido de B. Coli de tal manera que
no es posible demostrar su presencia. No puede asegurarse que éste sea un
efecto benéfico o no. Se supone que modifica la consistencia de las heces
haciéndolas semifluidas, que vacia los intestinos y que reduce las posibilidades
de contaminacién después del acto operatorio. Los aceites minerales inter-
fieren en su accién lo mismo que las diarreas acuosas. Dénse vitaminas
B y K.

Posologia: 0,25 g por kilogramo diarios durante 3 -4 dias antes v
3 - 4 dias después de la operacién. Las concentraciones sanguineas son bajas
—0,5 a 1 mg '%. Se presenta en comprimidos de 0,5 g cada uno, en frascos
de 100, 500 y 1000

Es demasiado pronto para hacer un juicio definitivo sobre esta droga.

13. SULFAMERAZINA

Esta es un derivado monometilado de la sulfapirimidina (sulfadiazina).
Se trata de un polvo cristalino blanco, poco soluble en agua y soluciones
orgdnicas, muy soluble en los 4cidos y élealis diluidos. Su sal sédica es soluble
en agua. Se la supone ligeramente superior a la sulfadiazina, ya que se
obtiene mas rapidamente una concentracién sanguinea mas alta y utilizando
solamente la mitad de la cantidad de droga. Ya que la concentracién san-
guinea se mantiene durante mayor tiempo, s6lo es necesario administrar la
droga dos veces al dia. Se supone que es econémica. El hecho de que se
necesiten menos dosis es importante, lo mismo que el hecho de ser menos
toxica. La sulfadiazina puede utilizarse todavia hasta el momento en que
estemos completamente convencidos de los mayores méritos de la sulfamera-
zina. Se asegura que las complicaciones renales son menores con la sulfa-
merazina que con la sulfadiazina a causa de la posologia menor. Esto debe
ser todovia confirmado.

14. PENICILINA
“WARD PRODUCTION BOARD”
Boletin del 1 de mayo de 1944

INDICACIONES, CONTRAINDICACIONES, MANERA DE
ADMINISTRACION ¥ POSOLOGIA DE LA PENICILINA

Los médicos que deseen utilizar la sal sédica de penicilina, en el trata-
miento de afecciones hasta ahora no combatibles o resistentes a la terapéutica
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con drogas sulfamidadas u otros agentes, deben guiarse por el siguiente
sumario.

Esta comunicacién ha sido preparada por el Dr. Chester S. Keefer,
presidente del Comité de Quimioterapia del “National Research Council” y
consultor de la “Office of Scientific Research and Development”. Se basa
en el estudio de mas de tres mil casos que le fueron comunicados, reuniendo
la experiencia recogida por equipos clinicos y médicos de un cierto namero
de instituciones. Esta gran serie de casos cuidadosamente vigilados y comu-
nicados han constituido un conjunto de datos autorizados sobre los que s¢
basan las recomendaciones e indicaciones, contraindicaciones, manera de
administracién y posologia de la penicilina.

A continuacién se incluye el texto de la comunicacién preparada por
el Dr. Keefer, como consejo de la “Office of Scientific Research and Devep-
ment” y del “National Research council”:

“Basado en la experiencia obtenida en el afio préximo pasado con la
terapéutica penicilinica, se ha comprobado que la penicilina es el mejor
agente terapéutico de que se dispone, para el tratamiento de las afecciones
siguientes:

“Grupo I. Indicaciones
“1. Todas las infecciones estafilocécicas con o sin bacteriemia:

Osteomielitis agudas
Fortnculo—abscesos de partes blandas
Meningitis
Trombosis de los senos cavernosos o laterales
Neumonia—empiema
Fortnculo renal
Heridas infectadas

“90  Todos los casos de infecciones por gérmenes del género clostridium :

Gangrena gaseosa
Edema maligno
“3  Todas las infecciones por estreptococo hemolitico con bacteriemia
y todas las infecciones locales serias:
Celulitis
Mastoiditis con complicaciones intracraneales, por ejemplo: me-
ningitis, trombosis de senos, etc.
Neumonia y empiema
Sepsis puerperal
Peritonitis
“4. Todas las infecciones estreptocécicas anaerobias:
Sepsis puerperal
5. Todas las infecciones neumocécicas de
Meninges
Pleura

Endocardio
Todos los casos de neumonia neumocdcica sulfamidorresistentes.

“6. Todas las infecciones gomocdcicas complicadas con

Artritis
Oftalmia
. Endocarditis
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Peritonitis
Epidimitis
Todos los casos de gonorrea sulfamidorresistentes.

“Indicaciones en el grupo II

“La penicilina ha demostrado ser un agente efectivo en las siguientes
enfermedades, pero su posicién no ha sido completamente definida:

<1 Sifilis.
2. Actinomicosis
3. Endocarditis bacteriana

“Afecciones del grupo III de valor discutible

“La penicilina es de wvalor discutible en las infecciones complejas del
peritoneo y del higado, en las cuales el organismo que predomina es de la
flora gram negativa—p. ej.:

“1. Ruptura apendicular

2. Abscesos hepaticos

3. Infecciones del tracto urinario

4. También es de valor dudoso en la “rat bite fever” causada por el
estrepto bacilo moniliformis.

“Grupo IV afecciones con contraindicacién

“La penicilina estd contraindicada en los casos siguientes a causa de su
ineficacia:

“1. Todas las infecciones bacilares gram negativas:

Tifoidea—Paratifoidea
Disenteria
E. coli
H. influenza
B. Proteus
B. piocianico
Brucelosis (fiebre ondulante)
Tularemia
B. Friedlander
Tuberculosis
Toxoplasmosis
Histoplasmosis
Fiebre reumatica aguda
Lupus eritematoso difuso
Mononucleosis infecciosa
Pénfigo
Enfermedad de Hodgkin
Leucemias aguda y crénica
11. Colitis ulcerosa
12. Coccidiosis
13. Paludismo
14.  Poliomielitis
15. Blastomicosis
16. Iritis y uveitis no especificas
17. Moniliasis
18. Infecciones causadas por virus
19. Céancer

SOENO L AWM
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“Tratamiento con penicilina de las infecciones

A continuacién se reproducen los consejos enunciados en la comunica-
cién del Dr. Keefer, basados en la vasta experiencia obtenida con distintas
formas de aplicacién y propésitos varios.

“Manera de preparar la penicilina para el tratamiento

“La penicilina se suministra en ampollas y frascos de 100.000 unidades
cada uno. Como la penicilina es muy soluble, puede disolvérsela en pequefias
cantidades de agua no piretégena, estéril, destilada o en solucién salina
fisiolégica estéril. Cuando se usen en los hospitales, grandes frascos, el conte-
nido de los mismos debe ser disuelto en agua o fisiolégica, de manera que
la concentracién final sea de 5000 unidades por centimetro cibico. Esta
solucién debe ser conservada con precauciones asépticas en la heladera y debe
prepararsela fresca todos los dias. Las soluciones para uso local o parenteral
pueden ser mas diluidas, segin la concentracion deseada.

“A. Para inyecciones endovenosas

1. El polvo seco puede disolverse en solucién fisiologica cloruro-
sédica estéril en concentraciones de 1000 a 5000 unidades por cm.?, para ser
inyectadas directamente con jeringa.

“2. El polvo seco puede ser disuelto en solucién fisiologica estéril o
solucién glucosada al 5 %, en dilucién mayor (25 - 50 unidades por cm.®) para
ser utilizado en tratamiento endovenoso continuo.

“B. Para inyeccion intramuscular

“]. El volumen total de las inyecciones individuales debe ser pe-
quefio, p. ej.: 5000 unidades por cm.? de solucién fisiolégica salina.

“C. Para aplicaciones en topicos

“l. El polvo de la sal sédica es irritante para las superficies
heridas y no debe ser usado.

“92. Las soluciones en solucién salina fisiolégica con una concentra-
cién de 250 unidades por cm.” son satisfactorias. En las infecciones resistentes
o mas intensas puede aumentarse la concentracién hasta 500 unidades
por cm.®.

“Maneras de administrar penicilina

“Hay tres maneras comunes de administrar penicilina—endovenosa, intra-
muscular y en tépicos. Las inyecciones subcutineas parecen ser dolorosas v
deben evitarse.

“Las inyecciones intramusculares repetidas pueden ser peor toleradas
que las inyecciones endovenosas repetidas o continuas. Sin embargo, en
muchos casos, la via intramuscular puede ser la de eleccién.

“En el tratamiento de la meningitis, el empiema y las quemaduras en
superficie de extensién limitada, la penicilina debe ser usada en tépicos, €s
decir, inyectada directamente en los especios subaracnoideos, en la cavidad
pleural, o aplicada localmente en solucién conteniendo 250 unidades por
centimetro cubico.

Posologia

“La posologia de la penicilina variard de un paciente a otro de
acuerdo con el tipo y gravedad de la infeccién. En nuestra experiencia se




ACTUALIDADES 239

han obtenido curaciones, en muchas infecciones serias, después de inyectar
40.000 a 50.000 unidades Oxford por dia; en otros casos fueron necesarias
100.000 a 120.000 unidades o atn més. La finalidad en cada caso es poder
dominar la infeccién lo més rapidamente posible. Las siguientes recomen-
daciones son hechas temporariamente, comprendiéndose que pueden ser modi-
ficadas con el resultado de experiencia futura.

“Es necesario recordar que la penicilina se excreta rapidamente por la
orina, de manera que después de una sola inyeccién resulta a veces impo-
sible dosarla en sangre habiendo transcurrido un periodo de mdas de 2 a 4
horas. Por ello es Wtil efectuar repetidas inyecciones intramusculares o
endovenosas cada 3 6 4 horas, o administrarla gota a gota continuo.

“A. En las infecciones séricas con o sin bacteriemia una dosis
inicial de 15.000 a 20.000 unidades Oxford continuando con

“I. Una inyeccién constante de solucién fisiologica conteniendo
penicilina, de manera tal que 2000 a 5000 unidades Oxford pasen cada hora,
llegando de 48.000 a 120.000 unidades en las 24 horas. La mitad de la
dosis diaria total puede disolverse en un litro de solucién fisiologica e inyec-
tarse a razén de 30 -40 gotas por minuto.

“2 Si no se desea efectuar un gota a gota continuo, pueden inyec-
tarse cada 3 -4 horas 10.000 a 20.000 unidades por via intramuscular.

“3. Una vez que la temperatura a vuelto a la normal puede sus-
penderse la penicilina y seguirse cuidadosamente el curso de la enfermedad.

“B. En las heridas complicadas, crénicamente infectadas, osteo-
mielitis, etc., el esquema terapéutico debe ser 5000 unidades cada dos horas
0 10.000 unidades cada cuatro horas por via paraenteral asociadas al trata-
miento local indicado. Este esquema puede necesitar ser aumentado segin
la gravedad de la infeccién y la respuesta al tratamiento.

“C. Gonorrea sulfamidorresistente

“1. 10.000 unidades cada 3 horas por vias intramuscular o
endovenosa, diez veces. No es inverosimil que el mismo efecto pueda ser
obtenido con 20.000 unidades cada 3 horas, 5 veces. No se ha determinado
completamente la dosis minima. Los resultados del tratamiento deben ser
vigilados efectuando cultivos de la secrecién.

“D. Empiema

“l. Una solucién de penicilina en fisiolégica salina debe ser
inyectada directamente en la cavidad del empiema una vez que se aspira el
pus o liquido. Esta operacion debe efectuarse una o dos veces al dia, usando
30.000 a 40.000 unidades segtin el tamafio de la cavidad, tipo de la infecci6n
y nlimero de organismos. Las soluciones de penicilina no deben ser usadas
para lavajes. Se requiere por lo menos 6 a 8 horas para obtener el efecto
méaximo de la penicilina.

“E. Meningitis
“l. La penicilina no llega a los espacios subaracnoideos en
cantidades apreciables, de manera que es necesario inyectarla en los mismos
O por via cisternal para obtener el resultado deseado. 10.000 unidades di-
luidas en fisiolégica con una concentracién de 1000 unidades por cm.’
deben ser inyectadas una o dos veces al dia segiin la evolucién clinica y la
presencia de organismos”.
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“Conclusion

“En la totalidad de los casos estudiados por distinguidos investigadores
el esquema descripto demostré ser eficaz. La “Office of Civilian Penicillin
Distribution, War Production Board”, solicita a los médicos practicos que
emplean penicilina que se atengan a los consejos descriptos mas arriba, en lo
que se refiere a indicaciones, contraindicaciones, modos de administracion
y posologia para poder obtener el méximo resultado del suministro actual
de penicilina”.

C. USOS

1. SULFANILAMIDA

La sulfanilamida ha sido y para algunos todavia es, la droga de
cleccién contra todas las infecciones causadas por el agente Beta hemolitico
(Lancefield tipos A-K, especialmente A, y probablemente By G) y por
¢l B. Welchii. La sulfanilamida ha sido usada en infecciones debidas al
estreptococo hemolitico, como ser, adenitis, angina de Ludwig, artritis supu-
rada, bacteremia, celulitis, erisipelas, mastoiditis (estreptocdcicas), osteo-
mielitis, otitis media, peritonitis, faringitis, fiebre puerperal, complicaciones
de la escarlatina, sinusitis, amigdalitis; también en la fiebre ondulante, me-
ningitis (meningocécica), infecciones urinarias, infecciones secundarias que
acompafian la varicela, la viruela y el impétigo, infecciones gonorreicas de
todas clases, linfogranuloma inguinal, tracoma y chancro de Ducrey.

2. NEOPRONTOSIL

El neoprontosil no posee una ventaja notable sobre la sulfanilamida,
pero puede ser usado’ cuando no se pueden administrar las otras drogas.
A veces se le recomienda en las colitis ulcerosas. La droga se excreta por
la orina que tifie las sabanas de rojo.

3. SULFAPIRIDINA

La sulfapiridina ha sido reemplazada por el sulfatiazol y la sulfa-
diazina.

4. SULFAPIRIDINA SODICA MONOHIDRATADA

Sulfapiridina sédica monohidratada es administrada endovenosamente
s6lo cuando no puede darse sulfapiridina por boca o si existe algin retardo
en su absorcion. PRECAUCION: Nunca se inyecte fuera de la vena. Esta
droga ha sido reemplazada por las sales sédicas de sulfatiazol y sulfadiazina.

5. SULFACETIMIDA
Ha sido usada en infecciones urinarias que no respondieron a la
sulfanilamida pero no se ha demostrado que sea superior que la sulfadiazina.
6. SULFATIAZOL

Fl sulfatiazol se ha convertido en un producto ampliamente aceptado
y se le ensaya en todas las infecciones agudas. Tiene mejor salor que la sulfa-
nilamida o la sulfapiridina y no provoca vémito con la frecuencia grande que
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lo hace la sulfapiridina. Muchos lo consideran el producto para la gonorrea.
El sulfatiazol ha reemplazado a la sulfapiridina como droga de eleccién para
la neumonia del nifio. Los microcristales de sulfatiazol se han utilizado en
las heridas quirtirgicas.

7. SULFADIAZINA

Los usos son los mismos que los del sulfatiazol, al cual puede re-
emplazar. Los mejores resultados han sido descriptos en infecciones provo-
cadas por B. Welchii, Bacilo de Friedlander y B. Coli en varios lugares del
cuerpo, osteomielitis y actinomicosis. Un miembro cree que esta droga es el
producto de eleccién para las infecciones causadas por el beta hemolitico y la
neumonia meningocécica, inclusive en los nifios.

La sulfadiazina se usa ahora, pricticamente en las mismas afecciones
que la sulfanilamida. Un miembro todavia la usa sélo contra el meningococo
y en las infecciones graves.

8. SULFAGUANIDINA

Este agente quimioterapico es recomendado sélo para las infecciones
gastrointestinales. Dos miembros del Comité, que poseen una gran expe-
riencia en infecciones gastrointestinales creen que resultados tan buenos
pueden conseguirse con sulfatiazol.

Las sales sodicas de todas estas drogas pueden ser usadas en los casos
en que se desee conseguir una gran concentracién sanguinea en el tiempo més
breve posible:

9. SULFABENAMIDA—SUCCINIL SULFATIAZOL — SULFASUXIDINA
—SULFAMERAZINA—GRAMICIDINA

Se necesitan mas datos antes de que puedan ser juzgadas.

D. COMPLICACIONES

1. COMO CONSECUENCIAS DEL USO DE SULFANILAMIDA

El uso prolongado de polvo en aplicaciones diarias a las quemaduras
0 ulceraciones infectadas puede retardar la cicatrizacién. Si la cicatrizacién,
en tales casos, se retarda y las granulaciones se muestran secas y palidas, sus-
péndase la droga o contintiese con una suspensién no grasa al 10 % a la
cual se agrega un 2 % de alantoina.

Las complicaciones son: malestar, cefalea, anorexia, nauseas, diarreas,
constipacién, vémitos, dolores abdominales, hepatitis, lasitud o debilidad,
depresion, confusién mental, incapacidad de concentracién, vértigo, zumbidos
de oidos, parestesias, neuritis periféricas, disuria, hematuria, hemoglobinuria,
disnea, descenso de la reserva alcalina, cianosis, fiebre, “‘rashes” cutineos
morbiliformes o escarlatiniformes, urticarianos o purpuricos, fotosensibili-
zacién, prurito, dermatitis, ictericia, anemia hemolitica, granulocitopenia.
Debe vigilarse el cuadro sanguineo. Algunos creen que un descenso en el
recuento de leucocitos totales y hemoglobina indica una destruccién téxica
y que debiera suspenderse y no reiniciarse mas la administracién de la
droga. Sin embargo, si el prondstico parece ser sombrio, como sucede fre-
cuentemente en muchas infecciones, estd justificado repetir la droga efec-
tuando simultaneamente frecuentes transfusions sanguineas.
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2. COMO CONSECUENCIAS DEL USO DE SULFAPIRIDINA

Las complicaciones son todas aquellas enumeradas bajo SULFANILA-
MIDA, mas el hallazgo de cristales y células sanguineas, rojas y blancas en
la orina, un descenso del nimero total de eritrocitos y del contenido hemo-
globinico de la sangre, retencién de hidrégeno, calculos renales.

3. COMO CONSECUENCIAS DEL USO DEL SULFATIAZOL

Las complicaciones consisten en: Nauseas, vémitos, fiebre, conjunti-
vitis, dolores articulares, estomatitis, granulocitosis, neuritis, dificultades para
las contracciones musculares, azotemia, dificultades urinarias (célicos, hema-
turia), dermatitis, cefalea, etc. Un miembro del Comité cree que las reaccio-
nes que siguen a esta droga y a la sulfadiazina son mas serias desde que
frecuentemente consisten en un “‘rinén congelado”, situacién que se presenta
sin ningGn signo premonitor. Este miembro todavia usa las drogas mas
viejas, primeramente presentadas, y cree que el hecho de que las complica-
ciones con éstas sean mas aparentes, constituye una ventaja.

4. COMO CONSECUENCIAS DEL USO DE LA SULFADIAZINA

Las complicaciones son idénticas a las que se producen con todas las
drogas sulfamidicas. Las mas llamativas son hematuria, célicos ureterales,
grupos de cristales en la orina, “rinén congelado”, etc. Uno de los miembros
opina que la cantidad de droga, la injestién de liquido y la diuresis no son
los Gnicos factores que tienden a producir las complicaciones renales. Opina
que es una droga buena pero peligrosa.

5. COMO CONSECUENCIAS DEL USO DE SULFAGUANIDINA

Las complicaciones son las mismas que se producen con todas las
drogas sulfamidadas, siendo las complicaciones urinarias muy comunes.

E. PROFILAXIS DE LAS MANIFESTACIONES TOXICAS DE LAS
DROGAS QUIMIOTERAPICAS

a) Vigilese de cerca. b) Examinese la sangre cada dos dias por la menos.
¢) Evitese el uso de otras drogas.. d) No se utilicen en la insuficiencia hepd-
tica, leucopenia y anemias, o hdgase con precaucién. e) Recondzease la
toxicidad con prontitud, f) De diez a cincuenta mg de A4cido nicotinico
diarios se han usado para prevenir las nduseas. g) Efectiese una determi-
nacién del nitrégeno de la Grea sanguinea al cuarto o quinto dia si el trata-
miento ha sido masivo. h) Cuando se use sulfadiazina en grandes dosis,
administrense alcalinos y manténgase el pH a 7,5 i) Vigilese la aparicién de
dolores en los flancos, sobre el rifién y a lo largo de los uréteres.

F. EFECTOS TOXICOS LEVES DE LOS AGENTES QUIMIOTERAPICOS

a) Malestar, b) vértigo, ¢) cefalea, d) zumbidos de oidos, e) anorexia,
f) nduseas y g) cianosis.

CONDUCTA: Contintiese usando la droga con precaucion.
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G. EFECTOS TOXICOS MODERADOS DE LOS AGENTES QUIMIO-
TERAPICOS

a) Prurito, b) dolores abdominales, ¢) acidosis (?), d) cianosis pro-
funda, e) vémitos, f) diarreas, g) excitacién nerviosa desde gran intran-
quilidad hasta delirio j Vigilese!

CONDUCTA: ;Séase cuidadoso! ;Redtzcase la dosis!

H. EFECTOS TOXICOS GRAVES DE LOS AGENTES QUIMIOTERA-
PICOS

a) Fiebre, b) dermatitis, c) anemia, d) leucopenia, e) ictericia, f)
azotemia, g) hematuria grosera.

CONDUCTA: Suspéndase la droga inmediatamente.

I. TRATAMIENTO DE LAS MANIFESTACIONES TOXICAS DE LOS
AGENTES QUIMIOTERAPICOS

a) Suspéndase la administracién de la droga. b) Liquidos en abundancia.
¢) Transflindese. Se han usado los siguientes agentes: pentanucleétidos, oxi-
geno, azul de metileno e insulina. Si se presenta anuria, lavese la vejiga con
soluciones alcalinas tibias e inyéctense liquidos endovenosos. Si se fracasa
higase lavar las pelvis renales en soluciones débilmente alcalinas tibias.

Un miembro del Comité cree que sélo tres de los sulfamidados necesitan
ser usados en la prictica médica: sulfanilamida, sulfadiazina y sulfaguani-
dina. Este miembro usa polvo de sulfanilamida o ungiiento al 5 % en los
tratamientos locales y sulfanilamida “per os” en todas las afecciones serias
que requieren un tratamiento masivo y prolongado, como ser la menin-
gitis por H. influenzae. Prefiere la sulfanilamida a la sulfadiazina en
tales casos por las complicaciones renales mas graves que siguen a las
dosis masivas de sulfadiazina. Los urolitos ureterales causados por sulfa-
nilamida pueden ser lavados con facilidad y reasumirse la terapéutica mien-
tras que ,es imprescindible limpiar los rifiones cuando los tbulos estan llenos
de cristales de sulfadiazina.

En las afecciones gastrointestinales, utiliza sulfaguanidina en todos los
casos y en todas las otras afecciones, sulfadiazina. Advierte que si después de
mayor experiencia con la nueva droga, sulfasuxidina, se demuestra que es
superior a la sulfaguanidina, esta Gltima deberd ser abandonada.

Asimismo, cree que la posologia puede ser simplificada. La dosis inicial,
“per os” ,de sulfanilamida y sulfadiazina que usa es de 0,035 a 0,070 g por
kilo de peso corporal, y la dosis de mantenimiento es de 0,14 -0,2 g por
kilo de peso corporal en las 24 horas.

La dosis bucal inicial de sulfaguanidina es de 0,145 g po® kilo y la de
mantenimiento 0,42 g por kilo en las 24 horas.

Para uso endovenoso, la sulfadiazina sédica puede usarse en una solu-
cién al 5 9% en agua destilada estéril. La dosis inicial es de 0.25-0.75 cm.*
por libra de peso corporal y la de mantenimiento es de 0.5 -1 cm.? por libra
cada 24 horas, divididas en 2 6 3 dosis'. Un miembro usa sélo sulfatiazol,
sulfadiazina y sulfaguanidina.

1. Es decir: Dosis inicial 0,55 - 1,65 cm.® por kilo y mantenimiento 1,1-22 em.3
por kilo en 24 horas, repartidos en 2 6 3 dosis. N. del T.
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VIII. COLERA

A. “Tests”: Pueden encontrarse los vibriones en las heces

B. Inmunizacion activa:

. La vacuna preparada por la “Medical Subdivision of the War
Departament” contiene 8000 millones de vibriones del célera (V. Comma)
por cm.® y se suministra en ampollas de 20 cm.”. Se efectian dos dosis ini-
ciales de 0,5 y 1 cm.?, separadas 7-10 dias. En las zonas infectadas se
inyectan, cada 4 -6 meses, dosis reforzantes de 1 cm.? Otras mas pueden
aplicarse segtin lo considere necesario el médico. Los resultados no son seguros.
Todas las inyecciones son subcutineas y deben efectuarse en las tltimas
horas de la tarde.

2. Vacunas comerciales

a. La vacuna obtenida por una de las empresas de productos biologicos
se inyecta asi: 3 dosis subcutdneas en el tejido celular; primera dosis 500
millones de vibriones del célera; segunda dosis, 1000 millones de vibriones,
7 a 10 dias més tarde; tercer dosis, igual a la segunda y 7 a 10 dias después
de ella. La vacuna contiene 1000 millones por cm.”.

b. La vacuna de otra firma comercial posee la misma concentra-
ci6n que la del Ejército Estadounidense. Se recomiendan dos dosis: 15 cm®.
y 1 cm.’ subcutdneos, separados por 7 dias.

Pueden provocarse los sintomas locales conocidos y a veces otros genc-
rales con fiebre.

C. Contagio inminente: Vactnese. El suero anticolera es de escaso
valor profilactico.

D. Tratamiento: El suero es de poco valor. La sulfaguanidina da bue-
nos resultados.

IX. COREA
A. “Tests”: No existen.
B. Inmunizacién activa: No existe.
C. Contagio inminente: No se conocen recursos.
D. Tratamiento: Se ha utilizado suero normal de caballo. No se lo
recomienda. Se ha provocado hipertermia con inyecciones de leche estéril o

microorganismos tifoideos. Reposo total en cama y sedacién del enfermo
(luminal) son los recursos seguidos.

X. RESFRIO COMUN

A. “Te®ms”: No existen.

B. Inmunizacién activa: No se ha descripto ningin principio inmu-
nizante de valor fectivo. El uso de vacunas, ya sea por inyeccion paren-
teral, por ingestién o por instilacion en las fosas nasales no puede ser defen-
dido basindose en principios inmunoldgicos, si bien ellas son usadas con fre-
cuencia por muchos buenos clinicos. Si se obtiene algiin afecto especifico es
probablemente contra los gérmenes invasores que complican la infeccién y
se trata mas de una desensibilizacién que de una inmunizacién.

C. Contagio inminente: No se conoce procedimiento biolégico.

D. Tratamiento: Las afecciones provocadas por las invasiones secun-
darias se tratan actualmente con las drogas sulfamidadas.
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XI. DIFTERIA

A. “Tests”: Los frotis y cultivos pueden ser positivos en el periodo
agudo de la afeccién, comprobandose la presencia del bacilo de Klebs-
Loeffler. La prueba de Schick: inyéctese una dosis cuténea, es decir, 0,1 cm.*
de toxina diftérica diluida (1/50 de D. M. L. para un cavia de 250 g) por
via intradérmica en el antebrazo. INYECTESE EN LA PIEL, NO POR
DEBAJO DE ELLA. La toxina pucde obtenerse ya diluida en solucién de
peptona u otro estabilizador como ser, albimina sérica humana (Edsall) ;
o puede ser concentrada y necesitar ser diluida en solucién salina fisiold-
gica antes de usarse. En el altimo caso, la cantidad exacta de fisiologica
para usarse como diluyente se encuentra marcada en el dedal adjunto para
ese fin. Por razones practicas es innecesario investigar la sensibilidad de los
ninos pequefios antes de la inmunizacién, y si asi se lo hace no es practico
cfectuar la reaccién testigo. Los nifos mayores y los adultos necesitan
la reaccién testigo para eliminar las reacciones positivas falsas o las pseudo-
rreacciones. Léase la prueba 4 6 5 dias después para evitar las impresiones
erroneas producidas por las pseudorreacciones que aparecen de las 12
a las 48 horas después de la inyeccién y luego se esfuman. Un area
rojiza de 0,5 cm. de didmetro o mas acusa una prueba positiva y por lo
tanto susceptibilidad. Sin embargo, puede a veces producirse, en paciente
susceptibles, una Schick negativa, especialmente en lactantes muy pequeiios
con escasos grados de inmunidad pasiva. Tales nifios pueden tener difteria.
Las pseudorreacciones son un indice de sensibilizacién, ya sea a las proteinas
de los bacilos diftéricos usados en la inmunizacién activa artificial, o a las
proteinas del medio en el cual se cultivaron los bacilos. Se producen la
mayoria de las veces en pacientes inmunizados, especialmente en adultos.
Para efectuar la prueba testigo, Gsese material obtenido de la misma solucién
para la Schick, calentado durante 10 minutos a 75°-80° C. Inyéctese en
la dermis del antebrazo opuesto. Si las reacciones son iguales en ambas
inyecciones, probablemente se trata, mas bien de sensibilizacion que de suscep-
tibilidad. Sélo existe una manera absoluta para determinar la susceptibilidad,
es decir, determinar la concentracién sanguinea de antitoxina, técnica difi-
cultosa. La prueba de Schick es la mas practica y el mejor indice del estado
de inmunidad; indica la capacidad para movilizar antitoxina en respuesta
al estimulo antigénico natural o artificial.

B. Inmunizacién activa: Puede usarse el toxoide diftérico (Ramon),
o el toxoide precipitado con alumbre. Este Comité recomienda con prefe-
rencia el 1ltimo, pero ambos agentes pucden usarse, por via subcutdnea en
los nifios debajo de los 10 afios de edad en dosis de 0358 cm 2 S1E crtE ity
1 cm.? con intervalos de 2-3 meses ('). Esta dosis de antigeno puede provocar
reacciones locales y generales en los nifios mayores y en los adultos. Para
éstos se reduce la dosis por ese motivo a 0,1 em.®, 0,2 em.* y 0,5 cm.” con
intervalos de 2-3 meses, siempre usando la via subcutdnea. Se inyecta una
dosis adicional de 1 em.” si las reacciones no han sido demasiado grandes.
No es necesario inyectar una gran dosis inicial de toxoide en sujetos de esta
edad, ya que estos individuos pueden ser inmunizados con varias pequefay
dosis inyectadas con intervalos largos entre si. La prueba de Schick puede
negativizarse dentro del mes que sigue a la altima inyeccién. No debe espe-
rarse que una Unica dosis de toxoide precipitado con alumbre inmunice
un sujeto .

1. jSic!
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Se ha inmunizado activamente a mujeres embarazadas, observandose
un aumento de los anticuerpos transmitidos al feto. Si bien esto parece ser
cierto, el procedimiento no es ni factible ni practico y puede provocar severas
reacciones a la madre.

Una toxina-antitoxina de caballo, cabra u oveja se utiliza a veces en
personas mayores de 10 afios. También se la inyecta por via subcutanea en
dosis de 0,5 cm.?, 1 cm.? y 1 cm.®, con intervalos de 2-4 semanas. La inmu-
nidad asi provocada se establece mas lentamente. Puede tardar hasta un
afio en negativizarse la Schick y el individuo puede sensibilizarse al suero
equino o de otros animales.

En la practica, es de rutina efectuar una prueba de Schick dentro de
los 6 meses siguientes a la terminacién de la inmunizacién y determinar si
ésta se ha constituido o no. Reinmunicese si es necesario. De acuerdo con
una publicacién reciente de la “American Public Health Association” (Volk
y Bunney), la prueba de Schick como procedimiento de rutina no es reco-
mendable, ya que las concentraciones de antitoxina cambian de tiempo en
tiempo. Se concluye que mejor que una Schick para determinar Ja inmu-
nidad es recomendar otra dosis de toxoide precipitado por alumbre. Este
comunicado no excluye el uso de la prueba de Schick, cuando sea nece-
saria. Es preferible no inmunizar antes de los 9 meses, ya que la respuesta
no es satisfactoria. Augunos médicos prefieren vacunar primero contra la
viruela y luego inmunizar contra la difteria a causa del supuesto acrecenta-
miento no especifico de la estimulacién antigénica. Para encontrar 2 aquellos
que han perdido su inmunidad, se podria repetir periédicamente la Schick
en las épocas epidémicas. Esto debe efectuarse imprescindiblemente a los
6 afios cuando el nifio va al colegio y a los 12, 6 antes de comenzar la
ensefianza secundaria (“high school”). Las reacciones que se producen son
generalmente locales y més notables a medida que crece el individuo. Con-
sisten en enrojecimiento local, endurecimiento, formacién de nédulos
en ciertos casos formacién de abscesos estériles. En algunos casos también se
han visto reacciones generales serias. La vacunacién contra la difteria por
via intradérmica tiene algunas desventajas y ninguna ventaja evidente sobre
las medidas comunes.

Este comité cree que los médicos deberian aprender a inmunizar con un
tipo de agente a sujetos de todas las edades.

La inmunizacién activa de los adultos se recomienda para aquellas per-
sonas expuestas por su profesién, es decir, enfermeras y médicos; el adulto
comn no necesita ser inmunizado. Los sujetos por encima de los 10 anos
no necesitan ser inmunizados a menos que la Schick resulte positiva.

C. Contagio inminente: Pueden administrarse 1000 a 2000 unidades
de antitoxina por via intramuscular cuando ha habido contacto directo. Se¢
cree que las personas expuestas no deben recibir antitoxina, sino en circuns-
tancias especiales, como ser la prictica rural en que el paciente no puede
ser visitado con frecuencia.

D. Tratamiento: Antes de usar cualquier suero extrano, pruébese la
sensibilizacién. Véase la seccién “REACCIONES SERICAS”. Dése glucosa
si la presién arterial es baja.

El volumen total en el cual estd contenida la dosis de antitoxina difté-
rica es ahora tan pequefio que no necesita ser tenido en cuenta. Ya no cs
necesario administrar dosis por edad, peso, etc. Lo importante a conocer €s
cuanto tiempo llega enfermo el paciente y el apreciar la gravedad de la
enfermedad. Si es benigna o de gravedad moderada se aplican por via intra-
muscular de 20.000 a 40.000 unidades de antitoxina. Si la enfermedad es
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grave pueden inyectarse 40.000-80.000 unidades de antitoxina por las vias
endovenosa o intramuscular. Si se trata de una difteria maligna, pueden
ser necesarias de 80.000 a 200.000 unidades. Varios miembros del Comité
creen que no se obtienen diferencias en los resultados, asi se usen 20.000
6 200.000 unidades de antitoxina y por lo tanto recomiendan sélo la mitad
de las dosis comunes (20.000-40.000). Si la amplitud del pulso es pequefia,
la antitoxina debe usarse por via endovenosa. Ténganse a mano un torniquete,
adrenalina, etc., por si se produce una reaccién sérica. Vigilense las reac-
ciones séricas inmediata, acelerada y tardia. Véase REACCIONES SERICAS.

XII. DISENTERIA BACILAR

A. “Tests”: Aislamiento de los gérmenes de las heces (Shiga, Flexner,
Sonne, Schmitz, Boyd, etc.). Estos cultivos deben.ser sembrados al lado del
lecho del enfermo. Las pruebas de aglutinacién tienen valor si son repetidas
y se obtienen titulos progresivamente crecientes.

B. Inmunizacién activa:

a) El toxoide Shiga todavia estd en la etapa experimental.

b) La vacuna preparada con bacilos disentéricos es de valor limi-
tado tanto con respecto al grado como a la duracién de la proteccion.

¢) Antigenos obtenidos de bacilo disentérico son objeto de estudio
en el momento actual para determinar su utilidad.

C. Contagio inminente:
a) Sulfamidados (sulfaguanidina, sulfasuxidina, sulfatiazol). son
de posible valor.

b) Bacteriéfago, recomendado por algunos investigadores, es de
valor dudoso.

D. Tratamiento:

a) Los sulfamidados (ver mas arriba), son de neto valor, prescin-
diendo del tipo de bacilo disentérico en cuestién.

b) El suero antitéxico puede ser usado sumado a los sulfamidados
¢n las infecciones por Shiga. Una dosis inicial de 20.000 unidades es la
recomendada. Segin lo exija la toxicidad del caso, puede ser repetida con
intervalos de 4 horas. La via endovenosa es preferible a la intramuscular.

c) Se‘estdn obteniendo sueros tipo especifico (Flexner).

d) El bacteriéfago es de valor dudoso.

Debe sefialarse que todos los indicios sefialan un aumento indudable de
estas infecciones.

XIII. ENCEFALITIS (EPIDEMICA)

A. “Tests”: No existen.
B. Inmunizacién activa: No existe.
C. Contagio inminente: No se conoce procedimiento.

D. Tratamiento: Se han inyectado de 50 a 65 cm.? de suero de conva-
lesciente como principio de inmunizacién pasiva, pero la experiencia actual
no aconseja su uso. Se ha usado tanto en el periodo agudo como en el crénico,
una vacuna preparada con la cepa herpes F. Se administra por via subcu-
tinea o intramuscular. La dosis total es aproximadamente 100 cm.’. Los tres
primeros dias se inyecta 1 cm.”, los tres siguientes 2 cm.?, luego 3 cm.*
diarios durante diez dias y después 4 a 5 cm.” dos veces por semana. Si hay
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mejoria se da una sola dosis a la semana. La experiencia que se dispone del
uso de esta vacuna deja lugar a dudas.

XIV. ENCEFALOMIELITIS (EQUINA, TIPOS ESTE Y OESTE)

A. “Tests”: Puede obtenerse el virus en el liquido céfalorraquideo si
éste es inyectado a pequefios animales.

B. Inmunizacién activa: Impracticable.
C. Contagio inminente: No se conoce ningin procedimiento biolégico.
D. Tratamiento: Suero equino antiencefalomielitis, cuyo valor no ha

sido demostrado; existe una vacuna muy eficaz en los caballos y la que
debiera ser administrada a las personas que trabajan con el virus.

XV. ERISIPELA

A. “Tests”: No existen.

B. Inmunizacién activa: Se ha recomendado una vacuna para las per-
sonas que contraen la enfermedad repetidas veces. No es de valor.

C. Contagio inminente: No existe una terapéutica especifica. Las per-
sonas expuestas deben ser aconsejadas que se laven las manos después de
cada contacto con el enfermo.

D. Tratamiento: Para tratar esta enfermedad deben usarse o sulfani-
lamida o sulfadiazina. La antitoxina erisipelatosa se ha usado como procedi-
miento de inmunizacién pasiva, si bien no se tienen pruebas de que aborte,
disminuya el ataque o detenga el avance de la enfermedad. No se tiene
pruebas de que el suero de convalesciente sea de utilidad.

XVI. INFECCIONES CAUSADAS POR HONGOS (TINA,
PIE DE ATLETA)

A. “Tests”: Estas infecciones son cominmente causadas por Oidium o
Trichophyton. Se ha descripto un “test” en el cual se inyecta 0,1 em.* de un
extracto de Oidium en la dermis de un brazo y 0,1 cm.* de un extracto de
Trichophyton en el otro; se examina el lugar de las inyecciones a las 24
horas y diariamente durante varios dias. Cuanto mayor es la reaccién de
enrojecimiento ¢ induracién, mayor es la sensibilizacién. El “test” es de
valor dudoso.

B. Inmunizacion activa: No es practico intentar la desensibilizacion
de todos aquellos sujetos susceptibles a estas enfermedades. Algunos médicos
actualmente intentan desensibilizar los enfermos de esta afeccién hasta obte-
ner una reaccién cutidnea negativa o hasta que el proceso morboso se ha
apagado. El Comité no puede recomendar este procedimiento en base a
prueba alguna presentada hasta el momento.

C. Contagio inminente: No existen métodos, excepto los tépicos y la
limpieza.

D. Tratamiento: Véase “Inmunizacién activa®.

. Se ha aconsejado propionato sédico al 2 '%. Azufre y dcido salicilico,
permanganato de potasio y roentgenterapia son algunos de los medios reco-

mendados.
(Continuard).
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Sociedades Cientificas

SOCIEDAD URUGUAYA DE PEDIATRIA
Y

SOCIEDAD URUGUAYA DE NIPIOLOGIA

Sesion conjunta: 16 de octubre de 1944

Presiden los Dres. J. A. Praderi y J. Bonaba

LA ASISTENCIA DEL NINO PEQUENO EN VERANO, SU IMPORTANGCIA
¥ SU RELACION CON LA MORTALIDAD INFANTIL

Dr. C. Gianelli—Expresa que en el verano de 1943-44 se realizé por
primera vez, una campafa de emergencia en la que colaboraron de comun
acuerdo, el Ministerio de Salud Publica y el Consejo del Nifio. El objeto
de esta reunién es el de revelar los resultados obtenidos y de estudiar las
posibilidades de realizarla nuevamente el préoximo verano. La mortalidad
infantil, en Montevideo, viene sefialando una tendencia sostenida hacia la
baja, sefialando el afio 1943 la cifra “record” de 64 fallecidos por 1000
nacidos vivos, teniendo esperanzas de que este ano el descenso sea mayor
aun. El descenso en Montevideo se produce, porque disminuye el namero
de fallecidos y aumenta el de los nacimientos. Cree que si la mortalidad
se refirfiera exclusivamente a la ciudad de Montevideo y no al departa-
mento, la cifra de mortalidad serfa la mas baja de Sud América. El indice
de mortalidad general del Uruguay, es el mas bajo del mundo, salvo el de
las islas Haway. La mortalidad infantil es inferior a la de Argentina, siendo
superada Gnicamente por Estados Unidos y Canadd. Como en muchos otros
paises, se registra en Montevideo, un alza de la mortalidad infantil en verano,
como consecuencia del aumento de la morbimortalidad por diarreas. Si se
consiguiera eliminar ésta, la mortalidad infantil de Montevideo llegaria al
5 %. Las Sociedades de Pediatria y de Nipiologia tienen el mérito de haber
interesado a las autoridades del Ministerio de Salud Publica y del Consejo
del Nifio en la mejoria de la situacién hasta ahora reinante, emprendiéndose
una campana de verano, en la que se adoptaron diversas providencias. El
Consejo del Nifio utilizé 4 médicos mas, con el fin de que colaboraran en la
asistencia domiciliaria del nifio: destacé 10 visitadoras sociales, con el mismo
fin. Por su parte, el Ministerio de Salud Publica reforzé el personal secun-
dario en los hospitales de nifios: cre6, en éstos, servicios permanentes de
guardias médicas y establecié un servicio de asistencia para ninos, que fun-
cionaba durante la noche vy, finalmente, aumenté las policlinicas, creando
cuatro en el “Pereira-Rossell” y una en el “Dr. P. Visca”. Se cred, ademas,
un servicio de transfusiones de sangre y plasma, para los hospitales de nifios.
También fué aumentado el ntmero de camas en las hospitales. Al autor
le tocé actuar como intermediario entre ambos organismos. Los médicos y
las visitadoras del Consejo del Nifio realizaron cerca de 1200 visitas desde
el 1° de enero al 31 de marzo de 1944, representando mas del doble del néimero
que se efectlia por los organismos de aquél, dependientes, en todo el afio. En
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las policlinicas del Ministerio de Salud Publica fueron asistidos alrededor de
1500 nifios menores de 3 afios, por mes. El servicio de urgencia efectué men-
sualmente, un promedio de 1200 llamados para nifios menores de 3 afios, de
los que 400 fueron realizados por el servicio nocturno. En los consultorios
“Gota de Leche” fueron atendidos alrededor de 4500 nifios menores de 3
afios, sefialandose que en las zonas de extramuros, el 50 % de los atendidos
cran enfermos. En el verano 1943-44, la mortalidad infantil por diarreas
acusé indices muy bajos, determinando una cifra de mortalidad infantil, la
mas baja registrada hasta el presente: 6,4 9. El ano 1943 tuvo un comienzo
poco propicio para obtener un descenso de mortalidad infantil, pues el
ntmero de fallecidos por diarreas fué elevadisimo. El indice bajo se obtuvo
por la escasa mortalidad de noviembre y diciembre, siendo que habitualmente
ella es muy elevada. La comparacién de las cifras promediales de las tempe-
raturas reinantes, no explica los resultados obtenidos. Noviembre y diciembre
de 1941 dieron cifras dobles de mortalidad infantil, que en 1943, sin embargo,
el promedio de la temperatura de esos dos meses fué de 27°4 en 1941 vy
de 28°3 en 1943. Por otra parte, los meses de mayor temperatura no son
los de mayor mortalidad. La morbosidad por diarrea fué, en 1943-44, 25 %
menor que en los veranos anteriores y la mortalidad fué 50 ‘% menor. Nunca
se habia realizado una asistencia al lactante, como en el referido verano.
Salvo prueba en contrario, puede pensarse que la intensa obra de asistencia
realizada pudo influir para que disminuyera el ntmero de enfermos asistidos
en los hospitales. Como conclusién final, admite que debe mantenerse este
servicio extraordinario de asistencia del nifio en el verano y, si fuera posible,
ampliarlo, reforzando las policlinicas, el servicio domiciliario en los barrios
més pobres; utilizando el servicio social, disponiendo la ayuda en alimentos
y en medicamentos. Deberd realizarse controles estadisticos de la temperatura
ambiente, de los asistentes a los distintos servicios, de la morbosidad y de
la mortalidad en el servicio externo y en los hospitales de ninos.

Discusion: Dr. . Bonaba—TFelicita al autor y propone que las Comi-
siones Directivas de ambas Sociedades inicien las gestiones pertinentes, ante
las autoridades sanitarias, para que se ponga de nuevo en accién el plan que
se utilizé en el verano préximo pasado, con tan buen éxito.

(La proposicién fué votada por unanimidad de los presentes).

o
SOCIEDAD URUGUAYA DE PEDIATRIA

Sesion del 30 de octubre de 1944

Preside el Dr. J. A. Praderi

URETER DOBLE UNILATERAL

Dres. M. A. Jauregui y ]J. A. Soto.—Nina de 10 anos de edad, con
aspecto general bueno, que desde los 18 meses y después de una otitis media
supurada, presenta hematurias y albuminuria a repeticién. Ademds, ha
tenido intensas crisis de asma y una neumonia grave, con repercusién renal
(albuminuria, hematuria). El estudio radiografico permitié descubrir la
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malformacién renal, asi como otras alteraciones al nivel de las vértebras.
Es indudable que por la presencia de la malformacién ureteral se explica
la patologia urinaria, de acuerdo con la observacién clinica, que obliga a
buscar la anormalidad congénita predisponiendo a la aparicién de esas mani-
festaciones morbosas: albuminuria y hematuria persistentes.

REACCION ALERGICA HIDATICA PULMONAR

Dres. M. A.. Jaureguy, Soto y C. M. Barberousse—Nifia con un quiste
hiditico pulmonar, a la que se intenta hacer el tratamiento biolégico de
la enfermedad hidatica. La primera inyeccién (0,1 cm.*), de antigeno hida-
tico, provoca una reaccién pulmonar intensa, con fuerte heméptisis y cuadro
general grave. Este proceso desaparecié lenta y progresivamente. Mas tarde
se reanudé de nuevo el tratamiento, iniciandolo con dosis minimas, siendo
perfcetamente tolerado y con gran beneficio terapéutico. Es el primer caso
de reaccién pulmonar alérgica, hidatica, “provocada” por antigeno inyec-
table. Tiene similitud con casos de reaccién alérgica pulmonar hidatica
“espontanea”, que aparecen a consecuencia de vomicas, etc., ya referidos por
los autores.

TRES NUEVOS CASOS DE CURACION DE MENINGITIS POR BACILOS DE
PFEIFFER EN LACTANTES, TRATADOS CON LA ASOCIACION
MEDICAMENTOSA SULFONAMIDA-PENICILINA

Dres. ]. Bonaba, N. L. Surraco, J. Caritat, G. Solovey y D. Fonseca.—
Refieren la historia clinica de tres nifios de 13, 16 y 17 meses, afectados de
meningitis por “haemophilus influenzae”, iniciandose por un proceso de
rinofaringitis, con o sin condicién pulmonar y con o sin otitis. En uno de
ellos, el bacilo de Pfeiffer se injerté sobre una meningitis por “‘micrococus
catharralis”, coincidiendo este hecho con una notable agravacion clinica y
humoral. El sindrome meningeo fué incompleto en los tres enfermos. Se
realizé en ellos, sulfonamidoterapia precoz e intensa, administrandose la
penicilina por via intrarraquidea, alcanzindose una franca mejoria. Se noté
en los tres enfermos, una falta de paralelismo entre las perturbaciones clinicas
y las humorales, siendo mucho mias persistentes estas ultimas. En el curso
de la enfermedad, los enfermos presentaron importantes oscilaciones de las
alteraciones humorales, que alcanzaron a varios cientos en el niimero de
clementos del liquido céfalorraquideo. Llamé la atencién una agravacion
que se produjo méis o menos al décimo dia de iniciada la mejoria del liquido
céfalorraquideo. En uno de los casos la atribuyeron a la suspensién de la
penicilina, a pesar de mantenerse alta la dosis de sulfonamidas; en otro, se
habia suspendido la penicilina durante 11 dias y en el altimo se dié una
dosis menor de sulfonamidas, manteniéndose la dosis de penicilina. Se pre-
guntan si esas recaidas se habran debido a las modificaciones terapéuticas
o si se habra tratado de simples coineidencias. No pueden establecer conclu-
siones acerca del rol de los agentes terapéuticos empleados; pero, a pesar
de no haber podido demostrar la influencia decisiva de la penicilinoterapia,
se inclinan a su favor, por falta de un recurso mejor. Destacan la tolerancia
del lactante por las sulfonamidas; uno de los nifos, de 16 meses de edad,
pesando 9800 gr., llegé a tomar un total de 292 gr. en 48 dias. Finalmente,
sugieren la conveniencia de intensificar la dosificacién, al décimo dia del
comienzo de la mejoria del liquido céfalorraquideo, por haber sido éste el
instante en que se han producido las recaidas.
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SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA

4° Sesion cientifica: 14 de agosto de 1945

Presidencia: Prof. Dr. José Maria Macera

ESTUDIO DEMOGRAFICO DE LA MORTALIDAD Y NATALIDAD EN LA
CAPITAL. QUINQUENIO 1937 - 1941

Dr. Delio Aguilar Giraldes—Como complemento de un trabajo anterior-
mente presentado, el autor se refiere con detalle a las cifras enunciadas en
el titulo de su aportacién, las que ofrece globalmente y sin depuracién, con
el tnico objetivo de sefialar en cuales lugares son mas ostensibles y orientar
hacia ellos las obras asistenciables, que deben estar de acuerdo con nece-
sidades reales.

Mediante estudios de esta naturaleza, que deben basarse en antece-
dentes estadisticos debidamente compilados, es posible a juicio del autor de-
terminar con exactitud cuales son las circunscripciones en las que deben
realizarse con prioridad las obras de asistencia médicosocial de proteccién
maternoinfantil y contemplar, para el futuro la posibilidad de redistribuir
los centros dedicados a esta tarea.

Por tratarse de un trabajo estadistico, sus resultados seran publicados
completos.

Discusidn: Prof. Felipe de Elizalde—Considera de sumo interés el
trabajo presentado por el Dr. Aguilar y lo compara con otras cifras esta-
disticas obtenidas con otra técnica.

Analizando més de 1200 recién nacidos en mas de dos anos y medio
de estudios, obtiene datos sumamente interesantes. La mortinatalidad es muy
baja no obstante la asistencia domiciliaria. Igualmente la mortalidad ma-
terna es reducida, probablemente porque se deriven los casos fatales o muy
graves. Se comprueba con gran frecuencia cifras elevadas de domicilios vy
de edades falsas.

Dr. Delio Aguilar Giraldes—Agradezco al Dr. F. de Elizalde su inte-
resante contribucién a este trabajo y deseo manifestarle en respuesta que si
bien es cierto que se ha dicho que muchas veces la estadistica es manejada
interesadamente por el que pretende deducir algo de sus cifras no es menos
cierto que en otras tantas oportunidades suele decir también la verdad.
Hemos manifestado en el curso de esta exposicién los posibles errores en que
se pudo incurrir desde el origen de su compilacién.

Con relacién a las cifras mencionadas por el opinante, las considero
inobjetables, puesto que conozco la seriedad vy meticulosidad con que pudo
realizarse la estadistica que menciona, pudiendo solamente decir respecto
a la misma, cuyo numero de observaciones es escaso, que es llamativamente
baja la cifra de mortinatalidad que manifiesta (8 %o nacidos vivos) tan baja
que no hemos hallado una similar en nuestra compulsa bibliografica, lo que
unido a la escasa mortalidad materna que nos dice haber comprobado,
parece confirmar nuestra manera de ver respecto a “la transferencia hacia
los lugares de asistencia, siendo por lo tanto beneficiosa para los asistidos y
resultando baja la estadistica en esta forma.

Con relacién al nimero posible de pobladores que habitan en los partidos
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limitrofes, constituyendo la ‘“gran ciudad” vy que pueden concurrir a la
capital para su asistencia médica, aquel es aproximadamente de 850.000
personas. En muchas oportunidades puede buscarse entre las mismas las que
permanecen con “domicilio desconocido”, cuyas proporciones se sefialan en
nuestro trabajo, pero que no pueden ser debidamente discriminadas respecto
a su condicién social. Por otra parte este ntimero y esta movilizacién de asis-
tidos resulta interesante desde el doble punto de vista de una adecuada
reparticién de los centros asistenciales y de las comodidaes que deben
estarles destinadas, tanto en la Capital como en los partidos circundantes
a ella, como también de las dificultades que resultan para la prestacién de
una asistencia social eficiente.

Por tltimo, concuerdo con el opinante respecto a la frecuencia con que
las asistidas hospitalarias manifiestan falsamente su domicilio, la edad y el
estado civil, que posteriormente son rectificados en los servicios que poseen
Seccién Servicio Social a través de las encuestas de las Visitadoras, pero
que en la estadistica aparecen desfigurandola, por una serie de motivos cuyo
comentorio es ajeno a esta discusién.

CISTINURIAS EN LA INFANCIA. METABOLISMO INTERMEDIO DE LOS
AMINOACIDOS AZUFRADOS

Prof. E. Caselli—30 mgr. de cistina se elimina normalmente por orina
al dia; si hay sobreeliminacién se trata de cistinuria; en tales condiciones se¢
precipita formando calculos y produciendo lesiones de pielocistitis. La pre-
cipitacién de la cistina es favorecida por la acidez de la orina y por un
estado constitucional titulado “diatesis cistinica”. La calculosis renal por
cistina en la infancia, es un proceso excepcional. El autor ha observado un
solo caso. La cistina es un aminoécido azufrado que preexiste en casi todas
las proteinas; en la composicién quimica interviene el azufre, ademas de
C. H. N. O.

El azufre ingresa al organismo bajo tres formas de a.a. azufrados, cistina,
que tiene radical disulfidico R-S-S-R, cisteina que tiene radical sulphidrico
R-SH- y medionina que tiene radical methioninico R-S-R.

Estos tres aminoacidos azufrados, tienen como funcién capital, inter-
venir en los procesos de oxirreduccién celular en la intimidad de los tejidos
debido precisamente al azufre que contiene. La cistina forma parte del glu-
tation (tripéptido compuesto de Acido glutamico, cisteina y glicocola) que
se encuentra en los glébulos rojos.

La cistina interviene también en la jeratinizacién de tejidos ectodérmicos,
(pelos, unas, escamas de piel) constituye parte de la insulina, contribuye a
obtener la taurina que es un elemento de la bilis, etc.

El azufre se elimina en gra parte por orina bajo forma de sulfatos in-
organicos, sulfatos aromaticos y al estado de urocromo, taurina y cistina.
Hay grandes lagunas en el conocimiento del metabolismo intermedio de
los a.a. azufrados, se sabe que la metionina normal se escinde primero en
homocisteina, luego en homocistina y después en cistina, (que es la cuota
endégena de cistina urinaria), mientras que el organismo afectado de cisti-
nuria la cantidad eliminada de cistina esti aumentada debido a que estaria
bloqueada la utilizacién de la cistina, de tal manera que la homocisteina no
se transformaria en homocistina y esa homocisteina inaprovechable se oxi-
daria en el rifién, la que inmediatamente se eliminaria por la orina, de
acuerdo al esquema:
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normal metionina-homocisteina-homocistina-cistina (cuota endégena)
patolégico metionina-homocisteina-bloqueo

rinén

cistina

de lo que se desprende que la falla en los cistintricos estaria en la falta
del fermento que transforma la homocisteina en homocistina.

TUMOR DE MEDIASTINO POSTERIOR. SU EXTIRPACION

Dres. S. Gonzdlez Aguirre y Omar Vera—Se trata de una nifia que
es intervenida por una circunstancia ocasional (neumopatia aguda), por cuyo
motivo se efectia una radiografia en la que se constata una tumoracién
apical derecha, la que persiste en forma asintomatica durante los examenes
clinico-radiograficos que se le efectian cada 6 meses, durante 5 anos. Se
comprueba sin embargo aumento paulatino de tamafio, el cual determina al
cabo de aquel lapso, sintomas y signos de comprensién, traducidos por edema
en esclavina, tos coqueluchoide, cianosis, ingurgitacion de las venas del cuello,
circulacién venosa colateral, etc.

Las sucesivas radiografias, revelan que la tumoracién ha quintuplicado
su tamafio en 5 afos, por lo que se procede a su extirpacién. (Prof. Alejandro
Ceballos). El estudio anatomopatoldgico llega a la conclusién que se trata
de un Schwanoma (Dr. Lazcano Gonzilez).

Se adjunta el estudio histopatolégico. Exito quirargico.

PERICARDITIS PURULENTA EN UN LACTANTE DE DOS MESES,
TRATADA CON PENICILINA

Prof. Juan P. Garrahan y Dres. G. A. Tomas y A. Caprile—Los autores
presentan un caso clinico de una nina de dos meses de edad que ingresa
al Servicio con un grave proceso cuyo diagnéstico se efectué luego de com-
probarse la siguiente sintomatologia:

1° La falta de antecedentes de cardiopatia.

90 La aparicién brusca del proceso luego de un cuadro infeccioso.

3¢ La ansiedad marcada y la cianosis.

4° La aparicién de los signos de compresion pulmonar. Signo de Pins.

5¢ El aumento de la matidez absoluta cardiaca y el apagamiento de los
ruidos.

6° Imagen radiolégica tipica.

7¢ El electrocardiograma con sus caracteristicas particulares que apo-
yan el diagnéstico.

Se indicé penicilina por via intramuscular 10.000 unidades cada cuatro
horas y por via intrapericardica 6000 unidades en 6 cc. de suero. Se practi-
caron igualmente punciones evacuadoras.

No obstante al mejoria inicial del paciente y una evolucién particular-
mente afebril la nifia fallece con un cuadro terminal de compresion de
pericardio con ascitis y hepatomegalia, proceso probablemente desencadenado
por una dilatacién del musculo cardiaco y por un proceso reaccional de la
serosa paricardica ante la reaccién irritante de la droga.

Discusion: Prof. E. Caselli—Desea sefalar que en su trabajo sobre
cardiomegalia a fines del afo pasado, a esta Sociedad, anoté la misma obser-
. vacién, que ahora hacen los comunicantes. Efectivamente, Kugel en su
clasificacién de agrandamiento de la silueta cardiaca, no involucra la corres-
pondiente a la pericarditis con derrame y esa falta le obligé, en aquel trabajo,
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a presentar una clasificacién modificada a la de Kugel, en que #mponia
en primer término como elemento a destacar, la diferencia entre una cardio-
megalia y una pericarditis con derrame.

Prof. §. I. Bettinotti—Ha tenido ocasién de estudiar dos casos en que
ha tenido dudas acerca de las causas del agrandamiento de la silueta car-
diaca. El examen radiografico fué el que di6 la pauta del diagnoéstico. Uno
de los casos fué idéntico al presentado por los comunicantes. Probablemente
el proceso pericardico fué secundario a un estado septicémico.

En el otro paciente se dudé del diagnéstico, efectudndose una puncién
obteniéndose sangre desapareciendo como consecuencia de esa operacién la
grave sintomatologia que motivé su internacién.

Prof. Schweizer—No hace comentarios sobre el diagnéstico, sino que
como contribucién a la terapia con penicilina refiere sucintamente dos casos
de lactantes afectados de infecciones graves que han tratado en la sala
de nifios del Hospital Rawson.

1* Una lactante de 2 1% meses de edad, afectada de etmoiditis puru-

lenta izquierda fué tratada desde su segundo dia de enfermedad con sulfa-
~ tiazol a la dosis de mas de 0,30 gr. por kilo, durante dos dias, sin resultado
favorable, por cuyo motivo y en vista del desmejoramiento del estado general,
le aplicamos penicilina, comenzando con 30.000 unidades por via endove-
nosa y siguiendo con 10.000 unidades por via intramuscular cada 3 horas,
llegando a darle en total 400.000 unidades.

Desde las 72 horas de iniciada la aplicacién de penicilina descendié la
temperatura, mejor6 el estado general, se hizo fluctuante la tumefaccién
que se debia a un absceso, que fué abierto. La mejoria se acentud y fué
dada de alta a los 10 dias.

En la asistencia colaboraron los servicios de Oftalmologia y de Otorrino-
laringologia del Hospital Rawson.

No se hizo examen bacteriolégico del pus.

2 Un lactante de 15 dias de edad, con un absceso de la region tém-
poroparietal izquierda y dos artropatias dolorosas, tumefactas y con rube-
faccién, una del codo derecho y la otra de la rodilla derecha, fué sometida
al drenaje del absceso craneano, y a la administracién de sulfanilamida
durante 8 dias. Como el absceso no curaba y persistian las artropatias, a la
vez que empeor6 el estado general, se hizo transfusién de 250 gr. de sangre
humana (Dr. Rua) y se inici6 la aplicacién de penicilina, a la dosis de
15.000 unidades cada 3 horas de modo que en 4 dias recibié 500.000 uni-
dades. A las 48 horas de comenzada la aplicacién de la penicilina descendi6
la temperatura y desaparecié la tumefaccién del codo, pero como la tume-
faccién de la rodilla se extendié hasta el muslo, se le hizo incidir. Se hizo
aplicacién local de penicilina en la herida. El examen del pus revelé la
presencia de diplococos Gram positivos y de estreptococos en cadenas cortas
(Dr. Negri).

Fué dada de alta a los 10 dias. El Dr. Playan, radiélogo del Servicio,
ha practicado radiografias periédicamente, durante 10 meses, para seguir
observando la evolucién de las osteomielitis.

Los procesos piégenos graves de estos dos lactantes, uno de ellos en la
edad del recién nacido, con manifestaciones multiples, evolucionaron. favo-
rablemente mediante la penicilina, pues la sulfanilamida previamente apli-
cada, no influyé6 de modo perceptible.

Hemos creido que esta contribucién sucinta referente al empleo de la
penicilina en tan tierna edad, podria ser de interés para los consocios pediatras,
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MEZCLADOR HIGIENICO PARA LECHE MATERNA

Prof. Sail Isabelino Bettinotti—Este aparato tiene por objeto completar
atn mas la dotacién instrumental del Lactarium. Se incorpora como elemento
indispensable para cumplir con la rutina diaria.

Se compone de los siguientes elementos: un recipiente cilindrico (A)
de hierro enlozado de una capacidad algo mayor a los 20 litros. Una probeta
graduada de algo mas de un litro de capacidad (B). Un robinete (C) de
tres vias. Un recipiente termo que contiene al cilindro (A) y en el cual
se coloca hielo. Un agitador (D) que tiene por objeto mezclar la grasa de
la leche después de algin tiempo de reposo. El aparato funciona en dos
tiempos: primero, recoleccién del total de la leche extraida en la sesion, y
enfriamiento simultaneo a 4 grados o algo menos. Segundo, expendio a los
receptores previo pasaje por la medida graduada, a la cual llega por aspi-
racién. Montado sobre ruedas permite su traslado al lugar de cada “dadora”,
y luego al lugar de expendio. La lectura en la probeta graduada es relativa-
mente facil dada la altura en que ella se encuentra colocada.

La higiene de las partes es relativamente sencilla, pues es totalmente
desmontable, se realiza con agua caliente, y soluciones que desprendan cloro.
La unién de las partes es a presion. .

El bosquejo y el funcionamiento ha sido ideado por el que suscribe y
la construccién y los detalles mecanicos han sido realizados por el Sr. Julio

Fabbri.

SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA (Fiuiar COrDOBA)

Tercera reunion cientifica: 22 de mayo de 1945

Presidencia: Prof. Dr. José M. Valdés

RABIA PARALITICA

Prof. Dr. José M. Valdés y Dr. Meyer Burn y Dr. Gerardo Elkeles—
Se presentan dos casos en los que es iniciado el tratamiento a los 28 dias
de la mordedura. Comienza un cuadro meningeo mieloencefalitico, que
plantea la posibilidad de responder a tres etiologias, dado el hecho de que
no se pudo haber a los animales mordedores.

1° Meningomieloencefalitis de Gordon de Taschkent, por el tratamiento.

2° Rabia de laboratorio.

32 Meningoencéfalomielitis rabica a virus de la calle.

Los elementos de juicio clinicos inclinaban hacia la rabia a virus de la
calle. Las inoculaciones al conejo y los eximenes andtomopatolégicos rati-
ficaron esta sospecha.

‘PRESENTACION DE DOS CASOS DE LOBULECTOMIA POR
BRONQUIECTASIA

Prof. Dr. Oscar Luis de Goycoechea y Sr. Enrique Begue.—El primero
de ellos, R. G., de 8 afios, que inicia su enfermedad con un cuadro pulmonar
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y que pasa a la cronicidad, habiéndose hecho tratamiento médico durante
un ano, sin conseguir mejoria. Se hace diagnéstico de bronquiectasia de
I6bulo superior y medio derechos. El segundo J. T., de 8 afios, se presenta
a nuestro Servicio también con un cuadro pulmonar crénico que data de
cuatro anos, y al cual también se le ha hecho infructuosamente tratamiento
médico. Se diagnostica bronquiectasia de l6bulo inferior izquierdo. Para llegar
al diagnéstico, en ambos casos, se recurri6 a todos los medios. Exi ambos
se practicé la lobectomia correspondiente con baronarcosis. La evolucién,
desde hace dos meses, en ambos casos permite asegurar un éxito franco.
Hacen notar los autores que el éxito alcanzado no se debe a una técnica
nueva o propia, sino a la colaboracién en conjunto y creen ellos que deben
utilizarse los equipos de especialistas, para tener siempre a mano los con-
juntos de clinicos y cirujanos dispuestos y entrenados.

SINDROME NEUROEDEMATOSO

Prof. Dr. Jos¢ M. Valdés, Angel Segura y Dr. Héctor Perina Cdceres.—
Se presenta una nifia de 14 afios, que inicié su enfermedad hace 10 meses
con edema generalizado, retencién ureica y sintomas neurolégicos de todo el
sistema nervioso. Los edemas y la retencién ureica cedieron rapidamente, no
asi la sintomatologia nerviosa, que persiste aGn, pudiendo ser catalogada
dentro del sindrome de Guillain Barré, segin el actual concepto diagnéstico
y etiolégico de éste, o presumiblemente como un sindrome neuroedematoso
del tipo descripto por Debré y Marie, que la falta de literatura europea
nos priva de conocer en detalle.

Por los antecedentes, reacciones serolégicas, radiografias, etc., se discute
su etiologia: virus neurotropo, brucelosis, sifilis.



Libros y Tesis -

RESENA HISTORICA DE LA CATEDRA DE PEDIATRIA DE BUENOS
AIRES, por el Prof. Dr. Juan P. Garrahan, Un tomo de 15 por 21 cm.
con 100 paginas y fotografias. Edit. “El Ateneo”. Bs. Aires, 1945.

En un volumen de cuidada presentacién el actual profesor de Clinica
Pediétrica y Puericultura de la Facultad de Medicina de Buenos Aires, hace
a grandes rasgos, la historia de esa Catedra, desde sus comienzos hasta el
retiro de su antecesor inmediato el Prof. Mamerto Acuna.

En la introduccién se refiere al interés grande manifestado en la época
en que vivimos hacia el nifio y los problemas que se le relacionan y la
utilidad porque los esfuerzos que le dedicaron las figuras del pasado de
nuestra Pediatria, sean conocidos a fin de “enaltecer nuestra Catedra de
Pediatria —la de Buenos Aires ya sexagenaria— enalteciendo los hombres
abnegados e ilustres que la ejercieron y contribuyeron con ahinco a acelerar
su desarrollo”. Traza los limites de su tarea, que no ha sido el de redactar
una historia detallada sino una ‘resefia veridica, completa y serena cuanto
posible”.

Aclara, en los capitulos que siguen, lo concerniente a las vicisitudes
corridas por la ensefianza de las enfermedades infantiles desde la fundacion
de la Escuela de Medicina hasta el afio 1883, fecha en que M. Blancas se
hiciera cargo de esa ensefianza que por primera vez y desde entonces se hizo
en forma regular e independientemente de otras asignaturas.

De la época de A. Centeno, el sucesor de Blancas, datan ya los recuerdos
personales del autor, por lo que este trabajo histérico cobra particular ori-
ginalidad, y no solamente se ha limitado a la evocacién de los titulares que
se sucediefon en la Cétedra sino que ninguno de los que colaboraron de
cerca en la ensefianza es olvidado; asi las paginas dedicadas a la historia de
la Cirugia infantil en la Céatedra de Pediatria, desde P. Palma en adelante.
De la sencillez de las palabras brota la emocién del recuerdo y las viejas
figuras desaparecidas se animan y aparecen ante nosotros vivas y presentes
quedando al final de la lectura la curiosa impresién de haberlos conocido
a todos.

Sentimos la influencia lejana de aquellos hombres y de su tiempo llegar
hasta nosotros a través de sus continuadores, sin que lo consideremos mila-
groso como pareciera a Técito el que brotaran verdes hojas del tronco seco
de la vetusta higuera Ruminal.

El estilo limpio de afectacién hace la lectura facil y agradable sin
dejar traslucir el esfuerzo sin duda exigido por tan rica informacién y rigurosd
exactitud. El autor ha sabido captar el alma de los personajes y ain cuando
deja entrever ¢l contenido afecto por sus maestros, se mantiene ecuanime
en sus juicios.

Todo esto sefiala que cl libro tendra que ser leido también por los que
en el futuro quieran profundizar el estudio de la Historia de la Medicina
en nuestro pais.

F. de Filippi.
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HIGIENE Y ALIMENTACION DEL NINO, por el Dr. Anibal Olardn
Chans (3* edicién). Un tomo de 378 pags. Edit. “El Ateneo”. Buenos
Aires, 1945.

Acaba de aparecer la tercera edicién de esta obra, sencilla y clara que ha
desempénado un importante papel en la educacién de las madres de nuestro
pais. Sus sucesivos éxitos estin plenamente justificados, pues se trata de una
obra 1til que sirviendo de innegable apoyo a las dudas e inquictudes de las
madres complementa la accién del médico.

Esta tercera edicién no es una simple reimpresién de las anteriores. Por
el contrario esti ampliamente remozada con los nuevos conocimientos
dietéticos y las nuevas indicaciones profilacticas de las enfermedades infec-
ciosas propias de la infancia. Todo ello la hace doblemente meritoria y de
gran interés. :



Anélisis de Revistas

ENFERMEDADES DEL METABOLISMO

Goroon, H. H. y LeviNne S. Z.—Bases metabdlicas para la alimentacion
individual de lactantes, prematuros y a término. Jour. of Pediat. 1944:
25:461.

Se llama la atencién sobre las necesidades “particulares” de la alimen-
tacién de cada nifio. La apreciacién de las caracteristicas personales y de su
patogénesis ofrecen la base fisiologica para la verdadera “individualizacion™
en la alimentacién de lactantes, enfermos y sanos, prematuros y a término.

Se recuerda que, por muchos afios, la leche humana relativamente rica en
agua y grasa y pobre en calcio, fésforo y proteinas, ha sido el alimento de
eleccion para los prematuros. Los autores sugieren que se deberia reveer
este concepto con estudios clinicos bien observados y prolongados. Asi se ha
efectuado durante cinco afios en el “New York Hospital”: todos los pre-
maturos fueron alimentados por rotacién, de acuerdo con su nacimiento,
peso, sexo, raza y numero de fetos con dietas isocaléricas de leche humana
y una mezcla de leche evaporada y semidescremada semejante a la recomen-
dada por Powers. Todavia no se han comparado los resultados pero hasta
un nifio de 662 gr. progresé con la alimentacion articial—R. Sampayo.

JXMI:ZN.EZ Diaz, C. y Castro MEenpoza, H.—Estudios sobre la lipidemia.
Rev. Clin. Esp.”, 1944:13:64-133 y 1944:14:73.

En clinica, el estudio sistematico de las variaciones de la colesterina en
el plasma o en el suero, ha sido realizado por numerosos autores pero €n
cambio el estudio de los lipidos totales y de las otras fracciones ha sido objeto
de atencién mucho mas restringida. Los autores han realizado durante muchos
afios las determinaciones de colesterinemia con los métodos colorimétricos,
como casi todos los clinicos, con el inconveniente de que no permitia si no
determinaciones en bloque, sin diferenciar las fracciones libre y esterificada
y ademas arrojando valores de firmeza muy dudosa. Por todo ello desde
hace 12 afios emplean solamente métodos gravimétricos, estudiando las frac-
ciones y los lipidos totales.

La mayoria de las técnicas para el analisis cuantitativo de la colesterina
en suero o plasma estin basados en la reaccion de Liebermann-Buchard
comparando con la soluciones tipo por colorimetria directa o también moder-
namente por colorimetria absoluta en espectro colorimétrico o en fotelo-
metro eléctrico. Pero uno de los inconvenientes més serios de las técnicas
colorimétricas derivadas de la reaccién Liebermann-Burchard es su limitada
especificidad. En la sangre existen substancias que no son esterinas y que,
sin embargo, intervienen o perturban su desarrollo normal. Ademds, ciertas
condiciones fisicas (temperatura, luz, tiempo), la diferente cinética de la
colesterina libre y esterificada, los sistemas de aislamiento de los esteroles, la
pureza de reactivos son otros tantos factores que influyen sobre el tono, inten-
sidad y estabilidad del color obtenido. Segin los autores, los errores antes
mencionados y otros mas que son enumerados, son la causa de afirmaciones
inexactas hechas por los clinicos —que han usado procedimientos colori-
métricos directos o mixtos— de pretendidas alteraciones de colesterinemia
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en la hipertension arterial, en la colelitiasis, o las variaciones de uno a otro
dia por la ingestién de alimentos, etc.

Los autores establecen que.los métodos mas seguros se fundan en la
reaccion cuantitativa de la colesterina libre con digitonina para formar un
compuesto aditivo, estable e insoluble en alcohol, mientras que, en cambio,
los ésteres de la colesterina carecen de tal propiedad. Este hecho ha permi-
tido a Windaus elaborar una técnica gravimétrica aplicada a la sangre para
dosificar colesterina total y sus fracciones, pero dicho método requiere gran-
des cantidades de sangre, por lo que ha sido objeto de diversas modificaciones
de tipo colorimétrico, titrimétricos, nefelométricos o gasomeétricos que son
descriptos en este trabajo.

No se han dejado de hacer objeciones a este método de la digitonina
pero, segin los autores, tomando algunas precauciones los errores se pueden
minimizar extraordinariamente.

En sus investigaciones los autores dosifican la colesterina y sus frac-
ciones por el semimicrogravimétrico de Windauss, de acuerdo con las direc-
tivas de Bielchowsky y con algunas pequefias modificaciones de ellos mismos,
que describen detalladamente. Para la determinacién de los lipidos totales
usan el método gravimétrico de Bielchowsky y Castro Mendoza. Todos los
analisis han sido efectuados sobre suero o plasma heparinizado o hirudinado
en razon de la influencia del oxalato potésico (anticoagulante), que hace
descender las cifras de fosfolipidos y colesterina en 12 y 15 %.

Los autores han hecho estas determinaciones en 146 sujetos normales,
de los cuales 76 eran varones y 70 del sexo femenino. Las cifras de lipidos
totales dieron cierta amplitud de variacién pero no excesiva: la colesterina
total tiene menos variabilidad y en sus fracciones se advierte una sorpren-
dente constancia de la colesterina libre.

Comparando las cifras de los autores con las de otros, se advierte que
las cifras de lipidos totales son muy semejantes, pero que en lo referente
a las cifras de colesterina total los valores de los diferentes autores varian
mucho, lo cual halla su explicacién en las técnicas empleadas.

Se ha hablado mucho de factores fisiolégicos de variacién; se ha hablado
asi que los lipidos totales son més altos en el sexo femenino, pero la diferencia
es poco significativa. Mas interés reviste el problema de posibles variaciones
con la edad: se ha pretendido por varios autores que la colesterinemia va
clevandose paulatinamente con la edad y que en las personas de edad se
pueden obtener valores muy altos y que en cambio en los nifios son mucho
més bajas. Efectivamente, las cifras de lipemia y colesterinemia son algo
mas bajas en los nifios, pero en cuanto se pasa de los 10 anos de edad
adquieren un nivel constante que no aumenta aun pasando los 70 anos de
edad. Una influencia del peso tampoco ha sido confirmado por los autores
con respecto al contenido en grasa de la sangre. En lo referente a la alimen-
tacién debe analizarse aparte, para la colesterina y los lipidos totales; los
autores no han encontrado variaciones de la colesterinemia ni con respecto
a la alimentacién ni con respecto a las horas del dia. Cierto que una alimen-
tacion persistentemente privada de esterinas animales puede provocar des-
censos de la colesterinemia a la larga, pero solamente de cierta cuantia,
pues la formacién endégena de la colesterina es suficientemente importante
para que mantenga un nivel normal. Las cifras de lipemia total son variables
de acuerdo con el tenor en grasa de la dieta.

La lipidemia en las enfermedades del tiroides: Es ya bien conocido que
existe una hipercolesterinemia en los estados de insuficiencia tiroidea. Ello
ha sido relacionado estrechamente con el descenso del metabolismo basal,
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Los autores han comprobado en los enfermos hipertiroideos que las
modificaciones son relativamente pequefias en los casos en que el aumento
del metabolismo basal estd por debajo de maés 20, pero lo son suficiente-
mente claras en casos con un incremento mas marcado; en segundo lugar,
advierten que los descensos de la colesterinemia van paralelos con una baja
de los lipidos totales y, ademas, que la fraccién de colesterina que esta mas
francamente descendida es la de los ésteres.

En los enfermos hipotiroideos el resultado es como espejo de lo que
se ve en los hipertiroideos, si bien es indudable que la repercusiéon de los
estados hipofuncionales provocando un aumento es mas manifiesta que la
de los estados de hiperfuncién en producir un descenso de las fracciones
lipidas del suero. En algunos casos la elevacién de la lipemia es verdadera-
mente extraordinaria, acompafandose siempre del aumento de la coleste-
rinemia que es marcadisima en todos los casos cuyo metabolismo basal estd
por debajo de —25.

Los autores establecen que el mecanismo de estas variaciones lipidas en
los estados de disfuncién tiroidea es muy discutible, pero se cree que depen-
den directamente de la reduccién en la actividad metabélica que reclama
una movilizacién de los depésitos, siendo por lo tanto una “hiperlipidemia
de transporte”.

La lipidemia en las enfermedades arteriales: Los resultados del sumi-
nistro de dietas abundantes en grasa a los conejos provocando arterioescle-
rosis e hipertensién arterial, han sido la base por lo cual varios autores han
establecido relaciones entre enfermedades arteriales y trastornos del metabo-
lismo de la colesterinemia. También en la clinica se hallaron valores mas
altos de colesterinemia en los sujetos con hipertensién arterial. Pero el ha-
llazgo experimental no es constante y también en lo referente a la clinica
han faltado comprobaciones.

Los autores han hallado valores normales en los enfermos de hiper-
tensién pura como asimismo en la hipertonia maligna con acusada insufi-
ciencia renal. Tampoco han hallado hipercolesterinemia en los sujetos con
arterioesclerosis. No existe, por lo tanto, una perturbaciéon que pudiera ser
base de una teoria explicativa de estas enfermedades vasculares y tampoco
factor en el pronéstico o en el diagnéstico—C. R.

SuArEZ PERDIGUERO, M.—Enfermedad de V. Giercke. “Rev. Esp. de Ped.”,
1945:1:1.

Con este nombre se designa una enfermedad caracterizada fundamen-
talmente por el acimulo de glucégeno en el higado, excluidos los casos en
los que dicho actimulo se debi6 a la diabetes o a las enfermedades infec-
ciosas. Gierke la denominé hepatonefromegalia glucogénica, constituyendo
una forma clinica de las llamadas “policorias” por Debré.

Luego de realizar una sintesis histérica de la enfermedad, el autor pre-
senta un caso cuyo diagnéstico se fundamentd en la existencia de hépato-
megalia, ligero nanismo, y alteraciones del metabolismo hidrocarbonado con
intensa hipoglucemia, curva de glucemia patolégica, y reaccién nula a la
adrenalina. La prueba de la dioxiacetona, la negatividad del test de Takata-
Ara, la bilirrubinemia, la buena esterificacién y la glutationemia aumentada,
permitieron eliminar la cirrosis, de la cual faltaba ademds los sintomas de
deficiencia funcional de la glindula, la ascitis, etc. El caso fué seguido
" durante cinco afios, habiendo evolucionado hacia la curacion.

CLINIGA DE LA ENFERMEDAD.——Hepatomegalia: Constituye el signo fun-
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damental y-a veces el Gnico. Puede existir ya al nacer, apareciendo si no en
los primeros meses.

El aumento de tamafio se debe a un almacenamiento patologico del
glucégeno y a alteraciones secundarias de tipo cirrético. La exploracién
funcional del higado revela su normalidad.

Nanismo: Es un signo tardio. El crecimiento se realiza de un modo mas
lento, haciéndose evidente la disminucién de la talla en la segunda infancia,
la que se debe principalmente a la cortedad de los miembros inferiores. Se
lo atribuye a las alteraciones endocrinas concomitantes, unido esto a la dis-
trofia causada por el déficit hidrocarbonado.

Adiposidad: Es un signo habitual. La distribucién de la grasa es tipica,
ubicindose preferentemente en el tronco, el cuello, la cara y las raices de
los miembros, lo que les da cierto parecido entre ellos, teniendo por otra
parte, gran semejanza con la obesidad cérticosuprarrenal. Hay también en
ocasiones un excesivo desarrollo de la musculatura que confiere aspecto
atlético, pero no es raro que exista hipotonia e hipotrofia muscular. El meta-
bolismo del miusculo se halla con frecuencia perturbado, existiendo hiper-
creatinuria y disminucién de la tolerancia a la creatina. EJ psiquismo en estos
enfermos suele ser normal.

Metabolismo hidrocarbonado: Se observa hipoglucemia, tolerancia dis-
minuida a la glucosa, reaccién glucémica nula a- la adrenalina, hipersen-
sibilidad a la insulina e hiperglucogenemia. Estos trastornos son variables en
cuanto a su magnitud, y atin pueden faltar por completo.

Metabolismo lipoideo: Suele comprobarse un aumento de la colesteri-
nemia y lipemia total. Posteriormente a la ingestion de lipidos, la curva de
lipemia suele ser normal en cuanto a su nivel maximo, pero el descenso de
ella es mas lento que en los nifios normales, observindose ademas lipuria
y esteatorrea. La acetonuria no es constante.

Metabolismo proteico: No presenta variaciones de interés, salvo la alta
creatinuria. La reaccién de Takata-Ara es negativa. El glutation suele encon-
trarse aumentado en la sangre. El metabolismo basal esti a veces aumentado.

Sangre: La anemia hipocrémica con linfocitosis es la regla. Méds comin
es la leucopenia, pero puede haber también leucocitosis.

Formas clinicas: Se describen distintas formas clinjcas, Segtn el habito
externo: distréfica y hormonal; segiin el curso evolutivo: adiabética, predia-
bética y diabética; segin la perturbacién del metabolismo glicido: hipoglu-
cémica, normoglucémica e hiperglucémica. Finalmente, se han descripto casos
de acumulaciones de glucégeno extrahepaticos; en el corazén, el piloro, los
rifiones, el cerebro y la médula.

Anatomia patolégica: El glucégeno en el higado se halla almacenado
exclusivamente en las células hepiticas, se comprueba un aumento del tejido
conjuntivo interlobular y transformacién coligena de la trama de fibras
reticuladas, alteracién de los conductos hiliares y de las células hepiticas con
nicleos picnéticos ricos en glucégeno y en grasa. El acimulo de glucégeno
en el higado persiste después de la muerte, no produciéndose la glucogenolisis
habitual, Por parte del sistema endocrino suele encontrarse atrofia de las
suprarrenales, hiperplasia insular en el pancreas y atrofia del timo. La biop-
sia del higado permite comprobar las lesiones antedichas, dando la certeza
diagnéstica en los casos dudosos.

Evolucién: Es variable. La muerte puede producirse subitamente o por
infecciones intercurrentes. Algunos casos evolucionan espontineamente hacia
la curacién. Puede instalarse también una diabetes.
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Diagnéstico: Es dificil establecerlo con certeza, debiendo recurrirse en
estos casos a la biopsia del higado. Debe establecerse diagnéstico diferencial
con respecto a las cirrosis y al higado graso. Suele ser util el empleo de la
prueba de la dioxiacetona de Wachstein.

Patogenia: Después de algunas consideraciones con respecto al .meta-
bolismo del glucégeno en la vida embrionaria y en los animales de suefio
invernal, teniendo en cuenta por otra parte, las influencias endocrinovege-
tativas, el autor opina que la esencia de la enfermedad de Gierke, esta en
la persistencia del estado metabdlico del glucégeno de la vida embrionaria.
Esta persistencia dependeria: a) de una hipoexcitabilidad vegetativa; b) de
la escasa necesidad de glucosa, y ¢) de una deficiencia de la actividad hor-
monal. Resulta de todo ello, un excesivo almacenamiento de glucogeno
en el higado por defecto de su desintegracion o bien por exceso de sintesis,
el sobrante de glucégeno pasa a la sangre, pudiéndose acumularse en otros
6rganos.

Etiologia: Goldman se pronuncia por la existencia de un factor disge-
nético por alteracién del plasma germinativo que hace que las células tengan
su apetencia modificada con respecto al glucégeno. En otros casos parece
evidente el papel de la sifilis o bien la influencia de infecciones fetales.

Tratamiento: Ocurre a veces que la curacién es espontanea. Se ha
sefialado la accién favorable de la radioterapia, especialmente en los casos
en que predomina el acimulo de grasa. Son beneficiosos los movilizadores del
glucégeno: efetonina, foliculina y hormona prehipofisaria combinadas, alter-
nando con hormona tiroidea. Seria de gran interés el tratamiento con la hor-
mona del timo. Para terminar, la dieta sera rica en proteinas acompanada
de ingestiones pequefias y repetidas de hidrocarbonados, limitindose consi-
derablemente la ingestién de grasas.—G. Ibdnez.




Crénica

La Universidad Argentina y el momento actual—La honda emo-
cién y el fervoroso entusiasmo que el final de la guerra produjera en el
mundo, suscité también en nuestro pais una exteriorizacién jubilosa.
Todos los sectores del trabajo y del pensamiento expresaron su adhe-
sion a la causa de la libertad, trasuntando la noble fuerza espiritual
del pais. Y en momento tan trascendente, no estuvo ausente la Uni-
versidad Argentina que por medio de sus rectores, con la anuencia
de sus profesores, y con la incontenida vehemencia de sus estudiantes,
hizo profesién democratica, y exalté el significado de la libertad politica
que lleva aparejado el acatamiento a la ley vy el sagrado respeto a la
Constitucién.

Con tal motivo el Dr. Juan P. Garrahan, profesor titular de Clinica
Pediatrica y Puericultura (Buenos Aires), al terminar su clase del 11 de
agosto, pronuncié las palabras siguientes:

“El Honorable Consejo Directivo, acaba de sugerirnos por nota, que adhirié-
ramos desde el alto sitial de la citedra”, a las recientes declaraciones de los rectores
de las Universidades Argentinas. Yo respondo hoy, muy complacido, a esa sugestion.
Y lo hago, no sélo cumpliendo friamente un deber reglamentario, sino dando expansién,
ante Vds., a un hondo sentir. Porque si mi actuacién sélo se ha desarrollado en el
ambito tranquilo de la cétedra, en la tarea de las salas del hospital, en el recogimiento
de las bibliotecas, y en la labor privada de la profesion, quienes han estado cerca de
mi espiritu y de mi corazén, saben bien que en ningin momento me he dejado
contaminar, por eso que a tantos sedujera y deslumbrara en los afos pasados: Jla
camisa uniformada, y el brazo automaticamente en alto”. . .

“Creo firmemente, sefiores, que en la catedra, debe imperar la serenidad, la
imperturbable serenidad de quien no vive aislado del mundo, pero se mantiene en su
accién intelectual ajeno al agitamiento de la calle, por encima de la pasién politica.
pero el dia de hoy es momento de excepcién, como excepcional y trascendente es el
momento que el mundo vive. Sélo asi me siento justificado para decir, sin controlar
mi vehemencia, lo que he de deciros”.

“Sostengo que en la citedra ha de trabajarse en un elevado plano espiritual que
no perturbe la tranquilidad de la investigacién y el equilibrio del juicio, ni perjudique
la eficiencia docente. Ma4s ello no significa que el catedratico deba aislarse de su
ambiente, —en actitud fria y deshumanizada— dejando de aportar el caudal de su
saber y la jerarquia de su posicién, en una bien inspirada accién publica. Cumpliri
con un deber el maestro universitario, no predicando banderias desde su sitial ni
estimulando apasionamientos peligrosos, pero si, dando ejemplo piblico de conducta
austera, de dignidad civil, de valentia de opinién; y alentando siempre las aspira-
ciones nobles que nunca han sido ni seran senaladas por la imposiciéon de la fuerza™,

“Cuentan que Pavlov, el sabio y eminente fisislogo, ignoraba lo que ocurria en
las calles de su ciudad, ensangrentada por una terrible revolucién; y que increpé a su
ayudante, que por tal motivo llegé, en aquellos dias, tarde y azorado al laboratorio.
Admirable sin duda la actitud mental en que el sabio impertubable se encontraba en
esos dias. Y necesaria, porque esa serenidad supraterrena, que guia a los grandes del
espiritu, es el honor y es la esperanza de la Humanidad”.
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“Pero no ha de exigirsenos a nosotros los catedriticos universitarios —mno obs-
tante la privilegiada situacién intelectual y moral que poseemos— que permanezcamos
impasibles cuando nuestra accién, que es cientifica pero a la vez humana, se sienta
amenazada, como se ha sentido en el mundo, por la supresién de la libertad espiritual
— nuestro esencial medio de trabajo y de progreso que llevaria aparejada, el avasa-
llamiento de la inteligencia™.

“Sefiores: para que en la catedra impere esa libertad espiritual es menester que
domine en el ambiente de la misma la libertad politica y el respeto del hombre como
unidad intelectual y moral de la sociedad”.

“Cumplo asi con un deber de profesor expresando mi modo de pensar y de
sentir, y concluyo haciéndoles llegar a los estudiantes que me escuchan y a mis dis-
cipulos estos consejos, imbuidos de uncién patri6tica y universitaria:

“Repudiad el totalitarismo y combatidlo —que aln palpita enconado y oculto
en la estrechez mental y el frio corazén de algunos— totalitarismo materialista y es-
céptico, que por ser derrotista, preconiza, para resolver la convivencia ordenada de
los hombres, una rigida disciplina esclavizante, que anula la personalidad humana.
Aspirad en cambio, con orgullo y esperanza, como hombres nobles y fuertes de
espiritu, optimistas, aspirad a ser hombres libres, y defended con denuedo ese ideal”.

Alegato en defensa de la Pediatria—La Sociedad Uruguaya de
Pediatria ante un proyecto de disminuir en el plan de estudios de la
Facultad de Medicina de Montevideo las horas aplicadas a la ensenanza
de la medicina infantil se ha dirigido al Claustro Universitario en una
nota (cuya transcripcion total se la hallara en los “Archivos de Pediatria
del Uruguay”, agosto de 1945, pag. 517), en la que se expresa el
profundo error que desde el punto de vista médico-social importa para
un pais una deficiente preparacién pediatrica de los médicos egresados de
sus universidades.

Especialmente en las naciones americanas, donde gran parte de los
médicos deben actuar en medios rurales, subordinados exclusivamente a sus
propios recursos, importa que ellos tengan una sélida preparacién en enfer-
medades de nifios que les permita actuar como pediatras y mas atn como
puericultores. Sélo asi pueden contribuir a disminuir las altas cifras de
morbilidad y mortalidad infantil que todavia presentan muchos de nues-
tros medios y que impiden un mejor aprovechamiento econémico-social
de nuestra natalidad. :

La actitud de la Sociedad Uruguaya de Pediatria es merecedora de
ser destacada porque ella no involucra una simple defensa profesional
sino una preocupacién y una inquietud por el bienestar y el porvenir de
su pais.

Nuevo Profesor Adjunto de Clinica Pedidtrica—Por decision del
Consejo Directivo de la Facultad de Ciencias Médicas de Buenos Aires, Y
previo concurso de oposicién, ha sido designado Profesor Adjunto de Cli-

'nica Pediatrica y Puericultura, el Dr. Ral Maggi, premiandose asi una
tesonera y profunda dedicacién a la especialidad.



