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La diabetes insipida o poliuria insipida constituye una bien deslin-
dada entidad clinica que se caracteriza por la diaria eliminacién de una
excesiva cantidad de orina con baja densidad y sin la presencia de glu-
cosa.

A Thomas Willis (1674 ), se debe la primera diferenciacién entre dia-
betes mellitus e insipida y fué Lacombe (1854), en una tesis, quien
hizo la primera descripcién clinica.

Soslayandose una hipofuncién de la hipéfisis, la terapéutica susti-
tutiva fué iniciada en 1913 por Farini y von der Velden, mediante el
empleo de extractos de lébulo posterior. '

Las alteraciones encontradas en clinica y en los casos de lesiones
producidas experimentalmente, plantearon la cuestion acerca de si el
asiento anatémico real corresponderia a la hipdfisis o a las formaciones
vecinas del hipotalamo.

Para los trabajos de Ranson y colaboradores ' y otros *, este punto
parece estar claramente dilucidado ahora, como veremos en seguida.

Por lo general, este sindrome no es frecuente en patologia infantil
y en nuestro pais parece ser mas raro atin. En este respecto, nos falta una
compilacién completa de los casos registrados, resultando en verdad
escasas las publicaciones.

Tratandose de una afeccion muy expresiva de por si y de facil ad-

* Trabajo presentado en la Sociedad de Pediatria de Cérdoba, filial de la
Soc. Arg. de Pediatria, en la reunién del 12 de junio de 1945,
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vertencia en el medio familiar, tarde o temprano los nifios afectados son
conducidos en procura de auxilio médico y, entonces, el diagnéstico del
sindrome no suele escapar casi de inmediato al pediatra o al médico
general. *

No esta resuelto todavia si el trastorno primario es la sed insaciable
o la desmesurada eliminacién de agua por el rifion.

Bellows y van Wagenen piensan que el efecto primario lo constituye
la sed y que el perro politirico tendria dificultad en la eliminacion
rapida del agua que en grandes cantidades bebe debido a la sed pato-
légica que le acosa.

Quiz4, la verdad pudiera estar en la existencia de un trastorno
primario de la sed, de origen nervioso central, junto a la perturbacion
del control de la diuresis ejercido por la neurohipdfisis ™.

Sea ello lo que fuere, el hecho es que resulta perturbado el equi-
librio normal de la circulacién del agua en el organismo.

Se ha calculado que ambos rifiones.en el hombre adulto producen
un infiltrado del plasma a nivel de los glomérulos que alcanza un volu-
men de 170 litros en las 24 horas, y que de esta cantidad 168.5 litros
reingresan al medio interno por un fenémeno de reabsorcion facultativa
a nivel de los tabulos, bajo la influencia de la hormona antidiurética de
la neurohipdfisis.

Si por la existencia de un proceso lesional de cualquier naturaleza
(inflamatorio, tumoral o traumético), se destruye alguno de los tres ele-
mentos que integran el sistema hipotdlamo-hipofisario que funciona como
una unidad arménica, las restantes partes experimentan cambios regre-
sivos que llevan a la atrofia con insuficiente secrecién de la hormona
oligtrica.

Para precisar conceptos, quizd convenga decir algunas palabras
sobre el hipotilamo, al cual tanta importancia se asigna en la coordina-
cién y regulacién de los fenémenos de la vida vegetativa.

Se sabe que el hipotdlamo corresponde al diencéfalo y que éste,
embriolégicamente, se desarrolla a expensas de una parte de la vesicula
cerebral anterior. A su vez el hipotdlamo esta constituido por: a) el
quiasma 6ptico;'b) los cuerpos mamilares; c) el tuber cinereum y d)
la neurohipofisis.

De acuerdo con las ideas actuales, esta Gltima comprende las si-
guientes formaciones:

1°, Eminencia media; 2°, Tallo infundibular; 3°, Pars nervosa.

Las tres partes tienen similar estructura y ofrecen como elementos
caracteristicos los llamados pituicitos, que son células modificadas de la
neuroglia.

Segtin Bard, el hipotdlamo es un centro de excitacién e integracion
de las respuestas somaticas y viscerales que regularmente forman parte de
las reacciones que acompanan al miedo y a la rabia **.
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Los efectos resultantes de las lesiones que le afectan pueden manifes-
tarse, en resumen, como:

a) Alteraciones en el metabolismo de los lipidos, glicidos o del agua;
b) Alteraciones del suefio;

¢) Expresiones emocionales;

d) Fenémenos atribuibles a estimulacién simpatica o parasimpatica;
e) Alteracién de las funciones sexuales .

La diabetes insipida es, pues, un sindrome hipotalimico y puede ser
producido por:

1? Interrupcién del tracto supradpticohipofisario;
2% Destrucciéon de los nicleos supraépticos; o
3" Extirpacién o destruccién de la neurohipéfisis .

El tracto supraépticohipofisario se origina en los nicleos supradpticos
y luego se distribuye por la neurohipéfisis. Las tres estructuras encuén-
transe en situacién de mutua interdependencia, de modo que si una parte
es destruida las otras dos degeneran y la diabetes insipida es el resultado
final.

La opinién de que este sindrome sélo apareceria en la clinica o
animales de experimentacién siempre que se mantuviera intacto el 16bulo
anterior de la hip6fisis (y simultaneamente, supresion de la neurohipéfisis),
ha resultado errénea en el sapo™ y en el perro *°.

Por otra parte, los trabajos de Heimbecker y White ™ en el perro han
demostrado que se consigue una poliuria maxima y permanente con la des-
truccién completa o desnervacién total de la neurohipéfisis (eminencia
media, tallo o I6bulo neural) y que la poliuria puede faltar o ser transitoria
si se conservan un 15 % o més de las fibras nerviosas que van a la neuro-
hipofisis *°.

En la clinica, la causa mas frecuente en la produccién de diabetes insi-
pida es la interrupcién del tracto supradpticohipofisario en el suelo del tercer
ventriculo o en el tallo del infundibulo ** (ver Fig. 1).

Con respecto a la etiologia, se distinguen dos tipos:

A) primaria o idiopdtica: Sin causa organica demostrable. Puede ser
hereditaria y transmitirse por el padre a la madre como una caracteristica
mendeliana de tipo dominante.

En el caso de la familia estudiada bajo este aspecto por los Weil (padre
¢ hijo), de entre 220 personas 35 presentaron diabetes insipida *°.

Varios miembros de la familia estudiada por Martinez y Navarro **,
estuvieron afectados por el mismo sindrome.

Ademis de la herencia o predisposicién a ella, este tipo se caracteriza
Por su aparicién en muy temprana edad y su persistencia durante toda la
vida del sujeto sin perturbar su salud general o longevidad.
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B) Tipo secundario o sintomdtico: Con substractum histopatoldgico
dependiente de la naturaleza de la afeccién principal en juego, afectando el
area del hipotalamo.

En estos casos, los sintomas propios de la diabetes: insipida pueden
preceder a los que corresponden a la enfermedad principal o aparecer mas
o menos tardiamente durante la evolucién de ésta o resultar una secuela.
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Figura 1.—Corte medio sagital del hipotalamo y la hipéfisis del gato, mostrando
las dos ramas del haz hipotaldmicohipofisario, la supradptica hipofisaria y la tibero-

hipofisaria. La linea punteada indica las conexiones filiformesupraépticas. El circulo
rayado oblicuamente indica la posicién de una lesion tipica capaz de producir la

diabetes insipida (tomado de Houssay: “Fisiologia Humana”, a su ver de Fisher,
Ingram y Rawson)

.

La siguiente enumeracién resume las contingencias etiologicas po-
sibles °:

1° Anomalias de desarrollo.
9¢ Traumatismos: fractura de base de craneo, heridas de bala, etc.

Sarampion

Varicela

Paperas

l Vacunacién antivaridlica
Influenza

s \ Encefalitis

3% Infecciones agudas: | o e
Difteria
Coqueluche
Escarlatina
Tifoidea, etc.
Erisipela

I Meningitis

b) Cocos o bact.
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Tuberculosis
4° Infecciones crénicas: Sifilis
Actinomicosis

5¢ Neoplasias: primitivas o metastasicas:

| Goma luético

Leucemia

Sarcoide (Besnier-Boeck)
Linfogranuloma (Hodgkin)

Xantomatosis (Hand-Schiiller-Christian) .

6° Infiltrados: ]
|
l

7% Pelagra (un 25 % de los pelagrinos presentan diabetes insipida).

La xantomatosis figura entre las causas mais frecuentes en nifios
afectados de diabetes insipida. Atkinson °, encontré 61 casos de diabetes
insipida de entre 103 xantomatosis compiladas por él.

En el tipo secundario, la poliuria insipida se produce por destruccién
de las estructuras del 4rea ya referida o por compresién directa o indi-
recta debido a la hidrocefalia interna.

El diagnéstico diferencial se plantea con la glomérulonefritis cré-
nica, rifién poliquistico, la dipsomania y la diabetes mellitus.

En caso de duda —ademas de las conocidas caracteristicas diferen-
ciales— ofrecen valor de pruebas diagnésticas en favor de la diabetes insi-
pida: 17 el efecto oligirico manifiesto que se provoca con la inyeccién
de un extracto pésterohipofisario; 2° el penoso cuadro que la privacién
de agua produce en estos sujetos (sed intolerable, cefalea, fatiga, descenso
de peso, taquicardia, etc.).

Como es natural, en la forma sintomética el prondstico estd en
funcién de la indole de la afeccién principal y de su potencial evolutivo.

Poco diremos acerca del tratamiento sintomatico o del causal, de
sobra conocidos. Sélo nos permitiremos recordar que un adelanto real
del tratamiento sintomatico lo constituye la introduccién del uso de
preparados que ceden lentamente el principio activo de la hormona vy
que por ello su efecto oligtirico se prolonga hasta 82 horas después de
ser inyectado (Tanato de Pitressin en aceite de mani: 1 c.c. contiene
5 unidades presoras) °.

Por dltimo, agregaremos que se han relatado casos de curacién me-
diante la simple maniobra de la puncién raquidea con extraccién de
escasa cantidad de liquido o de las correspondientes a la neumoence-
falografia.

Veamos ahora nuestro

Primer caso—Qscar S. (Historia 31.562), de 9 anos, procedente de
General Deheza (Prov. de Cérdoba), zona ganadera afectada en los dltimos
anos por una epizootia de encefalomielitis equina. Ingresa el 20 de agosto
de 1940 con tipico cuadro de diabetes insipida: bebia alrededor de 4 litros
por dia y orinaba mis o menos igual cantidad.
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Antecedentes negativos sobre existencia de afecciéon similar en ascen-
dientes y hermanos. Nacimiento a término y parto normal; desarrollo sin
particularidades hasta los 3 afos de edad. Mas o menos en esta €poca
(verano), el nifio va con su familia de paseo al campo y segin cuenta cl
padre, “por comer alimentos en mal estado”, presenté horas después un
cuadro dispéptico agudo (vomitos, diarrea, fiebre).

Transcurrido algin tiempo se observa
que el nifio comienza a beber y orinar en
forma anormal. A los 4 afios, sarampion y
coqueluche, sin complicaciones. Como la
poliuria y la polidipsia se mantienen du-
rante 6 anos con evidente retardo del creci-
miento, resuélvese su internacion en este
hospital.

El examen clinico revela un nifio con
enanismo arménico (—14 % de la talla te6-
rica— ; mirada vivaz, psiquismo ltcido, piel
rubia y fina, con algo de cianosis y enfria-
miento de las extremidades distales. Turgor

Figura 2.—Oscar S., (fotegra- Figura 3.—Radiografia directa de craneo
fia tomada el 20-8-1945) ; Ta- (23-4-1945)
lla, 109 cm. Peso, 16.500 gr.

disminuido y la elasticidad de piel conservada. Escaso paniculo adiposo en
cara anterior del abdomen (Fig. 2).

Vientre globuloso, testiculo derecho oculto en canal inguinal. Dientes
veteados, mucosa oral seca y fuerte halitosis. El resto del examen negativo.

Antropometria: Perimetro craneal: 49,6 cm.; indice céfalométrico:
86; talla: 109 cm.; envergadura: 109 cm.; indice de Manouvrier: 081.

Peso: 16,500 gr. (peso te6rico: 27 kilos); presién sanguinea: 80/60
(Riva-Rocci) ; glucemia en ayunas: 0,65 gr. %. Examen de fondo de ojo y
campimetria, normales. Mantoux, negativa (al 1 %, 1 % y 1/10); Was-
sermann y Kahn, negativas.
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La radiografia de craneo revela una silla turca normal (Fig. 3); en
la de mufieca faltan 5 puntos de osificacién (Fig. 4).

Figura 4 —Arriba, radiog. de mufiecas (9-9-1940) ; Figura 5.—Radiog. muneca
abajo, radiog. el 23-4-1941 el 22-4-1942
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Figura 6.—Pruebas de sobrecarga con glucosa, dando 1.75 gr. por kilo de peso
tedrico, solucién al 20 % ; linea gruesa, curva obtenida el 21-9-940; linea y nfimeros
punteados, curva del 30-4-1942
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La puncién lumbar da salida a un liquido normal en todo aspecto.
Examen citolégico de sangre, normal. Depuracién plasmatica de la urea;
t. m. 2 horas: P. N. M. 109; eliminacién de la sulfofenolftaleina, segunda
hora: 74,6 %.
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Figura 7.—Curvas de peso, talla y diuresis durante los periodos de internacion.

Orina: Volumen en 24 horas: 4000 c.c.; densidad: 1022; residuo total:
4,66 gr. %o; cloruros (en ClINa) : 0,20 %e.

La inyeccién de 0,5 c.c. de Pitressin Parke Davis dos veces en el dia
produce franca reduc-
cién de la cantidad de
orina hasta 1500 c.c. y
simultdneamente la in-
gestién de agua descien-
de hasta 1 % litros.

En dos oportunida-
des se realizé la prueba
de la sobrecarga con
glucosa, dando 1,75 gr.
por kilo de peso tedrico

(Fig. 6).

Figura 8.- ~Neumoencefalo-
grafia (20-5-1942), lateral
derecha

Ambas curvas revelan un evidente aumento de la tolerancia a la
ingestion de glucosa.

Ademas, el metabolismo basal fué de: —31 %3 —16,5 % y —14,8 %
(junio 10 de 1941; septiembre 9 de 1941 y junio 19 de 1942), respecti-
vamente.
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En la figura 7 se registran las variaciones del peso, talla y diuresis
durante su permanencia en este hospital.

Neumoencefalografia (mayo 20 de 1942): Puncién lumbar, sentado:
presion 40 (Claude) ; extraccién de mas o menos 80 c.c. de liquido e intre-
duccién de igual cantidad de aire. Momentos después, el nifio experimentz
nauseas y vomito; bradicardia, cianosis y sudoracién profusa. Estos tras-
tornos cesan al cabo de dos horas y por la tarde del mismo dia se encuentra
ya en buenas condiciones.

Examen del liquido: Pan-
dy y Nonne Appelt, negativas;
albimina: 0,22 gr. %.; glucosa:
0,65 %¢; cloruros: 6,85 9%¢; cé-
lulas: 8.

Informe neumoencefalogrd-
fico: Partes 6seas, radiografia
directa (Fig. 3), “en las regio-
nes frontal y occipital se obser-
van imagenes oscuras similares
a las que da la neumoencéfalo-
grafia; otras mas tenues se ven
alrededor de la silla turca, la
cual parece pequefia debido a
la menor separacién que lo co-
munmente observado, de las
apofisis clinoides. Ademas, son
visibles los vasos del diploe en

Figura 9.—Neumoencefalografia,
occipitoplaca

la regién frontoparietal y ensanchamiento de las lineas de las suturas coro-
naria y parietooccipital, sin llegar a la neta separacion.
Neumoencefalografia: La interpretacién y estimacién de las sombras
correspondientes a los surcos corticales, sistema ventricular, cisternas subarac-
noideas, etc., llevan a la conclusién de que cabe dentro de la normalidad
neumoencefalografica, si referimos las medidas al adulto. Sin embargo,
es digno de mencionar la nitidez de las cisternas basales, en general hecho
poco frecuente en nifios de esta edad y especialmente de las cisternas inter-
peduncularis, pontis y chiasmatis, lo que permite la visualizacion del tuber
cinereum, cuerpos mamilares, cara anterior del puente y arteria basilar

(Figs. 8 y 9) (Dr. Perina Caceres).

CoMmeNTARIO.—FEra bien claro en este caso el sindrome de diabetes
msipida; pero, ademaés existian indicios de hipofuncién del 16bulo ante-
rior (enanismo proporcionado, curvas de glucemia aplanadas, metabo-
lismo basal disminuido y retardo en aparecer los puntos de osificacién).

Con el propésito de promover el crecimiento estatural, se inici6 la
hormonoterapia correspondiente (Antuitrin C. Parke-Davis), al prin-
cipio 2 c.c., luego 4 c.c. dos veces por semana. El 5 de septiembre de 1941
el niflo media 109 cm.; 40 dias més tarde llegaba a 111 cm.; ¢l 9 de
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septiembre de 1941 su talla alcanzé a 112 cm. y el 24 de julio de 1942
tenia 114 cm.; sali6 de alta el 5 de septiembre de 1942 con 116 cm. y
20.900 ks. *

Por algin tiempo se le di6 también, tiroides, notandose que si bien
se propendi6 a acelerar la aparicién de los puntos de osificacion (Fig.
5), y a compensar algo el descenso del metabolismo basal, por el otro
lado se redujo el efecto de control de la diuresis con el extracto postero-
hipofisario como era de esperar.

Con la impresién de que se trataba de un tipo secundario de poliuria
insipida y excluidas la tuberculosis, sifilis, tumor endocraneal y otras
causas raras, pensamos en la posibilidad de que fuese una forma post-
encefalitica (por virus), al considerar la procedencia del nifio (zona
ganadera con epizootia equina en los (ltimos afios), aquel episodio de
vémitos y diarrea que marca el comienzo de su afeccién, a los 3 afios
de edad, y la especial vulnerabilidad del sistema nervioso de los ninos
pequefios al ataque por esta clase de agentes (Bessau™).

La prueba de la fijacién del complemento hubiera permitido con-
firmar o rechazar esta supuesta etiologia.

No se tienen noticias respecto al estudio actual de este nifio a pesar
de que se escribié al padre en tal sentido.

Segundo caso—Bernardo B. Historia 33.269, de 2 afios y 3 meses de
edad. Vivié en Tucuman. Antecedentes negativos de diabetes insipida en la
familia. Pecho exclusivo hasta los 12 meses; vomitos habituales que sc
acenttian al iniciar la alimentacién mixta; eczema y tendencia a la diarrea.

Con fecha de iniciacién imprecisa, cuéntase que antes del afio de edad
ya observaron que el nifio tenia una sed insaciable; la primera palabra que
aprendi6 a balbucear fué jagual!

En aquella época bebia més o menos 5 litros de agua por dia. Poste-
riormente aparece constipaciOn, inapetencia y el nino se distrofia.

Ingresé el 28 de junio de 1941 con 77 cm. de talla y 8500 gr. de
peso. Ofrecia un aspecto que al primer golpe de vista recordaba a la
celiaquia (Fig. 10), por la flacura, vientre grande vy nalgas en “bolsa de
tabaco”.

Piel blanca y fina; algo cianética y fria; gran disminucién del turgor
y ligera persistencia del pliegue cutineo. Diastasis de los rectos anteriores
del abdomen. Mucosa faucial enrojecida; molares temporarias con caries
profundas. El resto del examen, negativo.

Desde los primeros dias llamé la atencién el mal caricter de este nifio,
que por momentos parecia alcanzar los lindes de la ira cuando alguien
se aproximaba a su cuna.

Antropometria: Per. craneal: 48 cm.; talla: 77 cm.; envergadura: 76
cm.; indice de Manouvrier: 0,68.

La ingestién de agua oscilaba entre 414 a 6 14 litros por dia. Examen
de orina: Densidad: 1000; urea: 3,84 gr. %e; cloruros: 0,60 %e.

Examen humoral (gr. %): Calcio: 0,009. Sodio: 0,408. Potasio:
0,02577. Magnesio: 0,005. Fésforo inorganico: 0,0038. CINa globular: 0,280.
Id. plasmético: 0,568. CINa. globular, CINa plasmatico = 0,49. Proteina

* La casa Parke Davis cedié, gentilmente, estos preparados.
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total: 8,80. Glucosa: 0,073. Reserva alcalina, 43,4. Colesterol: 0,1536. Acido
ascorbico: 0,00105.

Fondo de ojo normal: Mantoux y Wassermann, negativas. Por puncion
lumbar fluye liquido gota
a gota y limpido; examen
normal.

Radiografia de craneo
sin alteraciones; en la de
mufiecas se observan sélo
los puntos de osificacién
correspondientes a los hue-
sos grande y ganchoso.

Con Pitressin se con-
sigue que la ingestién de
agua se reduzca a la mitad.
En la sala se contagi6 de
varicela; ademas tuvo una
rinitis diftérica. En am-
bas oportunidades presen-
t6 brusco y acentuado des-
censo de peso, con el cua-
dro de la anhidremia.

Figura 10.—Segundo caso,

Bernardo B., 2 afios y 3 meses,

77 cm. de talla y 8.500 gr.
de peso

Fué retirado a los 6 meses de internacién con 8550 gr. y diuresis de
4 litros.

Solamente conjeturas podrian hacerse en este caso con respecto a la
etiologia, por el corto periodo de observacién.

REsSuMEN

Se relatan dos casos de diabetes insipida en ninos de 9 y 2 afios, respec-
tivamente. El primero, con enanismo arménico moderado, metabolismo
basal disminuido, aumento de tolerancia para los glicidos y retardo en
aparecer los'puntos de osificacién. El segundo, de 2 anos de edad, conje-
turando que pudiera tratarse de una forma primaria ante la precoz iniciacion
del sindrome.

SuMMARY

There is a report of two cases of insipidus diabetes in children of 9 and
2 years respectively. The first one, with a slight armonic dwarfishness, low
basal metabolism, glucemic curve weakened and the points of ossification
delayed in appearing. The second one, of 2 years, migth be considered a
congenital form due to the early onset of the disease.
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ASCARIDIOSIS MULTIPLE *

POR LOS

Dres. ALFREDO SEGERS, MARTIN F. GINASTERA y ADOLFO TOCE

Al enunciarse la presentacién de un caso de ascaridiosis multiple
en la infancia, da lugar a sugerir a “prima facie” la idea de que se trata
de uno de los tantos casos comunes y vulgares que en la practica diaria
pueden observarse. Sin embargo, creemos ser de particular interés, por
su rareza, el caso que pasamos a exponer.

Historia clinica N° 8031. Nifia de 3 afios, que desde la edad de 2 anos
expulsa periédicamente por boca y ano ascaris cada 5, 10 6 15 dias, dos
o tres por vez. Desde entonces los padres observan que el abdomen de la
nifia aumenta paulatinamente de tamafo haciéndose globuloso. En forma
intermitente se queja de dolores difusos en abdomen, sin llegar a tener la
intensidad del dolor de tipo célico ni tampoco relacién con la ingesta alimen-
ticia. Pero desde hace aproximadamente 4 meses las crisis dolorosas se hacen
subintrantes y de mayor intensidad; a su vez observan que el tamano del
abdomen aumenta en forma rapida y progresiva, motivo que induce a los
padres a concurrir al hospital, donde se levanta la historia clinica de la
cual nos particularizaremos en detallar la sintomatologia vinculada con el
motivo de nuestra exposicién.

La nifia habita en el Delta; buen estado de nutricién, facies rosada y
sonriente, sin sintomas aparentes de anemia, el examen de sangre da la
siguiente férmula: Glébulos rojos, 4.450.000; glébulos blancos, 6000; necu-
tréfilos, 59 '%; eosinéfilos, 1 '%; linfocitos, 34 '% : mononucleares, 6 %
valor globular, 0,98 y hemoglobina, 85 9. Abdomen globuloso y de super-
ficie irregular, onfalocele y diastasis de rectos por encima y debajo del
ombligo, resaltos transversales de la pared abdominal, ondeados y que exte-
riorizan movimientos de reptacion sin el caricter de ondas peristalticas. En
la bipedestacién el abdomen toma la forma de bolsa cadente.

A la palpacién da la sensacién de tocar una masa gelatinosa, quedando
en la pared la impresién de los dedos palpatorios por algunos instantes, a la
vez que se desplaza el contenido abdominal hacia el lado opuesto al de la
presién. La percusién no da mayor timpanismo. La mano palpatoria recibe
la impresién de tocar ansas intestinales repletas, de consistencia dura en
algunas partes y como si se apretase ovillos de cuerdas, mas blandas en
otras partes, dando la sensacién de paquetes varicosos. En fosa iliaca derecha
se palpa un “bultoma” grande y duro que pensamos se trate de ciego repleto.
Todas esta maniobras son completamente indoloras. Higado en sus limites
normales. Bazo no se palpa. No hay ascitis, ni tampoco edemas.

El resto de la semiética no revela otros datos de importancia y el com-

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesién
del 17 de julio de 1945.
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plemento informante del laboratorio, realizado por el Dr. Toce, informa
que las materias fecales revelan la presencia de huevos de ascaris lumbri-
coides y trichiuros trichiura, aparte del estudio experimental del mismo, que
di6 por resultado las imégenes radiograficas que se mostraran.

Ante este cuadro sintomatolégico no llegamos a definir un diagnéstico
preciso, pues para nosotros, la observacién y palpacién del abdomen nos
revelaban signos y detalles que eran ajenos en nuestra memoria, por su
atipia, a los que en nuestra prictica habitualmente encontramos en las
diversas afecciones de la cavidad abdominal. Recurrimos a la radiologia
y con la inteligente contribucién del radiélogo Dr. Sofio Calisti, hacemos
el estudio radiolégico del abdomen que nos brinda las interesantes radio-
grafias que pasamos a exponer.

1* Normal de abdomen de la paciente en cuestion. Muestra aciimulo
de gases en colon ascendente, asi como en el descendente. El transverso
denota estar desplazado hacia la parte superior de la cavidad abdominal,

Figura 2 Figura 3

adosandose a la concavidad hepética, lo que no es habitual, pues esta
porcién del colon tiende a descender en forma de curva a la inversa de la
posicién que muestra la pelicula; desplazamiento invertido que puede expli-
carse por la ocupacién de los miultiples tumores que ocupan la cavidad
abdominal.

2t Previa preparacién con contraste, se visualiza una serie de imagenes
de caracteres no habituales en las observaciones que por ingesta del contraste
se pueden observar en el tracto intestinal. Serie de conglomerados mds o
menos redondos de permeabilidad irregular a los rayos que dan el aspecto
de esponja, asemejandose a ovillos de cuerdas mal arrollados, que le llamamos
“imagen de madeja de hilos”. El ciego y colon ascendente bien relleno y
hacia adentro de éste, en su parte media, se distingue una sombra alargada
de doble tinte filiforme de unos 7 cm. de largo que corresponde a uno de
los pardsitos, asi como en la fosa iliaca izquierda un mayor nimero de
los mismos, con iguales caracteres.

3% Después de dos horas de obtenida la anterior, permite visualizar con
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mas claridad las sombras representativas de los parésitos, que ocupan el
ileon en su porcién del hipogastrio, colon transverso y descendente, llegando
al recto donde también se observan, al parecer, dos ascaris en vias de hacer
abandono del hogar.

Bien, reunidos los datos clinicos, de laboratorio y radiolégicos nos hizo
suponer que los tumores de referencia en la historia clinica eran constituidos
por grupos de éscaris, que fué de facil control con la administracién de
cuatro dosis de santonina con intervalo de tres a cuatro dias cada una, con-
siguiendo con ello la evacuacién de un total de doscientos parasitos conta-
bilizados, aparte de los que la nifia, por su referencia, eliminaba al ir por
su cuenta al retrete.

A pedido de los familiares la enfermita es retirada a los quince dias de
su ingreso, indicandosele que debian seguir con el tratamiento. En este
momento el estado general de la nifia era satisfactorio, pero su abdomen
mostraba atin los caracteres clinicos antes citados un tanto disminuidos en
conjunto y previa radiografa que presento; se le da de alta condicional, para
que vuelva cuando le sea posible.

4* La nueva radiografia muestra con mas claridad los contornos de los
parasitos, asi como la disminucién de los ovillos de referencia.

Como complemento presentamos dos placas radiograficas que muestran,
la una el pardsito a su estado normal y la otra los mismos enduidos con la
mezcla baritada.

Este estudio muestra que la substancia opaca que permite visualizar a
los parasitos asi como las sombras difusas de los ovillos, es producida por
la misma que recubre la superficie de los 4scaris, en especial la ranura
ventral de las hembras, asi como las sombras de los ovillos producida por
el relleno de los espacios entre unos y otros.

CONSIDERACIONES

1 No es comin el hallazgo de un ntimero tan elevado de 4scaris
en el tracto intestinal, que creemos sin pecar de exagerados, se podria
calcular en 500 mis o menos.

2% Tan elevado porcentaje de parésitos no ha influido mayormente
en el estado general de la nifia, sin anemia, férmula sanguinea normal
con un eosinéfilo, funciones digestivas normales, buen apetito y sin los
trastornos funcionales de reaccién a distancia que originan la presencia
de este parasito y que serfa largo enumerar.

3" Los dolores abdominales de que padece la nifia serian producidos
por espasmos u oclusiones parciales de intestinos, producidos por los con-
glomerados parasitarios.

4% La sintomatologia clinica que ha presentado esta nifia se ha mani-
festado con caracteres propios tan definidos, que dificilmente encuentra
semejanza con las demés afecciones de tipo tumoral o inflamatorio de
que es dable hallar, en lo que al decir de los clasicos se denomina la
cavidad abdominal con su contenido, la ‘“boite a surprise”.



EL FACTOR PSIQUICO EN EL DESENCADENAMIENTO DEL
ATAQUE DE VOMITOS CON ACETONEMIA *

POR EL

De. ENRIQUE SUJOY

Todo médico de nifios casi sin excepcién habra tenido ocasion de
ver y de leer en los tratados clasicos que el factor psiquico juega un
papel importante en el comienzo del ataque de vémitos con acetonemia
o vémitos ciclicos como los llaman muchos autores. Pero escasisimos son
los trabajos que se han ocupado de puntualizar la enorme importancia
que tiene el sistema nervioso no s6lo en el desencadenamiento de los
vomitos, sino también en su mantenimiento y su desaparicion.

En los tratados clasicos se citan dichos factores merviosos sin hacer
mayor estudio de los mismos.

Es en los dltimos veinte afios en que se publican algunos trabajos (no
muy abundantes) describiendo con mayor o menor detalle los factores que,
influyendo sobre el sistema nervioso de los nifios, son culpables de la
aparicién y del mantenimiento del ataque de vomitos, cuya asociacion
con la acetonemia no ha podido ser explicada satisfactoriamente hasta
la fecha.

Conocida es la opinién de Marfan, de que el sindrome estaria com-
puesto por dos foctores: 1° La formacion de una sustancia emetizante y
2% la produccién de cuerpos ceténicos. Factores estos que actuarian en
un nifio con la conocida diatesis neuroartritica. Nifios de humor variable,
nerviosos, excitables y de nutricién inestable.

Autores americanos como Smith-Ryley-Howland y Richards, Grif-
fiths, Mitchelles y otros, se ocuparon especialmente del estudio de los fac-
tores que actuando sobre el sistema nervioso del nifo, originarian el
ataque de vémitos ciclicos.

En un articulo publicado por Smith en el “The J. of Pediatrics™ de
junio del afio 1937, dice este autor, que el comienzo de estos vomitos
puede ser debido a un accidente, el presenciar un hecho emocionante,
un castigo impuesto en el hogar o en el colegio.

El comienzo brusco de estos vémitos durante una enfermedad con
fiebre se deberia a que la misma disminuye la reserva nerviosa de un nino
neuropatico.

% (Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién
del 17 de julio de 1945.
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En el afio 1939, Arcaya publica un articulo en los “Archivos Chilenos
de Pediatria” sobre 57 casos de vémitos estudiados en la Clinica de
Psiquiatria infantil del “Johns Hopkins Hospital” asegurando que muchos
ataques de vomitos aparecieron como consecuencia del miedo, excitacién
o nerviosidad, después de una crisis de llanto, emociones violentas, o
temor al fracaso en el colegio.

En otro articulo publicado por Epstein, dice este autor que en los
nifios con vémitos con acetonemia, la excitabilidad es mas bien mental
o emocional. Son nifios impulsivos, irritables, llorones, que sufren de
frecuentes cefaleas y terrores nocturnos.

Tan estrecho relacién tendrian los vémitos con el sistema nervioso
central, que el autor cita el caso de un nifio de 11 afios, que tenia un
ataque de vomitos cada vez que subfa a un automévil y cuyo padre
habia muerto en un accidente de automévil.

Del grupo de 57 nifios estudiados por Arcaya, 20 tenian ataques
frecuentes de mal humor y 17 crisis de llanto. En 16 nifios, los ataques
de vomitos estaban asociados a dificultades en la escuela. Muchos de
estos nifios tenian taquicardias, terrores nocturnos, miedo, sueno intran-
quilo, tartamudeo y mal caracter.

Smith asegura, que el ataque de vémitos serfa una especie de explo-
sibn nerviosa, siendo los factores excitantes, todos los que afectan al
sistema nervioso, célera, miedo, shock y fatiga.

Los autores americanos creen igualmente, que la relacién entre la
acetonemia y los vémitos no ha sido aclarada atn, ya que unas veces la
acetonuria aparece antes de los vomitos, no siendo raro que estos precedan
a la acetonuria como ha sido demostrado por Richards, Griffiths, Lan-
guicad, Wylie y Wallis (citados por Smith).

Asegura Cameron en un trabajo publicado en el “Clinical Journal”
de enero de 1942, que los primeros dfas de estada en un ambiente extrafio,
una visita al teatro o al dentista, el shock producido por la caida de un
caballo o un accidente de automovil pueden marcar el comienzo de un
ataque de vémitos con acetonemia.

No es raro atribuir el comienzo de los sintomas a una conmocién,
pero un examen cuidadoso revela que el craneo no ha sufrido en absoluto
en el accidente. En muchas ocasiones, no solamente el nifio no ha sufrido
ninguna lesién fisica, sino que no ha sido mas que un simple espectador
y no un participante en el accidente.

Los autores franceses, como Baboneix y Blechman y entre nosotros
Del Carril y Larguia, hicieron notar la estrecha relacién existente entre el
ataque de vomitos con acetonemia y el sistema nervioso; al describir los
equivalentes de estos ataques, consistentes en accesos de suefio casi coma-
tosos y que haciendo temer una meningitis, curan bruscamente; las con-
vulsiones, los estados comatosos y los meningeos (ya descriptos por Nobe-
court) y las cefaleas intensas. '
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Segtin Franconi, Josephs, Griffiths y Rossi (citados por Del Carril y
Larguia), las crisis convulsivas acompafiadas o sustituidas por estados
comatosos, de aparicién brusca y caracterizadas por inconsciencia, hipo-
tonia muscular con abolicién de reflejos, pulso filiforme e hipotermia,
serfan equivalentes de las crisis de vémitos con acetonemia, pudiendo
presentarse en forma periédica o alternando con los trastornos digestivos.

Sentado pues, el hecho de la estrecha relacién del ataque de vémitos
con el sistema nervioso, veamos las diferentes teorias que tratan de ex-
plicar el mecanismo por el que actda el sistema nervioso para desencadenar
estos vomitos.

Knoepfelmacher, de Viena, trata de dar una explicacién que engloba
los dos sintomas, es decir el vémito y la acetonemia, y dice que la casi
totalidad de los nifios con vémitos y acetonemia, serian hipervagoténicos
al mismo tiempo que el tono del simpatico-suprarrenal seria muy bajo.
Este hecho serfa congénito y familiar, hecho que se pondria de manifiesto
por las pruebas farmacodindmicas.

En ciertas circunstancias estos factores se exageran, es decir la hiper-
vagotonia y la hiposimpaticotonia.

La excitacién anormal del vago determina el vomito, mientras que la
disminucién del tono del simpatico suprarrenal se opone a la movilizacion
suficiente del glicgeno hepatico provocando la hipoglucemia.

La insuficiencia del aziicar sanguineo no permite la combustion de
los productos cetégenos, de ahi la acetonemia. Esta teoria que como se ve
trata de explicar ambos sintomas, el vémito y la acetonemia, no es acep-
tada por Marfan.

Edimburg, en una articulo en el afio 1927, asegura que el temor y
la ansiedad tienden a producir una falla de las suprarrenales y si esta
contintia, la concentracién del azicar en la sangre disminuye, debido a la
imposibilidad de movilizar los hidratos de carbono, apareciendo entonces
los cuerpos ceténicos como consecuencia directa de estos hechos.

Epstein cree que el temor al fracaso, la excitacién y el miedo traen
un gastroespasmo reflejo y por consiguiente los vémitos, pudiendo ir
precedido este ataque, como lo ha demostrado Smith, de una alimentacién
completamente normal.

Ryley, Howland y Richads (citados por Smith), atribuyen los vémitos
al shock o excitacién, actuando sobre un sistema nervioso inestable, lo que
ocasiona un trastorno del metabolismo con disminucién de las oxidaciones
de las sustancias toxicas.

Griffiths y Mitchels, Dun, Rachford, Morse, Wylie y Schlesinger,
Smith y O’Sullivan han hecho notar la predisposicién a las cefaleas de
estos nifios y de muchos familiares de los nifios que padecen de vémitos
con acetonemia.

Bray y Tallerman creen que los vémitos ciclicos con acetonemia,
no serian mas que un tipo de cefalea del nifio. Finalmente la prueba



SUJOY.—FACTOR PSIQUICO EN VOMITOS CON ACETON. 285

terapéutica ha venido a confirmar esta estrecha relacién del sistema ner-
vioso con el ataque de vémitos ciclicos.

La administracién de bromuros, luminal, amytal, morfina o codeina
por via bucal, rectal o parenteral ha sido seguida de brillantes éxitos en
manos de Griffiths, quien usa en especial la morfina en los casos graves.

Koplik y Rotch indican los bromuros y el cloral por via rectal. Dun
usa el cloral, la morfina y los bromuros. Tallerman el luminal y finalmente
Morse asegura que el tratamiento por los bromuros, el cloral y la morfina
de estos enfermos es mas importante que el de la intoxicacién 4cida.

Estas indicaciones usadas inteligentemente, son capaces de hacer
abortar el ataque de vémitos o reducirlo a un término insignificante.

A continuacién resumimos las historias clinicas de cuatro nifios en
los' que, tanto el comienzo de los vOmitos, como su terminacién, demues-
tran a nuestro juicio el hecho indiscutible de la intervencién del sistema
nervioso central en la génesis de esta enfermedad.

HISTORIAS CLINICAS
N? [.—H. G., 4 afios.

Antecedentes hereditarios: Padre dice ser sano. Madre neuropatica vy
que sufre de una afeccién a nivel de su vesicula hepatica desde hace ya varios
anos. Dos hijos vivos, no ha habido abortos ni nifios muertos.

Antecedentes personales: Nacida a término y alimentada a pecho hasta
los 8 meses, ha tenido trastornos gastrointestinales y resfrios a repeticién,
sarampi6n y coqueluche. Muy nerviosa, inapetente y constipada, manifiesta
la madre que vomita con frecuencia y que ya en anteriores ocasiones a
raiz de pequenas infecciones a nivel de su rinofarinx o por trastornos gastro-
intestinales ha tenido vémitos con el olor caracteristico que presenta durante
este episodio.

Enfermedad actual: Comienza casi bruscamente con vomitos, aproxi-
madamente a la media hora de haber sido atropellada por un automévil,
al querer cruzar la calle, accidente que realmente no le ocasiona dafos
fisicos, ya que como tnicas lesiones se observan ligeros rasgufios a nivel de los
miembros inferiores, quedando completamente - indemne su craneo.

Los vémitos se acompanian de aliento acetonémico, febriculas, consti-
pacién y deshidratacién.

Un examen de orina efectuado al dia siguiente, revela abundante
cantidad de acetona.

Pese a la medicacién iniciada precozmente y sostenidamente con régimen
adecuado a predominio del H de C, gran cantidad de azicar, bicarbonato,
insulina y antiheméticos, la nifia vomita todo lo ingerido.

El examen de orina efectuado al tercer dia revela ademis de la gran
cantidad de acetona, acido diacético. Se agrega entonces suero glucosado
isoténico inyectable y por Murphy y bicarbonato por via rectal.

La nifa sigue agravindose y al 4° dia cae en un sopor que ensombrece
el pronéstico. El pulso se hace frecuente, la fiebre aumenta, los vémitos son
incoercibles y la deshidratacién marcadisima.

Alrededor de la nifia se hallan continuamente varios familiares y los
padres de la misma, que no ocultan su afliccién, por lo que se resuelve
internarla en un Servicio hospitalario, en donde se sigue la misma medicacién.
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Internada en el Hospital, en donde no se permite la entrada de ningin
familiar, se comprueba la desaparicién brusca de los vémitos y la rapida
mejoria de la nifia, quien se halla al dia siguiente sentada en su camita
comiendo tranquilamente, sin haber tenido ninglin vémito por la noche.

Cura répidamente y es dada de alta con un régimen pobre en grasas v
una pequena medicacién alcalina.

Ne 2—A. C., 2 anos.

Antecedentes hereditarios: Padres dicen ser sanos. Madre neuropatica
y que sufre de frecuentes cefaleas. Unico hijo vivo, ninguno muerto ni
abortos.

Antecedentes personales: Nacido a término y alimentado a pecho hasta
los 7 meses, ha tenido angina y catarros bronquiales a repeticion. Padece
igualmente de un strophulus rebelde y de vémitos frecuentes.

Enfermedad actual: Comienza a la hora aproximadamente de haber
sufrido una caida desde una silla alta, propia para nifios de esta edad, con
vémitos que se hacen mas y més frecuentes con el correr de las horas.

La caida no ha ocasionado al nifio, lesién alguna.

Estado actual: Visto a las 24 horas del comienzo de sus vémitos, se
comprueba un intenso aliento acetonémico. Se ratifica el diagnéstico de
vémitos con acetonemia por un examen de orina que revela abundante can-
tidad de acetona y acido diacético.

El nifio se halla febril y con una mediana deshidratacién. Su aparato
circulatorio no revela mas que una discreta taquicardia. Aparato respiratorio:
Aliento acetonémico intenso y polipnea. Aparato digestivo: Constipacion y
vOmitos intensos.

Se halla en un estado de excitacién intensa, que es aumentado por el
estado psiquico de la madre.

Se instituye como tratamiento, el clasico a base de H de C en abun-
dancia, alcalinos, insulina, glucosa por via enteral y parenteral. Pese a ello el
nifio sigue vomitando intensamente. Se le agrega entonces una cantidad
discreta de luminal y se separa en lo posible a la madre.

El nifio mejora tan notablemente, que a las 12 horas han desaparecido
los vémitos totalmente, iniciando una convalecencia rapida y curando en
pocos dias de este ataque.

N? 3—V. G, 4 anos.
Antecedentes hereditarios: Padres dicen ser sanos. Son dos hijos vivos.
Un aborto provocado. No ha habido nifios muertos.

Antecedentes personales: Nacida a los 8 meses y alimentada a pecho
hasta los once meses, ha tenido frecuentes resfrios desde los 6 meses de
edad, con otitis en dos circunstancias diferentes. Sarampién hace sels meses.

A los dos afios y medio ha tenido su primer ataque de vémitos con aceto-
nemia, los que se repiten con mds o menos intensidad por transgresiones del
régimen o procesos febriles.

Enfermedad actual: Comienzan sus vémitos bruscamente a la vuelta
de una funcién de circo en donde la nifia sufre un shock intenso al produ-
cirse una circunstancia imprevista entre el domador y uno de los leones
del circo.

Los vémitos se repiten con intensidad tal que no sélo no retiene sélidos
ni liquidos, sino que vomita atn sin ingestién alguna de alimentos.

Vista a las 18 horas, se comprueba un intenso aliento acetonémico.
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El examen de orina revela abundante cantidad de acetona y poca cantidad
de dcido diacético. La nifia se halla ligeramente febril y muy excitada.

Hecho el diagnéstico que por otra parte era facil, ya que no era su
primer episodio, se indica como medicacién basica, una cantidad discreta
de gardenal, la estada en una habitacién en donde sélo entraba la madre y
una enfermera y la medicacién clasica de alcalinos e H de C en abundancia.

El ataque es yugulado con rapidez sorprendente, hallindose la enfer-
mita a las 24 horas sentada en su camita sin vémitos e ingiriendo una
cantidad discreta de alimentos.

La terminacién del ataque se produjo bruscamente asi como su comienzo.

N 4—A. H., 5 afios.

Antecedentes hereditarios: Unico hijo vivo, ninguno muerto ni aborto.

Padre neuropitico franco. La madre sufre de una litiasis biliar y cefa-
lalgias intensas.

Antecedentes personales: Nacido a término y alimentado a pecho
hasta el afo de edad, ha tenido un strophulus intenso, coqueluche y resfrios
a repeticién. Hace aproximadamente dos meses ha tenido un ataque de
vomitos con acetonemia.

Enfermedad actual: El enfermito que proviene del interior de la Repu-
blica, se halla transitoriamente en un hotel de esta Capital. Una noche en
que los padres salen dejandolo al cuidado de una persona del hotel, se
produce un principio de incendio en el piso correspondiente a la habitacién
en donde se hallaba durmiendo el nifio, el que es despertado con el sobre
salto consiguiente.

A las pocas horas de producido este shock nervioso, comienzan sus
vomitos, que se van haciendo maés intensos a medida que pasan las horas y
se suceden una tras otra las medicaciones caseras que ensaya la madre para
calmar dichos vémitos.

Estado actual: Es visto a las 40 horas del comienzo de sus vémitos en
un estado lamentable. Su aspecto es el de un enfermo grave. Febril y excitado,
se percibe a la distancia el intenso aliento acetonémico. Sus vémitos son
incoercibles, vomitando mas de lo que ingiere.

Se halla con diarrea, lo que obliga a la administracién de toda la medi-
cacién por via parenteral.

Se le inyecta 0,003 gr. de morfina, suero glucosado isoténico e insulina.
Se consigue que el nifio duerma después de muchas horas de insomnio.

La sedacién de su sistema nervioso da cuenta rapidamente de sus
vémitos, ya que a las seis horas, cuando se despierta, estos se hacen cada
vez mas espaciados, la diarrea ha desaparecido, lo que permite administrar
pequenas cantidades de liquidos azucarados por boca y Murphy con suero
glucosado, ademas del suero y la insulina inyectada por via subcutinea.

Se adminstra cada 6 horas 0.025 gr. de gardenal, consiguiéndose la
sedacién total de sus vémitos a las 18 horas del comienzo de esta medicacion,
haciendo luego el nifio una nueva convalecencia satisfactoria.

Puede observarse por los cuatro casos que presentamos, la influencia
decisiva del factor nervioso en el comienzo del ataque de vomitos. En el
primer caso esta influencia del factor nervioso se pone igualmente en evi-
dencia y sin dejar lugar a dudas en su comienzo y en su terminacién.

El éxito evidente de la medicacién antinervina viene a corroborar
mas atn lo dicho més arriba y sostenido por muchos autores, es decir,
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de la influencia predominante del factor nervioso en la aparicién del
ataque de vomitos.

CONCLUSIONES

Podemos pues sentar las siguientes conclusiones:

1° El factor nervioso es indiscutible en el comienzo de muchos
ataques de vomitos con acetonemia.

2¢  Dicho factor nervioso se halla igualmente presente en el mante-
nimiento y en la terminacién del ataque de vémitos ciclicos.

3° El pediatra debe conceder la misma importancia a la medicacién
antinervina para yugular el ataque de vomitos como lo hace con los
alcalinos y los H de C para la desaparicién de su acidosis.

RESUMEN

El autor presenta cuatro casos de vémitos con acetonemia, en ninos que
comenzaron su ataque con distintos shoks nerviosos.

Pasa revista a las diversas opiniones de los investigadores que estudiaron
este problema, tratando de explicar la patogenia del desencadenamiento del
ataque de vémitos por un shock nervioso y llega a la conclusién de la im-
portancia fundamental de la medicacién antinervina para la curaciéon del
ataque de vémitos, junto a la medicacién clasica de la administracién de
alcalinos, H de C y regulacién de los alimentos cetégenos.
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INTRODUCCION

La diabetes sacarina constituye ante la maternidad, un importante
e interesante problema médicosocial.

A comienzos de este siglo, la gestacién en la diabética constituia un
hecho de excepcion. Se torna mas frecuente a partir del descubrimiento de
la insulina que cambi6 totalmente el concepto de la enfermedad.

White asegura que este problema es nuevo. En realidad existi6
siempre pero la insulinoterapia y las adquisiciones en el terreno de la
alimentacién le han dado nuevos aspectos y mayor proyeccién.

El estudio de las causas y de los resultados anormales de la gestacién
en estas enfermas y las caracteristicas que imprime al recién nacido, han
creado un vasto capitulo de Puericultura integral, de gran interés doctri-
nario y practico, que debe ser abordado.

Diversos investigadores, obstetras, pediatras y dietélogos se han ocu-
pado del mismo, pero en forma separada y casi exclusivamente desde el
punto de vista médico.

Por nuestra parte, pretendemos considerar los diversos aspectos de
este problema médico de tanto alcance social.

El material clinico que hemos reunido y tratamos con la mayor
ponderacion critica, procede en su mayor parte de diabéticas que se han
atendido en el Instituto Nacional de la Nutricién, ingresando a distintas
maternidades en momento obstétrico. :

Expresamos nuestro mas vivo agradecimiento a los Dres. Aguilar
Giraldes, Yanzon, Pintos, Segale y Colombo, por habernos facilitado el
restante material que utilizamos, y por habernos estimulado en este tra-
bajo.

Nuestro objetivo ser4 logrado si conseguimos despertar el interés

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesién
del 17 de julio de 1945.
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de aquellos a quienes toca dar las Gltimas soluciones o poner en practica
las que aconsejamos.

Recalcamos con modestia, que nuestra satisfaccién personal ya ha
sido obtenida, puesto que creemos, segin la consulta a las fuentes biblio-
graficas, que es la primera aportacién argentina de conjunto a un tema
de tan neta fisonomia dentro de la Puericultura.

Carfruro I.—ALGUNOS ANTECEDENTES ESTADISTICOS

Esterilidad—En la era preinsulinica era escasa la oportunidad que
se presentaba a la mujer diabética para lograr el embarazo; si lo hacia,
frecuentemente se producia el aborto y a veces la peoria de la enfermedad.

Lublin *, recuerda que Offergeld encuentra tan sélo 63 embarazos
en la bibliografia mundial hasta el afio 1908, que Naunyn cita un caso
y que Bouchardat ninguno.

Von Noorden 2 en una estadistica personal de 240 mujeres diabéticas,
casadas, entre 20 y 40 afios de edad, sélo encuentra 9 que consiguicron
embarazarse, o sea el 3,75 %}; después de los 40 afios, ninguna logro
embarazo.

Boulin y Ravina ® al destacar que la gestacién es rara en el trans-
curso de la diabetes, citan una estadistica de la Clinica Mayo, en la
cual de 285 mujeres diabéticas en edad de concebir, solamente hubo 23
gestaciones.

Son bien ilustrativos los cuadros que transcribimos a continuacion,
pertenecientes a un trabajo de Peco *.

Num. de Niim. de

Autores diabéticas embarazadas Porcentaje Observaciones

Escudero ..... 528 2 —1%

Joslinese e 19 Ocho casos durante el em-
barazo y 11 antes del
embarazo.

Von Norden .. 250 9 4 Después de tener diabetes.

el S s 1)1 7 6 ,, En un caso con embarazo
a repeticion.

Lecorché .. ... 100 1 1t Mas en diabetes benigna.

Tiabhesd: o, il Raros.

PiSSBRIEr it Raros.

Bouchardat . .. Nunca vié embarazos en
fuertes glucosurias.

Serdjukoff .... 100 5 N Aun en diabéticas benignas.

Springer ...... 100 3 B 4

Stander y Peck-

hamies S o 100 5 5 .,
BEltZE N 100 5 5%
‘Rathery ...... Escasos y dificiles en las

diabetes graves.



BURGOS.—DIABETES, GESTACION y RECIEN NACIDO 291

Nim. de Nim. de Asociacion
Autores diabéticas  embarazos de ambos Observaciones

N 34 63

Chapiet ....... 73 103

Hennebery y Bi-

ckel ........ 100 160

D'Aprile ...... No es tan infrecuente la
concepcion en las diabé-
ticas.

Lops y Heiman Citan casos de embarazos
multiples.

Partridge . ..... 24

Graham ... ... 66

Peoon Kl i Ocho casos en seis meses
(5 terminados, 1 actual
y 2 no seguidos).

Offergel ....... 60

Wiener ....... 58

Mlle. Bach . . .. 29 Resumen de varios inves-
tigadores.

Whitridge N

Williams ... ... 66

Abortos.—En la estadistica citada de Von Noorden, correspondiente
a la era preinsulinica, de 9 que se embarazaron, en 6 terminé normal-
mente, 2.5 %, mientras que las otras 3, abortaron, 33.33 "%, una de
las cuales cinco veces.

Umber, Stengel®, dan el 30 %, aproximadamente de abortos y
White ® el 22 %, contra 10 % en la era insulinica.

Kramer ’, encuentra el 25 J0 'y Skipper, citado por el anterior, el
32 %

Todas las estadisticas sefialan analogo fenémeno para la era pre-
insulinica.

Mortinatalidad —Muy frecuente en las embarazadas diabéticas no
tratadas, sumada, a los abortos y partos prematuros llega mas o menos
al 50 %, en las estadisticas de la era preinsulinica.

Segtin Marafién, el total llega al 50 6 55 '%.

Gonzélez, Vallejos Meana y Pérez del Cerro®, en 14 embarazos
encuentran 2 abortos, 9 mortinatos y 3 muertos precozmente, es decir
el 100 % de mortalidad.

White °, halla el 33 % de abortos y mortinatos en las mujeres no
controladas, contra el 2 9% en las controladas.

Bach, citada por Peco, encuentra en 29 casos graves y con acidosis,
17 muertes, o sea el 58.62 %.

Mortalidad precoz y tardia.—Kramer *°, al referirse a Ia mortalidad
fetal, encuentra que es cinco veces mayor que la general.
Las cifras mayores se observan en la mortalidad precoz.



292 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

Mortalidad materna—XKramer *' da el 3.3 % de muertes maternas
durante el embarazo en la época actual o insulinica, mientras que en la
época preinsulinica, la mortalidad materna llegaba, segin Gonzilez y
Bello ** al 50 %. ,

White %, halla que alrededor de un 10 % estin expuestas a morir
en el primer dia de parto, siendo la mortalidad materna del 3.8 % en
la era actual.

La mortalidad materna total en la ciudad de Buenos Aires, arroja
un indice de 2.7 % en estos Gltimos anos .

Es evidente que las cifras que dejamos consignadas, referente a la
era preinsulinica, son elevadas, pero aun con ser bastante menores las
de la era actual, ofrecen un margen de reduccién, sefialando la impor-
tancia del problema.

A continuacién nos ocupamos del estudio analitico de nuestra serie,
que si bien es reducida, nos permite sacar conclusiones que, una vez mas,
reflejan claramente la cuestion.

Estudio analitico de nuestra serie—Nuestra serie comprende 14
mujeres diabéticas que se embarazaron.

El hecho de haber encontrado 2 embarazos gemelares, nos obliga a
considerarlos por separado de los embarazos simples, siendo 36 los sim-
ples sobre el total de 38; por consiguiente 5.3 y 94.7 Y% respectivamente.

Padecian diabetes sacarina 12 mujeres 85.7 % y diabetes sacarina
complicada, o sea 14,3 %, tratandose en ambos casos de sifilis.

Fué tratada la enfermedad en el transcurso de 18 embarazos 474 9~
y no fué tratada en 20 embarazos 52.6 %.

Abortos.—
Num. de Num. de
embarazos abortos olo Promedio
Mratadas: &5 s fer et 18 1 555 79
No tratadas ............ 20 2 10 | A

El total de abortos en 38 embarazos, incluso los gemelares, es de
7.9 %, surgiendo la conclusién que las mujeres diabéticas bien tratadas
tienen un porcentaje menor de abortos que las no tratadas, en las cuales
casi se duplica. Estas cifras son aproximadas a las dadas por White.

Mortinatalidad .—
Nim. de Num. de
embarazos Nim. de embarazos Num. de
simples mortinatos o/o demelares mortinatos o/o
Tratadas . ..... 17 3 17,64 1 2 100
No tratadas . ... 19 8 42,11 — - —-

Surge evidentemente que el tratamiento de la enfermedad conduce
a la reduccién de la mortalidad fetal en més de la mitad, con respecto
a las cifras de las no tratadas.
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La suma de abortos y mortinatos llega en las diabéticas tratadas al
23.19 ‘%, mientras que en las no tratadas llega al 52.11 %.

En el caso del embarazo gemelar con hijos vivos, no tenemos cons-
tancia del tratamiento indicado y si la paciente lo cumpli6 en caso de
indicarsele, circunstancia que unida a la sospecha de laes probable,
aparte de ser tnica la observacién, nos autoriza a dejarla al margen.

Tratadas en el Instituto Nacional de la Nutricién:

Niim. de embarazos Nim. de abortos olo
18 il 5915}

Niim. de embar. simples Num. de mortinatos o/o
17 : 3 17,64

Mortalidad precoz y tardia—

Precoz: Registramos dos casos, uno de los cuales era un prematuro
de 85 meses que falleci6 a las 3 horas del nacimiento y el otro a los
6 dias, arrojando el 8.33 %.

T'ardia: No hemos observado ningiin caso, pues los restantes recién
nacidos que pasaron con vida la primera semana, también pasaron el
primer mes y el primer afio.

Prematurez.—
Tiempo Nim. de Num. de
de destacion embarazos hijos vivos olo
8 meses 2 1 50
8 1/2 2 6 3 50

Resulta el 18.18 9% de prematuros sobre el total de 22 hijos vivos
de embarazos simples.

Llama la atencién la gran frecuencia de partos prematuros, pues
la habitual encontrada por Aguilar Giraldes *, es del 10.5 % en total.

Partos prematuros—FEl resultado en 3 8 ®embarazos fué:

Tiempo de gestacion Niim. de embarazos o/o

7 meses 2 5,3

8 iy 2 5,3

8 1/2 3 7 18’4
Total il 29

Prematuros segin tratamiento de la madre durante el embarazo
(embarazos simples).—

Tiempo Nim. de Nim. de
destacion embarazos hijos vivos olo
Lratadas, -, SonE 8 meses 1 1 100
No tratadas ........ 8% ,, - — —
Tratadas ........... 81, 3 3 100
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Embarazos gemelares:

AEratadas®™ s S o — — —
INotktratadasey . e 814 ., 1 2 100
(Se trata de gemelos luéticos)
Tratamiento de la diabetes y peso de nacimiento de los hijos:
Pesos en dr.
2.501 - 2.800 2.801 - 4.000 4.001 - 4.600 Mas de 4.600
endebles normales dgrandes dgigantes
Nam. olo Num. olo Nam. olo Nim. olo
Tratadas irmses — — 7 70 2 20 1 10
No tratadas ... .. — — I3 3135 IS 3155 13335

El tratamiento de la enfermedad conduce al mayor porcentaje de
peso normal al nacimiento en el hijo, evitando una de las mas im-
portantes causas de distocia y mortalidad, como es la desproporcién feto-
materna (no se incluye a los gemelares luéticos probables y otro caso
de ldes). ' i

Hijos vivos segin el tiempo de gestacion y paridad simple—

Primiparas Secundiparas Multiparas
5 casos O casos 6 casos
Hijos vivos Hijjos vivos Hijos vivos
Tiempo de gestacion Num. o/o Num. olo Num. o0/o
B ITIESEE oz ts ool N CSIR — — — — T 454
BI1/5 TNESES * e 2 66,67 1 10 — —
A TErmiIno’ .. S [R5 9563 3 30 14 63,63
Total de hijos vivos ..... 3 100 4 40 15 68,17

Mortinatos segiin el tiempo de gestacion y paridad simple.—

Primiparas Secundiparas Multiparas

5 casos O casos 6 casos
- Mortinatos Mortinatos Mortinatos
Tiempo de destacion Nim. oo Nim. o/o Num. olo
TN ESESa Eou. . P RO — — 1 10 1 454
8 meses ... — — —_ — 1 454
BYLA I ESESTRITIE R —_ — — = 1 454
ANLErmING & it e e —_ — 31530 4 18,18
Total de mortinatos .. .. — — 4 40 7 31,80

Embarazos gemelares:
Tiempo de destacion Primiparas Secundiparas Multiparas
1 caso 1 caso

8 15 meses .......... - 2 mortinatos 2 hijos vivos

De estas observaciones surge que los resultados fueron satisfactorios
en las primiparas, cualquiera que fué el tiempo de gestacién, mientras
que en las multiparas fueron menos satisfactorios, aunque mejores que en
las secundiparas,



BURGOS.—DIABETES, GESTACION y RECIEN NACIDO 295

Peso de nacimiento.—En 16 recién nacidos, nueve de los cuales
figuran en el capitulo II, el peso de nacimiento oscilsé entre 2.880 y
5.300 gr.

Pesos en gr.
2.501 - 2.800 2.801 - 4.000 4.001 4.600 Mas de 4.600
endebles normales drandes didantes
Niim. o/o Num. olo Nium. oo Nim. olo
Sy P s 10 62,5 4 25 2 125

Promedio 4.090

Se observa que el promedio del peso de nacimiento del recién nacido
hijo de diabética es superior al promedio del recién nacido normal y
sano, hijo de madre no diabética, que oscila entre 3.000 a 3.500 gr.

La observacién N? 2, se refiere a un caso que present6 edema gene-
ralizado, pesando 4.860 gr., razén por la cual el peso real ha sido menor,
como lo confirma la evolucién.

Peso del nacimiento segin el tiempo de gestacion.—

Pesos en gr.

Tiempo 2.501 - 2.800 2.801 - 4.020 4.001 - 4.600 Mas de 4.600

de destacion Nim. olo Num. o/o Nim. olo Num. olo
8 meses . ..... — . — 1 6,25 - e L
8 14, meses . .. — — 4 25 o 1 6,25
A término . . .. — e 508 31825 4 25 | $39715)
Total ........ — - 10 62,50 4 25 2 12,50

Se destaca que el peso de los prematuros es superior al que corres-
ponde a los prematuros que reconocen otras causas, siendo el mayor
porciento el grupo de 2.801 a 4.000 gr.

El peso del recién nacido de diabética resalta por su elevacién, si se
lo compara por ejemplo, con el hijo de cardi6pata o renal, que suele
tener proporciones y medidas semejantes a las de la prematurez habitual
segin Aguilar Giraldes ™, o con el hijo de eclamptica, descripto por
Yanzon '"; el 39.8 % de estos tienen el peso de nacimiento hasta 2.500 gr.,
y el 60.1 % corresponde a los comprendidos entre 2.501 a 4.500 gr.
La talla es inferior a 48 cm., en el 40 9. Es decir que ofrecen un buen
porcentaje de nifios pequefios, a lo contrario del hijo de diabética.

Sexo de los hijos vivos.—

Masculino Femenino
Niim. o/o Ntm. olo
7 29,2 17 70,8

El predominio del sexo femenino sobre el masculino lo marca la
relacion de 2,41:1
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Paucinatalidad —
Embarazos
Ficha ;
Primero Segundo | Tercero Cuarto
669 |A los 7 meses del| A los 10 meses del —_— —
matrimonio, (morti-|ant. (hijo vivo).
nato).
1632 | En el primer afio del | Al afio y 11 meses| Al afio y 2 me- PR
matfimonio, (hijo vi- | del ant. (hijo vivo). |ses del anterior
vo) . (mortinato).
2294 |Enseguida del matri-| A los 5 afios del|A los 11 meses|A los 4 afios del
monio, (mortinato).|ant. (mortinato). del anterior (hijo | ant. (hijo vivo).
vivo).
8716* | Al afio del matri-| Al afio del anterior |Al afio del ant. | Al afio del ant.
monio, (aborto). (aborto). (hijo vivo). (hijo vivo).
8937 | Al afio del matri-| A los 3 afos del
monio, (mortinato).|ant. (hijo vivo).

*  Posteriormente tiene el 5° y 6° embarazos, resultando un hijo vivo de

cada uno de los mismos.

Comprobamos que la mayor parte de las diabéticas tratadas, tienen
el primer hijo en el transcurso de los dos primeros afios del matrimonio
y un promedio de dos hijos por cada matrimonio.

Resulta interesante tomar como parangén, las cifras correspondientes
a la paucinatalidad general, de Alemania, pais que se caracteriz6 por la
intensa politica de fomento de la natalidad; segin Burgdorfer, director
de Estadistica del Reich antes de la guerra, en 1935, en términos gene-
rales, una mujer casada en edad de concebir, esperaba un hijo cada
10 afios, lo cual asigna de 1 a 2 hijos por cada matrimonio ™.

Se comprueba, también, que la mujer diabética bien tratada, es tan
fértil como la no diabética, conclusién sumamente importante bajo mu-
chos aspectos, especialmente del punto de vista de la Sexologia, contra-
diciendo a algunos autores, que consideran a la frigidez sexual en la
diabética como causal de esterilidad.

Comentario sobre la mortinatalidad, mortalidad precoz y prema-
turez—FEl analisis de las cifras de mortinatalidad, mortalidad precoz y
prematurez, resalta al ser comparado con el de las generales que en-
cuentran Carrefio, Yanzon y Seoane ', referentes a 11.051 nacidos en
la Maternidad del Hospital Pirovano durante los afos 1923 a 1932;
naturalmente que dejamos a salvo el margen de error existente entre el

volumen de ambas estadisticas.
Causas denerales
(Carrefio, Yanzon ¥

Causa: Diabetes materna Seoane

o/o olo
Madres tratadas ....... 17,64 :
Mortinatalidad .. No' tratadas: Juoh S ik 42,1{ 6,7
Total 59,75
Mortalidad precoz ...\ cos s =t onsesies 8,33 2,12
PLOIMATUTEZ " .\« e« 0 sis oo e on o s 208 8 0508 s bs 06 s b 18,18 10
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En la pagina siguiente adjuntamos los cuadros con el resumen del
resultado de los embarazos en cada caso.

Carituro II—CARACTERISTICAS DEL RECIEN NACIDO
HIJO DE DIABETICA

El estudio de las caracteristicas que ofrece el recién nacido de madre
diabética constituye un capitulo importante y atrayente, poco estudiado
hasta la actualidad.

Nos limitamos a las caracteristicas que nos ha sido posible investigar.
Si bien es cierto que contamos con escaso material, desde que tan sélo
hemos logrado reunir nueve observaciones, creemos que son suficientes
para extraer algunas conclusiones.

Tiempo de gestacion.—
Obser. N°, Tiempo Observaciones

8 14 meses

8 1%

i 1/) 5 l Gemelares. Luéticos probables.

Sl 7g |

A término } Hermano de los gemelares Luético.
8 meses

A término

»
8 16 meses

Llama la atencién la frecuencia de prematuros, que en 9 observa-
ciones arroja el 66.67 %, especialmente de 8 14 meses, el 55.56 %,
mientras que los nacidos a término dan el 33.33 % .

Debemos aclarar a fin de evitar la aparente contradiccién, que las
cifras de prematurez dadas en el capitulo I, de 18.18 % son las valederas
€N nuestras investigaciones, puesto que se han calculado refiriendo el
nimero de prematuros al total de embarazos simples de una serie, mien-
tras que aqui nos referimos al porciento de prematuros en nueve obseva-
ciones de recién nacidos, prescindiendo del ntimero de embarazos en las
madres, puesto que tres de éstas no figuran en los cémputos anteriores
por desconocer los datos respectivos, y en cambio se incluye a dos ge-
melares.

Los gemelares concurren con el 22.22 9%, debiendo asimismo aclarar
que presentaron signos presuntivos serios de ltes y que la observacién 5,
se trata de un hermanito de los anteriores, que present6 al nacimiento
signos y sintomas evidentes de la misma enfermedad.

También se debe tener presente al juzgar le frecuencia de la prema-
turez, que muchos autores preconizan la extraccién del feto antes del
término, en el transcurso del 8° mes.
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‘ Peso

Sexo

£ . Trat.
Ficha N°. de Tiempo de | aporo | Morti- Vivo del de la Observaciones
cog EEssCion nato nacim. M. 15 diabet.
669 (I.N.N.) i a termino -— Si — — — — No D. grave. Feto gigante y macerado.
22 % . - - - Si 3.610 Si — Si - I
1008 (I.N.N.) 12 5 5 == — Si 4.800 - Si Si D. grave. E. colitis. Hijo heredolutes.
1442 (LN.N.) 1® = - —- Si — 4.000 — — No D. benigna.
28 8 m. 3 sem. - Si — 4.500 — — Si Macerado.
1632 (I.N.N.) 1% a termino — — Si 3.400 — Si Si D. grave.
2 & - - — Si 4.040 — S Si
30 % 5 — Si — — — — Si
1933 (I.N.N.) 12 ' - Si — — — — — Si D. grave.
20 a termino — — Si 3.600 — Si Si
1953 (I.N.N.) 30 ] % — — Si 4.500 — Si No D. benigna.
20 o 3 — - 5.000 — — No Asfixia. C. cordén. Versién interna.
32 - . — Si —_ 3.800 —_— Si Si
2294 (I.N.N.) i = o — === Si — — Si No D. grave.
o — —_ Si - — Si No Los pesos del nacimiento eran elevados.
39 35 - — — Si — Si — No
4° = i — - Si 2.800 — Si Si
8716 (I.N.N.) 12 3 meses Si — — — — — No D. grave.
2% 2 - Si — — — — —_ No
39 a termino — — Si - Si —- No
47 - 5 — - Si — — Si Si
52 o 5 — — Si — — Si Si
67 8 meses == — Si 3.170 = Si Si
8937 (I.N.N.) 12 7 Y - - Si — 1.500 — — No D. mediana.
28 a termino — — Si 4.600 Si — Si Feto macerado
33606 (I.N.N.) {° 8% meses = == Si 3.670 = Si Si D. infantil.
37598 (L.N.N) e 8% ., — = Si 4.860 — Si Si D. mediana.
172 (Mat. Hosp. 12 a termino - — Si - - Si — No Diabetes.
Pirovano) 29, - 5 —_ — Si — — Si No Hijo fallecido a los 6 dias.
B 2 ” = Si r— — Si == No
4° 8% meses — — Si 3.300 — Si No Gemelares. Lies probable.
S - Si 3.200 — Si
5 a termino — = Si 5.300 Si - No
2281 A. (Mat. 17 . % - — Si 3.300 Si — No Diabetes.
H. Durand) 20 7 meses == Si -— 1.500 —— — No
Zv 7!/ i = 8{ = 3.500 — =3 No
g 8% ,, - Si - - 4.000 — — No
Clientela privada k4 814 meses - Si — — - — —-- Diabetes.
Prof. Boero y Dr. = —_ Si — — — Transgresiones al trat. Gemelares. Fallece
Aguilar de convulsiones a las 3 horas.
20 8% ,, — Si 3.730 . Si Si
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Estado fisico al nacer—Tenemos constancia tan sélo de 6 casos,
en 4 de los cuales fué normal. Un recién nacido presenté disnea y edema
generalizado, siendo extraido con forceps por presentar sufrimiento. En
otro caso se observé cianosis discreta con infiltracién de la piel.

En consecuencia, fué eupnéico en el 66.67 9% vy asfictico en el
33.33 %5

White *, encuentra que en el 60 % de los recién nacidos que tu-
vieron asfixia, la mortalidad llegé al 30 %, ocurriendo en muchos casos
después de la primera alimentacién, tanto en prematuros como en nacidos
a término, de parto espontdneo o extraidos por cesirea.

Atribuye este accidente al traumatismo que significa el parto labo-
rioso a la falta de atencién del nifio, a la obstruccién de las vias aéreas
superiores, a la hipoglucemia, a la alteracién del balance 4cidobase y a
la prematurez.

Tomamos algunos datos de esta autora, referentes a la acidosis que
suelen presentar los recién nacidos. El promedio de la reserva alcalina
de los nifios que desarrollan asfixia es de 40v % vy el de sus madres
36 v %; en los que morfan inmediatamente después del nacimiento
36v % vy el de sus madres 26 v %. Destaca que durante el parto es
posible que la acidosis deba ser especialmente dafiosa para el recién nacido,
por cuanto ocurre en el momento en que éste establece su existencia inde-
pendiente.

En consecuencia, destacamos que el recién nacido hijo de diabética
se halla expuesto en alto porcentaje a la asfixia; que esta puede ser
debida a la acidosis o a la hipoglucemia, aparte claro est4, de las causales
de orden comin inherentes a cualquier parto, de diabética y de no
diabética. :

La prematurez es otro factor de frecuencia en su aparicién.

Peso de nacimiento—En los nueve recién nacidos de esta serie, el
peso de nacimiento oscil6 entre 3.170 gr. y 5.300 gr., resultando la medida
aritmética de 4.235 gr.

Pesos en dr.
2.501 - 2.800 2.801 - 4.000 4.001 - 4.600 Mias de 4.600
endebles normales drandes gidantes
Nim. olo Nim, olo Nim. olo Nam. olo
e 6 66,67 1 11,11 9 - 19999

El mayor porcentaje corresponde a los de peso normal 66.67 9,
siguiéndole los gigantes 22.22 9, y por altimo los grandes 11.11 '%. En
los 16 casos citados en el capitulo 1, el orden fué: normales, grandes vy
gigantes.

La observacién N° 2 se trata de un recién nacido que presento
edema generalizado, pesando 4.860 gr., de modo que el peso real ha
sido menor como lo prueba la evolucién.

Ahora bien, si comparamos los promedios de peso corporal al naci-
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miento de estas nueve observaciones con los obtenidos en diez y seis casos,
los cuales figuran en el capitulo anterior, resulta que en estos nueve
casos la media aritmética es de 4.235 gr., y en los diez y seis es de 4.090 gr.,
cifras que acusan resultados similares; los promedios del peso de naci-
miento de los hijos de diabéticas resultan siempre elevados.

Peso segin el tiempo de gestacion.—

Pesos en gr.
Tiempo 2.501 - 2.800 2.801 - 4.000 4.001 - 4.600 Mas de 4.600
de destacion Nim. o/o Ntim. olo Niim. olo Nitim. o/o
8 meses ... — — 1 11,11 - — — —
8 1/, meses . — - 4 4445 - - 1 1
A término . —_ R 6 11,11 1 11,11 b S
Total .- Ay 6 66,67 L ETAT 2 22929

El mayor porciento del peso de nacimiento se halla en el grupo de
2.801 a 4.000 gr. para un tiempo de gestacién de ocho y medio meses
—el peso minimo fué de 3.200 gr.— lo cual demuestra que el peso de
estos nifios prematuros es superior al correspondiente a los prematuros
que reconocen otras causas. Proporcionalmente resulta también mayor
que el peso habitual que corresponde a los nacidos a término, hijos ds
madres sanas.

Evolucién ponderal —

Promedio
Pérdida Ganancia V. C. = kg
fisioldgica Recuperacion en el mes P. Ac. x dia
Obs. N° dias dr. olo dias dr. calorias Nota
1 52 170 4,6 19 380 101,3
2 6° 660 15,5 33 550 96,3 Edema
_ general
3 40 400 12,1 — — -
4 40 250 7.8 1 2 & =
6 6° 150 4,7 = 290 L

La pérdida fisiolégica de peso oscilé entre 4,6 y 13,5 %, ocurriendo
entre el 4° y el 6° dia la cifra maxima; el promedio es de 326 gr., o
sea el 8,54 %.

El aumento en el primer mes es satisfactorio si se lo relaciona con
la pérdida fisiolégica de peso del nacimiento.

Talla.—
Num. Talla Promedio
Tiempo de gestacion de casos cm. cm.
8 meses .......... 1 52 52
8 1% meses ....... 5 46-53 50

A término ........ 3 51-52 L)
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Se observa que el promedio de la talla es superior a la correspon-
diente a los prematuros que reconocen otros origenes y también a la de
los normales, nacidos a término.

Evolucion estatural —
Talla en cm.

Obs. N°. Al nacimiento Al mes Aumento
1 51 56 5
2 53 56 3
8 51 54 3

En las tres observaciones, el promedio del aumento mensual arroja
3.7 centimetros.

Relacion talla-peso.—

Obs. N°. Talla - Peso
1 1:71,96
1:91,50
1:69,93
1:69,56 |
1:101,92
1:60,96
1:70,62
1:70,78
15711573

gemerales

O X0~ O N

Oscila entre 60.96 a 101.92, siendo el promedio 1:77,34, relacién
aumentada desde que la normal oscila entre 1:60 a 1:65.

Se ha llamado a los recién nacidos, hijos de diabéticas, “gigantes de
pies de arcilla”, por ser grandes y frecuentemente gigantes, presentando
a la vez fragilidad organica. Los autores alemanes les lleman “riesen-
kinder”.

Se han descripto casos de 6 kilos, y mas.

En realidad son gigantoides mds que gigantes, puesto que posterior-
mente se normalizan en cuanto se refiere al desarrollo pondoestatural.

White *', encuentra en su estadistica 66 a 70 % de nifios quc
pesan encima de 8 libras (mas de 3.800 gr.) y que el promedio del
peso en los nifios en la era preinsulinica, excede ligeramente el peso de
los nifios en la era insulinica, expresando que un nifo con peso elevado
al nacimiento debe obligar a investigar si la madre es diabética.

Antropometria.—
Circunferencia craneana

Tiempo de gestacion Nim. de casos cm.
8 14 meses 1 519
8 1, 2 33
81, 1 33,5
8 1 1 34
A término 1 35
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En los prematuros de 8 %2 meses la circunferencia oscila entre 31.5
y 34 cm. siendo la mayor frecuencia de 33 cm. y resultando la media
de 33 cm.

A término es de 35 cm., es decir coincide con la normal.
Al

Perimetro o circunferencia tordcica

Tiempo de gestacion Num. de casos cm.
8 14 meses 1 31
giis . 1 32,5
8 1/2 » 1 33
8 1% 1 35
8 1/2 3 1 38
A término 1 39

En los prematuros de 8 12 meses es de 31 a 38 cm., resultando la
media de 33.9 cm. A término es de 39 cm.

Contrastan estas cifras, tanto las de los prematuros como la del
a término, con la del recién nacido a término y normal, en el cual es de
30 cm., de lo cual resulta un promedio neto del perimetro toraccico en
los recién nacidos de diabética.

Circunferencia abdominal

Tiempo de gdestacién Niim. de casos cm.
8 14 meses 2 34
8 1 1 36

La media es de 34.7. cm.

Didmetro occipitomentoniano

Tiempo de gdestaciéon Niim. de casos cm.
8 14 meses 1 12,7
8 1 2 13
8 1% 1 13,4

Oscila entre 12.7 y 13.4 siendo la media de 13 cm. La normal de
18 13.5.

Didmetro occipitofrontal

Tiempo de destacion Nim. de casos cm.
8 14 meses 1 10
8 1% , 1 11,6
8 1/2 » 2 12,5

Oscila entre 10 y 12,5 cm. siendo la media de 11.6 y la normal
de 12 cm.
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Diametro suboccipitocraneano

Tiempo de destacion Niim. de casos cm.
8 14 meses 1 9'5
81 1 10,5

La media es de 10 y la normal de 10 a 10.5 cm.

Diametro suboccipitofrontal

Tiempo de gestacion Nim. de casos cm.
8 14 meses 1 <)l
81, 1 9,9
81 1 10
81, 1 10,3

Entre 9.7 y 10.3, siendo la media de 9.9 y la normal de 10 a
10.5 cm.

Diametro biparietal

Tiempo de destacion Niim. de casos cm.
8 14 meses 1 9
81 1 9,2
81, 1 9,5

La media es de 9.2 cm. y la normal de 9.5 cm.

Didametro bitemporal

Tiempo de gestacion Niim. de casos cm.
8 15 meses 1 7
8 1% 1 759
815 1 8
Bl . 1 8,4

Oscila entre 7 y 8.4 cm. siendo la media de 7.7. y la normal 8 cm.

Didmetro submentobregmatico

Tiempo de gestacion Niim. de casos cm.
8 14 meses 1 9
8 ]/2 E) 1 9’4
8 l//'_’ 3 1 9’5
8 1/2 1) 1 10

Oscila entre 9 y 10 cm. siendo la media de 9.5 y la normal de 9.5 cm.
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Indice de vitalidad

Obs. N°. Indice
1 0,69 Prematuro
2 0,72 -
3 0,68
4 0.67 | 7 y gemelos
5 0,75 A término
9 0,63 Prematuro

El indice es superior en el nacido a término, hijo de diabética, con
respecto al que corresponde a los prematuros también hijos de diabéticas,
siendo en todos mayor que la media del recién nacido a término y normal,
por lo cual su falla queda puesto de manifiesto en este caso, confirmado
ademés por la relacién talla-peso, cuyo promedio es superior al normal.

Cocficiente o indice de robustez de Pignet y Mayet

Obs. No. Coeficiente
1 13 Prematuro
2 11 "
i i ‘% } ,, gemelos
5 8 A término
9 16 Prematuro

Promedio: 12,16

Es necesario aclarar que este coeficiente es susceptible de ser deter-
minado en el recién nocido, por cuanto la diferencia entre el perimetro
toracico en inspiracién y en expiracién, desaparece en esta edad, debido a
que la respiracién adopta el tipo abdominal.

Férmula de Quetelet

Obs. N°. Formula
1 72 Prematuro
2 92 "
i gg 5 } - gemelos
5 102 A término
9 72 Prematuro

Esta férmula o indice resulta normal.

Los indices que acabamos de considerar, revelan una vez mas su
falacia, razén por la cual es necesario que en la antropometria se utilicen
los métodos ideados por Viola y Pende, a fin de obtener resultados mas
exactos y provechosos.



BURGOS —DIABETES, GESTACION y RECIEN NACIDO 305

Sexo.—

Masculino Femenino
Niim. de casos olo Niim. de casos olo

2 22,22 7 77,78

Resalta el predominio de la frecuencia del sexo femenino sobre el
masculino.

Hipoglucemia.—Algunos autores atribuyen a la hipoglucemia fetal
ser uno de los factores causales mis frecuente de mortinatalidad, por
cuanto la han observado en algunos casos, conjuntamente con alteraciones
del péncreas, consistentes en hipertrofia e hiperplasia de los islotes de
Langherans.

En las nueve observaciones que comentamos, tan sélo en una se pudo
hace rla determinacién de la glucemia. Se trata de la observacién N° il
cuya madre padecia de diabetes iniciada a los 15 afios de edad, o sean
9 afios antes del nacimiento del hijo, habiendo estado sometida a trata-
miento correcto y exactamente cumplido, especialmente durante el emba-
razo, cuyos altimos meses estuvo internada en el Instituto.

La glucemia hora y media después del nacimiento, en sangre extraida
de la fontanela anterior, resut6 0.90 gr. %, y en la sangre procedente
del cordén umbilical fué de 1.10 gr. 9.

Desde luego que esta sola observacién no permite sacar conclusiones,
pero reunida con los demés elementos de juicio, constituye un medio de
orientacién.

Respecto a su interpretacién nos referimos en el proximo capitulo,
a fin de evitar repeticiones.

Deformidades.—Las deformidades en los hijos de diabéticos, si no
dan cifras elevadas, en cambio exceden los limites habituales, debiendo
ser consideradas como causas de mortalidad fetal en algunas ocasiones.

Las mas frecuentes son: hidrocefalia, malformaciones cardiacas y
atelectasia pulmonar.

White %, en 208 casos pertenecientes a las eras pre e insulinica
encuentra 7 deformidades: 1 microcéfalo, 1 mongoliano, 1 acondropla-
sico, 2 deformidades cardiacas, 1 atrepsia del tracto digestivo y 1 monstruo.

Estas anormalidades son el 3.4 % comparadas con el 1.8 9% en
series de no diabéticas, segtin investigaciones de Dippel, citado por White.

Skipper, citado por Lawrence, encuentra el 3 9% de deformidades en
118 casos.

Resultan interesantes las investigaciones de Miller y Wilson ** encon-
trando en la autopsia de gran ntimero de recién nacidos de madres diabé-
ticas hipertrofia cardiaca, excesiva eritropoyesis en el higado e hiperplasia
de los islotes de Langherans, siendo mas frecuentes en los que pesaban
mas de 3.900 gr. En tres casos se encontraron asociadas la macrosomia,
hipertrofia cardiaca y eritropoyesis excesiva hepética.
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En los casos seguidos, y que el estudio radiol6gico demostré agranda-
miento cardiaco al nacimiento, éste se fué modificando hasta desaparecer
al finalizar la sexta semana de vida.

Destacan la similitud del cuadro anatémico en nifios nacidos de
madres con diabetes sacarina con el de los nifios con eritroblastosis fetal,
nacidos de mujeres no diabéticas.

Las deformidades han sido consideradas como enfermedades de ori-
gen genético y probablemente puedan interpretarse como la resultante
de un factor letal existente en el huevo, al que hace mencion White **
o bien a alteraciones de orden fisicoquimico.

En nuestra serie no hemos encontrado ningtn caso.

Alimentacién—Fueron alimentados en forma natural o especifica,
tres recién nacidos y en forma mixta, dos gemelares. De los restantes no
tenemos informacion.

En la observacién N° 2 se agregd caseinato de calcio a partir del
13° dia. '

En los gemelares se complet6 la racion con diluciones de leche de
vaca.

Caracteristicas del aparato digestivo—La obs. N° 1 present6 una a
dos regurgitaciones y una a cinco deposiciones normales, diarias, excepto
durante tres dias que correspondieron a los 19 a 22 de vida, en que
present6 diarrea catalogada como catarro intestinal del recién nacido.
La temperatura fué normal.

La obs. N? 2 tuvo de una a tres regurgitaciones e igual numero de
deposiciones normales, siendo también normal la temperatura.

Evolucién.—La evolucién de estos recién nacidos fué la siguiente:

Obs. N°. Evolucion
1 A los 16 dias, episodio de diarrea que dura tres dias.
2 A los 7 dias, coriza mucoso que dura una semana.
Sy 4 Gemerales probablemente heredoluéticos.
6 A los 2 dias presenta convulsiones, coriza y pénfigo, diagnos-

ticindosele heredolues.

De los demas no se tienen otros datos concretos, méas que evolucio-
naron bien.

Observacion N° 1. Ficha 34.610. Nacimiento a 8 15 meses. Parto espontaneo.
Sexo: femenino.

BEHA S 5.8 7o ireasl s o s oo 7-111-40  12-T1I 16-IT1 26-111 2-1V 7-1V
Idad s (difs) gty .8 Nac. ] 9 19 25 30
Est. fisico al nacer ... Eupneico. Ictericia descamac.

T T i S 3.670 3,500 3,570 3,670 3,780 3,880
Talla Bc. €m. .o uss 51 — — — — 56
Fontanela ant. em. .. 1x1 - - —- — 1x1%

Fontanela post. ...... Puntif. — — — — Puntif.
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Antropometria:

Indice de vitalidad

Indice de Pignet ....
Indice de Quetelet

Temperatura
Regurgitacién o vémitos
Deposiciones
Alimentacién

Racién (gr.)

Cal. x kg. de P. A. x dia
Baja de peso ........

33,5 — -— —
35 —— — —
34 - — —
12,7 — — —
11,6 — - —
10,5 - — —
10,3 — — —
9,2 —- - —
8,4 — — —
9,4 — — -
0,69 -— — -
13
72
36°8 37 368 368
Una o dos diarias
2 5 3 5 (liq.)
Natural
500y
— 500 C.de Ca. Idem.
10
— 98,3 105 105
170 gr. % 4,6 Recuperacién: 19 dias

103

307

100

Observacion N 2. Ficha 46.474. Nacimiento a 8 1/, meses. Parto distécico (F.)

Fecha
Edad (dias)
Est, fisico al nacer ...
Peso ac. gr.
Talla. ac. cm.
Fontanela ant. cm.
Fontanela post. ......

Antropometria:

Indice de vitalidad ..
Indice de Pignet ....
Indice de Quetelet

Temperatura
Regurgitacién o vémitos
Deposiciones
Alimentacién

Racién (gr.)

Cal, x kg. de P. A. x dia
Baja de peso ........

Sexo: femenino.

12-8-41  18-VIII 20-VIII 25-VIII

Nac. 6 8 13

Disneico (férceps por sufrimiento)

4.860 4.200 4.250 4.390
53 — = —

2% x 2% — — —

Puntif. — == —
33 — = —
38 - — —
36 — — —
13,4 — = —
10 — e —_
H) —— P -
910 - 15 =l
9 . iy —
8 2 = —&
10 — — - -
0,72 —_ — —-
11 = = _
92 = e s

Entre 368 y 378

De una a tres.

De 0. a 3.

Natural.

600
P 480 600 C. de Ca.
6 gr.

= 81 100 101

1-IX
19

4.560

idem.

98

12-IX
30

4.750
56
2 % x2 %
Ocluida

720 y
C. de Ca.
6 gr.
101

Gr.: 660, % 13,5. Recuperacién: al mes no ha habia recu-

peracién.
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Observacion N° 3. Ficha 172. Nacimiento a 8 14 meses. Parto gemelar.
Sexo: femenino.

) DTS o e T o 14-11-42 18-11 10-I1T
SN BdEdl (dias)Reer. . o Nac. 4 24
Est. fisico al nacer ... Eupneico
Pesol acl gri ... .ocn . 3.300 2.900 3.100
Tallavaclem:® .. . ... 47,5 S .
Antropometria:
(050l (10 RRRAIEES s 3115 = 32
RN ... OO 32,5 = 30
I - 13 = ==
ONE™. . o e | 12,5 = -
Se0. G, i 10 = —
SO0 o e cre B 10 = -
Y R S A o L R 9,5 — —
BT e R e - 745 e —
SENVICIB S v s & 9,5 —
Indice de vitalidad .. 0,68 =t e
Indice de Pignet .... 12 — -
Indice de Quetelet .. 69 — —
Alimentacién ........ Mixta.
Pecho, méas 45 gr. de leche mas
(Ria CIONM (SRR 5o ook & 45 gr de agua, azicar?, tres veces

unicamente el complemento.

Cal x kg. de P. A. x dia — A= =
Baja de peso ........ Gr.: 400. %: 12,1. Recuperacién: ?

Observacién N° 4. Ficha 172. Nacimiento a 8 145 meses. Parto gemelar.
Sexo: femenino.

15010 o S o o A e 14-11-42 18-11I 10-I1I
Edad (dias) s .. Nac. 4 24
Est. fisico al nacer ... Eupneico
PESD N AC, TR, 3.200 2.950 3.380
Talla ac. cm. .. ene 46 — 49

Antropometria:
GG [Cm), 5 e 34 — 35
PUT. 5o sie il siigts 31 == 32
(@R b b i B o e s 13 —-
(@] 0 RS S N 12,5 - —
EL@ oy DU ool Sy 9,7 — —-
BilP i ks e v < i 9 — -
B e Jems empta e a o 7 — ——
SYRY e T B S 9 — - -
Indice de vitalidad .. 0,67 — —
Indice de Pignet .... 13 — —
Indice de Quetelet .. 69,5 — —
Alimentacién ........ Mixta.

Pecho més 45 gr. de leche, mas

RALIOGN - 31 st s 45 gr, de agua, azicar?, tres veces

inicamente el complemento.
Baja de peso ........ Gr.: 250. %: 7,8. Recuperacién: ?
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Observacion N? 5. Ficha 855. Nacimiento a término. Parto distécico.

Sexo: masculino.

Fecha .....e.veuswaionones 10-VII-38 10-VIII

Edad: (dias) .......... Nac. 22

RS0 A T 5.300 5.060

ilallafac et S SV e 52 —

Fontanela ant. cm. ...... 3x3 —
Antropometria:

(G BL How0ls 5= cin s Ao e 35 —

BT o e e S I, b 38 —

BIA: .« v i st S el 12 —

Indice de vitalidad ..... 0,75

Indice de Pignet ....... 8

Indice de Quetelet ..... 102 (*)

(*) Se trata ademas de un heredoluético

Observacion N? 6. Ficha 8716. Nacimiento a 8 meses. Parto normal.

Sexo: femenino.

Feeha w8 s ane o e 30-XI1-39 1-1-40 5= 7-1

Edad: (dias) .......... Nac. 2 6 8

BEE0, ag-bgr.L: S0 L il 3.170 3.020 3.020 3.080

Talla ac. cm. .......... 52 S = 2
Antropometria:

Baja de peso ........... Gr. 150. %, 4,7. Recuperacién: °?

Observacién N° 7. Ficha 1632. Nacimiento a término. Parto normal.

Fecha " o, LGV s o« ot 4-11-34
Biclad Nac.
Pes0 aC: 1 g T, SRR 4.040
Tallatac. i crn iR S 52

Observacién N° 8. Ficha 669. Nacimiento a término. Parto normal.

Fecha .................. 7-VII-30 7-VIII
Edad' ;.. e Nac. 30
Pesorac, grit N 3.610 3.900
Talla ooyl cns e 51 54

Observacién N° 9. Nacimiento a 8 14, meses. Parto normal.
Sexo: femenino.

Becha B enl v tdh L b conr, . o 26-VI41

Ll Yel 5 o o S T Nac.

Besolaciar® &5 b 3.730

Talla ac. ecm. .......... 52

F I Yema de
ontanels dedo
Antropomelria:

J (ORLCE ToreyEr) B oha O SRR FRet s 33

D T e s, e o e 33

(O O e R 34

Indice de vitalidad ..... 0,63

Indice de Pignet ....... 16

Indice de Quetelet ..... 72

(Continuard).



Fac. de Ciencias Médicas de Buenos Aires. Inst. de Pediatria y Puericultura
Profesor: Dr. J. P. Garrahan

KINESITERAPIA Y PEDIATRIA

POR EL

Dr. JUAN M. NAGERA

Profesor Adjunto de Kinesiologia
Médico Jefe de Kinesiterapia del Servicio.

Nos ha sido posible actuar desde 1943 en la catedra a cargo del
maestro Garrahan, donde el estudio detallado de los pacientes nos ha
permitido colocarnos en las condiciones ideales para la aplicacion de la
kinesiterapia, trabajando en equipo y estrecha colaboracién con todo el
personal técnico y con nuestros jovenes colaboradores, los kinesi6logos uni-
versitarios. Es preferible abstenerse de aplicar la kinesiterapia si no se cuenta
con un diagnéstico preciso, si queremos ponernos a cubierto de su fracaso
o de producir efectos perniciosos porque el movimiento es un arma de
dos filos si se maneja sin cautela. Por otra parte, estamos altamente
agradecidos al Prof. Garrahan y demas colegas de su servicio por el
gran aprecio y consideracién hacia nuestra rama médica y la caballe-
rosidad con que siempre hemos sido atendidos.

Tres grandes principios rigen la aplicacién de la kinesiologia en
Pediatria, a saber: criterio de evolucién (que lleva implicito el de inma-
durez) ; criterio de totalidad; y criterio de movimiento. Por todo ello
resulta acertadisimo el voto de la Sociedad de Pediatria de Paris dado
en 1937 propiciando la creacién de la seccién en toda sala de ninos. El
criterio de evolucién es defendido con calor por el maestro Garrahan,
quien recuerda la frase de Tiemich: “el nifio no es una simple minia-
tura del adulto”; todo es mutacién constante y rdpida en la anatomia,
fisiologia, psicologia y patologia de la infancia, a la inversa del relativo
estatismo del adulto. Este principio condiciona, por ejemplo, para nos-
otros una nocién fundamental en el tratamiento kinésico de las cardio-
patias infantiles, en el sentido de no actuar intensamente sino cuando la
lesién esti aquietada. El criterio de totalidad debe también aplicarse en
el nifio cuya interrelacién psicosomatica de todas sus grandes funciones,
impone la necesidad de una kinesiterapia holistica que abarque todos los
aspectos de la vida del infante. El criterio de movilidad es tan funda-
mental que se ha dicho: “el movimiento es una ley de la ninez” (Pesta-
lozzi) ; que “la inmovilidad sélo puede aceptarse cuando es el mal menor
y el ejercicio siempre estd indicado a menos que se demuestre que puede
causar dafio” (Lagrange); y hasta se ha dicho, refiriéndose a la aplicacion
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de la insulina, “que el nifio diabético que no juega y hace ejercicio esta
en desventaja desde el principio”.

Como directiva hemos seguido en un todo la Escuela Argentina
Universitaria de Kinesiologia, creacién del Prof. Dr. Octavio C. Fer-
nandez, y a la cual nos honramos de pertenecer a su cuerpo docente;
siendo a nuestro juicio la preferible porque utiliza los agentes distinguiendo
su calidad, cantidad, relaciéon y modalidad, en lo cual reside su neta supe-
rioridad cientifica y filos6fica. Dentro de sus agentes son propios y tipicos
de su utilizacién en Pediatria las actividades de ludoterapia y ergoterapia,
ast como la ventaja de aplicacién de los medios auxiliares como el canto,
la misica, el color y el dibujo. Ello se explica por la carga afectiva que
representa para el nifio la actividad lGcida, mientras el ejercicio metodi-
zado, frio y monétono, se cumple muy mal, dado que el nifio no esta
preparado todavia anatémica, fisiolégica, ni psiquicamente para el mismo.

El método aplicado ha sido el de imitacién en los pequefios; “la
infancia es para jugar e imitar” se dice; pero en cuento nos ha sido
posible aplicamos el método de comando directo que presenta ventajas
muy superiores al de imitacién (véase Kinefilaxia, 1939). Como técnica
especial hemos ensayado con buen resultado la reeducacién de la marcha
con tutor, propuesta por Escardé.

Antes de aplicar nuestras actividades es necesario hacer la semio-
logia kinésica, especializada, distinta de la médica que es de finalidad
diagndstica, mientras a nosotros nos interesa méas la exploracién funcional
antes que la etiolégica o nosolégica. Aconsejamos seguir la siguiente con-
ducta: :

1? Examen semid6tico de la unidad psicomotriz; en los nifios peque-
nos con las tablas de Gessell y de Ozeresky (Constltese Practice of pedia-
tric, tomo I y la Psicologia Evolutiva de Mira y Loépez); en los nifios
mayores seguimos ligeramente modificadas las tablas posturales (para
huesos y articulaciones), del Hospital Escuela de Nifios de Baltimore; y
para musculos las tablas de Henry y Florence Kendall (pueden consul-
tarse ambas en el Public Health Bulletin N? 242, publicacién oficial del
Public Health Service de Estados Unidos).

2° Examen semi6tico del nifio ante y con el juguete.
3? Examen kinésico del lenguaje.

Basados en los datos recogidos confeccionamos nuestro plan de tra-
bajo que debe ser diario a ser posible, porque el nifio olvida pronto y
las sesiones no pueden ser largas para no fatigar; dicho plan no es inmu-
table, sino factible de variacién y adaptacién imprevistas propias del
nifio. Debe comprender:

I etapa: a) Masoterapia, sismoterapia, movilizacién y mecanote-
rapia.
IT etapa: b) Reeducacién.
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III etapa: c) Gimnasia médica, ludoterapia, ergoterapia. (Em-
pleando medios auxiliares si es necesario).

d) Foniatria y ortofonia..

La organizaciéon de la seccion Kinesiologia no es onerosa, pudién-
dose trabajar atn sin local ni aparatos en la propia cama del paciente
o en la camilla del consultorio externo, porque nuestra rama médica es
la mas simple y la mas sencilla de todas las ramas médicas; pero natu-
ralmente se puede cumplir mejor con algunos fttiles y una terraza y
consultorio independientes. El cuarto de juguetes es muy necesario para
solaz, diagnéstico y tratamiento del nifio enfermo. Lo que vale es el
personal, siendo necesario el kinesi6logo universitario’, ftnico autori-
zado para colaborar con el médico. Creemos ftil transcribir de Kawuin
la lista de juguetes aconsejables en las distintas afecciones. Juguetes para
nifios convalescientes: Equipos de construccién; aeroplanos; globos; cuen-
tas grandes para pasar; circos; recortes; mufecas; material de costura;
instrumentos de musica; juegos de granja; rompecabezas; organitos; tite-
res; mosaicos; clavijeros; equipos de goma para imprimir; juegos de
pinturas; tiras de papel para pegar; colecciones de estampillas; figuras
y libros de recortes; teléfonos; trencitos; camiones; carritos; cera para
moldear; telares; juegos de mesa; animales, arcas de Noé.

Juguetes para cardiacos: Grupo III: Entretenimientos completa-
mente pasivos y ninguna manualidad (oir cuentos, musica y mirar libros).
Grupo II: Trabajos manuales ligeros, juguetes livianos, cuentas pasar
hilos, mufecas, plegados, tejido, mecanos simples, costura.

Juguetes para oido defectuoso: Recortes, mecanos, muifiecas, equipos
para herramientas y construcciones, clavos y martillos, pinturas y lapices,
cubo, teléfono.

Juguetes para vista defectuosa: Cera y yeso para moldear; conta-
dores; animales; libros de recortes; telares, mufiecas, pelotas, trenes, bar-
cos, automdviles.

Juguetes para nifios con espasmocidad: Mecanos, cubos, equipos de
granja, trenes, automdviles, acordeones, equipos de construccién, munecas
de vestir, triciclos, escaleritas, monopatines, automéviles de pedal, carritos,
juguetes de arrastrar.

Expondremos a continuacién la experiencia personal recogida en el
tratamiento de las distintas afecciones, que en grandes grupos podemos
clasificar en enfermedades de la unidad psicomotriz y oligofrenias; y en
enfermedades del sistema del oxigeno.

A) ENFERMEDADES DE LA UNIDAD PSICOMOTRIZ

Neurorocia.—Hemos tratado coreas agudas, tics, debilidad motriz,
sindrome extrapiramidal, Heine Medin, Little, hemiplejas y paralisis obs-

1 En Buenos Aires se gradtan tales kinesiélogos en la Escuela de Kinesiologia
de la Facultad de Ciencias Médicas, donde cursan tres anos de estudios. y
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tétricas. En general en todo caso de neurologia hay una indicacién comtn
general y es la gimnasia respiratoria buscando mejorar el aporte de
oxigeno a la célula nerviosa.

Respecto a las coreas agudas, Herz cita que en 1799 Darwin acon-
sej6 su tratamiento kinésico y que Blaisne en 1849 en el servicio del
Prof. Blanche del Hospital de Enfants Malades de Paris, lo aplicé con
éxito. Al lado de ello el modernisimo libro de Ford también aconseja
el masaje. Hemos tratado hasta la fecha una media docena de casos, todos
ellos exitosamente, siendo evidente una sedacién franca de los movi-
mientos a continuacién de la sesién kinésica y una abreviacién notoria
del plazo de curacién, que de semanas se reduce a dias.

Los tics son también tributarios de la kinesiterapia. Tenemos muy
presente un caso, que luego de ser larga e infructuosamente tratado farma-
colégicamente y con psicoterapia, nos fué entregado, consiguiendo nos-
otros su cura en unos 15 dias, a pesar de tratarse de una enfermedad
de afios; ratificamos asi en un todo la opinién de Cruchet, quien dice
“que siempre obtuvo resultados altamente alentadores en el tratamiento
de los tics por la kinesiterapia® (véase su obra “Los malos habitos de
la nifiez”). Nosotros empleamos como ideas directrices en el tratamiento
de estas diskinesias la atmoterapia de Pitres-Cruchet; la inmovilizacién
y movilizacién a comando de Brissaud; y la propulsién ritmica de Herz.

Respecto a otras neuropatias, los resultados obtenidos son favorables,
aunque no tan rapidamente visibles, sino que requieren un tratamiento
mis prolongado. En hemiplejias organicas y en enfermos de Heine-Medin
hemos visto beneficios notables. Sostenemos como tablas de examen y de
reeducacion y gimnasia médica las de Henry y Florence Kendall publi-
cadas en el Public Health Bulletin N° 242. En el sindrome de Little
hemos visto regresar muy favorablemente dos casos. Referente a paralisis
obstétrica, creemos, siguiendo a Palacios Costa, que en esta grave lesion
la kinesiterapia, aplicada precozmente, desde el mismo dia del nacimiento
es altamente favorable.

OvricorreNiAs.—El tratamiento de las oligofrenias es interesante
para nosotros, buscando dos cosas, mejorar la salud general y mejorar
el psiquismo y motricidad; tenemos experiencias en mongolismo, apli-
cando siempre una terapia general con el criterio de totalidad indispen-
sable en Pediatria.

OrtopEpIA.—En general la kinesiterapia es la medicacién funcional
capaz de resolver por si sola los primeros estadios de las lesiones més fre-
cuentes de encontrar, como ser, el pie plano, la escoliosis y el pie bot;
en los demas periodos complementa eficazmente los otros tratamientos.
En colaboracién muy valiosa con el Dr. Magalhaes, estamos en plena
labor de revisién y control.
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RespIRATORIO.—El asma no tiene otro tratamiento de su disfuncion
mérbida, que el tratamiento kinésico, sea cual fuere su etiologia; hay ya
vasta experiencia de cientos de casos en la escuela argentina y se aplica
corrientemente en muchos servicios (Dr. Bozzola, del Hospital de Cli-
nicas; Dr. Levinton, del Rawson, etc.). En la insuficiencia respiratoria
y sobre todo después de la amigdalectomia o adenoidectomia, la kinesi-
terapia respiratoria es indispensable porque es unica e irreemplazable.
Hemos ensayado ademas la kinesiterapia para abreviar el postoperatorio
en cirugia torcica, especialmente en abscesos y empiema, siguiendo la
experiencia de los autores ingleses en la presente guerra; los dos casos
seguidos han andado muy bien.

CircuLATORIO.—En cardiologia estd todavia muy arraigado el dogma
de Valsalva, de la inmovilidad absoluta para su tratamiento, a pesar de
las numerosas y recientes publicaciones que lo rebaten, siendo para nos-
otros el error maximo cometido en los dltimos periodos en el tratamiento
de las cardiopatias y contra el cual y gracias a la experiencia recogida con
el gran maestro desaparecido, el Prof. Dr. Rafael A. Bullrich, hace varios
afios que bregamos, creyendo que se debe ser méas tolerante al menos
para la gimnasia respiratoria. (Véase nuestra tesis de profesorado “Kine-
siologia y angiocardiologia”, 1942).

Insistimos en la extraordinaria delicadeza de la kinesiterapia cardio-
légica, valiendo més abstenerse, como dice sabiamente Vaquez, si no es
irreprochablemente aplicada “pues un error puede costar la vida™ (Herz).
Pedimos a los colegas médicos un poco mas de apoyo en favor de un
tratamiento mas completo de las cardiopatias.

En elefantiasis esencial no hemos sido felices, como tampoco hoy
por hoy lo es la cirugia o la medicina interna farmacolégica.

NurriciéN.—Hemos tratado algunos obesos infantiles y un caso de
diabetes, favorablemente.

¢Qué nos falta por hacer en el servicio?

La Sociedad de Pediatria de Paris recomendé la kinesiterapia para
el tratamiento de las dismenorreas puberales, basada en la experiencia
de que las nifias gimnastas pasan habitualmente sin inconvenientes su
desarrollo. Nuestra experiencia particular lo ratifica remitiendo a la obra
“Kinesiologia y Obstetricia”, publicada en colaboracién con el Prof. Pa-
lacios Costa.

Asimismo creemos también que es resorte del kinesiélogo la reedu-
cacién de la palabra y el tratamiento de las logopatias (dislalias, dis-
fasias o afasias).
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Cadtedra de Puericultura Primera Infancia
Profesor Titular Interino: Dr. Saul I. Betlinotti

MEZCLADOR HIGIENICO PARA LECHE MATERNA

POR EL

Dr. SAUL ISABELINO BETTINOTTI

Este aparato tiene por objeto completar atin mas la dotacion instru-
mental del Lactarium. Resulta ahora un elemento indispensable para
cumplir bien con la rutina diaria.
' Se compone de los siguientes ele-
mentos: un recipiente cilindrico (A),
de hierro enlozado, con una capaci-
dad algo mayor de veinte litros. Una
probeta graduada de algo mas de
un litro de capacidad (B). Un robi-
nete (C) de tres vias. Un recipiente
termo, (D) que contiene al cilindro
(A), en el cual se coloca hielo y
agua. La tapa es atravezada por la
varilla del agitador, el cual tiene por
objeto mezclar la grasa que normal-
mente asciende después de un tiempo
de reposo.

El aparato funciona en dos tiem-
pos. Primero, recoleccién del total
de la leche extraida en la sesion, me-
dicién individual y enfriamiento del
total a mas o menos 4 grados. Se-
gundo, expendio a los receptores pre-
vio pasaje por la medida graduada,
a la cual llega la leche por aspiracion.

Todo el aparato esta montado
sobre ruedas, siendo trasportado con
facilidad al lugar de cada dadora vy
luego al de expendio. La lectura en
la probeta graduada se hace de 10 en 10 gramos, lectura que esta faci-
litada por la altura en que se halla colocada.

La higiene de las partes es relativamente sencilla, siendo todo el
aparato desmontable, con uniones a presion.

Se realiza esta higiene con agua hervida, caliente y soluciones que
~dan cloro naciente.

El disefio y el proceso de su funcionamiento corresponden al sus-
cripto, la realizacion mecénica al Sr. Julio Fabbri.




Actualidades

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)

(Conclusion)

XVII. GANGRENA GASEOSA

A. “Tests”: Puede diagnosticarsela clinicamente. Los gérmenes pueden
verse en extendidos y ser cultivados del material obtenido de los exudados.

B. Immunizacién activa: No existe.

C. Contagio inminente: Muchos médicos administran una combinacién
de antitoxinas tetanica y de la gangrena gaseosa en los casos en que se trata
de lesiones contaminadas con polvo de la calle, etc. Se inyecta una dosis
profilactica por via intramuscular. Si la contaminacién es masiva, la dosis
debe repetirse a los 5 - 7 dias.

D. Tratamiento: Esta entidad puede ser causada por varios anacrobios
—B. Welchii (Cl. perfringens), Vibrién séptico (Cl. septicum), Cl. oedema-
tiens (Cl. Novy), B. Sordelli (CI. bifermentans), B. histolitico (Cl. histoly-
ticum), CI sporogenes, Cl. tertium, etc. Los organismos no pueden ser
diferenciados con la rapidez necesaria como para poder utilizar un suero
monovalente. Por lo tanto, se usan antitoxinas polivalentes que contienen
una cierta cantidad de unidades de antitoxina contra cada uno de los gér-
menes mas comunes.

Se administran al enfermo de 1 a 4 ampollas de la antitoxina polivalente,
segun el estado téxico: la dosis se repite cada 6 - 12 horas hasta que éste ha
cedido. Algunos médicos inyectan unas pocas ampollas intramusculares en la
zona herida. Cuando el paciente mejora es de practica inyectar la dosis de
sostenimiento por via subcutinea. Las pruebas acerca de la eficacia de este
elemento biolégico no son claras, pero la gravedad de la infeccién justifica
Su uso, aunque su valor no ha sido establecido con precisién. Algunos mé-
dicos utilizan rayox X. En todos los casos debe ensayarse penicilina. Las
antitoxinas o antisueros usados se administran a veces en combinacién con
anatoxina tetanica.

XVIII. GONORREA (OFTALMIA, URETRITIS, VAGINITIS)

A. “Tests”: Cultivo y frotis de las zonas afectadas.
* B. Inmunizacién activa: Ninguna es de verdadero valor.
C. Contagio inminente: No se recomienda ningiin agente biolégico. Se
usan sulfamidados.
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D. Tratamiento: Los pacientes responden tan bien al tratamiento con
sulfamidados y penicilina que son seguidos por las médicos practicos y
pediatras.

Uretritis y vaginitis gonocécica: La dosis para el adulto es de 2 a 4 g
de sulfatiazol diarios durante cinco dias administrando liquidos en abun-
dancia (Deakin y Patton 1941) (Peterson y Benchat 1942). En el hombre
la mejoria es notable al quinto dia; en la mujer al décimo . Si se fracasa,
suprimase la terapéutica durante diez dias y repitasela luego durante cinco.
Los lactantes y nifios mayores reciben 0,25 - 0,5 gramos cada 6 horas durante
3.4 dias. Se puede usar localmente un ungiiento con sulfatiazol al 5 %.
Las vaginitis no especificas son tan comunes que es necesario que el
médico esté seguro de sus hallazgos antes de efectuar un diagnéstico positivo
de gonorrea. Para la dosis de penicilina véase “Penicilina”.

La vaginitis gonocécica también ha sido tratada con secreciones internas,
pero no existen pruebas definitivas de su valor y no pueden ser recomen-
dadas. Véase “Penicilina” en “quimioterapia” para mayor informacion.

Oftalmia: Administrese sulfadiazina (o sulfatiazol) “per os” —0,5 g
cada 6 horas durante 3 - 4 dias. Lavense con frecuencia los ojos cuidadosa-
mente con solucién salina fisiolégica o solucién de dcido bérico. Véase
“Penicilina” para la dosis.

XIX. IMPETIGO

A. “Tests”: No existen.
B. Inmunizacién activa: No existe.
C. Contagio inminente: Evitese el contacto.

D. Tratamiento: Ungiiento de sulfatiazol jal 5 %. Un miembro pre-
fiere usar la droga en agua destilada estéril. Vigilese la irritacion local.

Actualmente se usan derivados cuaternarios en razén de su actividad
bacteriostatica.

Ya que en la literatura aparecen muchos articulos, es razonable llamar
la atencién de los miembros acerca del hecho que estos antisépticos cuater-
narios o detergentes catiénicos son mucho mas eficaces que el yodo, fenol,
“Azocloramida” ?, “Metaphen” y “Merthiolate”.

En el mercado se encuentran actualmente *: una mezcla de cloruros
de alkyldimetilbencilamonio (Zephiran), cloruro de cetilpiridium (Ceepryn),
un bromuro de alfacarbometiloxipentadecilmetilpiperidinium (C. T. B.), clo-
ruro de p-octilterciariofenildietoxidimetilbencilamonio (Phemerol) y bromuro
de cetiltrimetilamonio (Cetamium).

Este altimo, el bromuro de cetiltrimetilamonio se ha ensayado en el
impétigo (casos leves) y en muchos casos han desaparecido las lesiones.

El ungiiento de sulfatiazol como tal o como micro cristales en una pasta
se reserva para aquelos enfermos que son resistentes a los compuestos de
“Cetamiun”.

XX. GRIPE
A. “Tests”: No existen.

B. Inmunizacién activa: La inyeccién subcutinea de virus inactivado
y concentrado tiene la propiedad de protejer, pero no se conoce la duracion

1. Un derivado organico del cloro, del tipo de las cloraminas, oficialmente en
Estados Unidos: cloroazodin.
2. Se refiere légicamente a los EE. UU, de Nortemérica.
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de esta proteccién. (Francis—A.M.A. 1944) Se ha sefialado que la pulveri-
zacion profilactica con suero gripal anti A y anti B prevenia, pero las pruebas
SOn escasas.

C. Contagio inminente: No se conoce un método practico. Evitense
las aglomeraciones durante las epidemias.

D. Tratamiento: Sintomatico.

XXI. QUERATOCONJUNTIVIS EPIDEMICA (CONJUNTIVITIS
A VIRUS, QUERATITIS MACULOSA, CONJUNTIVITIS
DE SHIPYARD)

“Tests”: No existen.
Inmunizacion activa: No existe.
Contagio inminente: Evitese el contacto.

cawp»

T'ratamiento: Evolucién espontinea; aislamiento; lavense las manos
con frecuencia.

XXII. LINFOGRANULOMA VENEREO
(LINFOGRANULOMA INGUINAL, ETC.)

A. “Tests”: Prueba de Frei. Inyéctese en la dermis una dosis “test”
de una suspensién, salina de virus de linfogranuloma venéreo muerto y
obtenido de cerebro de ratén. Se le puede conseguir en el comercio. La
reaccion se lee mejor a los 2-3 dias y consiste en rubor local y eritema de
un didmetro por lo menos de 0,5 cm. Se han sugerido reacciones de fijacién
del complemento, pero hasta la fecha han dado un gran porciento de
reacciones positivas falsas; por lo tanto se requiere un perfeccionamiento
mayor antes de que sean aceptadas.

B. Immunizacion activa: No existe.
C. Contagio inminente: Sulfamidados.
D. Ttratamiento: Sulfamidados.

XXHI. MENINGITIS, BACILO “HEMOPHILUS
INFLUENZAE” TIPO B

A. “Tests”: Hemophilus influenzae en frotis y cultivos; uso de suero
especifico tipo para diagnéstico como el método Neufeld de clasificacién de
NEeumococos.

B. Immunizacién activa: No se conoce procedimiento.

C. Contagio inminente: No se requiere procedimiento.

D. Tratamiento: La mayoria del Comité prefiere la sulfadiazina. Un
miembro la prefiere durante los 3 primeros dias; luego sulfanilamida en los
14 dias siguientes o mas, en cantidad suficiente para alcanzar una concen-
tracion sanguinea de 10-20 mg. por ciento.

Utilicese el suero especifico anti-Hemophilus influenzae tipo B de Alexan-
der (suero de conejo), conteniendo 25 mg. de nitrégeno-anticuerpo preci-
pitable por ampolla. Dénse 2 -3 ampollas del suero de conejo en 300 - 500
cm.” de solucién Ringer en un gota a gota endovenoso lento. Alrededor de
30 minutos més tarde investiguese el suero sanguineo del paciente buscando
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en una solucién al 1/10 su capacidad para provocar tumefaccién capsular
a microorganismos cultivados durante 4 - 6 horas en caldo de Levinthal. Si
se encuentran anticuerpos no se necesita mas suero. De lo contrario, se
inyectara otro tanto a las 24 - 48 horas. Suspéndanse las drogas sulfamidadas
alrededor de una semana después que el liquido céfalorraquideo se ha
negativizado.

NOTA: Se trata de un suero de conejo, debe investigarse la posible
sensibilizacién del paciente. El suero de conejo tipo B para la prueba de
tumefaccién capsular se expende en una caja que contiene 3 tubos capilares
con Suero. y

XXIV. MENINGITIS MENINGOCOCICA (EPIDEMICA)

A. “Tests”: Hallazgo de microorganismos en sangre., liquido céfalo-
raquideo o petequias cutaneas.

B. Inmunizacion activa: No existe.

C. Contagio inminente: Drogas sulfamidadas. Sulfatiazol 3 gramos
diarios durante 3 dias.

D. Tratamiento: Las ideas son dispares y ninguna puede cristalizar
las opiniones corrientes. Suero especifico ,antitoxina, sulfanilamida y sulfa-
diazina son usadas por separado o combinadas.

Debe ensayarse un agente quimioterapico (sulfanilamida o sulfadiazina)
y si a las 24 horas no se produce mejoria, debe probarse el suero o la anti-
toxina. Al utilizar la antitoxina dénse en un gota agota continuo de 100.000
a 150.000 unidades de antitoxina meningocécica en 1000 cm.* de solucion
fisiolégica salina a la que se le agrega 1 cm.® de adrenalina 1:1.000

Los hallazgos en el liquido céfalorraquideo y el estado del enfermo
determinan si debe o no efectuarse otra terapéutica. No se practica trata-
miento intrarraquideo. Las punciones lumbares se realizan con fin diag-
néstico y no para drenar. Si la presién sanguinea sistélica baja de 60, se
inyecta extracto cortical, suero glucosado y otros liquidos. Deben adminis-
trarse liquidos con liberalidad para evitar el depésito de sulfamidas en los
rifiones y uréteres. No se den liquidos demasiado rdpidamente, pues puede
presentarse un edema pulmonar.

El tratamiento esbozado podra modificarse para satisfacer mejor las
necesidades del caso. También se usa penicilina.

XXV. MENINGITIS NEUMOCOCICA

A. “Tests”: Microorganismos en el liquido céfalorraquideo. Deben ser
clasificados (distintos tipos).

B. Inmunizacion activa: Impracticable.

C. Contagio inminente: Evitese el contacto directo.

D. Tratamiento: Véase “Neumonia”.

XXVI. FIEBRE PARATIFOIDEA

A. “Tests”: Gérmenes de la sangre o heces.
B. Inmunidad activa: Pueden utilizarse vacunas combinadas Tifoidea-
Paratifoideas A y B. (Véase “Fiebre tifoidea”). Debe, sin embargo, senalarse



ACTUALIDADES 321

que con esta inoculacién se protegerd a menos de la mitad de los casos de
fiebre paratifoidea que se producen en los Estados Unidos, ya que muchos
de los casos son debidos a gérmenes del grupo paratifico C o a otros.

C. Contagio inminente: Limpieza extremada. Puede ensayarse la va-
cunacion.

D. Tratamiento: No se conoce método biolégico.

XXVII. PAROTIDITIS EPIDEMICA (PAPERAS)

A. “Tests”: Ninguno.
B. Immunizacidn activa: No existe.

C. Contagio inminente: Se han administrado por via intramuscular
de 6 a 10 cm.® de suero de convaleciente, pero las pruebas de que se dispone
no permiten aconsejarlo.

D. Tratamiento: Se ha usado suero de convaleciente intramuscular
—950 a 100 em.*— para prevenir complicaciones. Actualmente se usa con
fines experimentales globulina de sangre normal. No existen pruebas de que
evite complicaciones.

XXVIII. COQUELUCHE (TOS CONVULSIVA)

A. “Tests”: Prueba de aglutinacién para la coqueluche. No puede ser
aceptada en base a la experiencia actual. Se han descripto varias pruebas
cutineas, pero ninguna es aceptable. Placas sembradas por medio de
la tos o cultivos de exudado nasal pueden demostrar la presencia del germen
H. pertussis.

B. Immunizacion activa: Se usan los siguientes procedimientos: 1) Va-
cuna inmunizante para el pertussis (Sauer), 6 cm.* de vacuna conteniendo
ahora 15 billones de microorganismos por cm.?, desarrollados en medio con
agar y sangre humana de Bordet. Se inyecta 1 c¢m.’ directamente bajo la
piel en la regién deltoidea del brazo izquierdo, 2 cm.” en la regién deltoidea
izquierda y 3 cm. en la regién tricipital izquierda, con intervalo de 3 -4
semanas. La vacuna de doble poder (20 billones por cm.?) se abandond
por causar muchas reacciones. Se asegura que estas vacunas son de utilidad
solamente si se usan con anterioridad al posible contagio. Probablemente
carecen de ventajas para la proteccién inmediata. En la costa Oeste, se
procede de manera ligeramente diferente. La dosis total de vacuna pertussis
(inmunizante) es de 100.000 millones de microorganismos, conteniendo
40.000 millones un cm.? y administrados en dosis de 0,5 cm.?, 1 cm.? v
I em.” con intervalo de 2 -4 semanas. La vacuna inmunizante “pertussis”™
(Kendrick y Eldering) contiene 10.000 millones de microorganismos por
cm.”. La dosis inmunizante total es de 7 cm.* divididos en 4 inyecciones
—1 cm.” en el biceps izquierdo, 1,5 cm.* en el biceps derecho, 1,5 cm.® en
el triceps izquierdo y 3 em.” (1,5 cm.” en cada deltoides). EL COMITE RE-
COMIENDA EL USO DE LA PRIMERA VACUNA. 2) Vacuna anti-
cuada: no es de valor demostrado. 3) Endoantigeno de Krueger: 1 cm.?
luego 1,5 cm.* subcuténeo diario durante 6 dias. No es de valor demostrado.
4) Antigeno pertussis sin toxicidad, 1,5 -2 cm.” subcuténeos de 3 a 5 dosis
cada 2-3 dias. 5) Vacuna pertussis precipitada con alumbre (Harrison-
Bell),0,2 em.?, 0,3 em.? y 0,5 cm.* cada 4 - 8 semanas, conteniendo 40.000
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(sic) microorganismos muertos por cm.’. Harrison usé 10.000 millones de
microorganismos por cm.?. La vacunacién intranasal es de valor discutible.

Kendrick y Eldering también han usado vacuna pertussis precipitada
con alumbre. Administran una dosis total de 3 cm.’ inyectando por via
subcutinea 1 cm.? con intervalos de 1 semana entre la primera y segunda
inyecciones y de 4 semanas entre la segunda y tercera. Sus resultados, obte-
nidos combinando el toxoide precipitado con alumbre y la vacuna pertussis,
son sugerentes.

C. Contagio inminente: Estos casos son tratados con frecuencia de
igual modo que los susceptibles, en la forma descripta bajo “Inmunizacién
activa”. De todos modos, la posible produccién de la inmunidad necesaria
requiere tanto tiempo que tiene poco o ningin objeto el administrar vacunas
una vez producido el contagio. Sin embargo, algunos autores estan con-
vencidos de que se obtienen resultados positivos usando vacunas dia por
medio después del contagio. La inyeccién intramuscular de 10-20 cm.” de
suero humano de convaleciente, ha sido preconizada; la experiencia de
que se dispone no permite sefialar definitivamente su valor. Se ha adminis-
trado antigeno pretussis privado de toxicidad — 2 cm.?* cada semana, 3 dosis.

D. Tratamiento: a) Antigeno pertussis no toxico en las mismas dosis
que bajo “Inmunizacién activa”.b) Se han usado otras vacunas en el trata-
miento pero sin muy buenos resultados. Los elementos utilizados en la pro-
duccién de la inmunidad activa han sido usados en el tratamiento pero no
se ha probado que refuercen la inmunidad natural. El pequeno efecto obte-
nido no guarda la mas pequefa relacién con la larga serie de inyecciones
recomentdada. ¢) Se han usado de 35-50 cm.? de suero de convaleciente
por via intramuscular. No se ha demostrado el valor de tal tratamiento. d)
Parece ser eficaz el suero sanguineo obtenido de adultos hiperinmunizados
con vacuna coqueluchosa. e) Pueden mencionarse el antisuero de conejo
(Bradford) y el suero de Strean. El Comité no puede por el momento dar
consejo sobre estos sueros.

La bronconeumonia que acompana a esta enfermedad suele responder a
la sulfadiazina.

NOTA: El recién nacido y el nifio pequefio con frecuencia son suscep-
tibles a la tos convulsiva porque la madre carece de anticuerpos. Ultimamente
se ha preconizado la inmunizacién de las embarazadas en la esperanza de
que la inmunidad materna pueda ser posiblemente transmitida al hijo.

XXIX. PESTE

A. “Tests”: Frotis y cultivo de las vesiculas, bubones o esputos pestoses.

B. Inmunizacién activa: La vacuna que suministra la “Medical Divi-
sion of the War Department” tiene 2.000 millones de bacilos pestosos
muertos por cm.® y se entrega en ampollas de 20 em.’. Se administran dos
dosis iniciales de 0,5 cm.® y 1 cm.® por via subcutinea y con intervalos de
7 a 10 dias. Se inyectan dosis subcutdineas adicionales cada vez que la posi-
bilidad de contagio aumenta o cuando el médico lo juzga necesario. Los
resultados son dudosos.

Las organizaciones comerciales venden actualmente vacuna conteniendo
2000 millones por cm.® para ser aplicada en dos dosis como se describié en
“Inmunizacién activa”, o con 5000 millones por cm. inyectable en una
{inica inoculacién subcutanea.
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C. Contagio inminente: En las zonas en que la enfermedad es endé-
mica y epidémica, seria mejor considerar a’ todas las personas como ‘“‘ex-
puestas” y susceptibles, debiendo por lo tanto, ser vacunadas.

D. Tratamiento: El suero pestoso es de valor discutible. Se usa sulfa-
diazina, sola o asociada al suero.

XXX. NEUMONIA

A. “Tests”: “Tests” bacteriolégicos para determinar el “tipo”; Prueba
de Neufeld para clasificar los neumococos del tipo 1 al 33. Obténganse
esputos para efectuar la clasificacién, cultivo e inoculaciones al ratén antes
de comenzar ninglin tratamiento.

B. Inmmunizacion activa: Se han descripto vacunas pero su uso no es
practico.

C. Contagio inminente: No existe procedimiento especial, efecttese el
lavado de manos de rutina y tsese tapaboca cuando se esté en contacto
intimo con el enfermo.

D. Tratamiento: Segan tres miembros del Comité, el sulfatiazol y segun
dos la sulfadiazina, deben ensayarse, usando sélo el suero en los casos
refractarios. El nimero de unidades del suero especifico a inyectar depende
de la gravedad de la enfermedad; comunmente es de 100.000 a 200.000
unidades en gota a gota, continuado y lento. La penicilina también es de
valor. La quimioterapia es inttil en la neumonia leucopénica y en las asi
llamadas neumonias atréficas o a virus.

XXXI. HIEDRA PONZONOSA ' O ROBLE PONZONOSO :

A. “Tests”: Puede efectuarse una prueba con un parche con aceite,
provocando la reaccién (hiedra o roble). Un tubo capilar que contiene el
aceite es vaciado en la piel, se extiende ligeramente y se cubre con un
vendaje ajustado.

B. Desensibilizacion activa: Las personas que padecen anualmente
ataques de hiedra o roble ponzofioso, o aquellas cuya afeccién adquiere un
grado de severidad poco comin, pueden ser desensibilizadas inyectando una
solucién del principio téxico preparada de las hojas de la hiedra o del roble
ponzonosos (Rhus toxicodendron o Rhus diversiloba). Se pueden inyectar
dos dosis de 1 cm.* del principio téxico (roble o hiedra) en aceite, via
intramuscular; separadas dos semanas entre si. Deben observarse las reac-
ciones. El aceite es denso y No pasa a través de la aguja si no se le calienta
antes. HAGANSE TODAS LAS INYECCIONES DE ESTE PRINCIPIO
POR VIA INTRAMUSCULAR. Cuidese que el aceite no toque la piel
pues puede provocarse una reaccién. Las inyecciones intramusculares del
aceite pueden ser dolorosas. El antigeno de R. toxicodendron o de R. diversi-
loba puede ser dado en solucién acuosa en dosis de 1 cm.?, alrededor de dos
veces por semana durante algunos meses antes del comienzo de la estacion.
También puede darse el antigeno oralmente en forma de tintura, comen-
zando con 5 gotas y aumentando poco a poco hasta 15, tres veces al dia,
después de las comidas. Los enfermos que tienen con facilidad prurito anal
no suelen soportar esta Gltima manera de tratamiento.

L. Rhus toxicodendron — ‘“Poison Ivy”.
* 2. Rhus diversiloba — “Poison oak’
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C. Reaccién inminente: Lo mejor es no exponerse. Lavese cuidadosa-
mente con agua y jabon si se ha tenido contacto.

D. Tratamiento: El ataque ocasional y ligero debe tratarse sintomatica-
mente. Procedimiento de desensibilizacién: Puede inyectarse intramuscular-
mente una dosis de 1 cm.* del principio téxico (hiedra o roble) aceitoso.
Se han recomendado una segunda o tercera dosis con intervalos de 24 horas
en los casos rebeldes. El antigeno de R. toxicodendron en solucién alcohélico-
acuosa puede administrase por via intramuscular, 0,5 a 1 cm.? (1 cm.® en
los ataques graves) con intervalos de 12-24 horas, hasta que se domina
la dermatitis.

XXXII. POLIOMIELITIS (PARALISIS INFANTIL)

A. “Tests”: No existen.
B. Inmunizacién activa: No se recomienda ninguna.

C. Contagio inminente: No se aconseja una terapéutica vacunal. En
las epidemias se ha inyectado suero de convaleciente (10-20 cm.”) por
via intramuscular, pero la experiencia de que se dispone no apoya su uso.
Las pulverizaciones nasales (cloruro de zinc, solucién de 4cido tanico, etc.)
son daninas, se las ha abandonado.

D. Tratamiento: Se han usado de 75 a 100 cm.® de suero de convale-
ciente intramusculares o endovenosos para provocar inmunidad pasiva. No
se ha demostrado su valor con experimentos bien observados. Nunca debiera
usarse por la via intrarraquidea. Los agentes quimioterapicos estan contra-
indicados en el tratamiento de la poliomielitis. Pueden agravar mas que
mejorar los sintomas de la enfermedad.

NOTA IMPORTANTE: El criterio mas inteligente es posponer las
intervenciones de nariz y garganta en las épocas de poliomielitis, ya que
se han observado formas graves de la enfermedad (bulbares) en algunos ninos
que habian sido operados en esas épocas.

XXXIII. PIELITIS

El tratamiento de las pielitis depende del agente etiologico.

1) Los sulfamidados —en especial el sulfatiazol y ahora la sulfadia-
zina— se han usado con profusién. A pesar de ésto la pielitis puede continuar,
especialmente si es debida al microorganismo B. colt.

2) Se han usado el dcido mandélico y la exametilentetramina (methena-
mina). Ahora se los usa combinados en la “mandelamine” (combinacién
registrada). La dosis media es de tres comprimidos, tres veces al dia, Cada
comprimido contiene 0,25 gramos de mandelato de methenamina. Se la
usa para las infecciones causadas por el B. coli, el estreptococo y el estafilo-
coco. Los pacientes son tratados durante 6 dias, cumplido lo cual se debe
suspender la medicacién y reconsiderar el caso.

3) Los alcalinos como el citrato de potasio, han sido muy usados.

4) Antiguamente se ensayaban periodos. de alcalinizacién y acidifica-
cién alternadas.

5) Las vacunas de cultivos son initiles.

Nota: Todo nifio lactante o no, con pielitis persistente debe ser consi-
derado como una posible lesién congénita del tracto urinario.
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XXXIV. RABIA

A. “Tests”: No existen.

B. Immunizacion activa: Generalmente no se la efecttia, salvo en los
casos de peligro en el hombre y para dominar epidemias en los animales.

C. Contagio inminente: CUIDADO DE LA HERIDA : LA ZONA
MORDIDA DEBE SER CAUTERIZADA TOTALMENTE CON ACIDO
NITRICO FUMANTE, A MENOS QUE SEA UNA LACERACION
EXTENSA. LA LESION DEBE SER AISLADA DE LA PIEL CIRCUN-
DANTE PARA EVITAR QUEMADURAS GRAVES. Los contagiados son
sometidos a una inmunizacién activa (tratamiento de Pasteur), con las
vacunas modificadas por Semple, Cumming o Harris.

I. Virus de Semple (muerto por fenol) : 14 dosis —1 dosis diaria; si-
guiendo a mordeduras de la cabeza o cuello— 2 dosis diarias durante 7 dias,
luego 1 dosis diaria durante 7 dias. Las inyecciones se practican general-
mente por via subcutidnea en las regiones abdominal o subescapular.

2. Polvo desecado de Harris: 14 dosis subcutaneas, 1 diaria.

3. Virus de Cumming (tejido cerebral estéril; virulencia destruida por
didlisis en agua corriente destilada) : 14 inyecciones, una por dia en las lacera-
ciones ligeras. Cada dosis contiene alrededor de 2 cm.. En las mordeduras
graves, 21 inyecciones comenzando con 2 al dia en los 5 primeros dias y
luego una inyeccién diaria. Los pacientes mordidos alrededor de la nariz y
en la cara, asi como los nifios de menos de 10 anos de edad deben recibir
21 inyecciones.

La pariélisis puede aparecer rara vez con el uso de cualquier vacuna.
Esto no es, de todas maneras, muy importante cuando se tiene en cuenta
que todos los pacientes de esta enfermedad fallecen. Generalmente después
de la séptima inyeccién, se produce una induracién local en el lugar inyectado
y las inyecciones subsiguientes, asi como los sitios de inyecciones anteriores,
pueden endurecerse. Aunque el paciente se sensibilice al material vacunante,
el tratamiento puede proseguirse con cautela.

D. Trataminto: Sintomatico.

XXXV. ENFERMEDADES CAUSADAS POR RICKETTSIAS

A. FIEBRE TIFOIDEA EPIDEMICA

A. “Tests”: Reacciones de aglutinacién de Weil-Felix: varios orga-
nismos (Proteus) son aglutinados por el suero sanguineo, especialmente el
B. proteus X19; las reacciones de fijacién del complemento son especificas
pero no pueden efectuarse por ahora.

B. Inmunizacién activa: El personal del ejército recibe una suspensién
de rickettsias muertas (tifus epidémico) transportados por piojos y cultivadas
cn saco vitelino (método de Cox). Se usan tres dosis iniciales de 1 cm.?
separadas de 7 a 10 dias. En las zonas de peligro se inyecta una dosis esti-
mulante de 1 ecm.? de vacuna, cada 4 a 6 meses. Pueden fectuarse mas
inyecciones si las circunstancias lo justifican. Todas ellas se hacen por via
subcutinea (Carta circular N° 4 del “War Department”, enero 6 de 1942).
Los resultados han sido buenos: se desconoce la duraciéon de la inmunidad.

3
1. Vacuna comercial: Rickettsia prowazeki, 1000 millones de gérmenes
por cm.%, 0,5, 1 y 1 em.* por via subcutinea con intervalos de una semana
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y con dosis adicionales cuando el peligro de contagio es grande .En las
regiones epidémicas se debiera vacunar anualmente.
C. Contagio inminente: El suero inmune es de accién fugaz e incierta.
D. Tratamiento: Ninguno de los procedimientos parece ser de valor;
debe ensayarse el suero.

B. FIEBRE TIFOIDEA ENDEMICA

No existe ningiin procedimiento biolégico en uso para efectuar inmu-
nizacién activa o pasiva.

C. FIEBRE MACULAR DE LAS MONTANAS ROCALLOSAS

A. “Tests”: Pruebas de aglutinacién.

B. Inmunizacién activa: La enfermedad es causada por Dermacen-
troxenus rickettsii. El “U. S. Public Health Service”, Hamilton, Montana y
el “National Institute of Health”, Washington, D. C. han preparado una
vacuna. Su capacidad de proteccién es absoluta.

C. Contagio inminente: Puede intentarse la vacunacién.

D. Tratamiento: Topping ha comunicado resultados promisorios usan-
do el suero de conejo contra la fiebre macular de las Montafias Rocallosas en
52 casos. La mortalidad fué del 4 ‘% en contra del 19 % que es lo comun-
mente observado.

D. “SCRUB TYPHUS”'!

No existe actualmente procedimiento biolégico, si bien el ejército
experimenta con una vacuna. Hay que suponer que esta vacuna serd tan
eficaz como la de la fiebre tifoidea epidémica y la de la fiebre macular de
las Montanas Rocallosas.

E. “Q. FEVER”?

No existe ningn procedimiento biolégico de uso para efectuar inmu-
nizacién activa o pasiva.

F. “COLORADO TICK FEVER” (“Tick Toxemia’, Fiebre montanosa,
Fiebre montafiosa americana), FIEBRE TIFOIDEA DE SAO PAULO,
FIEVRE BOUTONNEUSE.

La afinidad de estas afecciones con la fiebre tifoidea estd en estudio.
No se dispone de agentes bioldgicos.

NOTA: Como profilaxis, alli donde exista cualquier tipo de tifus, se
recomienda usar ropas protectoras y polvos insecticidas.

XXXVI. RUBEOLA

A. “Tests”: No existen.
B. Inmunizacién activa: No se conoce método.

1. Forma de tifus rural comin en Malaya aparentemente idéntico a la enfer-
medad “tsutsugamushi”. N. del T.

2. Probable referencia a la “American Q. Fever” o “nine-mile f.” fiebre de los
cavias —Rickettsia diaporica— vy distinta de la “Queensland f.” o “Quadrilateral £
causada por Rickettsia burneii. N. del T.
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C. Contagio inminente: Puede administrarse suero de convalesciente,
pero como la inmunidad es fugaz en el mejor de los casos y la enfermedad
no es grave, el procedimiento no resulta practico.

D. Tratamiento: Suero de convalesciente. Téngase en cuenta las mis-
mas recomendaciones hechas en “Contagio inmediato”.

XXXVII. SARAMPION

A. “Tests”: No existen.

B. Immunizacién activa: No existe. Los trabajos recientes sobre vacu-
nacién estin todavia en la etapa experimental.

C. Contagio inminente: Para prevenir el sarampién en las personas
expuestas: 10 cm.® de suero de convalesciente: deben inyectarse por via
intramuscular 4 cm.® de extracto de globulina placentaria o 1,5 cm.® de
globulina de suero inmune, dentro de los 4-5 primeros dias que siguen al
contagio inicial. El comienzo de la enfermedad en el contagio familiar
puede ubicarse 3 6 4 dias antes de la aparicién del “rash”. El peligro de
contagio data de ese principio. Observaciones recientes han mostrado que la
dosis es atin mas importante que el tiempo de evolucién para determinar los
resultados obtenidos con el suero. Asi, una dosis suficientemente grande,
puede resultar eficaz aunque se aplique 6 dias después del contagio. El fin,
en los nifios normales sanos de mas de 3 afios de edad ha de ser, de ‘todas
maneras, modificar mds que prevenir la enfermedad. Por lo tanto, cualquiera
de los tres agentes mencionados debe ser inyectado en dosis algo menor o
alrededor del sexto dia del contacto (caso tinico), o alrededor del segundo
dia después de la aparicién del exantema (caso familiar). Como la enfer-
medad depende de la intimidad del contacto de la cantidad del agente
especifico, el tamafio, edad, etc., y de la eficacia del suero con concentra-
ciones variables de anticuerpos, no es posible predecir el resultado preciso
que puede seguir a la administracién de suero de convalesciente. Los resul-
tados pueden ser: a) un sarampién no modificado; b) sarampién después
de un periodo prolongado de incubacién; ¢) un ataque modificado con inmu-
nidad persistente, y d) una proteccién completa. Es necesario surayar el hecho
que el sarampion modificado no es siempre seguido por una inmunidad
permanente.

D. Tratamiento: Para la inmunizacién pasiva se han usado: Sangre total
de adulto, suero humano de convalesciente de sarampion, extracto de globu-
lina placentaria y la nueva globulina sérica inmune. Se opina que la sangre
total de adulto sélo es, en el mejor de los casos, de escaso valor. En el
periodo prodrémico de la enfermedad se han usado, y se afirma que son
de utilidad, suero de convalesciente en cantidad de 50 cm.’ 6 mas y de
2 a 10 ecm.? de extracto de globulina placentaria. Tal vez resulte de valor
la globulina de suero inmune. La bronconeumonia que se observa con esta
enfermedad, es debida a estreptococos y responde a los sulfamidados.

XXXVIII. ESCARLATINA

A. “Tests”: La reaccién especifica es la de Dick. Si bien no es exacta
en el 100 por ciento de los casos, una reaccién positiva generalmente indica
susceptibilidad. Si el médico recuerda el pequefio porciento de sujetos con
reaccién negativa que pueden ser susceptibles, la reaccién es util. Inyéctese
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0,1 cm.* de toxina Dick escarlatinosa diluida, por via intradérmica y léase
a las 24 horas.

La prueba de Schultz-Charlton o de extincién del exantema se efectia
inyectando 0,5 cm.? de suero de convalesciente de escarlatina 6 0,2 cm.® de
antitoxina escarlatinosa en la dermis del paciente con una erupcién escar-
latiniforme. Se observarad aclaramiento de la piel en el lugar de inyeccién.
La prueba tiene ciertas restricciones: 1) Un resultado negativo no excluye
la escarlatina. 2) Es indtil el intentar aclarar un exantema papular y 3)
el aclaramiento no se produce si el “rash” tiene mas de 3 dias. Es de escaso
valor practico y generalmente no contribuird a aclarar el caso dudoso.

B. Inmunizaciéon activa: Se usa la toxina estreptocéccica de la escar-
latina para inmunizar a los sujetos susceptibles. Un sujeto Dick positivo
puede ser negativizado por medio de inyecciones subcutaneas de dosis “test”
cutdneas crecientes de toxina escarlatinosa —650, 2.500, 10.000, 30.000 y
100.000 a 120.000 dosis “test” cutaneas con intervalos semanales. En caso
de efectuarse la inmunizacién no debera ser iniciada antes de los 12 meses
y preferentemente después de los 18 meses de edad. La mayoria del Comité
opina que la inmunizacién contra la escarlatina no puede ser colocada en el
mismo nivel que la inmunizacién contra la difteria. En las epidemias que
se producen en establecimientos, los sujetos con reacciones positivas deben
ser inmunizados. Sélo unas pocas dosis pueden disminuir la epidemia.

Un miembro del Comité ha inmunizado a las enfermeras y médicos de
su hospital de enfermedades infecciosas. Comunica que la escarlatina ha sido
practicamente nula en ese grupo. El Comité opina que se deberia inmunizar
a las enfermeras, médicos y a los nifios de los orfelinatos, preventorios, sana-
torios y casas de crianza. Se opina que la inmunizacién puede ser utilizada
por el médico préctico si éste recuerda las reacciones e informa a los padres
sobre las mismas.

Pero, en conjunto, el Comité no cree que por el momento deba adoptarse
este procedimiento como una medida de salud publica. Se ha efectuado la
vacunacién por via intradérmica pero se discute si su practica es util. Se
ha intentado inmunizar a los susceptibles por-vacunacién intradérmica con
toxina, usando alrededor de 12.000-14.000 unidades “test” cutaneas cada
3.4 semanas, 5 veces. Se han comunicado buenos resultados, pero necesitan
ser confirmados (Jacobs y Orris, 1942).

C. Contagio inminente: Las personas expuestas no deben recibir tera-
péutica especifica. Algunos miembros del Comité opinan que deben usarse
sulfamidados. Se los utiliza en la marina. Otros se oponen vehementemente
a su uso en base a que puede provocarse una sensibilizacion a la droga que
impida su uso posterior en una afeccién mas grave.

D. Tratamiento: a) Se ha usado antitoxina escarlatinosa como prin-
cipio de inmunizacién pasiva. Su uso se asociaba a severas enfermedades
séricas hasta que, hace algunos anos, se describieron dos antitoxinas puri-
ficadas por digestién enzimatica. (Lederle y Parke Davis). Estas provocan
s6lo escasas reacciones y dan excelentes resultados. Una o dos ampollas con
9.000-18.000 unidades “estandarizadas” U. S. (450.000-900.000 unidades neu-
tralizantes originales), de este tipo de antitoxina, es la dosis que se inyecta
por via intramuscular, tan precozmente como sea posible, al paciente grave-
mente enfermo. b) El suero de convaleciente también puede ser util espe-
cialmente para el paciente gravemente enfermo que estd sensibilizado; sin

_embargo, debe ser usado en grandes cantidades, por lo menos de 80-100 cm.*

Un miembro del Comité ha obtenido buenos resultados con 40 ecm.® de suero
de convaleciente. Las complicaciones tardias pueden ser tratadas con sulfo-
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namidas. ¢) Algunos miembros del Comité creen que las sulfonamidas deben
ser usadas precozmente en esta enfermedad. d) Globulina sérica inmune
podra conseguirse en el futuro para tratar a los pacientes alérgicos.

Si las pruebas cuténeas muestran que el enfermo est4 sensibilizado a la
antitoxina, trateselo como se describe en el capitulo “DESENSIBILIZA-
CION”. Véase XXXIX REACCIONES SERICAS.

INFECCIONES NASOFARINGEAS

(Aparte de la escarlatina y la difteria)

A. “Tests”: Bacteriolégico.
B. Inmunizacién activa: No se puede practicar.
C. Contagio inminente: Evitense las aglomeraciones, etc.

D. Tratamiento: Se ha usado como agente vasoconstrictor y bacterios-
tatico, una solucién acuosa al 2,5 por ciento de sulfatiazol sédico con 1/8
por ciento de clorkidrato de desoxiefedrina. No es isoténica; los resultados no
son definitivos. Estas drogas se prescriben en forma de solucién isoténica
regulada “buffer”. También son empleadas en las afecciones oftalmicas.

Se ha insuflado hasta un total de 1-2 gramos de polvo de sulfatiazol
en la nariz. Se ha usado como gargarismo: 1/2 gramo en 1/4 de taza de
agua caliente.

También se han utilizado para las infecciones nasales, microcristales de
sulfatiazol al 5 por ciento en una solucién isoténica de bromhidrato de
paredrina ' al 1 por ciento. Se han descripto reacciones téxicas (O’Donnell,
A.M. A, 1943).

Para las infecciones locales se han usado sulfatiazol al 5 por ciento en
un vehiculo de gel de hidréxido de aluminio y caolin en un vehiculo hidro-
soluble.

XXXIX. REACCIONES SERICAS

A. Historia clinica
Debe hacerse una historia clinica cuidadosa. La informacién recogida

es alin mas valiosa e importante que la que se obtiene por medio de cualquier
prueba.

1. P-hidroxi-alfa-metilfeniletilamina. N. del T.
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B. Clasificacion
INMEDIATA ACELERADA TARDIA

Son reacciones inmediatas
los sintomas y signos que
se producen inmediatamen-
te o dentro de la hora o
dos horas que siguen a la
inyeccién de antitoxina.

1. Fiebre con escalofrios.
2. Edema pulmonar.
3. Prurito generalizado.
4, Urticaria generalizada
5. Nauseas y vOmitos.

Cualquiera de ellos aso-
ciado con cianosis, disnea,
vomitos, convulsiones, es-
tornudos, sintomas gastro-
intestinales, pérdida de co-
nocimiento, ‘‘shock” modi-
ficado o artritis.

C. Pruebas de sensibilizacion

Son reacciones aceleradas
los sintomas y signos enu-
merados bajo las reaccio-
nes INMEDIATA y TAR-
DIA, pero que aparezcan
entre 2 -3 horas y 24 ho-
ras después de la inyeccion
de antitoxina.

Son reacciones tardias los
sintomas y signos produci-
dos desde las 24 horas a
unas pocas semanas des-
pués de la administracién
de antitoxina.

Urticaria generalizada o
fiebre sola con

1. artritis

2. adenitis

3. sintomas gastrointesti-
nales.

“Test” cutdneo: Inyéctese en la dermis 0,1 cm® de una dilucién
1:1.000 del suero terapéutico. Léase a los 10 y 30 minutos. Si no hay reac-
cién se considera la prueba como negativa. Una prueba negativa no significa
que el paciente no tendra una reaccién al efectuarse la terapéutica, lo mismo

que una reaccién positiva no quiere decir que 1
fectiblemente. Por lo tanto, no existe una correlacién
pruebas cutdneas positivas y negativas y

a reaccién se producird inde-

absoluta entre las

las reacciones que siguen a las

inyecciones de suero. La prueba es positiva si aparece una roncha en la

regi6n inyectada, a veces rodeada por una
las ronchas se extienden o aparecen con pseu
diluido en solucién salina fisiolégica o en gluc
adrenalina, se disminuye en mucho la posibilida

zona rojiza y
dopodios. Si el suero equino es
osada a las que se le agrega
d de provocar reacciones.

especialmente si

“Test” ocular: Instilese 0,1 cm.® de la antitoxina diluida 1:1.000 en el
fondo de saco conjuntival. Rubicundez, dilatacién vascular, edema e hin-
chazén de los parpados sefialan la respuesta positiva. Finalicense las reac-
ciones lavando el ojo con una solucién de adrenalina.

La desensibilizacién absoluta es imposible, pero en presencia de hiper-

sensibilidad demostrable, ya sea por la anamnesis o por el “test”,
debe ser desensibilizado y todos los sueros debe

el enfermo

n ser administrados lenta-

mente para evitar el “shock”. Debe estarse prevenido que aunque el paciente

haya sido desensibilizado pue

inyeccién endovenosa.

de provocarse una reaccion después de una

D. Método de desensibilizacion

El alcance de la desensibilizacién depende de los antecedentes y de la
a antitoxina y en menor grado de la reaccion de

manera de administrar 1
la piel y los ojos a las pruebas de sensi
“de desensibilizacién recomendando cuan
positiva y tiene que inyectarse el suero terap

subcutanea.

bilizacién. El siguiente es el método
do la prueba cutinea u ocular es
éutico por via intramuscular o
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1. Inyéctese 0,2 cm.® subcutineos. Si no se produce reaccién en 15
minutos.

2. Inyéctese 0,2 cm.® intramusculares. Si no se produce reaccién en
15 minutos.

3. Inyéctese la dosis terapéutica de suero.

Cuando el suero se ha de inyectar por via endovenosa y la prueba
cutinea u ocular es positiva, el método de desensibilizacién es el siguiente :

1. Inyéctese 0,1 cm.® subcutdneos. Si no se produce reaccién en 15
minutos.

2. Inyéctese 0,2 cm.® subcuténeos. Si no se produce reaccién en 15
minutos.

3. Inyéctese 0,5 cm.’ intramusculares. Si no se produce reaccién en
15 minutos.

4. Inyéctese 0,1 cm.® endovenoso. Si no se produce reaccién en 15
minutos.

9. Inyéctese lentamente la dosis terapéutica restante.

Si se produce reaccién después de cualquiera de estas dosis, suspén-
dase, espérese unas pocas horas y comiéncese de nuevo con la Gltima dosis
que no provocé reaccién alguna.

Cuando los sujetos son sensibles a las emanaciones de liquidos o han
efectuado tratamiento por cualquier afeccién alérgica, consultese al alergélogo.

La terminologia aqui utilizada es aquella a la cual estin acostumbrados
los médicos. No es la correcta porque lo que se lleva a cabo con los llamados
métodos de desensibilizacién es establecer los limites de tolerancia del
enfermo.

PRECAUCION: Estése preparado para administrar sulfato de atro-
pina o cloruro de adrenalina si es necesario.

NOTA: Las recientes antitoxinas modificadas y globulinas purificadas,
concentradas y refinadas han privado a los sueros terapéuticos de la mayoria
de sus propiedades peligrosas, si bien la sensibilizacién especifica todavia
persiste.

XL. INFECCIONES ESTAFILOCOCICAS

A. “Tests”: Cultivos de las lesiones si existen, hemocultivos.

B. Immunizacién activa: El toxoide estafilocéecico puede ser usado
como un principio inmunizante activo. Su uso es limitado y atn no se ha
apreciado su valor.

C. Contagio inminente: No se recomienda ninguna terapéutica.

D. Tratamiento: Quimioterapia (sulfatiazol o sulfadiazina), debe ensa-
yarse primero. En los casos serios en los que la quimioterapia no provoca
una respuesta probable, pueden darse diariamente de 20.000 a 100.000 uni-
dades de antitoxina en dosis divididas, hasta que la temperatura descienda y
el hemocultivo sea negativo por lo menos 3 dias. Se recomiendan repetidas
transfusiones de pequefias cantidades de sangre y cirugia en las infecciones
locales, etc. Véase también “Penicilina”.

XLI. TETANOS

A. “Tests”: Pueden efectuarse cultivos de las lesiones.
. B. Inmunizacién activa: Se ha recomendado la inyeccién de toxoide
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tetanico por via subcutanea en dosis de 0,5 cm.?, 1 cm.? y 1 em.? cada 2 -4
semanas. No es de valor probado.

Una dosis estimulante de 0,5 cm.? de toxoide se da el préximo afo vy
en las fuerzas armadas inmediatamente antes de entrar en combate (circular
del Ejército N° 34).

Algunos médicos administran 3 inoculaciones de toxoide tetanico preci-
pitado por alumbre, otra dosis anual y una estimulante o reforzante ante el
peligro. Se requieren més datos acerca de esta practica. La dosis refor-
zante no debe ser de toxoides combinados precipitados por alumbre como
ser combinaciones de tétanos y difteria, sino tratarse de toxoide tetanico
Unicamente.

El toxoide tetanico precipitado por alumbre puede ser usado sélo inyec-
tandose 3 dosis de 1 em.® con intervalo de 3-6 semanas. Obsérvense las
mismas precauciones que con otros preparados toxoides y en los nifos
mayores. En los adultos, inyéctese 0,1 cm.® de una dilucién 1:10 para probar
la reaccién. Pueden producirse las reacciones locales comunes —rubicundez,
induracién, formacién de nédulos, etc.— y las reacciones generales de fie-
bre, etc.

Llama la atencién de los miembros el que existan abundantes datos sobre
el toxoide precipitado con alumbre. Algunos opinan que ha mostrado ser un
antigeno superior y que parece estar probada su inocuidad en los casos en
que ha sido preparado con toxoide simple. Puede interesar al cuerpo médico
el saber que existe un nuevo sustituto para el toxoide precipitado con alum-
bre: toxoide absorbido con hidréxido de aluminio. Se ha comprobado que
es eficaz en la clinica de nifios de California, en donde se le ha utilizado
durante varios anos.

C. Contagio inminente: Inyéctense de 1.000 a 2.000 unidades de
antitoxina tetanica por via intramuscular. Esta debe repetirse dentro de los
7-10 dias si la herida es profunda o en la cara, o si cubre una superficie
extensa y si la contaminacién puede haber sido masiva. Algunos inyectan
antitoxinas tetanica y de gangrena gaseosa combinadas. Cuando sujetos inmu-
nizados estin en peligro de un posible tétanos, no se administre antitoxina
tetanica, isno inyéctase 1 cm.® de toxoide simple o precipitado por alumbre.
Se ha sefialado que el toxoide puede sensibilizar y volver alérgico al enfermo,
a las inyecciones subsiguientes. Consiganse los nuevos preparados obtenidos
en medios especiales.

D. Tratamiento: La antitoxina tetanica se utiliza como un agente
inmunizante pasivo. Dos miembros dudan del valor de la antitoxina teta-
nica. Otros creen que las dosis cominmente usadas —de 100.000-800.000
unidades inyectadas por las vias intramuscular y endovenosa, son excesivas.
No debe inyectarse en el raquis. Algunos miembros opinan que 10.000-40.000
unidades seran tan dtiles como las dosis masivas. Se la usa a veces, combi-
nada con la antitoxina de la gangrena gascosa. Algunos opinan que €s mas
importante el tratar al paciente sedindolo sistemdticamente, como ser con
enemas de avertina en hidrato de amileno. Puede usarse amital sodico combi-
nado con hidrato de amileno cuando se irrite el recto y, si existe enfermedad
renal o hepatica, no deben inyectarse drogas en las venas (Spaeth, Ralph A,
1940). Sulfanilamida en polvo se usa en las heridas pero debe ser esterilizada.

XLII. TRIQUINOSIS

A. “Tests”: Demuéstrese la presencia de larvas de Trichinella spiralis

en el musculo; intradermorreaccién que demuestra sensibilizacion; esosinofilia. .
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B. Immunizacion activa: No existe.

C. Susceptibilidad: Evitese el exponerse: carnes crudas, especialmente
de cerdo.

D: Tratamiento: Se ha ensayado suero de convalesciente (30-50 cm.?).

XLIII. TUBERCULOSIS

A. “Tests”: Reaccién tuberculinica: 0,1 em.* de la dilucién 1:1000 por
via intradérmica (reaccién Mantoux), es la prueba de eleccién para la gene-
ralidad de los casos. Léase a las 48 - 72 horas. Una roncha o zona indurada
saliente de 5 m.m. o mayor caracteriza a la reaccién positiva. En ese caso,
indica infeccién por el bacilo de la tuberculosis. Esto no sefiala indefectible-
mente, de todos modos, la presencia de una tuberculosis clinicamente activa.
Si la reaccién es positiva en un nifio menor de 2 anos de edad, es posible,
aunque improbable, de que haya curado de la enfermedad activa. Una
prueba persistentemente negativa con una dilucién tan baja como 1:10 se
considera generalmente que significa que el paciente no estd infectado
por el bacilo tuberculoso. La prueba puede, sin embargo, negativizarse en
la presencia de ciertas infecciones. La prueba con parche es una manera
practica de explorar groseramente a la poblacién. P. P. D.* es el material
reactivo mas preciso, pero es caro y su uso en los nifios no parece ofrecer
especiales ventajas. Todo nifio con una reaccién positiva tiene que ser radio-
grafiado y es necesario despistar la fuente de infeccién para prevenir la
hiperinfeccién. La infeccién puede contraerse en cualquier momento. Por este
motivo, el Comité cree que los sujetos deben ser sometidos a pruebas tuber-
culinicas con frecuencia a ser posible anualmente, pero por lo menos
cada 3 afos comenzando en el tercero y continuando hasta los diez y ocho
para repetirse luego la reaccién cuando se entre en contacto con un caso de
tuberculosis activa.

B. Immunizacién activa: Se ha recomendado la vacuna B. C. G., pero
no existe una certeza absoluta de su valor y hasta ahora es experimental.
No debe ser usada en la practica privada.

C. Contagio inminente: Reaccién tuberculinica y rayos X. Obsérvese.

D. Tratamiento: No se conoce un agente inmunizante pasivo.

XLIV. TULAREMIA

A. “Tests”: Poder aglutinante del suero sanguineo de un titulo 1:40
0 mayor.

B. Inmunizacion activa: Se ha recomendado —Foshay— una vacuna
bacteriana para los sujetos expuestos. Todavia se encuentra en el periodo
experimental.

C. Contagio inminente: No se conoce método.

D. Tratamiento: Suero antitularémico de Foshay. Todavia no se puede
valorar.

1. Abreviatura de “purified protein derivative” — ‘‘derivado libre de proteinas”,
Tuberculina de Seibert obtenida de tres cepas de tuberculosis humana desarrolladas

en un medio libre de proteinas, precipitada, concentrada y sometida a ultrafiltra-
cién, N, del T,
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XLV. FIEBRE TIFOIDEA

A. “Tests’: Hemocultivos; cultivos de heces u orina; aglutinacion
(Prueba de Widal).

B. Inmunizacién activa: En las localidades en que la fiebre tifoidea
es comtin se usa la vacuna contra la fiebre tifoidea inyectada por via sub-
cuténea en dosis de 0,5 cm?, 1 cm.® cada 5 - 10 dias, como principio inmu-
nizante activo. La inmunidad probablemente no dure més de 2 afios y nunca
es absoluta. Se puede reinmunizar inyectindo 0,5 cm.’ de vacuna por via
cutanea o 0,1 cm.® en la dermis; éste Gltimo procedimiento es el preferido
por Siler. A veces se efectda la vacunacién por via oral; se afirma que es
eficaz, pero no se producen aglutininas en un titulo tan elevado como
después de las inyecciones parenterales. La via oral no debe sustituir a la
parenteral mientras no se posean mas pruebas. Puede sin embargo, usarse
en aquellos casos en los que existan motivos para no efectuar vacunaciones
por via subcuténea. Casi siempre, la vacuna oral se administra con bilis de
buey. Las reacciones comunes después de la inyeccién son o de caracter
local con los signos usuales de la inflamacién o de caracter general con dolor
de espalda, malestar, cefaleas, etc.

C. Contagio inminente: Inyéctese vacuna contra la fiebre tifus. Para la
posologia véase “Inmunizacion activa”.

D. Tratamiento: El suero contra la fiebre tifoidea puede mencionarse,
es sélo de caricter experimental. Se han usado sulfatiazol y sulfaguanidina.
Se ha afirmado que la toxicidad se aminora después de la quimioterapia.

XLVI. VACUNAS MULTIPLES

Actualmente se puede inmunizar simultineamente contra la difteria y
el tétanos administrando 1-2 cm.?, cada 3 -6 semanas, 3 dosis, (segtin el
poder del producto comercial). Se cree que es lo més apropiado el inmu-
nizar con éste tipo de combinacién. Los nifios mayorcitos y los adultos
pueden presentar una marcada sensibilizacién a los preparados de toxoide
diftérico por lo que para evitar posibles reacciones, previamente se debe inves-
tigar aquélla inyectando 0,1 cm.” de una dilucién 1:10 de mezcla de toxoide
diftérico.

Vigilese durante 30 minutos buscando reacciones urticarianas u otras
e inmunicese con la dosis total si la reaccién es negativa; si fuera positiva,
desensibilicese de la manera usual.

Se han usado combinaciones de toxoide diftérico y bacilo pertussis pre-
cipitados con alumbre.

Es mas facil que se produzcan reacciones locales inyectando vacunas
combinadas, especialmente toxoides precipitados con alumbre. Queda una
sensacién punzante después de la inyeccion y se producen rudicundez local
y dolor. La formacién de nédulos es muy comiin y se pueden producir abs-
cesos estériles.

En la costa Oeste es comin el uso de vacunas triples con antigenos in-
munizantes contra la difteria, el tétanos y la coqueluche.:

El Comité cree que no ha transcurrido el tiempo necesario para apreciar
clinicamente la vacunacién simultinea contra el coqueluche y la difteria.
Desde el momento que la reaccién a los antigenos combinados es mas grave
que al usirselos separadamente, es prematuro recomendar su uso en general.
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Los siguientes parrafos se extraen de un comunicado del “Study Com-
mittee on MultipleAntigens Subcommitee on Evaluation of Administrative
Practices, Committee on Administrative Practice, American Public Health
Association”.

“1. En el estado actual de nuestro conocimiento, no existe una impre-
riosa necesidad para encarar, como medida de época de guerra, un estudio
especial e inmediato de las reacciones que siguen al uso de antigenos combi-
nados, tanto en nifios como en adultos. Se dispondra de mayor informacién
mediante el uso rutinario de combinaciones de antigenos. Un considerable
nimero de pruebas apoya ya, la eficacia de la capacidad de inmunizacién
de tales combinaciones de antigenos en la medida que se puede considerar
como de utilidad para el uso practico diario.

“2. La edad 6ptima para iniciar la inmunizacién, los intervalos Optimos
entre las inyecciones y los intervalos éptimos que preceden a la renovacién de
la inmunizacién varian con los diferentes antigenos y son factores impor-
tantes en la eleccién de las combinaciones posibles.

“3. No deben seleccionarse o recomendarse combinaciones inmuno-
légicamente factibles a menos de que existan razones que justifiquen la
formacién de una inmunidad con cada uno de los antigenos representados.
Se consideran razones justificables el peligro de contagio capaz de produ-
cirse en la vida civil normal, o en la ocupacién profesional o en ciertas
condiciones sociales especiales (por ejemplo, internados en un estableci-
miento).

“4. Con el objeto de evitar confusién a los inmunizados, a sus padres,
a los clinicos y al personal administrativo, las combinaciones de antigenos
de que se disponga para el uso, deben ser uniformes en la medida posible.

“5. La influencia de los antigenos combinados sobre la potencia de
cada componente tiene que ser establecida antes de su uso. No se consideran
adecuadas las combinaciones que provocan la destruccién o un deterioro
grosero de un antigeno. La cantidad de cada una de los antigenos adminis-
trados en combinacién no debe ser menor que aquella que se requiere
cuando se le administra aisladamente.

“6. La experiencia actual indica que los antigenos no vivos combinados
con alumbre son mejores agentes inmunizantes que los antigenos no vivos
suspendidos o disueltos en disolventes simples. La apropiada distribucién en
el tiempo de las inyecciones inmunizantes individuales, lo mismo que la via
de inyeccién, son de gran importancia en el desarrollo de la méxima in-
munidad.

“7. La informacién actual es lo suficientemente precisa y convincente
para justificar la aseveracién de que la inmunizacién contra la escarlatina,
como rutina o préctica extendida a las comunidades bajo auspicios oficiales,
no es aconsejable, hasta que se disponga de un antigeno adecuado.

“8. En base a las antedichas impresiones, se consideran practicas pro-
filicticas aceptables, el uso de vacuna coqueluchosa y toxoides diftérico y
tetinico, ya sea aislados o en combinacién, no asi la vacunacién tétanos-
coqueluche. Existen otros - antigenos, como por ejemplo la vacuna anti-
varitlica que siempre deben ser administrados en forma aislada. Los anti-
genos que se pretenda que protejan contra azares especiales pueden ser
administrados, aislados o en combinacién, segtin la necesidad”.
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XLVII. VARICELA

A. “Tests”: No existen.

B. Inmunizacién activa: Se ha usado el contenido vesicular. No
se puede confiar en este método de inmunizaci6n.

C. Contagio inminente: Diez cm.® de suero de convaleciente se han
usado por via intramuscular, pero los resultados son discutibles. No se
opina que este procedimiento sea de mucho valor practico.

D. Tratamiento: Se ha recomendado suero de convaleciente, pero el
Comité cree que su uso no es practico.

XLVIII. VIRUELA

A. “Tests”: No existe una prueba especifica para la enfermedad, si
bien una “reaccién de inmunidad” siguiendo a la vacunacién es una prueba
suficiente de inmunidad (si se ha recogido una historia de vacunacién previa
y la prueba objetiva de una vieja cicatriz de escarificacién). Pus de las
lesiones sospechosas o de las secreciones nasales, en el periodo prodrémico,
puede dar una reaccién de Paul positiva en el ojo del conejo.

B. Inmunizacién activa: Se recomienda el virus de las pustulas vaci-
nales vacunas como principio inmunizante activo de valor probado.

1) Se coloca una gota de vacuna sobre la piel y se efectian multiples
acupunturas (multiples presiones) en la piel a través de la vacuna. Este
es el método recomendado por el “United States Public Health Service” y
debiera ser usado rutinariamente.

2) La vacunacién puede efectuarse por via intradérmica. Se aspira
el contenido de un tubo capilar en una pequefia aguja hipodérmica; se lleva
una jeringa de tuberculina con solucién salina fisiolégica hasta la marca
0,2 cm.?, se agita el contenido y se inyecta 0,1 em.’ de la mezcla por via
intradérmica. Puede producirse una reaccién oculta sin escara. Este no es
el método de vacunacién recomendado para uso general.

3) La vacunacién se efectia ,a veces, por escarificaciones de la piel
con un bisturi, o por frotamiento en la zona desnuda. No se recomienda este
método.

4) También puede efectuarse la vacunaciéon por rasguiiado simple o
en reticula de la epidermis con una aguja u otro instrumento punzante vy
frotado del virus sobre el 4rea arafiada. No se recomienda este método.

PRECAUCION: Nunca debe colocarse una cura oclusiva, protec-
cién, etc., sobre la zona vacunada. Se debiera ser cuidadoso al vacunar ninos
con enfermedades crénicas de la piel. Vactnense los casos graves de eczema
sélo en las epidemias. Los pacientes con enfermedades crénicas de la piel
deben mantenerse alejados de los sujetos que se encuentren €n cualquier
estadio (particularmente el pustular) de la vacunacion. Es preferible vacunar
en el brazo en la insercvién del deltoides o inmediatamente por encima.
No debe hacerse sangre al vacunar, opérese sélo cobre la epidermis. Obsérvense
todas las primovacunaciones a la semana. La primovacunacién pasa sucesiva-
mente por las etapas de mécula, pipula, vesicula y pustula, alcanzando su
acmé alrededor del décimo dia. Entonces aparece la costra que cae alrededor
del vigésimoprimer dia.

La reacci6n vacunoide o acelerada pasa rapidamente por las etapas
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citadas en el parrafo anterior, desapareciendo las reacciones mas rapido. Con
frecuencia no llega al estado de pustula, pudiedo ser completa la desecacién
a los 3 -7 dias. ~

Una “reaccién de inmunidad” indica que un individuo revacunado
previamente con éxito o un individuo que ha padecido un ataque de viruela,
puede no ser revacunado y que probablemente no contraerd la enfermedad.
La vacunacién es seguida a las 24 horas de induracién y enrojecimiento.
Puede tratarse simplemente de un ligero eritema, una pequefia saliencia
papular o unas escasas vesiculas. Por eso obsérvese el lugar de la inocula-
ci6n 1-3 dias después de la vacunacién de la misma manera que 7 dias
después de la primovacunacién. La seguridad de la reaccién descansa en el
conocimiento de que la vacuna es potente. El hecho de que la vacuna no
prenda no indica que el sujeto es inmune. Debe darse por sentado que una
vacunacion positiva es posible en todo sujeto que no ha sido vacunado y
que nunca ha padecido viruela.

Vaciinese tan pronto como sea posible, en cualquier momento desde
la caida del cordén, por lo menos antes de los 3 afios. La encefalitis post-
vacinal no ocurre antes de esa edad. Un miembro del Comité recomienda
la vacunacién de rutina dentro de los 3 primeros meses de vida. Revactnese
a los 6 y 12 afios de edad. Vactnense todos los sujetos susceptibles inmediata-
mente después de exponerse al contagio.

El virus ha sido desarrollado artifiacialmente por Goodpasture y Rivers.
No se poseen pruebas de que estas vacunas sean en nada superiores al
material vacuno universalmente en uso en el momento actual; se ha aban-
donado su uso.

C. Contagio inminente: Vacunacién.

D. Tratamiento: Se han usado sulfamidados en las infecciones se-
cundarias.

XLIX. ANGINA DE VINCENT

A. “Tests”: Destruccién tisular con gangrena; olor gangrenoso; au-
mento del niimero de espiroquetas y bacilos fusiformes. Un aumento de los
espirilos y bacilos no es suficiente para hacer un diagnoéstico positivo desde
que estos organismos se encuentran aumentados en namero en otras enti-
dades y desaparecen cuando éstas mejoran.

B. Inmunizacion activa: No existe agente biolégico.
C. Contagio inminente: Evitese el contagio.
D. Tratamiento: Se han usado sulfamidados.

L. FIEBRE AMARILLA

A. “Tests”: Ninguno.
Puede aislarse el virus de la corriente circulatoria. El virus es tanto
neuro como viscerotrépico (Véase: Soper, J. A. M. A. 118: 374:1942).

B. Inmunizacién activa: Virus 17D, cepa que ha perdido gran parte
de su afinidad viscerotrépica y que tiene un neurotropismo muy reducido;
desarrollada en embrién de pollo. Se efect@ia una tnica inoculacién de esta
vacuna viva pero patogénicamente alterada; medio acuoso. La inmunidad
se desarrolla rapidamente —ya a los 4 dias y dura 4 afios o probablemente
mas.
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C. Contagio inminente: El suero inmune es de escaso valor a los pocos
dias de la inoculacién. Lo mejor es vacunar.

D. Tratamiento: El suero no ha sido util.

INMUNIZACIONES ACTIVAS Y PASIVAS
NECESARIAS

El Comité recomienda:

1) que cada nifio sea vacunado contra la viruela, inmunizado contra
la difteria y el tétanos, inmunizado contra la fiebre tifoidea en ciertas zonas,
inyectado con vacuna antirrabica si es necesario, que sea objeto de una
reaccién tuberculinica y se le inocule con toxoide tetanico si ha habido
contaminacién y el sujeto estaba inmunizado.

2) Que se usen los siguientes principios inmunizantes pasivos para ob-
tener inmunidad pasiva y como tratamiento: antitoxinas diftérica y tetdnica.
La antitoxina o los cultivos meningiticos y los sueros neuménicos deben
ser usados en los enfermos que no responden a la quimioterapia.

3) Que se administren antitoxinas diftérica y tetanica (en las condi-
ciones que figuran en el texto) a los sujetos expuestos.

INMUNIZACIONES ACTIVAS Y PASIVAS POSIBLES

El Comité cree:

1) Que pueden ensayarse, si bien la seguridad de la eficacia de alguno
de estos agentes biolégicos es pequefia: toxoide estafilocécico, antitoxina
estafilocécica, antisuero B. tularemia, antisueros anti-antrax y anti-gangrena
gaseosa, antitoxina botulinica, vacuna anti-coqueluchosa, antigeno coquelu-
choso no téxico, antigeno de la hiedra ponzofiosa, antigenos de hongos,
antigeno “test” del linfogranuloma, suero humano de convaleciente de
sarampién, globulina placentaria inmune y globulina sérica inmune. En el
caso de la vacuna anticoqueluchosa la recomendacién es mas que una “posi-
bilidad” sin llegar a ser una ‘“necesidad”.

2) Que no se ha establecido el valor de los sueros encefalitico, disenté-
rico y urliano, del endoantigeno de Krueger o de la aplicacion local de vacunas
coqueluchosas (Topagen) y del suero (humano) de convaleciente de polio-
mielitis.

3) Que la reaccién de Schick es exacta en casi el 100 por ciento de los
casos y por la reaccién de Dick es til desde un punto de vista practico.

PROCEDIMIENTOS DE INMUNIZACION. CONSEJOS

El Comité cree que la inmunizacién podria efectuarse asi:

1) Vactnese contra la viruela en cualquier edad durante una epidemia,
pero rutinariamente en cualquier momento entre 3 y 12 meses de edad.
Repitase a los 6 y 12 afios y en las epidemias. Revactnese si fuese necesario.

2) Inmunizacién antidiftérica entre los 9 y 12 meses. Se ha usado
el toxoide tetdnico en combinacién con el diftérico.

3) Vacunacién anticoqueluchosa a los 6-9 meses o en cualquier mo-
mento subsiguiente. Es discutible si cabe usarse vacuna después de los
6 afos.
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4) Una reaccion de Schick (u otra inyeccién de toxoide diftérico)
entre 18 y 24 meses. Reinmunicese contra la difteria si fuera necesario.
Repitase la reaccién de Schick (o practiquese una nueva inyeccién de
toxoide precipitado por alumbre) a los 6 y 12 afos.

9) Una reaccién tuberculinica a los 3 afios de edad y a ser posible
cada trece anos hasta los 18.

6) Puede inyectarse toxoide tetanico en cualquier edad, pero las reac-
ciones no son tan serias entre los 2 y 6 afios.

7) Puede administrarse toxina escarlatinosa a grupos previamente sefia-
lados, durante las epidemias, asi como para abortar una epidemia de escar-
latina clinica. En la inmunizacién de rutina lo mejor es aplicar al-
rededor de los 18 meses de edad.

8) La vacuna contra la fiebre tifoidea debe administrarse en cualquier
edad después de los 2 afos, cuando y donde sea indicada .

1. El original se completa con una tabla de conversién de pesas y medidas
y con una ‘“ficha de inmunidad”, que no se ha considerado ttil reproducir.
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1. El original esti ordenado en forma alfabética. Se ha considerado prudente
no efectuar las modificaciones que exigiria la conservacién del orden abecedario en
espanol. N. del T.

* 2y 3. N. del T.
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1. Rhus toxicodendron.

2. Rhus diversiloba. N. del T.

3. Forma de tifus rural comin en Malaya aparentemente idéntico a la enfer-
medad “tsutsuamushi”. N. del T.

4. Probable referencia a la “American Q. Fever” o “mine-mile £.”, fibre de
los cavias causada —Rickettsia diaporica— vy distinta de la ‘“‘Queensland £ o
“quadrilateral f.” causada por Rickettsia burneii. N. del T.
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Sesion del 13 de noviembre de 1944

Preside el Dr. |. A. Praderi

NUESTRA ACTUACION EN EL SERVICIO MEDICO DE URGENCIA
PARA LACTANTES

Dres. ]. Appratto, V. Scolpini, R. Garcia Ramos y R. Magnol—Ha-
biendo actuado a cargo de este servicio, refieren los resultados obtenidos y
la forma de funcionamiento. La guardia se iniciaba a la hora 18 y termi-
naba al dia siguiente a las 8. Estaba instalado en el hospital ‘“Pereira
Rossell”, y disponia de una ambulancia del Servicio de Primeros Auxilios.
Se atendian todos los llamados de urgencia para ninos hasta de 3 afnos de
edad, haciéndose el tratamiento correspondiente o indicdndose la hospitali-
zacién, si era necesaria, o la conveniencia de asistirlo en alguna policlinica.
Destacan las ventajas de este servicio especializado, llevado al domicilio del
paciente, que hacia el tratamiento inmediato y extendido a todo el depar-
tamento de Montevideo, en las horas de la noche. Se obtuvo una disminucién
evidente del niimero de ingresos a los hospitales; se hizo una terapéutica
mas precoz. Como inconvenientes, sefialan los abusos de llamar por afecciones
simples; el acimulo de llamados al iniciarse la guardia, con el consiguiente
retraso; la extensién grande del radio, etc. Opinan que deberia funcionar en
todas las horas del dia, debiendo evitarse la acumulacién de llamados; se
educard a la poblacién, tratando de evitar los llamados intiles y se tratard
de establecer médicos pediatras, de radio.

LABOR DESARROLLADA POR LOS MEDICOS DE GUARDIA Y
POLICLINICAS INFANTILES DE EMERGENCIA, DEL
HOSPITAL “PEREIRA - ROSSELL”

Dres. M. E. Iglesias, A. Norbias, B. Rodriguez Abadie, M. E. Uteda v
4. Larrosa—Con motivo del verano 1943-44, se incorporaron a los consul-
torios habituales del hospital “Pereira Rossell”, otros cuatro mas, reforzan-
dose con un médico, otro de los existentes, lo que significé ampliar en 10
horas diarias, la asistencia de los nifios que concurrian a aquel nosocomio.
Estos servicios funcionaron hasta fines de mayo de 1944, en que fueron
clausurados, con el consiguiente perjuicio para la clientela, siendo reabiertos
el 12 de junio y atendidos en forma honoraria hasta el 28 de septiembre,
en que nuevamente se retribuyeron sus servicios. Se prest6é asistencia a ninos
de todas las edades, en la misma forma que los servicios permanentes. Pre-
sentan la estadistica de los servicios prestados, que puede apreciarse bien
en las graficas. El Servicio de Guardia funcioné a las horas en que no lo
hacian las policlinicas. Se ha comprobado una asistencia de hasta 600 nifios
por dia y mismo en una sola maiiana, la mitad de los cuales estuvo a cargo

de los servicios de emergencia. Esto ha compensado las deficiencias de la
hospitalizacién,
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ESPLENOMEGALIA CONGESTIVA DE FERRATA. ESPLENECTOMIA.
CURACION

Dres. A. Casaubon, A. Letamendi, Irma G. C. Diaz y |. E. Mosquera.—-
Presentan un estudio clinico detallado y un examen anatomopatolégico de
una nifia de 7 afios de edad que ingresa al servicio con fiebre y malestar
general y que al dia siguiente de ser internada presenta un copioso vémito de
sangre. Al examen clinico se descubre una esplenomegalia dos traveses de
dedo por debajo del reborde costal, siendo la prueba de la esplenocontrac-
cién francamente positiva. El examen sanguineo revelaba una anemia mar-
cada, alteraciones variables en la serie roja sin existir alteraciones de la
coagulacién. El examen clinico y radiografico contrastado de su aparato
gastrointestinal permiti6 descartar toda causa local de hematemesis (tu-
mores, ulceras, etc.).

La esofagoscopia descarté la existencia de vérices esofagicas y de cual-
quier otra anomalia.

Luego de un prolijo diagnéstico diferencial se llega a la conclusion de
que se trata de una tromboflebitis de la esplénica de causa indeterminada,
procediéndose en consecuencia a la extirpacién del bazo (cirujano Dr. Ruiz
Moreno).

Se encuentra un bazo grande de color rojo vinoso con adherencias parie-
tales. El examen microscépico revela un espesamiento fibrético total de la
capsula, propagada hacia el parénquima. Los foliculos de Malpighi de gran
tamarfio, presentan vasos de paredes espesadas.

Después de un breve postoperatorio examenes clinicos y hematolégicos
mostraron una completa curacién de la enfermedad que motivé su ingreso.

Luego de efectuar consideraciones sobre esta dolencia y establecer ele-
mentos para el diagnéstico, los autores llegan a la conclusién que el diag-
néstico diferencial mas arduo se plantea con la enfermedad de Banti en su
primer periodo, aunque desde el punto esencialmente practico, la discrimi-
nacién carece de importancia porque en una y otra enfermedad la esple-
nectomia precoz se impone como una conducta terapéutica ineludible.

DIABETES, GESTACION Y RECIEN NACIDO (ASPECTO Y CONDUCTA
MEDICO-SOCIAL)

Dr. Horacio I. Burgos—Aunque el fenémeno primario en la etio-
patogenia de los resultados anormales de la gestacién en la diabetes, que
suelen ocurrir, permanece ain ignorado, se ha llegado al conocimiento de
diversos hechos que constituyen otros tantos jalones en el camino de la
investigacion.

Por consiguiente, se pasa revista a las caracteristicas hormonometabo-
licas del embarazo y a la patogenia de la diabetes sacarina, destacindose la
frecuencia del tipo de la diabetes hipofisopancreitica.

En cuanto a si el embarazo predispone o no a la diabetes, se llega a la
conclusién que el escaso nimero de embarazadas en las cuales aparece la
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diabetes, ésta es siempre anterior al embarazo, vale decir, que se trata de
una diabetes latente.

No todas las diabéticas empeoran con el embarazo, pues algunas mejo-
ran, lo cual se ha atribuido a la accién de la insulina fetal, pudiéndose expli-
car también por la accién de la foliculina.

Se estudian dos observaciones de diabéticas embarazadas, surgiendo que
la normalizacién de la enfermedad, extremada durante la gestacién, per-
mite obtener feto vivo y en las mejores condiciones. Que los resultados obte-
nidos se deben a que las pacientes se han normalizado, pero no sanado.

La esterilidad en las diabéticas obedece en general a las mismas causas
que intervienen en las no diabéticas.

El aborto,” que se produce generalmente después del tercer mes, obe-
dece al factor disendocrinico, alteracién que presenta la diabética y que
actia en los estados de descompensacién.

La gestosis es mas frecuente en la diabética, que en la no diabética.

La mortinatalidad responde especialmente a la descompensacién de la
diabetes materna, a la asfixia y a la hipoglucemia y al gigantismo fetal.

Se estudia asimismo, la mortalidad precoz y tardia, asi como también
la materna.

Referente a la glucemia del recién nacido, se hace el distingo entre la
hipoglucemia fisiolégica y la que suelen presentar los hijos de diabéticos,
la cual obedece a la descompensacién de la enfermedad materna, que pro-
voca hipertrofia e hiperplasia de pancreas fetal.

En cuanto al gigantismo fetal se analizan las diversas explicaciones
emitidas, llegandose a la conclusién que probablemente radique en la disfun-
cién hipofisiaria materna que provoca el desequilibrio hormonal y meta-
bélico responsable.

En sintesis, el embarazo en la diabética, agrega a la enfermedad, sus
propias manifestaciones, cuyos resultados, supeditada a una serie de circuns-
tancias tales como tipo de diabetes, evolucion, falta de tratamiento o trata-
miento incorrecto, edad, condicién social, etc., es la causa comin mds impor-
tante y frecuente de abortos, mortinatos, muertos precozmente, prematuros
y recién nacidos gigantoides.

Referente a la conducta médica, se la considera frente al embarazo,
parto y recién nacido, la cual en lineas generales debe tender a mantener
la normalizacién de la diabetes en el transcurso del embarazo, respetar en
general, el término normal de la gestacién y prevenir y tratar la posible
asfixia e hipoglucemia del recién nactdo, déndose las normas del caso.

En cuanto al aspecto social se destaca la importancia del problema,
estudiando una estadistica del Instituto Nacional de la Nutricién, que abarca
14 afios, de la cual se desprende que ficilmente se pueden considerar 1.869
nifios perdidos o expuestos a perderse.

En el estado actual del tratamiento de la diabetes, la mujer que la
padece tiene el derecho a reclamar la posibilidad de ser madre y el Estado
la obligacién social de favorecerla.

También se hace referencia a los términos econémico y cultural del
problema. ,

En cuanto a la conducta social, se aboga por la organizacién de equipos
de médicos dietélogo, obstetra, y pediatra, los cuales cumplirdn un plan de
proteccién y asistencia de la gestante, parturienta, recién nacido y posterior
de ambos.

Finalmente, se considera la diabetes y la lactancia, afirmando que la
madre diabética puede amamantar sin ninglin inconveniente desde el punto
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de vista de la enfermedad y que a menudo es capaz de cumplir la lactancia.
Cuando existe agalactia, la cusaa obedece al factor hormonal.

ESTUDIO BACTERIOLOGICO DE LAS ANGINAS EN LA INFANCIA,
CON ESPECIAL INVESTIGACION DEL BACILO DE LOEFFLER

Dres. Enrique Sujoy y N. Clurfan.—Los autores han tratado de inves-
tigar la frecuencia de los diferentes gérmenes en la garganta normal y pato-
légica del nifio, habiendo llegado a las siguientes conclusiones: 1° -Que
no existe una flora microbiana determinada en la garganta enferma del nifio
que explique la aparicién de la angina. 2° El germen mas frecuentemente
hallado en la garganta normal y enferma es el estafilococo. 3° El bacilo de
Loeffler se encontré en el 20 ‘% de los nifios estudiados. 4° De este niimero
de portadores, sélo uno tenia antecedentes de una difteria anterior. 5° Los
resultados obtenidos hacen pensar a los autores que los gérmenes hallados
no son los Unicos causales de la angina del nifio.

ENFISEMA MEDIASTINICO Y SUBCUTANEO EN EL CURSO
DE UNA CRISIS ASMATICA

OBSERVACIOM CLINICA

Dres. Alfredo A. Larguia y Ernesto T. Sojo.—Se expone la historia cli-
nica de un nifio de 11 afos, infectado de tuberculosis, quien en el curso de
una crisis de asma bronquial, presenté enorme enfisema subcutianeo y medias-
tinico. Se hacen algunas consideraciones etiopatogénicas del proceso y breves
indicaciones terapéuticas.

Discusién: Dr. J. M. Macera—Recuerda un caso muy similar obser-
vado en el Hospital de Clinicas y que evolucioné en perfectas condiciones.

Dr. Méndez—Relata un caso de enfisema de un nifio de 14 meses
atendido en la Casa de Expésitos, probablemente secundario a un cuerpo
extrafio. Si bien desapareci6 el primer episodio, luego de un tiempo reapa-
recié nuevamente, falleciendo el nifio de una complicacién broncopulmonar.

N



Libros y Tesis

“ATLAS OF THE BLOOD IN CHILDREN”, por Kenneth D. Blackfan 1t
y Louis K. Diamond.—Un volumen encuadernado en tela de 28 < 21 cm.
y 320 paginas, con 70 laminas en colores por C. Merrill Leister. Nueva

York: “Commonwealth Fund”; Londres: “Oxford University Press”;
1944; 12 délares.

Llega a nuestras manos —en la edicién norteamericana— este magni-
fico Atlas de Sangre de los Nifos que, en Inglaterra, viera la luz en la
“Oxford University Press”.

Viene precedido de la fama que merecidamente acompafia al malo-
grado Blackfan. Lo prologa Minot el que, después de recordar la impor-
tancia de las ilustraciones en hematologia, se refiere a, la necesidad de que
las enfermedades de la sangre sean interpretadas por los clinicos y no sola-
mente por los hombres de laboratorio.

En setenta ilustraciones, muchas de ellas ofreciendo hasta cuatro campos
microscépicos, se ofrece una visién completa de las células sanguineas tal
como se observan en los nifios normales y afectados de procesos patolégicos,
tanto de primera como de segunda infancia.

Los autores no improvisan: el Atlas es el resultado de las investiga-
ciones iniciadas por el Dr. Blackfan, al fundar su laboratorio hematolégico
en 1927 en los “Infant’s and Children’s Hospitals” de Boston. Se basa en
el estudio de preparados hematolégicos de cinco mil nifios, algunos de ellos
seguidos desde el nacimiento hasta la adolescencia.

Las ilustraciones estan precedidas de un texto breve, dividido en varios
capitulos. El primero se refiere a las células sanguineas normales y sobre
todo a su progenie. Los autores son partidarios de la teoria polifilética de
Sabin y colaboradores, que propone una célula madre distinta, originada
en el sistema reticuloendotelial, para cada una de las células adultas. Se
describen las progenies hematolégicas y luego se analizan las diferentes carac-
teristicas que ofrece el cuadro hemético segin las edades de los nifios.

En el segundo capitulo, que trata de las anemias, se las agrupa de
acuerdo a las caracteristicas morfolégicas y contenido hemoglobinico de los
eritrocitos, lo que —segin los autores— facilita el uso de las liminas del
Atlas. Asi se consideran seis grupos: Anemia normocitica y normocrémica,
Anemia macrocitica hipercrémica, Anemia macrocitica hipocrémica, Anemia
microcitica hipocrémica, Anemia microcitica normocrénica y anemias que
se suelen acompanar de ictericia. Entre estas tltimas se consideran: Anemia
mediterranea, Anemia hemolitica aguda, Anemia hemolitica congénita, Ane-
mia con células falciformes, Eritreblastosis fetalis o Anemia hemolitica del
recién nacido.

Otro capitulo esti dedicado al estudio de las alteraciones patolégicas
de los leucocitos. En él se tratan suscintamente: las leucocitosis y leuco-
penias; Leucocitosis neutrofilica, Neutropenia; las linfocitosis y linfopenias,
Mononucleosis infecciosa y Monocitosis.

En lo que se refiere a las leucemias, los autores se inclinan a su inter-
pretacién como neoplasmas malignos. Sefialan su. mayor frecuencia —nifios—
en los afios recientes, hecho que creen puede deberse al diagnéstico de las
formas leucopénicas ocultas. En las laminas se ofrecen ejemplos de leucemias
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mieloideas —aguda, sobreaguda y crénica— eosinofilica, monociticas y linfoi-
deas —aguda, subaguda y crénica—.

Entre las alteraciones mérbidas de las plaquetas se tratan: las trombo-
citopenias —Purpura trombocitopénica esencial— las trombocitosis y trom-
bocitemias.

El texto es claro, preciso, sintético. No pretende ser un tratado de hema-
tologia. Muy por el contrario, s6lo trata de ser un complemento que permita
interpretar las laminas, finalidad primigenia de la publicacién. Los autores
se excusan de no haber tratado todas las entidades hematoldgicas. Sélo
desarrollan lo que conocen y han visto y lo hacen bien. Ademas, ilustran
algunos temas con historias clinicas tipo, bien resumidas.

La bibliografia clasificada por temas que figura al fin del texto, no
es completa. Esta colocada alli para facilitar al no iniciado, el acceso a las
fuentes de informacién; no pretende ser una puesta al dia, por otra parte
tan dificil de llevar a cabo en las. circunstancias en que ha aparecido esta
publicacién.

Las ilustraciones —parte fundamental, ya que se trata de un atlas—
retnen todas las condiciones deseables por el espiritu maés exigente. Consti-
tuyen un verdadero alarde grafico: los colores estin admirablemente logrados
y los originales —obra del médico y artista que es C. Merrill Leister— han
sido cuidadosamente ejecutados y seleccionados. Se han necesitado 560 plan-
chas para imprimir a ocho colores estas ilustraciones, lo que representa un
largo y cuidadoso trabajo.

Inteligentemente, las reproducciones estan ordenadas de tal manera
que facilitan, al poco experimentado, el rapido reconocimiento del tipo de
célula més comin en el preparado estudiado. Es notable observar que, a
pesar de usarse la coloracién de Wright —muy difundida en los Estados
Unidos— nuestros ojos, educados en la técnica de May Griinwald-Giemsa,
no tienen ninguna dificultad para interpretar las planchas.

Este libro viene a llenar una necesidad grande cual era la de poseer un
atlas de las alteraciones hematolégicas de los nifios. Es conocido el hecho
de que la sangre infantil se aleja del patrén normal con mucha mayor faci-
lidad que la de los adultos. Es labil; cuanto mds joven el individuo, tanto
més inestable es su sangre (Minot). Por esta causa y, a pesar de contarse
con muy buenos atlas hematolégicos del adulto, este libro serA de mucha
utilidad no sélo para el médico especializado, sino para todo aquel profesional
que, con sana inquietud cientifica quiera aumentar o refrescar sus conoci-
mientos sobre hematologia infantil, especialmente en su aspecto morfolégico.

Ha costeado en parte la edicién de este volumen, el “Commonwealth

Fund”, de Nueva York.
Rafael Sampayo.



Anélisis de Revistas

ENFERMEDADES DE LA SANGRE Y ORGANOS HEMATOPOYETICOS

Davio J. K. y MiNor A. S.—Anemia hemolitica en la infancia. **Amer.
Jour. of Dis. of Child.”, 1944:68:327.

Se observa un caso de anemia hemolitica recurrente en un nifio de
cuatro meses y medio de edad.

La demostracién de la actividad hemolitica del suero del paciente fué
llevada a cabo durante una crisis hemolitica aguda. Después de la esple-
nectomia no se pudo ya demostrar la actividad hemolitica del suero de)
paciente, quien curé de su enfermedad.—Sumario de los autores.

WIENER A. S., WEXLER 1. B. y GAMRIN E.—Enfermedad hemolitica del feto
y del recién nacido. “Amer. Jour. of Dis. of Child.”, 1944:68:317.

El test biolégico fué empleado para determinar la sensibilidad al factor
Rh. En una mujer que anteriormente habia tenido repetidos abortos, una
reaccion biolégica negativa prob6 que aquéllos no habian sido causados por
sensibilidad al factor Rh, aun cuando su sangre era Rh negativa y la de su
marido Rh positiva. Al contrario, en otro caso comprendiendo un marido
con sangre Rh positiva y su mujer con sangre Rh negativa, quien habia
tenido dos nifios nacidos muertos por motivos mal conocidos, una prueba
biolégica positiva probé que la isoinmunizacién era la responsable, aun
cuando las pruebas “in vitro” para aglutininas anti-Rh efectuadas anterior-
mente en el suero de la mujer, habjan dado resultados negativos.

Son descriptos dos casos de enfermedad hemolitica del recién nacido en
los cuales los pacientes fueron tratados con transfusiones de sangre Rh nega-
tiva. En un caso la terapéutica instituida fué draméticamente salvadora,
mientras que en el segundo, en el que aparentemente la enfermedad era
mas leve, el nifio murié de colemia y kernicterus.—Sumario de los autores.

Rour, C.—Sobre la biologia de las leucemias. “Schweiz. Med. Woch.”,
1944:74:270.

Tres doctrinas han sido propuestas desde los dias de Virchow para
explicar la naturaleza fundamental de las leucemias: a) la que considera
a las leucemias como una hiperplasia de sistema; b) la tumoral; ¢) la infec-
ciosa. Clinicos y anatomopat6logos emplean en distinta forma la denomi-
nacion de leucemia, unos como enfermedad de la sangre, otros como enfer-
medad de sistema. Leucemia en un principio s¢ referia a la alteraciéon de
la sangre (“sangre blanca™), pero los anatomopatélogos exigian que estu-
viera atacado todo el sistema hematopoyético, sea la médula y el bazo e
higado, o el aparato linfatico. Sélo asi puede comprenderse la denominacién
de leucemia aleucémica. 2

Si se prescinde de la teoria infecciosa que sélo es aplicable en algunas
formas agudas, sélo queda la alternativa de neoplasia o hiperplasia. Si se
examina el asunto de cerca se ve que las condiciones requeridas por una
enfermedad hiperplésica no puede aplicarse a la leucemia. Askanazy ha
llamado la atencién diciendo que la leucemia no se debe a un exceso de
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funcién ni tampoco el tejido neoformado corresponde al de origen y final-
mente que la leucemia no presenta un crecimiento regular. Se habia llegado
a la idea nueva de hiperplasia tumoral, ya que la de simple tumor no era
rigurosamente aplicable, pero ello no aclara el asunto.

Se llega asi tedricamente a aceptar que la mas probable es la etiologia
neoplasica o tumoral de las leucemias. Estas cumplen los requisitiso anatomo-
patolégicos de un tumor (tumoracién local, formacién de metéstasis, creci-
miento destructivo, etc.); la patologia experimental ha demostrado la iden-
tidad entre sarcoma y leucemia; se ha logrado transmitirla por pasaje de
células leucémicas, etc. Desde luego se acepta un concepto biolégico —y no
meramente anatomopatolégico de tumor. Pueden diferenciarse por lo menos
tres formas diferentes de leucemias:

1° Leucosis de tipo tumoral, por ejemplo, el cloroma, o cloroleucemia
o mieloma multiple; 2° las llamadas leucosis de sistema sin cuadro sanguineo
leucémico (mielosis aleucémica y linfadenosis), y 3° los verdaderos cuadros
leucémicos con sangre leucémica. No es dificil demostrar que estos tres
cuadros estin en intima relacién genética entre ellos, desarrollindose una
forma de la otra. El pasaje més conocido es el de la forma aleucémica a
la leucémica.

Un analisis consciente de estas formas da por resultado que el desarrollo
de una afeccién generalizada o sea leucémica no es siempre expresion de una
multiplicacién celular puramente cuantitativa, sino el resultado de deter-
minados procesos biolégicos que por una parte corresponden a la metastasis
y por otro al pasaje de células a la sangre.

Se preguntard por qué ciertos sistemas presentan una preferencia por la
generalizacién y para hacerse leucémicos, mientras que otros forman tumores
localizados. Aqui hay que hablar de la significacion de las particularidades
del tejido formador de tumores. Los tres tejidos formadores de sangre
tienen particularidades anatémicas. Asi el reticulo presenta una red cons-
truida por células fijas. Estas células son capaces de formar fibrillas espe-
cificas, de desarrollar elementos fagocitarios, y por fin, en menor grado, y
en condiciones especiales de producir células sanguineas especificas. Estas
cualidades hacen que una reticulocitosis neopldsica presente tendencia al
desarrollo de tumores localizados, que pueden llegar a la generalizacién lo
mismo que cualquier tumor maligno pero en el cual una migracién de
células en gran escala constituye la excepcién. Muy distintas son las cosas
en el tejido mieloide. El elemento fundamental lo constituye la célula inde-
pendiente, libre, con gran capacidad migratoria. Falta toda substancia de
unién, no existe una relacién tisular. por esta propiedad se ha calificado a
este tejido de migratorio. De este caracter del tejido puede deducirse facil-
mente que sin que haya mayor tumor localizado se produzca la degeneracion
neopldsica de células mieloideas.

Entre estos dos extremos estid el tejido linfdtico. Presenta relaciones
intimas con el tejido reticular del cual conserva algunas cualidades, pero los
linfocitos, lo mismo que los neutréfilos pueden migrar. De acuerdo con esto
presentan las estructuras neopldsicas linfaticas, al lado de la tendencia a la
localizacién, las formas generalizadas y cuadros leucémicos.—FE. B. de Munster.

FrissLey, R.—Notas sobre la coagulacion de la sangre en las trombopenias
esenciales. “Schweitz. Med. Woch.”, 1944:74:560 y 580.

Numerosos autores han sefialado que la coagulacién de la sangre, en
las trombopenias esenciales se efectiia normal o ain mds rapidamente y este
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hecho —de apariencia paradojal— es légico que haya llamado la atencién
de los biélogos.

Para los partidarios de la teoria unicista —seglin los cuales el plasma
contiene todos los factores necesarios para la formacién de la trombina— la
coagulacién de la sangre trombopénica muestra a la evidencia que las pla-
quetas no juegan un rol necesario en la elaboracién del principio coagulante;
la formacién de ese principio deberia, pues, ser atribuido a la activacién de
la protrombina por una substancia disuelta en el plasma —trombozyma de
Nolff, prothrombokinina de Lenggenhager— considerada como un “consti-
tuyente plasmatico” del mismo titulo que la protrombina o el fibrinégeno.

Los partidarios de la teoria clasica admiten por el contrario que la
coagulacién de la sangre trombopénica no esti en oposicién con el prin-
cipio dualista de una tromboquinasa “endocelular”, liberada en la sangre
extravasada por la disgregacion de los trombocitos. Segtin estos autores, la
sangre normal contendria un exceso considerable de tromboquinasa gracias
a la abundancia de plaquetas y se podria reducir notablemente el nimero
de esos elementos sin que la rapidez de la coagulacién sea afectada. Esta
concepcién ha sido recientemente discutida por Werner, cuyas busquedas
parecen demostrar que el nimero de plaquetas contenidas en una sangre
dada no constituye un factor esencial para asegurar la rapidez de la coagula-
cién; seglin este autor solo las plaquetas redondas, ricas en hyalémero serian
las generatrices de tromboquinasa; ahora bien las sangres trombopénicas
contendrian sobre todo este tipo de plaquetas, y en cantidad suficiente.
Esta nocién parece estar de acuerdo con las investigaciones de Glanzmann,
Frank, Arneth y Jurgens que han sefialado en las trombopenias, la existencia
de un tipo particular de plaquetas muy pobres en granulaciones. Se trataria
de plaquetas ricas en hyalémero, dificilmente visibles al microscopio ordi-
nario pero cuya existencia ha sido bien establecida por Wolpers por medio
del microscopio electrénico.

El autor de este trabajo ha tratado de fijar el valor de estas interpre-
taciones examinando la sensibilidad térmica de la tromboquinasa existente
en la sangre de varios enfermos trombopénicos y ha encontrado —estu-
didndola comparativamente con la sangre de sujetos normales— que existen
dos tipos de tromboquinasa: una termolabil y otra termoestable.

La primera, la tromboquinasa termolabil, es facilmente liberada, mien-
tras que la segunda, la tromboquinasa termoestable requiere verdadera tri-
turacién de las plaquetas, siendo por lo tanto, un activador secundario que
entraria en juego solamente en caso de imperiosa necesidad. Ahora, y
segln los autores, no hay duda alguna que ambos tipos de tromboquinasa
tienen su origen en los trombocitos sanguineos.

Concluye ademas el autor, estableciendo en base a sus observaciones y
experimentos que la rapidez de la coagulacién de un plasma normal estd
en relacién directa con su tenor en tromboquiansa termolabil y que el tenor
en tromboquinasa termolabil de una sangre varia sensiblemente si el plasma
ha sido obtenido por una centrifugaciéon prolongada o por una centrifu-
gacién de corta duracién, Ademas, que si se tritura las plaquetas contenidas
en una sangre normal el plasma obtenido después de esta operacién coagula
con extrema rapidez; ahora bien ese plasma “triturado” contiene una trombo-
quinasa termoestable que parece ser responsable de la coagulacién acelerada.
Ello explica que un plasma pobre en plaquetas pueda coagular en forma
normal si ese plasma contiene el activador termoestable que se acaba de
sefialar - (plasmas trombopénicos).—C. R.
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CoNTRATTO A. W.—Mononucleosis infecciosa (Estudio de 196 casos). “Arch.
of Int. Med.”, 1944:73:449.

La mononucleosis infecciosa, también llamada fiebre glandular, consti-
tuye un problema de diagnéstico para los médicos, especialmente para
aquellos que examinan grandes cantidades de personas jévenes.

Se estudiaron 196 casos, provenientes de la “Stillman Infirmary” vincu-
lada a la Universida de Harvard. Sobre un total de 12.601 enfermos inter-
nados duranee el periodo de 1935 a 1943, es decir 8 arios, 249 lo hicieron
con diagnéstico de mononucleosis infecciosa, habiendo sido descartados 53
casos por no presentar caracteristicas absolutamente tipicas. Quedan pues,
196, es decir, el 1.5 %, alto promedio si se la compara con los obtenidos
usualmente en la mayoria de los hospitales de Estados Unidos.

El objeto de este trabajo, es presentar una considerable cantidad de casos
con diagnéstico bien establecido, y demostrar ademas la extrema variabi-
lidad de las caracteristicas de la enfermedad en sus distintas etapas, en la
esperanza de aclarar algunos problemas diagnosticos. '

Incidencia: Los enfermos observados, estudiantes de la Universidad de
Harvard, estaban comprendidos entre los 17 y los 26 anos. El promedio d=
edad fué de 20 afios. No fué posible encontrar diferencias llamativas respecto
al ntmero de casos en los distintos meses o estaciones del ano. El auto:
opina que no existe gran contagiosidad en esta enfermedad, no habiendo
observado ninguna epidemia de ella.

Sintomatologia: La caracteristica principal es la gran variabilidad en
el tipo y severidad de su sintomatologia. El mis comin de los sintomas es
el dolor de garganta. Suele haber también dolor de cabeza, que se presenta
con distintos grados de intensidad, desdc muy leve hasta una agudeza tal
que obliga a afectuar la puncién lumbar.

Se observa también fatiga y malestar general. Por parte del aparato
digestivo, ictericia, nduseas, vomitos y anorexia. El torticolis es referido «
la adenopatia cervical. Respecto al aparato respiratorio, congestién nasal,
tos, escalofrios. Dolores vagos en todo el organismo; se ha descripto como
sintoma inicial el dolor al efectuar movimientos de los globos oculares. Final
mente, sudores y desvanecimientos.

Signos fisicos. Inflamacion de la garganta: Es el signo principal y mas
comin (50 % de casos antes de comenzar el proceso y 82 % durante €l).
El grado de alteracién varié desde la normalidad (31 casos) hasta la tonsilitis
folicular y atin faringitis ulcerosa (43 casos entre los dos), pasando por la
congestién moderada (56 casos) y la llamada “angina roja” (66 casos). El
frotis revelé la presencia de estreptococos, bacilos fusiformes y espiroquetas.

Angina de Vincent: Fué observada en 13 casos.

Fiebre: Se presenté en el 89 % de los casos. Generalmente “en picos™
y con gran variacién en su duracién y magnitud.

Linfoadenopatias: No son tan frecuentes como se creia y suclen aparecer
tardiamente. En 149 sujetos se presentaron en la regién cervical, en 60 en
las axilas y s6lo en 5 en la zona occipital. Dede tenerse cuidado de no con-
fundir la adenopatia cervical con la inflamacién de las glindulas salivares
en las paperas. Desaparecen a las 2 6 3 semanas de haber aparecido.

Esplenomegalia: Fué comprobada en 91 casos, generalmente moderada
y sin dolor a la palpacién. Suele aparecer junto con las adenopatias, pero a
veces permanece un afo o mds.

Erupciones: Aparecieron s6lo en 10 casos. El autor opina que pueden
ser debidas a otra enfermedad intercurrente o a la administracién de ciertas
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drogas. De tipo morbiliforme y caricter transitorio, ocasionan a veces difi-
cultades diagnésticas con rubeola. Suelen desaparecer en 48 horas.

Sangre: No se puede establecer un diagnéstico de certeza sin compro-
bar que la reaccién heteréfila de Paul y Bunnell es positiva en altas dilu-
ciones o bien la existencia de un frotis sanguineo tipico, es decir, neutréfilos
por debajo del 40 %, globulos rojos y hemoglobina normales, y una gran
cantidad de linfocitos atipicos, los que se caracterizan por ser grandes células
normonucleares con un citoplasma tenido palidamente, aspecto fragil y con
un gran nicleo. Debido a que estas alteraciones suelen no ser precoces en su
aparicion, es necesario realizar repetidas btisquedas a lo largo de la enfer-
medad.

Complicaciones: No se encontré ninguna que pudiera ser referida a la
enfermedad en si.

Hospitalizacion: En 29 casos (15 %) la hospitalizacién fué de menos
de 5 dias, en 88 (45 %) entre 6 a 10 dias, en 42 (21 %) entre 10 y 15
dias, en 23 (11 %) entre 15 y 20 dias y finalmente en 12 (6 %) entre
20 y 25 dias

Recurrencias y recaidas: Ocho pacientes tuvieron que reinternarse a los
pocos dias de ser dados de alta. Dos después de 5 semanas, 1 después de
2 meses, y 1 después de 3 meses. Todos ellos manifestaron no haberse sentido
nunca completamente bien desde que abandonaron el hospital.

Terapéutica: No existe un tratamiento especifico para esta enfermedad.
Reposo en cama e institucién de un tratamiento sintomatico. El autor ha
utilizado sulfadiazina sin mayor resultado. Debe tenerse presente que la
convalecencia cursa generalmente con manifestaciones de fatiga muscular.—

G. Ibane:z.

WILLENEGER, H.—Patogénesis de la ictericia hemolitica constitucional.
“Schweitz. Med. Woch.”, 1944:74:49].

En una paciente (grupo sanguineo A), con ictericia hemolitica consti-
tucional se hace un transfusién de sangre fresca (grupo C). A las 17 horas
se hace la extirpacién del bazo. En este momento los glébulos de la sangre
transfundida estaban aumentados en ntmero en el bazo y presentaban con-
siderables alteraciones de forma, que podian ser interpretadas como estadio
previo de la hemolisis. En la sangre periférica los glébulos estaban préctica-
mente intactos.

Esta observacién subraya el papel activo del bazo en el proceso pato-
génico de esta ictericia hemolitica.

La hemoglobinemia encontrada en la sangre del bazo corresponde a
observaciones hechas con anterioridad.

Las alteraciones de la forma de los eritrocitos transfundidos parecen
contradecir la suposicién de que ia destruccién de la sangre en el bazo
posiblemente se realice por via no osmética—FE. B. de Munster.

Povaves, S. H.—Eritroblastosis fetal en madres con sangre Rh positiva.
“Am. Jour. Dis. of Child.”, 1945:69:99.

El Dr. Philip Levine y sus colaboradores han establecido dos conceptos:
1? la induccién de la isoinmunizacién de una mujer embarazada por anti-
genos del feto (o productos de la concepcién) heredados del padre y, 2° la
patogénesis de varias enfermedades maternas y del recién nacido resultantes
de¢ dicha inmunizacién.,

La teoria de la isoinmunizacién fué desarrollada por Levine y Stet,
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quienes identificaron como antigeno inductor al factor Rh. Mas tarde
Levine y Polayes demostraron que otros antigenos, ademas del factor Rh,
eran capaces de inducir isoinmunizacién en una forma similar, llegando el
primero de ellos a descubrir el factor Hr genéticamente relacionado con el Rh.
En 1936, Jonsson, demostré el efecto antigénico de los aglutinégenos A y B.

Un mecanismo protector, ya anticipado por Polayes y sus colaboradores
en 1928, existente en el 80 ‘% de las personas, prevendria contra el efecto
patolégico de los antigenos A y B; la base de dicho mecanismo esta en que
los antigenos A y B estan presentes no sélo en los glébulos rojos sino también
en las células de los tejidos y en los liquidos del cuerpo donde aquellos pueden
fijar las aglutininas anti-A o antiB- inhibiendo su efecto. En cambio, este
mecanismo no puede ser usado contra el factor Rh, ya que este sélo esta
presente en los glébulos rojos; esto explica por qué este actia con mucha
mas frecuencia.

Se presentan dos casos de nifios con sangre del grupo A, Rh positivos
cuyas madres eran grupo O, también Rh positivas. Ambos nifios presentaron
un cuadro de ictericia grave del recién nacido vy, tratados en idéntica forma,
uno mejoré totalmente muriendo el otro. Habiendo excluido el factor Rh
y todas sus variantes conocidas, asi como el factor Hr como antigenos in-
munizantes y presentando la madre aglutininas anti-A en alto ftitulo, el
autor saca en conclusién que “aunque son necesarios mas datos estadisticos
para establecer la frecuencia de casos similares, con todo se cree que, 1° la
isoinmunizacién con aglutinbgenos A y B puede suceder y 29 la eritro-
blastosis puede ser el resultado de isoinmunizacién A o B por un mecanismo
similar al establecido para el factor Rh.—M. Ramos Mejia.

Kerra, H. M.—Leucemia mielégena crénica en la infancia. “Am. Jour.
Dis. of Child.”, 1945:69:366.

La leucemia mielégena crénica es poco comin en los nifios y rara en
la infancia, dificilmente se presenta antes de los seis meses de edad.

En 1933 Cooke presenta tres casos de 8 afios de edad y aun mayores,
Poncher, Weir y Limarzi, en 1942, s6lo encuentran dos casos presentados
por Solmitz y Malmberg en 1924 que pueden ser considerados cronicos y
que comenzaron a edad temprana; aquellos mismos autores presentan un caso
en el que se piensa es de origen congénito, el diagnéstico se efectué a las
seis semanas de nacer muriendo poco después de los tres meses de edad.

En el caso que motiva este trabajo la enfermedad se presenta en un
nifio de tres meses de edad, aunque puede haber comenzado al nacer, ya que
la madre informa que los signos se observan ya a las tres semanas de nacer.

El nifio se interna en la Clinica Mayo por hemorragias rectales y la madre
informa que a las tres semanas, cuando lloraba, le aparecian manchas obs-
curas en la piel que desaparecian a los pocos dias. Los sintomas encontrados
en el examen fisico fueron: esplenomegalia, hepatomegalia, infarto ganglio-
nar cervical, vasos del crianeo prominentes y ligera erupcién miliar esparcida
por el tronco y pequeias erosiones anales. Los datos de laboratorio mos-
traron en orina solo algunos eritrocitos; en sangre anemia, leucocitosis con
43,5 % de linfocitos, 14 % de monocitos, 24,5 % de neutréfilos, 2 % eo-
sinéfilos, 2,5 % basofilos, 3 % mielocitos, 4,5 % promielocitos, 1 % leuco-
blastos, 2 % linfocitos inmaduros y 2,5 % metamielocitos; el frotis mostrd
inmadurez mieloidea de regular grado y trombocitopenia. Con todos estos
datos se efectué el diagnéstico de leucemia probablemente de tipo mieloideo.

Los sintomas y signos fueron progresando hasta la muerte del paciente
a los 15 meses de edad, incluyendo hemorragia, esplenomegalia, rash de tipo
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papuloso, tos, vomitos, hemorragias cutaneas, fiebre, polipnea y cianosis. Se
le administraron al nifio tres transfusiones y dieta con alto contenido vita-
minico; en un momento dado hizo una amigdalectomia folicular, la que curé
tratada con sulfatiazol, este no produjo ninguna reaccién enojosa.

La autopsia confirma el diagnéstico revelando infiltracién de células
leucémicas en, practicamente, todos los 6rganos. Se encontr6, ademas, edema
cerebral y oclusién leucémica de los vasos cerebrales.—AM. Ramos Mejia.

Assot, O. D., Townsenp R. O. y Auman~ C. F.—Valores de la hemo-
globina en 2205 nifios de escuelas rurales de Florida. “Am. Jour. Dis. of
Child.”, 1945:69:346.

Se estudia el término medio de los valores de hemoglobina de 2205
nifios blancos del campo, entre los 6 y 18 afios de edad, en cinco distritos
de Florida.

Unica diferencia significativa entre los niveles de hemoglobina de nifios
y ninas se encontré a la edad de doce afios. En esta edad el valor de los
nifios era menor que aquel de las nifias. En ambos sexos se encontré un
pequeno pero significativo aumento de los valores, desde la edad de seis
anos hasta la pubertad. Las fluctuaciones de los niveles de hemoglobina
observados durante la adolescencia no tuvieron significado estadistico y fueron
atribuidos al riesgo de error de prueba.

A la edad de 17 anos los valores medios para varones y mujeres fueron
de 11,45 y 11,74 gr. por 100 c.c. respectivamente.

Los datos muestran que el 42,3 % de sujetos tuvieron valores de hemo-
globina en la menor gradacién (3,6 a 11,4 gr.).

Los valores hemoglobinicos bajos para los nifios de Florida son proba-
blemente debidos a deficiencias dietéticas, en las que la falta de hierro es
una de las principales.—Sumario de los autores.

MazeL, M. S.—Ruptura traumdtica del bazo. “J. Pediat”, 1945:26:82.

1 Las fracturas de costillas combinadas con la ruptura del bazo son
sumamente raras en los ninos.

2? La reaccién de glébulo rojo y hemoglobina no se produce tan
ripidamente como se esperaria en una hemorragia interna grave.

3 La anamnesis de una caida o trauma en el cuadrante superior
izquierdo abdominal o parte inferior del térax, son signos de hemorragia
interna, la rigidez abdominal con o sin signos externos de traumatismo,
respalda el diagnéstico de ruptura del bazo en el nifio.

4? Deben efectuarse inmediatamente laparatomia y transfusiones san-
guineas antes de que los signos tardios de hemorragia interna aparezcan,
ya que la curacién depende del momento de la intervencién y de la pérdida
sanguinea.

57 Si bien la esplenectomia es la operacién de eleccién, en la mayoria
de los casos, el bazo debe ser conservado siempre que sea posible, ya que
tiene una funcién tan til.

6° La ruptura esplénica tardia debe tenerse presente en todos los
casos de traumatismos del abdomen superior en los que los simtomas pu-
dieran estar enmascarados por traumas asociados.

7° La ruptura esplénica en‘los nifios es probablemente causada por
un golpe directo hacia el bazo transmitido a través del abdomen superior
por las costillas flexibles, las que luego retroceden a su posicién primitiva
no mostrando signos de trauma exterior.—R. Sampayo.



Crébnica

Suspension de actividades de la Sociedad Argentina de Pediatria

La Comisiéon Directiva de la Sociedad Argentina de Pediatria en su
sesion del 11 de octubre de 1945 resolvié, por mayoria, y aceptando un
pedido de la casi totalidad de sus socios, suspender temporariamente sus
actividades cientificas, en actitud similar a la Asociacién Médica Argentina
y de la gran mayoria de las instituciones culturales y cientificas del pais.




