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ALGUNAS CONSIDERACIONES
SOBRE EL NEUMOTORAX ARTIFICIAL
EN LA INFANCIA

POR LOS DOCTORES TEODOSIO VALLEDOR Y CAMPO Y AGUSTIN
CASTELLANOS Y GONZALEZ

Ayudantes de la Citedra de Pediatria. Habana, Cuba.

E1 hecho de practicar, desde hace mis de un afio, el neumotdérax como medio
de tratamiento de las afecciones tuberculosas del pulmén en los nifios, nos ha
inducido a presentar estas consideraciones, solamente para llamar la atencién
sobre este excelente proceder terapéutico, hasta ahora no utilizado con muchsa
frecuencia entre nosotros.

El ncumotérax encuentra, en la infancia principalmente, una indicacién pri-
mordial, sobre todo si se tiene en cuenta la gravedad bien conocida que siempre
acompaifia u la enfermedad en esta época de la vida, por la rapidez de su evolu-
<€ién y su tendencia a la generalizacién.

INDICACIONES

En primer lugar, pensamos con Forlanini, que la verdadera indicacién de la
colapsoterapia, es la lesién tuberculosa unilateral. En este caso, puede practi-
carse cualquiera de los tres tipos de neumotérax dscritos por Bendave: neumo-
térax expansivo, estfitico o comprensivo; pero este Gltimo es el que nosotros he-
mos preferido entre los demds. En fecto, a pesar de los trabajos de Barlow y
Cramer sobre el neumotérax, directamente selcetivo, y los de Hennel y Stivel-
man, sobre el secundariamente selectivo, basados en la distinta expansibilidad
quec presenta la parte del pulmén enfermo en relacién con la que ofrece la parte
sana, nosotros pensamos y mantenemos que la verdadera inmovilizacién del pul-
mén, es la fGnica efectiva; y solamente se obtiene con el neumotérax de tipo
comprensivo (total).

De cineo casos que desceribimos al final del presente trabajo y que presenta-
ban lesiones estrictamente unilaterales, se han obtenido los siguientes resultados:

2 casos seguidos, 8 meses mejoria clinica evidente, desaparicién de la fiebre,
mejoria de su nutricién, aumento de peso, mejoramiento del estado general, re-
nacimiento del apetito.

2 casos neumotorizados desde hace tres meses en los que la mejoria es ma-
nifiesta. En uno de ellos se obtiene un aumento de peso de 7 libras, con desapa-
ricién de la tos y de los signos esteto aciisticos, ete.

1 caso neumotorizado durante tres meses, mejoré notablemente, aumento de
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peso, apirexia completa; y la familia, creyéndolo curado, erréneamente, lo llevé
a un pueblo del interior en donde residia. Posteriormente no hemos tenido noticias
de este caso.

1 caso en que el resultado obtenido ha sido sorprendente, con desaparicién
de la fiebre, tos y anorexia, y rfpido aumento de peso; fué neumotorizado seis
meses consecutivos, y ahora no estd somectido al procedimiento, por negarse la
familia, creyéndolo curado.

Creemos, pues, con un gran nimero de autores, y entre ellos Leén Kindberg,
que el ‘““NEUMOTORAX COMPLETO O TOTAL CONTINUA SIENDO EL ME-
TODO DE ELECCION EN TODOS AQUELLOS CASOS DE TUBERCULOSIS
UNILATERALES’’.

Pero estamos muy lejos de pemsar que éste sea el Ginico que deba realizarse
en la Cliniea, porque el ideal serfa, desde luego, diagnosticar la tuberculosis en
todos los casos, mientras mantienen la condicién unilateral; pero, desgraciada-
mente, esto no es posible en todos los casos. Por esta razén, muchos enfermos
llegan a nosotros con lesiones en ambos lados, establecidas, y» en grado evolutivo
variable, como consecuencia de la infeceién de un pulmén secundariamente al
opuesto, ya muy avanzado, o porque se¢ trate de lesiones tuberculosas bilaterales
d’emblée.

Por otra parte, sucede muchas veces que un enfermo con lesiones unilatera-
les y sometido a tratamiento con la colapsoterapia desde época temprana, con
integridad clinica y radiolégica del pulmén opuesto, presenta, en el curso del tra-
tamiento, una poussée evolutiva que acusa ¢l establecimiento de lesiones recien-
tes a nivel del pulmén opuesto, hasta entonces sano, o por recrudescencia de le-
siones, hasta entonces apagadas.

En estas circunstancias especiales, el neumotérax bilateral es el inico medio
que podemos utilizar con alguna esperanza de prolongar la vida del enfermo.

Cuando un enfermo neumotorizado, con lesiones de un sblo lado, presenta
una bilateralizacién en el curso del tratamiento, puede hacerse, como ya lo re-
comienda Armand Delille, el neumotérax de bascula, que consiste en dejar reab-
sorber el aire en el primer lado, para comenzar 'a hacer la colapsoterapia del se-
gundo, suponiendo por la radiologia y por la clinica, que las lesiones del primer
pulmén hayan curado o mejorado. Pero si, por el contrario, csas lesiones toda-
via estdn activas, se dejari un colapso parcial en ambos lados, constituyéndose
asi un neumotérax parcial bilateral (neumotérax sucesivamente bilateral de Cha-
baud, o neumotérax elastico de J. G. Pedoja).

Cuando el enfermo se presenta al médico con lesiones bilaterales, lo que ocu-
rre en la infaneia con gran frecuencia, queda todavia, como recurso, el neumo-
térax simult4dneamente bilateral (neumotérax parcial bilateral).

Bezangons y Jacquelin, en la sesién del 10 de Mayo de 1924, en la Sociedad
de Estudios Cientificos de la Tuberculosis, presentaban el primer caso de neumo-
térax doble simultineo (parcial).

A primera vista, el colapso pulmonar doble parece realmente imposible de
realizar sin determinar graves trastornos de la hematosis; pero, las experiencias
de Mantoux, de Le Pley y del mismo Leén Bernard, han demostrado, hasta la
evidencia, que con solamente la sexta parte del irea pulmonar, se cumplen las
necesidades respiratorias; o aun menos, como se deduce, también, de las obser-
vaciones de Burnand, muy interesantes, acerca de este particular. p

Cuando ya parecia que, con Bezan¢ons y Jaequelin, el neumotérax habia lle-
gado a su Gltima frontera, aparece en la Tisiologia M. Couleaud, quien presenta
en la Bociedad Médica de los Hospitales de Parfs, el dfa 29 de Mayo de 1925,
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una comunicaeién en la que aparece practicado un neumotérax bilateral total,
sin que por cso manifestase sintomas disneicos, y con una mejoria notable del
enfermo.

Ya cn el aiio 1922, Hervé se preguntaba, asi como los demés clinicos, si la
compresién de ambos pulmones era posible simultinea o sucesivamente; después
de él no sélo se demostré la posibilidad de comprimirlo parcialmente, sino tam-
bién totalmente.

Esas observaciones de Bezangon, Jacquelin y de Coulaud, asi como las de
Chabaud, recaen en los adultos. En el niiio, ¢l neumotérax sucesiva y simulté-
neamente bilateral parcial, ha sido practicado por Armand Delille, por Eliasberg
y Neuland y otros autores.

Nosotros, c¢n ¢l curso de los tratamicntos por la colapsoterapia, hemos po-
dido realizar el neumotérax sucesivamente bilateral parcial una vez, el simultd
neamente bilateral parcial una vez, y presentamos, igualmente, el primer case
de neumotérax bilateral total en el nifio deserito hasta la fecha.

E! primer c¢aso es un nifio de 2 afios que presenta infiltraciéon perihiliar
del lado derecho, fiebre, anorexia y trastornos del estado general. Pesa 18 Ii-
bras. El pulmén opuesto estd sano. Se hace un colapso compresivo del lado de-
recho, y sc obtiene una mejorfa notable. Todos los fen6menos regresan; el peso
aumenta hasta 22 libras, dos meses después del tratamiento. Dos meses después
de estar neumotorizado, reaparece la fiebre, los trastornos generales, la inapeten-
cia, el peso disminuye y se presenta una disnea acentuada. El examen fisico y
la radiograffa demuestran una infiliracién en el hilio del lado izquierdo. Se deja
reabsorber el aire de la pleura derecha y en el lado opuesto se inyectan 300 ce.
de aire, manteniéndose después una compresién continua. Después de comenzado
este nuevo neumotérax, el enfermo comienza a mejorar, desaparece la fiebre y
la norexia, aumenta de peso considerablemente (26 libras) y en la actualidad, seis
meses después del colapso izquierdo, estd en vias de un restablecimiento defi-
nitivo.

El segundo caso, se trata de un nifio de un afio de edad, que presenta lesio-
nes bilaterales avanzadas, con un estado general malo. Pesaba 16 libras. Se
practica un neumotérax pareial bilateral, y todos los fenémenos mejoran. Hay
descenso de la temperatura y aumento de peso hasta aleanzar 21 libras a los tres
meses deltratamiento. En estas condiciones, presenta un estado grippal y su-
fre una gencralizacién, muriendo de una meningitis tuberculosa.

El tercero es un nifio de ocho meses que desde los 4 tiene fiebre diaria hasta
39 y 40 grados, con un estado deplorable, anorexia, trastornos digestivos, ete.
Se somote al tratamiento clésico de la recalcificacién y la actinoterapia, con lo
cual mejora rdpidamente, llegando a estar apirético durante una semana. Antes
de este tratamiento, la radiografia presentaba una serie de pequefios nédulos en
1 base derecha, e infiltracién perihiliar del mismo lado acentuads. En el lado iz-
quierdo existe una infiltracién perihiliar ligera. Estertores subcrepitantes, finos
y medianos en ambos espacios homovertebrales.

En este estado tiene una recrudescencia con motivo de una grippe fuerte, y
la temperatura sc cleva a 40; hay trastornos digestivos, vémitos, diarreas, dis-
nea, cianosis, pérdida de peso. En ambos pulmones se perciben estertores subere-
pitantes, finos y medianos, numerosos, con algunos frotes pleurales diseminados.
Se hace un neumotérax expansivo del lado derecho. Como no hay mejoria, se
neumotoriza el lado izquierdo, con lo cual se trata con un neumotérax parcial
bilateral. Mejora ripidamente otra vez, y vuelve a estar apirético bastante
tiempo. Se comienza entonces el tratamiento con la sanocrisina, y una dosis de
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un centigramo como dosis total, eleva la temperatura y produce disnez, cianosis,
eteétera. Queda somnoliente una semana, con una hiperpirexia inmensa, impo-
sible de dominar; ambos pulmones ticnen estertores suberepitantes medianos y
finos, algunos crugidos, frotes pleurales en la base derecha. Se totaliza el co-
lapso en un lado, mientras se mantiene parcial en otro; y en vista de que el cua-
dro sigue igual, se totaliza el otro lado. Comienza a mejorar lentamente, y to-
davia, en la actualidad estd sometido a tratamiento bastante mejor.

TECNICA EMPLEADA

La técnica que nosotros hemos utilizado es la que universalmente se emplea.
Utilizamos el aparato de Kuss y su instrumental de agujas de primo y de re-
inyecci6n.

En todas las colapsoterapias hemos utilizado siempre aire filtrado en lugar de
oxfgeno o nitrégeno, como recomiendan otros autores, sin que jaméis hayamos te-
nido ningiln accidente.

Para la primo-inyeceién, utilizamos corrientemente la aguja de reinycecién de
Kuss, porque hemos notado que el tréear determina casi siempre un enfisema sub-
cutdneo; en efecto, utilizando el trécar cuando el nifio 1'ora intensamente, como lo
hace el lactante, el aire, siguiendo el trayecto que ha dejado el tréear, comicnza a
hacer presién en el tejido celular subcutinco. Condieién ésta que no ocurre en el
caso de la aguja de reinyeccién mis fina, 3 la que siempre introducimos inelina-
da oblicuamente en la cavidad pleural.

El punto de eleccién, desde luego, es el 4° o 5° espacio intercostal a nivel de
la lfnea anterior, y media cuando se encuentra pleura libre y cuando no, se hace
en donde sea posible.

Nosotros no utilizamos nunca anestésico local de ninguna clase, ni inyeccio-
nes de morfina o inhalaciones de cloroformo, como hace en Francia Armand De-
lille, por considerar, los dos Gltimos prineipalmente, grandemente perjudiciales
al estado del enfermo, y porqgue, en la prictica, no tenemos ninguna dificultad
en realizarlo de esa manera, sobre todo, si se tiene en cuenta el gran ntmero de
reinyecciones que hay que realizar en los nifios.

A pesar de la indocilidad del lactante, nosotros preferimos no emplear ni el
cloroformo ni la morfina, pues para nadie es un secreto que, si cada vez que
vamos a realizar una reinycceifn, tenemos que utilizarlo, el método es més bien
nocivo que ventajoso para un organismo como el tuberculoso, mal nutrido y débil.

Por consecuencia, nos encontramos que el llanto intenso del nifio, cuando es
pequefio, constituye un obstdculo a la aspiracién del aire dentro de la cavidad
pleural, pues apenas aspira unos cc. de gas, inmediatamente vuelve a expulsarlo;
para evitar este inconveniente, nosotros hacemos el colapso con presién positiva,
aun cn los casos de pleura libre, comprobando cada 50 ce. de aire introducido
con ¢l mandémetro, que la presién intrapleural es negativa. Asi procedemos has-
ta inyectar la cantidad deseada. Corrientemente utilizamos de 10 a 20 cc. de agua
de presién. Desde luego que al terminar la insuflacién tenemos siempre el cui-
dado de comprobar que la presién intrapleural sca negativa, ligeramente negati-
va, o neutra, segin la cantidad de aire inyeectado.

En los casos en que encontramos adherencias, procedemos a formar pequeiias
bolsas, las que, en sesioncs sucesivas, tratamos de ampliar; y asi hemos obtenido,
en algunos casos, colapsos casi completos, como sucedié en dos de nuestras ob-
servaciones.

Siempre hacemos el control radioscépico, antes y después, como indispensa-
ble que es.

PP TH [T Ty Mg T g
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Las primeras insuflaciones casi siempre tenemos que hacerlas diariamente
al principio, y decspués vamos espaciindolas, hasta hacerlas cada tres o cuatro
dias, y después, cada semana. De una mancra general hemos notado que el ni-
fio tiene ¢l hecho ya sciialado de absorber el gas con una rapidez mucho més
intensa que el individuo adulto, por lo cual las primeras insuflaciones tienen
que ser casi diarias; pero, indiscutiblemente, que cada nifio tiene un poder ab-
sorbente especial o individual.

A estos enfermos, cada dos dias les practicamos un examen radioscépico em
los primeros tiempos del tratamiento, para controlar el grado del colapso pul-
monar, de manera que no se produzcan las expansiones y compresiones sucesivas
que, tiemen lugar en los casos no seguidos con minuciosidad, los que frecuente-
mente son motivos de invasién del mismo pulmén y hasta de generalizaciones
mortales.

INCIDENTES

Solamente hemos tenido varios casos molestos de enfisema, muy frecuentes
en los nifios lactantes, cuando se usa el trécar de Kuss, sobre todo; pero utili-
zando la aguja fina en posicién inclinada, y colocando una cinta de esparadrapo
apoyada en un eojinete de algodén con algun presién sobre el sitio de la puncién,
evitamos rotablemente el enfisema. Por otra parte, éste nunca es extenso, se lo-
caliza alrededor de la axila y se reabsorbe a los tres o cuatro dias répidamente.

Respecto a los accidentes pleurales graves, deseritos, nosotros no hemos te-
nido ninguno; seiialaremos el dolor localizado en el sitio de la adherencia, en un
caso que desapareei6 a los dos dias.

Como complicacién hemos encontrado la bilateralizacién de las lesiones en
dos casos, aunque el tiempo que nosotros llevamos con este tratamiento no nos
permite formar un juicio definitivo sobre esta cuestién. La generalizacién gra-
nilica con siembra meningea terminal, la observamos en un caso de lesiones bi-
laterales.

La produceién de un derrame pequefio serofibrinoso, la hemos observado en
dos casos; pero éstos han desaparecido ripidamente sin dejar secuelas de ningin
género.

RESULTADOS

Dado el poco tiempo que tenemos de experiencia en esta materiz, no pode-
mos, desde luego, hacer comentarios formales sobre el resultado de este trata-
miento en los nifios tuberculosos que nosotros hemos tratado.

Sin embargo, observando cuidadosamente, en conjunto, la evolucién de los
casos que nosotros presentames, podemos decir que en las lesiones tuberculosas
unilaterales, el efecto del tratamiento es siempre impresionante, como no lo pro-
duce ninguna otra terapéutica, por lo menos en los primeros tiempos de estar
instituido.

En efecto, el colapso pulmonar en las tuberculosis unilaterales es brillante,
sobre todo sintométicamente. La temperatura desciende rdpidamente; y en poco
tiempo, a veces en dfas, vuelve a la normalidad; el pulso, siempre acelerado, va-
ria rdpidamente en sentide favorable, y no tarda en normalizarse, asi como 1a
temperatura. La anorexia, que constituye un sintoma que hemos encontrado en
casi todos nuestros casos, en seguida desaparece; y las funciones digestivas me-
joran, desapareciendo igualmente los trastornos digestivos cuando existen; los
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nifios recobran répidamente su apetito y el aumento en peso se hace evidente
desde los primeros instantes. La tos y la expectoracién, cuando existe, dismi-
nuye o desaparece. De esta mancra los nifios adquieren en seguida la apariencia
de sujetos normales, sin ninguna enfermedad, hasta el extremo de que las ma-
dres, creyéndolos curados definitivamente, rechazan, muchas veces, la continua-
cién del tratamiento.

. La disnea existe, desde luego, en los casos agudos con invasién caseosa, ex-
tensa y marcha rfipida, desaparece ripidamente. Nosotros hemos cncontrade
cagos en que con pequeiias lesiones pulmonares, existia dismea intensa. Es in-
teresante sefialar que el neumotérax, aunque parezea paradéjico, disminuye en
seguida esta disnea, cuando puede llegarse a un colapso cfectivo, reapareciendo
cuando el colapso se abandona.

El necumotérax unilateral, aun siendo total, (neumotérax compresive), no
determina disnea absolutamente, de ninguna clase, y se soporta sin molestia de
ningiin género por el enfermo, que asi puede, incluso cuando se le permite, reali-
zar todas las diversiones propias de esta edad.

En los casos de lesiones bilaterales que van a ser objeto de un tratamiento
por colapso simultineamente bilateral, sucede a veces que la insuflacidn se hace
casualmente en el lado activo. Asi, en un caso, inyectamos aire en la de
un nifio que tenia lesiones bilaterales; esta insuflacién fué seguida de desa
cién ripida o mejorfa de la mayor parte de los sintomas que presentaba cl
mo, y asi es tratado todavia.

Contrariamente, en otro nifio con lesiones dobles ¢i neumotérax de un lado
(primoinyeccién), determiné una sintomatologia acentuada, méis fiebre, tos, ex-
pectoracién, disnea, ete. Dejamos entonces absorber este aire ¥ a los pocos dias
le practicamos un necumotérax en el lado opuesto, con el cual se obtuvo mejoria
notable y evidente.

De modo que el neumotdrax, no solamente nos sirve en estos casos como
medios de tratamiento, sino también para determinar el sitio de las lesiones mis
activas, porque hay que tener en cuenta, no sélo la extensién de las lesiones, sino
también su actividad. De esta suerte las lesiones menos extensas son las que
predominan en la mayor parte de los sintomas del enfermo. Para la determina-
cién de la actividad de las lesiones el neumotérax es lo finico que nos permite
juzgar el grado de las mismas, de la misma manera que es lo Gnico que infali-
blemente sirve al clinico .para diagnosticar la presencia o no de adherencias
pleurales.

La préctica del neumotérax bilateral nos ha demostrado que, como ha se-
falado J. G. Padoja, la disnea que presentan estos enfermos se debe, no tan so-
lamente al bloqueo del campo de la hematosis como consecuencia de la germina-
¢i6n de las lesiones tuberculosas y la destruccién subsecuencia del parénquima
mismo, sino que se debe tambdién, ¢n gran parte, a la impregnaci6n téxica del en-
fermo, como consecuencia de toxinas difusibles que inundan al organismo, naci-
das en los focos en plena actividad. Por esto el neumotérax se comporta para-
déjicamente, en muchos casos, de los cuales nosotros reportamos dos, en los que
la insuflacién pleural doble mejora siempre el sintoma disnea y el sintoma
cianosis.

El examen de sangre practicado repetidamente después del neumotérax, acu-
sa siempre variacién en sentido favorable. El indice de Arneth se aproxima al
normal, y la anemia secundaria disminuye o desaparece, segiin el efecto del tra-
tamiento. Bajo la acei6n de este tratamiento hemos notado, en los casos méas fa-
vorables, la elevacién de la cifra de los eosinéfilos, de tal suerte, que nosotros

L R —
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consideramos como signo de buen pronéstico, la presencia de una eosinofilia rela-
tiva, porque los casos que no han obtenido gran mejoria, no presentan esta alte-
racién sanguinea, lo cual se comprende si se tiene en cuenta la interpretacién
que hoy se le da en la sangre de los tuberculosos, como células de la férmula o
hemograma de resistencia. '

Esto es en cuanto al resultado del comienzo, pues el tiempo, relativamente
escaso que tenemos de poner en préctica este tratamiento, nos imposibilita de
formar juicio sobre los resultados definitivos o lejanos con esta terapéutica.

El neumoté6rax bilateral parcial, lo mismo que el unilateral, no determina en
si perturbacién de ninguna clase, y es perfectamente tolerado por los enfermos,
desde el punto de vista de la dindmica respiratoria.

Sin embargo, nosotros, pensando en la reduccién tan grande que tiene el
campo respiratorio pulmonar en los tuberculosos avanzados compatibles con la
vida, y teniendo en cuenta que esta condicién se adquiere lentamente, en la ma-
vor parte dec los c¢asos, tencmos tendencia, en estos momentos, a practicar, no neu-
motérax simultineamente bilaterales en una sola sesién, sino practicar, primero,
una insuflacién moderada en el lado que creemos mfis activo; a los dos dias prac-
ticamos la inyeceién del lado opuesto, y en las sesiones siguientes, aumentamos
la cantidad de gas en cada pleura, hasta llevar el neumotérax al grado deseado,
segln las condiciones clinicas del nifio en cuestién,

El neumotérax bilateral total, en el caso que nosotros lo practicamos, deter-
ming, en los primeros dias, una disnea aeentuada; pero sin que ella fuese real-
mente intensa. Era un nifio con neumotérax doble parcial, en el que una peque-

dosis sanocrisina (un centigramo como dosis total), determiné, como ex-
ponemos cn la historia clinica dltima que acompafia a nuestro trabajo, una reac-
cién tan brutal, que si no fallecié en aquella ocasién, fué, sencillamente, por el
tratamiento total. Haeia varios dias que estaba cianético, disneico intensamen-
te, con una iemperatura de 40 grados muy dificil de modificar, somnoliente, unas
veces excitado, en otras con vémitos intensos; pulmones con cstertores crepitan-
tes y suberepitantes, medianos y finos, y algunos crugidos. Entonces totalizamos
el colapso, con lo cual descendié la temperatura a 38.5, v en los dfas sucesivos
fué descendiendo hasta hacerse de 38 grados.

Después de esta crisis mantuvimos durante una semana la totalizacién eon
temperatura de 37.5 y 38, como méximum, en los cuales tenfa una ligera disnea;
pero sin cianosis ninguna y sin excitacién cerebral de ninguna clase. Después
lo mantenemos parcialmente neumotorizado.

Tales son las consideraciones que nos sugiere la colapsoterapia en el trata-
miento de la tuberculosis pulmonar del nifio que encuentra en el neumotérax un
arma eficaz cuando se la sabe emplear; pero que no significa rechazar, de estos
nifios tubereulosos, el tratamiento clésico hasta hoy, entre los cuales nosotros
preferimos, aparte de la higiene y de la dietética, la recalcificacién intravenosa
diaria, la actinoterapia en ciertos casos, y la medicacién a base de lipoides en
general, y especialmente biliares, cuyo papel antitéxico, antihemolitico y anti-
bacilar, es bien conoeido de todos, ya que la quimioterapia, aun a dosis pequefias
y timidas, como la misma sanocrisina, por ejemplo, nos ha llenado de excepticis-
mo, por sus fuertes reacciones graves en los casos que la hemos empleado.

CONSIDERACIONES FINALES

I—El neumotérax, en las lesiones unilaterales tuberculosas, es en el nifio
un recurso brillante, por lo menos en los primeros tiempos de estar imstituido.
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‘Combate ecficazmente la actividad de las lesiones actuando in situ, y mejora el
estado general como ninguna otra medicacién puede hacerlo.

2.—En los casos de bilateralizacién, cuando el enfermo esti en tratamiento
con la colapsoterapia, el tratamiento a seguir depende de la actividad o no del
foco primitivo. Si la lesién primitiva esti inactiva clinicamente, se dejaré reab-
sorber el airc en ese lado, y se insuflard el opuesto, practicAndose asi el meumo-
térax de biiscula. Cuando permanezea activa todavia, o recrudezea, se practicard
el neumotérax pareial bilateral.

3.—En los casos de lesiones bilaterales d’emblée, el Ginico procedimiento efi-
caz para prolongar la vida del enfermo y mejorar los sintomas transitoriamente,
consiste en practicar el neumotérax parcial bilateral simultdneo.

4.—En aquellos casos desesperados, en que las lesiones bilaterales progresen,
a pesar de la compresién pareial de ambos lados, sobre todo ecuando la sintoma-
tologia del enfermo mo mejore, puede realizarse el neumotérax bilateral total,
como ha hecho Coulau en el adulto, como nos hemos visto obligados nosotros a
hacerlo en una de nuestras observaciones.

5—Desde luego que la utilizacién de la colapsoterapia no excluye el empleo
del tratamiento higieno-dietético y quimioteripico (recalcificacién, ecte.), que
deben utilizarse de una manera asociada, previo estudio de las consideraciones
de cada caso.

Observacién I.—Roberto R. Edad, 3 afios. Ingresa en la Sala de San Vicen-
te en 26 de Enero de 1927. Conducido al Servicio por presentar trastornos en la
marcha y dolor en la espalda, fiebre alta, y catarro desde hace algin tiempo.

Padre vivo, saludable. La madre murié tuberculosa.

No ha padecido enfermedad infectocontagiosa, excepto grippe y wvaricela
que contrae en el Servicio, siendo necesario enviarlo al hospital Las Animas tem-
poralmente. Curado de su infeccién anterior, ingresa de nuevo para su trata-
miento.

Su aspecto es pobre, su paniculo adiposo escaso, su estado nutritivo defi-
ciente. Pesa 24 libras. Sistema nervioso normal. Aparato circulatorio normal.

Aparato respiratorio.—Disminucién de la expansién respiratoria en el hemo-
térax derecho. Vibraciones aumentadas en el vértice y regién subelavicular de-
rechas. Submatidez paravertebral y subclavicular del mismo lado. Soplo espira-
torio intenso, en las zonas de matidez, con crugidos y estertores suberepitantes
medianos a la expiracién forzada.

Columna vertebral.—Cifosis dorsolumbar con &ngulo cifético marcado y do-
lor a la presién a nivel de las ap6bfisis espinosas a ese nivel. Abdomen grande-
mente distendido, timpénico a la percusién. Higado ligeramente aumentado. Ba-
zo no palpable. Amigdalas grandes y cripticas,

Mantoux positivo intemso, pipula roja de cenifmetro y medio de difimetro
a las 36 horas.

Radiografia. Gruesa ademopatia bilateral. En el lado derecho, infiltracién
perihiliar extendida hacia el vértice. Hscia la parte superior se ve una zona
més clara circunserita, de limites bastante precisos, que parece la expresién de
una cavitacién a ese nivel. La ficbre se mantiene elevada (ver gréfica), y el
estado general sigue grave.

Febrero 12. Se le inyectan 300 ce. de aire filtrado en la pleura derecha. Se
obtiene un colapso relativo, m4s acentuado hacia la base, la fiebre cae a los dias
deéspués de una fase de gran hipertermia, los trastornos generales mejoran répi-
damente. Se sigue inyectando aire en la pleura con el fin de obtener un ¢olapso
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miis efectivo, porque persistin una ligera febrfcula. Esto se dificulta un tanto
Jborque parece existen adherencias a nivel del vértice, que impiden una buena
compresién a ese nivel. A pesar de este inconveniente, la fiebre no tarda en desa-
parecer por completo, los demés sintomas mejoran, el apetito renace, la auforia
més completa sustituye a la decadencia y a la profunda toxi-infeeeibn, que el
-enfermo tenfa anteriormente.

Se inmoviliza en una cama de Whittman para corregir su mal de Pott, Se
le inyecta diariamente 4 ce. de glucocalcion intravenoso y recibe una inyececién
de paratoxina cada 3 dias.

El peso aumenta progresivamente hasta 30 libras. En el momento actual,
9 meses de iniciado el tratamiento, el enfermo se mantiene apirético, no existe
tos ni ninguna otra alteracién y nosotros esperamos fundadamente el mejora-
miento definitivo de este caso.

Observacién IT.—C. R. Nifia de dos afios y medio. Tiene fiebre diaria, por la
tarde, desde hace unos dos meses, con tos. Padre tuberculoso curado. Una her-
mana tubereulosa actualmente. Madre al parecer sana.

Presenta .en el espacio escipulo-vertebral derecho, una ligera
soplante y estertores suberepitantes finos con algunos frotes pleurales. La
diografia manifiesta relativamente pocas lesiones, un ecnsanchamiento del hilio
de ese lado con infiltracién hiliar evidente.

Neumotérax total de ese lado, con ripida desaparicién de la fiebre, tos ¥
anorexia. Aumenta de peso en seguida. Mantengo el colapso durante cuatro me-
ses consecutivos. La familia se niega a continuar el tratamiento por creerla com-
pletamente curada, y la pierdo de vista tres meses. Al cabo de este tiempo Ila
he visto clinicamente mejorada sin fiebre y con 6 libras mis que ecuando yo la
conoci.

Observacién III.—Ratil M. Edad 2 afios 6 meses. Padres dicen ser saluda-
bles. Tia tuberculosa.

No ha padecido enfermedad infecto-contagiosa. Ha padecido de frecuentes
catarros y trastornos gastiro-intestinales. Es conducido al Servicio porque desde
hace 6 meses, le dan temperaturas, ha perdido mucho de peso y tiene tos y ca-
tarro.

Pesa 18 libras, paniculo adiposo escaso, nutricién deficiente. Presenta tos
quintosa, ligera expectoracién, submatidez espacio-homovertebral derecho, au-
mento de las vibraciones, y a la auscultacién signos de reblandecimiento a ese
nivel.

La radiografia muestra gruesa adenopatia bilateral, ademés, en el lado de-
recho, zona de infiltraecién perihiliar, numerosos nédulos medianos y finos, dise-
minados en una gran extensién del campo pulmonar.

El lado izquierdo aparece libre. La fiebre oscila de 37 y medio a 38 por las
tardes, la anorexia es marcada, el peso desciende hasta 17 libras. Se le inyectan
lentamente 200 cc. en pleura derecha (pleura tabicada, sin embargo, haciendo
pequefias bolsas en distintos lugares, se llega a obtener un colapso bastante efec-
tivo). Se repiten las insuflaciomes para obtener una compresién suficiente. La
fiebre desciende a la normal desde el comienzo, el apetito y las funciones diges-
tivas mejoran, las condiciones generales del enfermo sufren un cambio favora-
ble. El peso aumenta rdpidamente hasta 25 libras. En el momento actual, 3 me-
ses después de iniciado el tratamiento, el enfermo est4 muy mejorado.

1 3
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Observacién IV.—Vicente G. 9 meses. Padre y madre tuberculosos, Un her-
mano murié de bronquitis; otro, de 5 afios, saludable. El parto fué normal, Ali-
mentado al pecho con mal résultado durante 3 meses, se pasa a la alimentacién
artificial con leche de vaca. Presenta trastornos dispépticos.

Examen fisico.—Sc trata dc un nifio de aspecto pobre, desnutrido, con ausen-
cia casi absoluta del panfculo adiposo. Pesa 11 libras. Talla 66 cm. Presenta
temperatura elevada, en este momento 39 y 6 grados. Existe micopoliadenitis.
Corazén normal. Ligera taquicardia.

Aparato respiratorio.—Disnea intensa con aleteo marcado de la nariz, tos
quineosa, que a veces se hace emetizante, matidez zona media del hemitérax dere-
cho, por detrds, a mivel de la axila, vibraciones al llanto aumentadas, estertores
gruesos y verdaderos crugidos (signos de reblandecimiento a ese nivel). Pulmén
izquierdo, cstertores hronquiales gruesos diseminados.

Higado 1 ce. por debajo del reborde costal. Bazo no palpable. Vientre fla-
cido deposiciones dispépticas jabonosas. Mantoux ne-
gativo.

Radiografia. Gruesa sombra opaca ocupando la parte media del pulmén de-
recho de limites poco precisos, y dentro de esa sombra, zonas mfis claras como
de reblandceimiento, y hacia la parte de méas declive, una zona circular que acu-
sa la existencia de una verdadera caverna a ese nivel. Pulmén izquierdo, sano
radiolégicamente.

Se le inyectan en la pleura derecha 200 ce. de airve filtrado (pleura libre),
se repiten a los dos dfas 200 ce. Se obtiene, con insuflaciones sucesivas, un co-
lapso bastante completo. XEste nifio, en inminencia de muerte portador de una
preumonia caseosa, gravisimo a su entrada, mejora, la fiebre baja a 37 y medio,
los fenémenos generales de impregnacién se hacen menos intensos, el apetito re-
naece, y la digestién se hace en mejores condiciones. Se le indican 200 ce. dia-
rios de suero glucosado dada su deshidratacién. Actualmente, 3 meses de inicia-
do el tratamiento, el enfermo ha aumentado en peso (13 libras), ¥ esti apirético.
Aunque su cstado nutritivo es muy deficiente, y debe considerarse atin como un
caso muy serio, sin embargo, es de notar que si el neumotérax no se hubiera
efectuado, la terminacién fatal en pocos dias no se hubiera hecho esperar.

Observacién V.—Cirilo P. Edad, 2 afios. Padres saludables; tia tuberculosa,
que va a la casa de campo donde residen, a pasar una temporada para mejorar
su estado; cargaba con frecuencia al nifio.

Tiene 7 hermanos de mayor edad, saludables, Su crecimiento hasta esa fe-
cha se ha realizado bien. No ha padecido enfermedad infecto-contagiosa,—sé6lo
ha padecido frecuentes catarros.

Es conducido al Servicio por presentar tos y catarro desde hace 3 meses,
-acompaiiados de ficbre alta, sobre todo por las tardes.

Pesa 18 libras. Su paniculo adiposo escaso, su nutricién deficiente. Tempera-
tura 39 y medio a 40 grados por la tarde, grandes sudores nocturnos, ganglios
-cervicales ¢ inguinales infartados.

Pulmones. Submatidez, espacio interescéipulo-verfebral y hacia el vértice
.del lado derecho, por detrfs; por delante, ligera submatidez-infraclavicular, vi-
braciones aumentadas. Estertores gruesos y verdaderos crugidos a nivel de es-
ta zona; en una palabra, signos de infiltracién evidentes. Pulmén izquierdo, sig-
mos de bronquitis.

Abdomen flicido. Higado normal. Bazo no palpable.

Mantoux francamente positivo.
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Examen radiogréfico. Nédulos gruesos confluentes hacia la parte media del
pulmén derecho, un moteado mds fino hacia la base del propio pulmén. EI pul-
mdn izquierdo s¢ ve libre, aunque existe una gruesa adenopatfa hiliar.

Abril 8. Se le hace una insuflacién de 250 ce. de aire filtrado, en la pleura
derecha, y se sigue inycctando sucesivamente hasta obtener un colapso bastante
completo hacia el vértice y la parte media; la base es menos compresible. La
mejoria es evidente, la fiebre cae ripidamente y s¢ mantiene en los limites mor-
males, el apetito y las funciones digestivas mejoran. El peso aumenta a 21 li-
bras al mes de tratamiento, 3 meses después, Agosto 2, pesa 24 libras, se man-
tiene la apirexia y las condiciones del enfermo buenas. A pesar de todos nues-
tros esfuerzos, la familia ror motives de orden eeonémico ¢ interpretando la
mejoria del enfermo como curaeidén, se lo lleva al lugar de campo donde residia.
(No hemos tenido mis noticias de este enfermito).

Observacién VI.—M. A. V. Edad 12 mecses. Padre tuberculoso, tia tubercu-
losa, madre saludable. Peso al nacer, 10 libras, parto normal. Desarrolio bueno
durante los 3 primeros meses, ¢n que comienza a tener trastornos digestivos, ca-
racterizados por deposiciones diarreieas, jabonosas. Estancamiento en peso, falta
de apetito, ete. Después comienza a tener fichbres ligeras y presenta bronquitis
a repeticién.

Es llevado al Servicio por presentar catarro y fiebre alta desde haee 15 dias.

Examen fisico.—Pesa 16 libras, paniculo adiposo escaso, nutricién deficien-
te. Micropoliadenitis. 39 grados de temperatura.

Aparato respiratorio. Disnea bastante acentuada, tos freeuente, guintosa,
a vecees emetizante. Se notan estertores gruesos diseminados por ambas freas
pulmonares. Signos de infiltracién en ambos lados, erugidos en las dreas de ma-
tidez. Submatidez en el espacio homovertebral derecho, ligera submatidez hacia
la axila y de vibraciones presenies.

Radiografia. Nédulos finos y medianos en bastante ntimero en toda el area
derecha, ¢n el pulmén izquierdo opacidad central, con unos cuantos nédulos pe-
riféricos.

Se hace insuflacién de 250 ce. de aire filtrado en la pleura derecha; en el
lado donde las lesiones son mfs avanzadas (pleura libre); siguen los sintomas
generales, se cleva atn méis la fiebre, la tos y los fenémenos bronguiales. 4 dias
después se hace una inyeceién de 200 ce. de aire en la pleura izquierda, a los dos
dias la fiebre decae, los trastornos generales mejoran, el apetito renace, la fun-
cién digestiva se realiza mejor. Se hacen insuflaciones repetidas en ambos ladoes
de manera a mantener un colapso mediano y lo més uniforme posible. La mejo-
ria se acentda, las condiciones generales del enfermo se levantan, ¢l peso aumen-
ta considerablemente, llegando a 18 y media libras a los 2 meses de pneumotori-
zado y a 21 libras a los 3 meses, la apirexia s¢ mantiene. Durante este tiempo,
aparte un régimen bien reglado, se le inyectaba al enfermo intravenosamente
2 cc. de glucaleién diarios.

En ocasién de un catarro grippal este nifio muere de meningitis tuberculosa
en el transecurso del cuarto mes del tratamiento.

Observacién VIL—Miguel A. P. Es conducido por primera vez al Servicio
en 21 de Marzo de 1926. Tenia entonces 14 meses de edad. Pesaba 14 y media
libras. Padre padece de bronquitis crénica, tosedor habitual. Madre sana. Pre-
senta trastornos dispépticos y signos evidentes de adenopatia trdqueo-brénquica,
tos quintosa, ligera febricula, signos fisicos y a la radiologia, grucsa adenopatia
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bilateral, mas acentuada a la derecha. Mantoux, intensamente positivo. Se le
reglamenta su alimentacién, se le inyecta glucocaleio intravenoso y recibe dos
series de irradiaciones ultravioletas. El enfermo mejora notablemente. Pesa ex
Julio 20, 18 y un cuarto libras.

No es consultado de nuevo hasta Marzo de 1927, en que dicen los padres
presenta ficbre alta desde hace un mes, pérdida notable de peso, disnea intensa
Yy catarro. Al examecn fisico, submatidez, espacio homovertebral derecho. Ester-
tores bronquiales diseminados.

Radiografia. Grucsa adenopatia e infiltracién perihiliar de ese lado. En
realidad, la extensién de la lesién no corresponde con la intensidad de la dis-
nea (disneca téxica). A pesar del reposo, tratamiento higiénico, caleio intrave-
noso, cte., la fiebre y, sobre todo, la disnea continfian, existe anorexia, el enfer-
mo rechaza todo alimento, En vista de esto, nos decidimos, a pesar de la poca
intensidad de las lesiones, a insuflar aire en la pleura derccha, inyectamos 250
ee. y repetimos Jas insuflaciones hasta obtener un colapso bastante efectivo, aun-
que una adherencia en el vértice limita un tanto la compresién.

Los sintomas mejoran, la fiebrc desaparece, el apetito renace y la disnea
(hecho paradégico) disminuye con la compresién, el nifio aumenta en peso hasta
22 libras cn el mes de Julio. Algunos dias mfs tarde, sin embargo, comienza de
nuevo la fiebre, vuelve la inapetencia, el peso desciende y la disnea se instala
con sus caracteres primitivos. Auscultamos y encontramos estertores gruesos y
medianos en el pulmén izquierdo, y submatidez en el espacio homovertebral. Una
radiografia demuestra una zona de infiltracién cerca del hilio. Dejamos reabsor-
berse el aire de la pleura derecha, y practicamos un penumotérax izquierdo. Los
fenémenos entran de nuevo en orden. Vuelve la apirexia, la disnea desaparece,
el apetito y el peso mejoran. En la actualidad, 8 meses de iniciado el tratamien-
to, el nifio se desarrolla bien, no hace fiebres, no tiene tos apenas, ni expectora-
¢ién. Su peso es cxcelente (26 libras). Todo hace pemsar en un restablecimien-
to definitivo i una causa intercurrente no viene a colocar al enfermo en condi-
ciones de menor resistencia.

Observacién VIII.—C. C. Nifila de 10 meses de edad. Tiene el antecedente
de estar con ficbre elevada de 38 y 40 grados, desde el cuarto mes de nacida. El
examen clinico arroja la existencia de estertores suberepitantes medianos y finos
en la base derecha, muy finos y en ambos espacios homovertebral, pero mis esca-
sos en esos sitios.

Sometida a tratamiento con lipoides biliares y glucocalium, mejora réipida-
mente, descendiendo la temperatura a 37.50 como méximum. La radiografia de-
muestra una infiltracién hiliar derecha y una serie de pequefios nédulos cerca de
la base derecha. Ligera infiltracién en el hilio izquierdo.

Asi permanece varios meses y centonces tienc una recrudescencia con gran
actividad de sus lesiones derecha. Se hace alpinoterapia intensa y mejora nue-
vamente. Después de estar un mes mejor, con menos temperatura y aumentande
de peso, vuelve a tener una nueva ‘‘poussée’’ evolutiva con gran temperatura y
pérdida de peso, asi como trastornos digestivos acentuados. Toda medicacién es
inGtil y la radiografia demuestra la extensién de las lesiones derecha. Se hace
neumotérax parcial del lado derecho y se mantiene dos meses con mejoria nota-
ble. Al cabo de este tiempo se presentan signos de actividad en el lado izquier-
do, con alza de temperatura y signos estotacisticos en el espacio homovertebral
de ese lado. Dejo reabsorber el gas en el lado derecho y practico un neumotérax
parcial en el lado izquierdo, con lo cual la temperatura se mantiene alta y la
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pérdida de peso continGia. Entonces reinsufio el lado derecho parcialmente, y
obtengo gran mejoria; la nifin aumenta 4 libras de peso en poco tiempo, tiene mu-
clio apetito y tiene poca temperatura.

Asf estd otros dos meses, y al terminar esto, tieme una nueva ‘‘poussée’’
intensa, con lo que hago neumotérax compresivo derecho y parecial en el izquier-
do. Tiene una nueva recerudescencia, que pasa en estas condiciones, y entonces
me decido a ponerle sanocrisina, comenzando por una dosis de dos miligramog
como total en la primera inyeccién. A la semana le inyecto cineco miligramos,
y ocho a los quince dias. La inyeceién Gltima, a las dos horas produce una ele-
vacién a 41 grados con cianosis, disnea intensa y fenbémenos convulsivos. Se
mantiene este cuadro durante einco dias, sin disminuir la fiebre en menos de 40
grados. Hay albuminuria ligera en las orinas. Entonces totalizo ambos neumoto-
rax, con lo cual al dia siguiente comienza a disminuir la fiebre y a la semana
mejora grandemente con febricula ligera solamente. Aumenta de peso nueva-
mente, poco a poco, comienza a hablar y a caminar, cosa que no habia hecho to-
davia, e ingiere una alimentacién variada.

Entonces, a los dos meses aproximadamente, tiene una grippe intensa y en
la couvaleccencia tiene una gdifteria faringea. Vuelve nuevamente a tener una
recaida y el ncumotérax que mantenia parcial bilateral, lo totalizo ¢n ambos
lados otra vez, y lo mantenemos asi cuatro dias, hasta que comenzaron a dis-
minuir los sintomas. En la actualidad tieme menos temperatura y comiecnza a
aumentar de peso con un colapso pareial en ambos lados.
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ANEMIAS DE LA INFANCIA

POR EL DR. AGUSTIN CASTELLANOS Y GONZALEZ
Ayudante de la CAtedra de Pediatria.

L

Todas las clasificaciones que sc han dado a conocer hasta el momento aec-
tual resultan realmente defieientes porque unen, de acuerdo con la necesidad de
clasificar cada tipo, los factores etiolégicos, patogénices, clinicos, anatémicos y
hematolégivos, De este defecto adolecen no sélo las antiguas clasificaciones de
Hayemy Japha, sino hasta la ltima, la mAs recientemente dada a conocer, de-
bida a Zibordi, diseipulo de Ferrata, el gran hematédlogo de Italia. Incluimos,
también, las de Abt, Le6n Tixier, Filkenstein, Palmer Lucas, ete,, asi como la de
otros pediatras ilustres.

Entre mismas figura la de Pflaundler, que incluye entre sus tipos, las
llamadas seudo-anemias, ¢‘dificiles de comprender, al decir de Aballi’?, ya que,
seglin su autor, corresjonde a los nifios pilidos en los que la sangre no revela
ninguna alteracién.

Por este motivo; por tratarse de un asunto que tiene que revisarse toda-
via, dado el escaso tiempo de que disponemos para leer este trabajo, prescindi-
mos completamente de la clasifieacién, para hacer una enumeracién eminente-
mente prictica, de Jos distintos factores o causas que determinan las anemias
mas frecuentes en la infancia.

le—Anemias por substraccién o pérdida de sangre: anemia post-hemorrigi-
ca, de la parpura, hemofilia y enfermedades de Barlow.

2°—Anemias parasitarias, incluyendo las determinadas por paréisitos intesti-
nales, y los de la sangre, paludismo, ete.

3*—Anemias por mala alimentacién.

4°—Ancmias de las infecciones, principalmente sifilis y tuberculosis.

5*—Anemias ligadas a hiperesplenias destructivas: anemia hemolitica y en-
fermedad de Banti.

6*—Anemias de las lencemias y seudo-leucemias.

7*—Anemias criptogenéticas de la infancia.

No vamos a hacor consideraciones de cada tipo en particular, porque ésto
nos consumirfa todo el tiempo; pero si queremos llamar la atencién sobre la re-
lativa frecuencia con que nosotros hemos hallado 2 la lamblia intestinalis en los
cuadros anémicos del nifio. Desde dos afios a la fecha, hemos hallado en el La-
boratorio de nuestra Cfitedra, 16 veces a la lamblia; y aunque en algunos de
ellos ha sido un verdadero hallazgo por haber sido soportado perfectamente du-
rante largo tiempo por el nifio, sin sintomas manifiestos, en su mayor parte te-
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nian anemias acentuadas. Dos de ellos murieron en nuestro Servicio, con ane-
mia extrema, a pesar de haber sido combatida intensamente; y otros han mejo-
rado bajo la accién del tratamiento. Llamo, pues, la atencién sobre este parasi-
tismo del miiio, tanto mfs cuanto que, en muchos casos, el paréisito se rebela ex-

traordinariamente aun al tratamiento més intensivo.

EXAMENES NECESARIOS PARA EL ESTUDIO DE LAS ANEMIAS
DEL NINO

1°*—Conteo de hematies.

2°—Conteo de leucocitos.

3°>—Determinacién de la hemoglobina.

4°—Valor globular.

5°—Conteo de plaquetas.

6°—Conteo diferencial de leucocitos.

7°—Apreciacién de las alteraciones eritro-globulares, de tamafio, forma ¥

coloracién.

8>—Coloracién vital,

9°—Reaceién de oxidasas y peroxidasas.

10.—Examen en gota gruesa.

11.—Investigacién de paludismo.

12.—Resistencia globular.

13.—Isoaglutinaci6n.

14,—Coagulabilidad sanguinea.

15.—Tiempo de sangramiento.

16.—Estudio del cofgulo.

17.—Prueba del lazo.

18.—Examen quimico de la sangre, en especial caleio difusible y total, asi

como reaccién del Van der Berg.

Desde luego que todos los eximenes que el clinico pueda utilizar deben re-
comendarse; pero, en la préctica, basta con los siguientes:

Examen de orina.

Examen de materias fecales.

Examen del jugo duodenal.

Y cada vez que sea necesario se recurrird a la puncién del bazo, inocua cuan-
do se le practica con buena téenica; y al examen de la médula, previa pequeiia
trepanacion.

No puedo detenerme en consideracién a propésito de cstas investigaciomes;
solamente haremos hineapié en los siguientes puntos:

le—Quiero lamar la atencién sobre la dificultad del conteo de plaquetas
por los métodos clasicos, de los que resultan cifras bajas para el método de Fo-
nio y Salhi; altas para los conteos hechos en cdmaras contadoras. Mi cémara
contadora exclusivamente para plaquetas resuelve cste problema.

29—La ecoloracién vital es un examen que jamis puede faltar en un hemo-
grama. La prhctica de este método demanda una revisién en el concepto de la
plasticidad de las anemias.

3*—La prueba del lazo estd destinada a desaparecer; el aparato que he man-
dado a comstruir, en el que se determina en centimetros de mereurio, la aspiracién
o vacio que es necesario realizar para producir la ‘extravasacién de la sangre,
permite precisar de una manera matemética el grado de la fragilidad vascular.

T R ——
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LA ANEMIA DE VON JACKSCH

POR EL DR. AGUSTIN CASTELLANOS
Ayudante de la Citedra de Pediatria. Jefe del Laboratorio.

I
f

De todos los tipos de anemias infantiles, éste presenta, sin duda alguna,
para el pediatra, ¢l mayor interés préctieo.

Ultimamente se ha discutido bastante sobre su naturaleza y sobre su evo-
lucién clinica, debido quizfis en su mayor parte a la influencia de la Escuela
de Ferrata sobre este sector de las hemopatias; y asf, a las denominaciones ya
numerosas cxistentes de antiguo: anemia esplénica infantil, sindrome de Car-
darelli-Von Jacksel, anemia seudo-lencémica infantil, anemia de Hayem-Luzet,
anemia scudo-leucémica infantum, seudo-leucemia esplénica, ete., se han aiia-
dido otras mis modernas, como la de mielosis eritro-leucémica, que le da Zibordi
en Italia, y la dc Hemohistioblastosis eritroleucémica, que le asignan dos auto-
res de la Repiiblica Argentina.

Pero zntes de penetrar en la esencia misma de la enfermedad o del sindro-
me anémico dc Von Jacksch, nos vemos en la necesidad de hacer, previamente,
algunas consideraciones de orden clinico y de orden hematolégico, para trazar,
rapidamente, lo que nosotros entendemos por anemia de Von Jackseh, ya que,
sin duda alguna, bajo este epigrafe se han englobado distintos tipos de ane-
mias infantiles muy semejantes.

ETIOLOGIA

Desde el afio 1909, en que aparecieron los trabajos del Profesor Hutinel,
se sabe que la causa prineipal del proceso es la sifilis, punto éste en el que to-
dos los clinicos cstan de acuerdo en consignar. En la inmensa mayoria de los
casos que nosotros reportamos, la heredo-sifilis est4d presente y confirmada por
la clinica y por los exdmenes de laboratorio; tan es asf, que cn tres casos muy
notables habfa otros hermanos fallecidos de la misma enfermedad. En un caso,
dos hermanos nacidos anteriormente al paciente habian sucumbido con anemia
¥ esplenomegalia.

Sin embargo, bueno es consignar que en Holanda, Roelofs critica a la es-
cuela francesa en este sentido, a la que califica de exagerada. Los ingleses y
alemanes, Engel, entre otros, despoja a la sifilis de todo su valor, y da impor-
tancia a lo que ellos llaman FACTOR CONSTITUCIONAL, con lo cual obscu-
recen, mis todavia, el asunto, en lugar de esclarecerlo. Ellos se basan en que,
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a veces, la anemia sc observa en nifios fisicamente inferiores, prematuros, ge-
melos, ete.,, o nacidos de padres mal desarrollados.

Otros autores, franceses principalmente, culpan al raquitismo; yo crco que
esto cs un error. Si se sabe lo que es el raquitismo, légico es que la misma
causa que engendra el raquitismo produzca la anemia; luego, debe decirse ane-
mia de Von Jacksch y raquitismo; nunea raquitismo produciendo anemia de
Von Jacksch.

Igualmente, la decantada meiopragia de los érganos hematopoyético como
determinante de la ancmia, debe revisarse; y para esto basta recordar que esa
meiopragia jamis es esencial, sino que es determinada por el factor anemizante.

Algunos autores alemanes, entre ellos Czerny, Kleinschmidt y Glanzmann,
atribuyen la anemia a una alimentacién impropia, y sostienen que los regime-
nes de alimentacién pobres en hierro, son directamente perjudiciales. Es difi-
cil que asi sea, porque la Escuecla Francesa, con Marfan, y la experimentacién
con animales jévenes, ha demostrado que la carencia de hierro en la alimenta-
cién determina otro tipo de anemia, anemia ferripriva de Marfan, bien caraec-
teristica hematolégicamente.

En la Holanda misma, en la que la leche de cabra se utiliza bastante co-
mo alimento de los lactantes, sc han sefialado casos de esta anemia relacionados
al decir de los autores, con esta leche pobre en hierro como alimentacién ex-
clusiva.

Las enfermedades prolongadas, gastro-enteritis especialmente, se schalan
como causa también, lo mismo que la tuberculosis en algunos casos.

De todos modos, nosotros mantenemos firmemente el origen sifilitico de la
anemia de Von Jacksch, aungue reconocemos que hay casos de otra naturale-
za o aun de origen desconocido, en los que el clinico agota toda clase de in-
vestigacién, sin poder establecer de una manera didfana el origen de la anemia.

Es una enfermedad propia del lactante, observindose mis tipicamente por
debajo de los dos afios. Afecta casi por igual, tanto a las hembras como a los
varones. Tenemos dos nifios, (familia Diaz), en que dos gemelos simultinea-
mente tenjan la misma enfermedad.

SINTOMATOLOGIA CLINICA

Aspecto general.—Es variable, segiin el periodo en que s¢ encuentre la en-
fermedad. Nosotros encontramos un caso en que el estado general del nifio era
excelente, quejindose solamente de anorexia, aunque presentando ya un bazo
grande y ancmia moderada. Pero esto, realmente, es un hallazgo poco fre-
cuente, y la mayor parte de los nifios se ofrecen al médico profundamente ané-
micos, con decoloracién extrema de la piel y de las mucosas.

La anorexia es la regla en estos nifios. Se encuentran tristes, decaidos, a
veces somnolientes.

Casi siempre hay trastornos digestivos, deposiciones diarreicas, vémitos.
La ficbre es, también, frecuente, pudiendo ser escasa o por el contrario, ele-
varse a 38 o a 39 grados, especialmente en los estados finales.

El examen clinico demuestra el pulso ripido, con poca tensién; y el tono
primero mitral puede hacerse soplante, o aun aparecer soplos venosos en el
cuello.

El aparato respiratorio presenta, con frecuencis, signos de bronquitis y aun
disnea, que puede ser acentuada euando la desglobulizacién es bastante intensa.
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La mucosa bucal, lo mismo que los labios, se encuentran profundamente
descoloridos; la lengua cs seca o saburral. La denticién retardada se comprue-
ba bastantes veces.

El examen del vientre demuecstra que esti casi siempre distendido; la pal-
pacién revela al higado rebasando el reborde costal bastante, pudiendo llegar
a la altura del ombligo, y, sobre todo, un enorme bazo. El bazo conserva su
forma general predominando el di4dmetro longitudinal sobre el transversal. Su
escotadura se aprecia bien y su consistencia est4 aumentada. El polo inferior
casi siempre se pierde en las profundidades de la fosa iliaca izquierda.

Los ganglios linféiticos estdn aumentados de tamafio; pero siempre de una
manera moderada, 3 cuando la sifilis estd presente, los supraepitrocleares se to-
can bien en ambos lados.

Los misculos ya adelgazados, pierden su fuerza, su tonicidad. Y méis adelan-
te, cuando la anemia continta, la piel toma un tinte céreo, a veces verdoso; apa-
recen edemas de los pArpados, abotagamiento de la cara, hinchazén de las extre-
midades inferiores; las orinas sec hacen cada vez mis escasas, de cromégeno au-
mentado, encerrando albuminuria discreta o mediana. La fiebre se eleva con un
tipo muy irregular. Fi nifio rechaza toda clase de alimentacién, y asi, ripida-
mente, llega a la caquexia, 8i no termina antes con una enfermedad intercurren-
te, bronco-neumonia, gastro-enteritis, ete.

Sin embargo, con bastante frecuencia se presentan en ellos sintomas de hi-
pocoagulabilidad diversos, muy cspecialmente del tipo purpirico. Ya, desde an-
tes, pucden notarse algunos equimosis ligeros y diseminados; pero en el perfodo
terminal equimosis grandes, hemorragias gingivales, cpixtasis, enterorragias y
hemorragias viscerales de diversos érdenes. En cste estado el tinte palido al-
canza su méiximum, y sobre &l resaltan, notablemente, las manchas equiméticas
violdceas que aparecen en la piel.

HEMATOLOGIA

OLIGOCITEMIA, OLIGOCROMEMIA y VALOR GLOBULAR bajo, son las
principales alteraciones de los hematies.

La eritrocitopenia es variable, segiin la fase inicial o terminal de la enfer-
medad; pero, corrientemente, la cifra de 3.000.000 y 2.500.000 son las que se en-
cuentran. En la fase terminal de uno de nuestros casos, no existian nada més que
768.000 hematies por mma3,

La cantidad de hemoglobina desciende ripidamente, y aleanza en seguida
valores muy bajos de 40 y 30 por eciento, descendiendo relativamente més que la
cifra de los hematies, por cuya razén el valor globular siempre es muchisimo més
bajo que lo normal. Hemos hallado cantidades de hemoglobina préximas a 20 y
15 por ciento, con el Dare, y valores globulares de 0.40 y 0.30.

Las alteraciones globulares, de¢ forma, coloracién y tamafio, son notables,
tanto m#s cuando mAs intensa es la anemia; la anisocitosis, la anisoeromia, la
poikilocitosis, la policromatofilia, basofilia intensa, esquistocitosis, sombras glo-
bulares, ete., son constantes, asi como los anillos de Cabot, Cuerpos de Howell-
Jolly.
" La LEUCOCITOSIS es la regla, y puede ser elevada; y de aqui el nombre de
anemia seudoleucémica que se le ha dado a la enfermedad. Casi siempre la cifra
oscila entre 25.000 y 60.000 leucocitos por mm3. Hemos hallado 75.000 en un
caso, como mAximum, y 17.000 en otro, como cifra mfinima, observindose que
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puede variar bastante de un momento a otro en la evolucién de la anemia. Casi
siempre sc eleva a medida que aumenta la anemia.

El conteo diferencial arroja un resultado variable, seglin cada enfermo. Des-
de este punto de vista podemos considerar cuatro formas:

le Una primera forma con reaccién MIELOIDE o MIELOCITARIA, la
més frecuente de todas; estf caracterizada por la presencia de una polinucleosis
marcada y neurofilia intensa, con presencin de promielocitos y mielocitos en la
sangre circulante; en algunos casos, verdaderos mieloblastos, con reaccién de
oxidasa positiva, pueden estar presentes. En esta variedad los mielocitos neuro-
filos oscilan casi siempre entre 2 y 10 por ciento. Hay casos en los que los mie-
loblastos ascienden a 3 por ciento (observacién de Zanca y otros autores) y hasta
5 por ciento (observacién nuestra).

Esta forma es la que Weill y Clerc designan con el nombre de anemia con
esplenomegalia y mielemia. En ella el conjunto de células mieloides puede cons-
tituir hasta un 80 por ciento, o un 85 por ciento del total de leucocitos.

22 TUna forma caracterizada por el predominio de las células de naturaleza
linfoide (anemia con esplenomegalia y mielemia de Weill y Clerc). En ca-
so, no tan solamente las células linfoides predominan sobre las mieloides, sino
que aparecen clementos inmaduros, prelinfocitos o aun linfoblastos en proporeién
de un 2 a un 5 por ciento.

30 Otra forma con EOSINOFILIA, aislada en Francia por Raoul La y
Charles Aubertin, en la que el hecho mis notable de la férmula hemitica la
existencia de una eosinofilia mfis 0 menos marcada. Esta cifra ha sido de 10 por
ciento, en el caso de Labbé y Aubertin, 11 por ciento en el de Zanca, de Argelia.
Ha sido encontrada en Cuba en un caso que nosotros presentamos entre las his-
torias clinicas que estin al final de nuestro trabajo; fué reportado hace dos afios
por el Dr. Aballi, y tenia 20 por ciento de eosinofilos.

48 Una forma mixta o indiferenciada en que no puede decirse que exista,
por lo menos, una marcada preponderancia de los leucocitos; en ésta la propor-
¢ién de granulocitos y linfocitos es aproximadamente la normal.

Hasta ahora hemos visto solamente desde el punto de vista de la sangre, un
cuadro anémico con hipoglobulia, disminucién de la hemoglobina, caida del va-
lor globular, y aparte de esto, en la serie leucocitaria, una condicién variable:
mielemia, linfocitemia, cosinofilia. Estas caracteristicas se pueden encontrar
en cualquier anemia y en cualquier époea de la vida, porque lo que caracteriza
la anemia seudoleucémica de Von Jacksch, es la presencia de una intensa reac-
eién eritropoyética, mielemia roja extraordinaria, con una enorme cantidad de
glébulos rojos embrionarios o inmaduros, en una cantidad tal, que no se le en-
cuentra igual en ninguna otra época de la vida.

Esta reaccién hemopoyétieca, o plasticidad, se hace en estos casos, en sen-
tido de regeneracién normal (ortopldstico), y de regeneracién anormal o atipica
(metaplastico o displastico). Por esta razén, desde la célula original o célula
madre de los eritrocitos (eritrogonia), y eritroblastos baséfilos, policromatofili-
cos y ortocrométicos, hasta los megaloblastos, en sus distintas fases de madura-
¢ién, son visibles en la circulacién periférica. Es més afin: la reaccién plistica
se hace con una violencia tal, que aparecen también normoblastos y megaloblas-
tos y aun eritrogonias en proceso de carioquinesis, en nmero considerable. Estas
células inmaduras, con nficleos picnéticos, lo mismo que nficleos libres, también
se encuentran con facilidad grande en las extensiones de sangre.

Los hematies nucleados en conjunto se encuentran en la proporcién aproxi-
mada de 2.000 a 10.000 por milimetro ctibico; pero como si esto no fuese bas-



PANAMERICANO DEL NINO 29

tante todavia, existe en la evolucién de la enfermedad, verdaderas crisis eritro-
blésticas, en las que inmensa cantidad de eritroblastos invaden violentamente
la circulacién. En uno de los casos que presentamos, asistido por el Dr. Valledor,
exigtian 38,000 hematies nucleados por milimetro ctibico distribuidos en la si-
guiente forma:

Eritrogonias. . . . , . y
Eritroblastos policrométicos. e hee S e 201000
Eritroblastos ortocromiticos. SRS A L)
Megaloblastos. . . . . . . . . . . . . ., bB.o00
Niacleosttibrest o5 o SFSEEE SEEEE S L R S 0 0

=R S S Y

Después de pasada la crisis eritrobléstica, el enfermo conservaba entonces
840 hematiea inmaduros por cada milimetro chbico.

CONSIDERACIONES

Comprendemos, pues, bajo la denominacién de anemia de tipo Von Jacksch,
a un cuadro clinico especial, caracterizado esencialmente:

10 ancmia intensa.
también intensa y siempre constante.

No alteraci6m o aumento ligero de los ganglios linféticos.

49  Hipoglobulia, disminucién de la hemoglobina y descenso del valor glo-
bular.
5¢ No alteracién lcueémica de la sangre.

67 Enorme reaccién eritrobléstica orto y metapléstica.

Asi considerada la diferenciacion exacta de la anemia seudoleucémica de la
leucemia vera, por una parte y con la anemia simple del lactante, por otra, no
siempre es posible en el orden clinico.

Cuando la anemia de Von Jacksch se¢ acompaia de manifestaciones purpi-
ricas, mis o menos intensas, el clinico, por muy experimentado que esté, no pue-
de hacer el diagnéstico basfindose, solamente para la diferenciacién, en las di-
mensiones de los ganglios linfAticos, porque es un error creer que inflexiblemente
la leucemia linffitica, aun agnda, tiene que tener adenopatias notables; la ausen-
cia de adenopatins en las leucemias agudas del nifio, ha sido sefialada en el ex-
tranjero. Yo lo he visto una vez, y el Dr. Pérez Ara tiene una observacién ané-
loga.

Ademd4s, la sifilis misma y la tuberculosis pueden determinar anemias con es-
plenomegalia, revistiendo un carfcter aplistico o arregemerativo; es decir, ori-
ginando las anemias tipo Erlich-Pappenheim, o verdaderos sindromes de ane-
mia perniciosa infantil con maerocitemia, y valor globular elevado por encima
de 1. Estos dos tipos de anemias que acabamos de citar, aunque raros, existen.
Han sido sefialados en la Argentina, por ejemplo, por el Prof. Mamerto Acuiia;
cn Francia Hutinel y Marfan la han estudiado, producidas por la sifilis, en Arge-
lia, Zanca la ha visto también producida por este factor; Combe, de Laussanne,
la ha descrito de una manera imperecedera en uno de los tipos de su clésica for-
ma enmascarada anémica de la tuberculosis infantil. No hay pediatra que no
la haya visto también varias veces. Yo sefialo una observacién de esta natu-

raleza.
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Estos tipos sc acompafian de anemia y esplenomegalia, también como la ane-
mia de Von Jacksch.

La enfermedad de Banti en su primer perfodo, rara en Cuba, pero bastante
frecuente en Europa y otros paises, puede también confundir al clinico.

En una palabra: puede hacerse el diagnéstico diferencial con todas esas en-
fermedades que estin agrupadas en ese capitulo indefinido que tiene por nom-
bre ‘<anemias esplénicas ae la Infancia’’, contra el cual con tanta razén se re-
bela el Dr. Aballf; denominacién ambigua que convierte a esta parte de las he-
mopatias de la infaneia en un terreno resbaladizo.

En primer lugar, el término anemia esplénica hace prejuzgar ya por si solo
que la causa de la desglobulizacién es el bazo, o que tiene lugar en el bazo, lo
que solamente esti demostrado para un pequeifio grupe de ellas. Por otra parte,
si se quiere significar que en ella participa el bazo como medio de defensa ad-
quiriendo funciones mieloides abandonadas en el momento del nacimiento; es de-
eir, si queremos indicar que él es el asiento de focos hematopoyéticos que ori-
ginan nuevos hematies, para evitar la desglobulizacién, tanto peor todavia, por-
que esta funeién la adquiere el bazo con tanta facilidad, que en este sentido se-
rian muy pocas las ancmias de la infancia a las que no les cuadrara cxactamen-
te el calificativo de esplénica.

Y como si esto no fuese bastante todavia, aparece en el afio 1925 trabajo
de Aubertin, en la ‘‘Presse Medicale’’, sobre el diagndstico de las anemias es-
plénicas, muy interesante, pero bastante criticable cuando llama anemias esplé-
nicas a aquellas que refinen los tres requisitos siguientes:

le Esplenomegalia sin hipertrofias ganglionares.

2? Ancmia m#s o menos intensa.

3¢ Ausencia de alteraciones leucémieas de la sangre y nunca transformacién
en leucemia vera.

Ya aqui cae en un grave error al imponer su tercera condicidén; si no fuese
por eso, la anemia de Jacksch estaria bien clasificada aqui; pero é1 mismo dice,
categéricamente, que jamés la ancmia de Von Jacksch sc transforma en leuce-
mia. De manera que para aclarar el concepto, una de dos: o tencmos que supri-
mir el Gltimo postulado, o arrancar a la anemia seudoleucémica de esas enfer-
medades para constituir con ella un capitulo especial, con lo cunal se complica mis
el problema todavia.

El Dr. Aballf ha visto en uno de sus clientes transformarse una anemia de
Von Jacksch sifilitica, en una leucemia vera linfitica aguda, lo cual es admisible
y explicable, después de los conceptos vertidos por el Prof. Zipkins, de Moscow,
con una brillantez de concepeién genial, respecto a la relacién existente entre
las leucemias y las seudoleucemias.

La dificultad del diagnéstico clinico se comprende més todavia cuando se
tiene en cuenta la facilidad tan grande con que un tipo de anemia se transforma
en otro porque las hemopatias, en la infancia al menos, que es la época en donde
nuestra experiencia se extiende, evolucionan de una manera caprichosa, a veces,
bien en sentido favorable o bien en el desfavorable.

No solamente desde el punto de vista elinico se realiza esta mutacién, sino
que, hematolégicamente, se asiste a una serie de transiciones o de etapas inter-
mediarias diversas, que desorientan al investigador. Entre una anemia sim-
ple hipoplistica, con ligera leucocitosis y esplenomegalia moderada o pequefia,
y una anemia de Von Jacksch comenzante, no hay diferencia apreciable. Yo
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mismo he tomado por anemia simple hipopl4stica, una anemia de Von Jacksch
en los primeros momentos de su evolucién, lo cual es légico, si se admite que la
ancmia de Von Jacksch, sorprendida en sus primeros instantes, no tienc las ca-
racteristicas que mfs adelante presenta en el orden hematolégico. Otra vez,
una anemia simple ortoplistica secundaria a parasitismo intestinal, ignorado has-
ta entonees, fué diagnosticado por mf como anemia de Von Jacksech comenzante,
cuando 10 dfas después del tratamiento, la sangre habia adquirido una compo-
sicién casi normal. Porque la anemia de Von Jacksch no constituye, dighmoslo
de paso, un cuadro clinico o un sindrome clinico-hemético permanente o final,
sino que lo mismo puede scr una condicién definitiva hasta la muerte, que cons-
tituir una simple etapa, o un momento, en la evolueién de una hemopatia.

Por este motivo algunos autores tienen razén cuando mantienen que bajo el
epigrafc de anemia de Von Jacksch, sc comprenden anemias de distintos tipos,
porque los estados de tramsicién son miltiples y frecuentes.

De la misma manera que una anemia ortopldstica simple es casi siempre la
etapa inieial de una anemia seudoleucémica, la anemia de Von Jackseh puede ser
seguida de un verdadero cuadro de anemia perniciosa infantil; asi se ve cémo los
hematies van adquiriendo un tamafo mayor (maecrocitemia), y haciéndose més
cargado de hemoglobina, lo que trac consigo una elevacién cada vez mayor del
valor globular que se cleva por encima de 1.

Otras veees la reaccién mieloide eritropoyética se agota y los focos hemato-
poyéticos, después de haber lanzado enorme cantidad de hematies inmaduros a

irculacién, quedan cexhaustos y se hacen aplisticos. Los exfimenes de san-
gre sucesivos demuestran entonces que van disminuyendo cada vez mas los he-
maties nucleados, hasta que finalmente desaparecen de la circulacién para no
volver a existir més hasta la muerte del sujeto, constituyéndose asi una anemia
apldstica arregenerativa de Erlich Pappenheim.

Vemos, pues, cémo se realiza la mutacién de un tipo de anemia en otro; la
experiencia nos ha demostrado en gran ntimero de nifios periodos alternos de
plasticidad y aplasticidad, asi como también en distintos periodos de la misma
han existido reacciones ortoplisticas y metapldsticas, alternando irregularmente,
o estando simultineamente presentes. Un mismo enfermo ha sido aplistico pri-
mero, ortoplistico después, metaplistico y ortoplistico més tarde, aplastico 1l-
timamente. Luego, la plasticidad o aplasticidad en las anemias infantiles no
constituye una forma definida, sino un momento en la historia del sindrome. Por
eso, cada vez que nosotros decimos ‘‘anemias’’, y tenemos que calificar su con-
dici6n, decimos siempre ‘‘anemia al estado actual plistico o aplastico’’, a fin de
no prejuzgar nada respecto a su pronéstico, aunque sea indirectamente.

En otros casos de anemia de Von Jaeksch, los linfocitos van aumentando el
percentaje paulatinamente, al mismo tiempo que se van haciendo cada vez més
jévenes; aparecen asi pro-linfoeitos numerosos, y dltimamente, linfoblastos nu-
merosos; sc constituye asi una leucemia linfética aguda o sub-aguda, que mata
al enfermo.

Luego, la anemia de Von Jackseh puede terminar de tres maneras:

18 Transformacién en anemia perniciosa tipica.
20 Transformacién en anemia aplfistica o arregenerativa.
3¢ Transformaci6n en leucemia aguda.

No siempre la anemia seudoleucémica es una enfermedad fatal. Hace dos
afios, en un ntmero de los Archives de Médecine des Enfants, dos autores argen-
i
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tinos del Instituto de Clinica Médica del Profesor Agote, Beretervide y Bian-
chi publicaron un trabajo sobre esta cuestién; y ambos llegan a- la conclusién de
que la anemia de Von Jackseh es siempre una enfermedad mortal; y después de
revisar una copiosa literatura mantienen que no hay un solo caso curado de esta
enfermedad. A esta declaraciéon respondié vigorosamente Roelof, de Holanda,
haciéndole ver su profundo error; y nosotros nos unimos a él también, puesto
que presentamos dos casos curados de anemia seudoleucémica infantil.

Dice Bianchi que para que los megaloblastos se encuentren en circulacién,
como sucede en la anemia seudolencémica, tiene que existir un trastorno profun-
do, generalizado y grave y la causa provocadora ya sea inflamatoria, irritativa
o constitucional, tiene gque tener una intensidad extraordinaria.

Pero, precisamente todo esto se encuentra en absoluto desacuerdo con lo que
universalmente se sabe; la megaloblastosis no tiene en la infancia, y tanto més
cuanto méas joven es el nifio, la importancia o la gravedad que tiene en el adulto.
Es un elemento que aparece en la periferia circulando en anemias aun modera-
das. Basta recordar que en los primeros dias de la vida se encuentran megalo-
blastos escasos todavia. El mismo Zibordi, que profesa la escuela hematolégica
italiana de Ferrata, como Bianchi, manifiesta que los 6rganos hemaiopoyéticos
dtl nifio se encuentran en un estado de hiperactividad tal, que no poner
en circulacién a todas las células maduras. Y de la misma manera que mielo-
cito indiea en el adulto un trastorno intenso de la funcién granulocitica, en el
nifio pierde esta significacidn.

Bianchi, fervoroso defensor de las ideas de Ferrata, establece aturaleza
sistemfitica de las megaloblastosis anémicas, y sostiene también el his-
tioide de los megaloblastos. De aqui el nombre de hemo-histioblastosis eritro-
leucémica que le da la escuela de Ferrata a la anemia de Von Jacksch, queriendo
indiear con é! un proceso que irrita a los hemo-histioblastos, haciéndoles formar
megaloblastos en cantidad excesiva.

Los hemo-histioblastos de Ferrata son, como se sabe, células conjuntivas no
diferenciadas, representantes del mesenquima embrionario.

Ellos, por metamérfosis sueesivas, originan a los megaloblastos; por eso
Bianchi habla del origen histioide de estas células, adquisicién Gltima de la Bs-
cuela Italiana de Hematologia y que, desde luego, nosotros aceptamos también.

Pero el pronédstico fatal que hace de todos los enfermos de esta anemia Bian-
chi, se debe a un crror de fondo: él manifiesta que desde el punto de vista orto-
génico, el megaloblasto precede al hemocitoblasto, lo cual es muy cierto; dice,
ademé4s, que, por lo tanto, la célula megalobléstica encuentra una formacién més
ficil cuando las condiciones del organismo lo demandan.

Este Gltimo punto es importante de discutir. No puede aceptarse que sea
més fhcil la produceién de los megaloblastos que la de los hemocitoblastos, por-
que pensando un poco se tendria que admitir que el normoblastos aparece en las
anemias después que el megaloblasto, lo cual es un error que nadie aceptaria.
Precisamente, sucede todo lo comtrario; cuando hay demanda ligera de gl6bulos
rojos, son las células més diferenciadas los normoblastos los que aparecen; pero
si la demanda aumenta, son las células m4s j6venes ortogénicamente, las méis
embrionarias, los megaloblastos los que se producen.

Pero es que la revivieceneia de las células mesenquimatosas hemo-histioblés-
ticas, no necesita en el nifio un estimulo intenso, como sucede en el adulte, por-
que en la primera época de la vida no se ha realizado todavia, de una manera
perfecta, la individualizacién o, para mejor decir, no se ha llevado a cabo afin
la diferenciacién funcional y el acantonamiento de produccién de células a cada




PANAMERICANO DEL NIRO 33

tejido en particular. La naturaleza, como decfa Linneo, no procede por saltos y
mientras el indeterminismo funciomal exista, aunque en poco grado; mientras
la célula conjuntiva mesenquimatosa no haya abandonado totalmente su primi-
tiva funcién hemoformadora para cederla a células originarias de ellas mismas,
pero acantonadas, la megaloblastosis tiene derecho a ser considerada completa-
mente distinta en el nifio y en el adulto.

Pero, precisamente Bianchi olvida este punto; y basindose en é1 establece
principalmente el pronéstico fatal de la anemia de Von Jacksch.

Después de todo, nada més desacertado que hacer un esfuerzo grande para
considerar si una ancmia debe o né llamarse anemia seudo-leucémica. En todo
lo quec antecede ve que tal hemopatia es, simple;nente, una anemia infantil
hiperpldstica en grado sumo; representa en su esencia un sindrome hemético es-
pecial, que reconoce como origen una intensa irritacién del sistema mieloide en
su serie granulocitica y eritroblistica.

Hemos visto, por otra e, transiciones dificiles de apreciar entre las de-
méAs anemias del pific, por un lado, y las leucemias, por otro. Hemos seiialado,
igualmente, que el sindrome de Von Jacksch no constituye un estado definitivo
en la sangre del niifio, sino que a veces es seguido de una anemia macrocitémica
a tipo pernicioso, 0 una anemia aplastica de Erlich Pappenheim.

Hsto guiere decir que la sangre representa en la hemopatia un sintoma muy
valioso, decisivo en ocasiones; pero siempre siendo un sintoma. Luego hay que
buscar la causa por qué una misma causa puede originar distintos sintomas, y un
mismo sintoma puede ser originado por distintas causas.

Un mismo factor ctiolégico determina, como decfa el Dr. Aballi en uno de
sus trabajos, distintos cuadros hematolégicos, aplisticos unas veces, hipoplésticos
o hiperplisticos otras, e, inversamente, cada cuadro hemético puede ser produci-
do por distintos factores. b

Luego, ante un caso de anemia infantil, lo que menos importa es darle nom-
bre a la anemia; lo que si interesa es combatirla. Se debers, por encima de to-
do, combatir el sintoma y la causa del sintoma.

TRATAMIENTO

La reaccién de Wassermann es @ltil en un pequefio niimero de casos para
despistar la sifilis; pero ésta jaméis puede compararse al valor que tiene la reae-
¢ién de Lange en el liquido céfalo-raquideo, cuando se le practica con la técnica
que nosotros hemos dado a conocer. En este caso puede hacerse el tratamiento
de ataque con los arsenicales, que actGan ripidamente sobre las demés manifes-
taciones de la sifilis; pero la préctica nos ha hecho confirmar lo que ya nos ha-
bia sido trasmitido de nuestro maestro, el Dr. Aballi. El medicamento antisifi-
litico que mAs eficazmente actia para mejorar la condicién de la sangre del ni-
fio, es el mercurio. Los arsenicales solos, no llegan casi nunca a determinar un
cambio brillante en el conteo globular. Hemos tratado, en un caso de anemia
de Von Jacksch, en dos gemelos, uno por la medicacién arsenical (neosalvarsin
intravenoso por la vena yugular), y el otro con fricciones mercuriales. El prime-
ro sucumbié de su anemia, mientras que el segundo curé de la misma. En varios
casos hemos seguido de cerca la modificacién que imprimen los distintos medi-
camentos antisifiliticos, y podemos afirmar que el més brillante es el que deter-
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mina el tratamiento mercurial. Dos casos més que han curado, tenfan, igualmen-
te, el mismo tratamiento basal.

En aquellos casos en que la tuberculosis sea la causa, desde luego que répi-
damente se instituirA la medicacién apropiada.

Pero, desgraciadamente, no todos los casos tienen un factor conocido. Al-
gunas veces sélo se encnentra alguna alimentacién deficiente; pero mo para expli-
car la presencia de la anemia; en estos casos, desde luego, la medicacién sinto-
mética general es la lnica que puede instituirse después de reglamentar la ali-
mentacién del niiio, requisi‘to este ultimo primordial, si se desea obtener una cu-
racién definitiva.

La medicacién arsenical y ferruginosa, lo mismo que los sueros hematopoyé-
ticos ricos cn estimulinas para los érganocs hemoformadores, tiemen lugar prefe-
rente; pero el remedio soberano para las anemias del lactante, que es la época
en que se observan la mayor parte de los casos de anemia seudoleucémica, es la
pequefia transfusion de sangre repetida.

Practicada, poco més o menos, de acuerdo con las indicaciones de G. Rosen-
thal, sobre la que Raoul Labbé y la Sefiorita Aiziere llamaron. la atencién en ia
Sociedad de Terapéutica de Paris, el 9 de Mayo de 1923, los resultados son exce-
lentes. La sangre debe citratarse para ser inyectada, lo mAs lentamente posible,
en la vena yugular, si tiene un calibre suficiente; de lo contrario se escogerii el
seno longitudinal, lo cual es f4cil para los que tienen suficiente priictica en es-
tos asuntos.

El primer dia se inyectarin, previo andlisis de homologia sanguinea, de 5 a
10 ce. de sangre, segiin el peso y edad del paciente.

Entonces, cada dos o cada tres, se repite la pequeiia transfusién de sangre,
aumentando hasta 20 o 30 ce. como dosis maxima. La sangre citratada, desde
luego, facilita esta operacién, haciéndola incoagulable, y haciendo posible que la
inycecién sea muy lenta, requisito indispensable cuando se hace en el seno longi-
tudinal. Tenemos experiencia bastante en esto y sabemos que la inyeccién en
el seno de cualquier liquido con alguna rapidez, determina una hipertensién en
el seno y en las venas afluentes que es causa de accidentes mortales.

La sangre de la madre, y del padre particularmente, parecen suministrar
resultados mejores que la proveniente de un sujeto extrafio.

La hemoterapia, segfin técnica de Woringer, inyectando en la nalga, cada
dos o cada cuatro dias, sangre de la madre intramuscularmente, da resultados
buenos; pero nunca puede compararse con la pequeiia transfusi6én de sangre, re-
petida todas las veces que sea necesario, cada dos o cada tres dias, hasta obte-
ner una cifra globular alta, en cuyo caso deben espaciarse.

La sangre citratada particularmente nos ha parecido beneficiosa, lo que es
explicable, de acuerdc con los trabajos de Nomet presentados en la Academia
de Medicina de Paris en el 1923 y que han sido confirmados, en parte, por noso-
tros, en experiencias repetidas en el 1925. Por lo demis, ya la escuela francesa
se ha ocupado de dar un mentis rotundo a quienes ineriminaban al ecitrato de al-

terar las propiedades biolégicas de la sangre.

CONCLUSIONES

1* La sola numeracién de los hematfes nucleados en la sangre no puede, en
el estado actual de la ciencia hematolégica, ser la base de la plasticidad o né
de una anemia, asi ecomo tampoco puede ser el finico que indique el grado de la
regeneracién si ésta existe.
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2¢ La megaloblastosis no constituye upa condicién grave de pronéstico som-
brio en todos los casos de anemia en el nifio.

32 La reaceién mielorde extra-medular, en grado ligero o aun intemso, no
constituye un hecho excepecional, y mucho menos imposible, en las anemias in-
tensas de la infancia. Y tiene derecho a ser considerada, desde luego, como el
dltimo y mfis desesperado esfuerzo del organismo para combatir la desglobuli-
zacién.

4 La anemia scudo-leucémica infantil no representa, por lo tanto, una
hemopatia mortal.

5¢ Las llamadas anemias criptogenéticas de la infaneia, y en especial del
recién nacido, no constituyen un tipo tinico de anemia sino que comprende dis-
tintos tipos.

6o El citrato de sodio ticne una accibn estimulante sobre los 6rganos he-
mo-formadores.

J. G. G. Edad, 3 meses. Diciembre 16 de 1919. Un hermano fallecié de la
misma enfermedad que el presente. F'ué criado a pecho s6lo un mes; después, a
leche de pecho y harina lacteada, y actualmente leche de vaca y agua, a partes
iguales. Esti tomando 3 onzas en cada vez.

Naei6é a término con parto normal

Pesa: 4.300 gramos y tiene 51 ems. de talla.

Es traido a Ja consulta por estar muy palide y tener un tumor en el vientre.

En cfceto, llama la atencién la palidez intensa de sus tegumentos. Ganglios
cervicales, auxiliares e inguinales muy aumentados y ademéis el supraepitroclear
derecho.

El abdomen esti grandemente distendido y meteorizado en la regién epigés-
trica. La piel tiene un livido pronunciado. El higado rebasa 6 centimetros el re-
borde costal en la linea mamilar. El bazo palpable mide 9 x 5 centimetros de
didmetro.

Reaceién de Wassermann negativa.

He aqui dos hemogramas con dos dias de intervalo:

qla 2.°

Hematfes. . . . . . . .. . . .. .. 3306000  3.360.000 :
Leuneocitos. . . . . . . . . . . .. 82.250 100.000
Hemoglobina. . ., . . . . . . .. .. 40% 45%

Valor globular. . . . . . . . . . . . 0.66 0.67
Linfocitos normales, . . . . . . . . 29.5
Monoeitos. . . . . . . . . .0 0. 31.6
Polinueleares. . . « . « « « « « « « o 26.5
Eosinofilos. . . . . . . . . . o .« . . 1.76
Mielocitos eosinofilos. . . . . . . . . 0.44
Mielocitos basofilos. . . . . . . . . 10.10
Normoblastos., . . . . . « « « . « « 1 x 263 hematies
Megaloblastos. . . . . . . . . . . . 1 x 503  hematies

Karioblastos, « + « + « = « o 4 o s 1 x 1.276 hematies

J. J. G. D. Edad, 2 meses. Agosto 19 de 1919. La madre tiene el antecedente
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de haber tenido dos partos prematuros. Ha sido criado al pecho sin reglameénta-
cién.

Naci6é a término en un parto normal.

Es traido a la consulta con el antecedente de temer fiebre desde los 47 dias
de nacido, hasta 39 grados, pero tltimamente ha descendido a 38 grados. Ha te-
nido y tiene dificultad nasal.

Al examen se encuentran los ganglios todos aumentados de tamafio, manchas
equiméticas en la espalda y en los brazos, con infiltracién y descamacién de la
palma de la mano y de la planta de los piés. Ofrece una palidez notabilisima en
la piel y en las mucosas llamando la atencién poderosamente. El higado rebasa
9 centfmetros el reborde costal en la linea mamilar. El bazo est4 aumentado de
tamaiio midiendo 9 ems. de longitud por 5 en sentido transversal.

La reaccién de Wassermann cn el nifio es intensamente positiva.

Se somete a tratamiento mercurial intensivo (fricciones de ungiiento mer-
curial doble), y a inyecciones de metilarsinato de hierro. Se le reglamenta la
alimentacién natural

He aqui algunos hemogramas:

Hematies. , . . . . . . . . 2.387.000 2.187.000 3.912.500

Leucocitos. . . . . . . . . 25.000 8.600 10.600
Hemoglobina. . . . . . . . 35% 60% 55%
WeriGlobular: b ey es e b 0.74 1.39 0.70
Linfocitos normales. . . . . 82.5 52.7 54.3
Monocitos. . . . . . . . . . 2.5 0.6 8.3
Células de Turk. . . . . . . 0.5 0.0 0.3
Polinucleares. . . . . . . . 14.5 45.3 33.1
Kosinofilos. . . . . . . . . . 0. 1.4 2.0
Normoblastos. . . . . . . . 1 x 2104 hematies No tiene No tiene
Megaloblastos. . . . . . . . 1 x 2.692 hematies No tiene No tiene

Este nifio curé de su anemia y todavia vive sano. Después tuvo un herma-
no que es tratado de osteomielitis sifilitica.

H
&
X



LA ANEMIA PRIMARIA EN LOS RECIEN NACIDOS

POR EL DR. JOHN A. FOOTE
‘Washington, D. C., E. U. de A.

Hace mucho tiempo que se ha observado que se puede encontrar una anemia
en el nifio prematuro después de uno o dos meses de vida. Hasta ahora se ha
atribuido esta anemia a una debilidad funcional de los 6rganos hematopoyéticos,
pero se cree ahora que resulta de insuficiente provisién de hierro orgénico, lo cual
se debe al nacimiento prematuro. Otro género de la anemia aiin m4s grave, de-
bido a una causa que no s¢ puede descubrir, ha sido comunicado por varios rela-
tores: Ecklein, 1919; Donnally, 1924; (3) Swestruck, 1924; (4) Sanford,
1925 Foote, 1926 (dos casos); (6) Bonar, 1927; (7) dos casos relatados per
Sidbury, 1927, como anemias primarias, los cuales pertenecen evidentemente 'a
estc grupo. Resultan, pues, nueve relaciones de esta condicién.

SINTOMAS

Al hacer un resumen de los datos ofrecidos por estas nueve observaciones,
incompletas en algunos detalles importantes, aparecen los datos que siguen: No
hay evidencia de sucesos pre-natales o intra-natales que pudieran haber ocasiona-
do una privacién o pérdida de la sangre en el nifio. En tres casos se examiné
la sangre de la madre antes decl parto, con resultados normales. En ningfin caso
se ha observado sucesos extraordinarios durante el parto. No se nos dice cufinto
tiempo pasé hasta que fué ligado el cordén; no sabemos tampoco si ocurrié o no
un desangramiento umbilical considerable. Solamente un caso de la serie fué
extrafdo por medio de férceps. El peso medio de estos nifios, 6 libras y 12 on-
zas, es un poco mis bajo de lo normal, lo cual indicari que se puede excluir por
regla general la prematuridad propia. No se ha observado en ninguno de los
casos evidencia de hemorragia de alguna superficie mucosa, ni de pérdida per-
ceptible de sangre de otra parte cualquiera.

No se ha notado mas que en el caso relatado por Donnally la ocurrencia de
estirones espasmédicos de los miembros, los cuales sugieren la hemorragia intra-
craneal. Fué el sintoma primero en todas las observaciones una palidez notada
tan temprano como el primer dfa en un caso, pero mAs usualmente durante los
quince dias siguientes al parto. Se han visto sintomas de la intolerancia de ali-
mento en todos los nifics de més edad que unos pocos de dias, en los cuales fué
extrema la anemia, y estos sintomas fueron marcadfsimos en los de ocho dias o
més de edad. En tres de estos nifios no se observé un grado pronunciado de icte-
ricia, y se noté que era palpable el bazo.
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En estos casos el cuadro hematolégico ecomin pertenece, al prineipio, a la
clase vista en la anemia aguda siguiente a una hemorragia. Tanto hemoglobina
como gl6ébulos rojos estin disminuidos. Se observa un valor globular normal o
de una altura moderada con una subida moderada en los glébulos blancos. El cua-
dro sanguineo ofrece alguna evidencia de regeneracién, como la presencia de unos
pocos de normoblastos y de poiquilocitosis. Al examinar la sangre durante el pri-
mer dia de la vida o los dias inmediatamente después, se observé una anemia de-
terminada, en la cual se mantenian relativamente altos la hemoglobina y los glé-
bulos blancos, como en el nifio normal, pero con una disminueién absoluta en el
nimero de glébulos rojos. Pasadas cuatro hasta seis semanas después del nacimien-
to, el cuadro hematol6gico usual mostré hemoglobina 209 hasta 30 por ciento, gl6-
bulos rojos 1,600,000 hasta 2,500,000 (con los niimeros mayores en los casos en que
se efectué transfusién), y glébulos blancos 15,000 hasta 20,000. Aparecieron
cantidades diferentes de normoblastos con algo de poiquilocitosis y de vez en
cuando glébulos rojos nucleados.

Ninguno de los easos presenté un cuadro sanguineo parecido al que resulta
de los efectos de una amemia de tipo destruectivo. Sin embargo, cierta deterio-
racién progresiva, tal como pudiera ocurri.r en una simple pérdida de sangre, fué
observada en todos los casos excepto el de Bonar, en el cual tuvo lugar un resta-
blecimiento espontineo después de un afio. Esto contrasta marcadamente con
el caso relatado por Donnally, en el que fueron necesarias transfusiones repetidas
de sangre, con una variaciém desde 70 cc. hasta 100 ce., para mantener el
mejoramiento. Estos dos casos representan los etremos, pero no juicioso
esperar ni contar con un mejoramiento espontfineo en el nifio ordinario victima
de este género de anemia.

TRATAMIENTO

Consiste en la transfusién con sangre emparejada con preferencia por la via
intravenosa, dando por lo menos 10 cc. de sangre por cada kilo de peso corporal.
No ocurrié ninguna muerte en los seis casos asi tratados.

Causas probobles.—Se han presentado varias hip6tesis:

(1) Insuficiente depésito del hierro, como en la madurez anticipada, o

(2) Debilidad congenital de los 6rganos hematopoyéticos.

El relator quisiera sugerir como causa adicional la probabilidad de una he-
morragia oculta, en combinacién tal vez con un abastecimiento defectuoso del
hierro desde el nacimiento. No es raro encontrar evidencia de hemorragia de
vasos viscerales, especialmente de las venas mesentéricas, 10 cual ha causado
la muerte del enfermo, pero ha sido notado solamente durante la necropsia. Tal
desangramiento, aun cuando de menor grado, podria ficilmente causar una ane-
mia severa, especialmente en un nifio pequefio o algo prematuro.

La observacién siguiente, hecha por el abajo firmado, de una anemia vista
en uno de dos gemelos, sugiere que la propensién hacia este género de enferme-
dad no sea un rasgo fisico estrictamente hereditario. Esta nifia era la més pe-
quefia de gemelos, ambos prematuros; y ha sido probado que el gemelo més
grande puede quitar al mis pequefio el surtido sanguineo, y asi producir una
condicién de la sangre parecida a la que se observa en casos de madurez an-
ticipada.

HISTORIA

Julia T., hembra de gemelos nacidos anticipadamente a los seis meses, con
un peso al nacer de 2 libras, 15 onzas. El otro gemelo, varén, pesé 4 libras 8 on-
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zas. Una palidez perceptible se manifestaba durante los primeros ocho dias de
vida, pero desgraciadamente el obstétrico entonces encargado del caso mno hizo
anilisis hematol6gico. Durantc los dos meses siguientes la anemia continuaba
manifestindose por una palidez amarilienta, como de cera. El gemelo més gran-
de, evidentemente no anémico, crecié ripidamente, y a la edad de cinco meses
tenia un peso de 15 libras. La pequeiia, p&lida, al mismo tiempo, no tenfa més
de 8 libras, 6 onzas de peso. Esta nifia tenfa una intolerancia evidente del ali-
mento y padecia repetidos ataques de regurgitacién y de diarrea. A pesar de un
cuantioso ingreso calérico, no habia tenido aumento de peso durante el mes an-
tecedente al tiempo en que la examiné el relator. No se habfa hecho previa-
mente ningin anflisis hematolégico. El 23 de Octubre de 1926 el anilisis hema-
tolégico indicaba: hemoglobina 35 por ciento, glébulos rojos 2,800,000, gl6bulos
blancos 5,200. No noté nada de particular en el diferencial, con la excepcién

de unos normoblastos ¥ una acromia moderada. La nifia parecia pdlida y
macilenta, vy presentaba un cuadro de malnutricién avanzada.
Se le dié 80 de sangre con citrato ,por inyeeeién intravenosa en una vena de
la pierna. Oclio dfas méis tarde habia una subida de hemoglobina hasta 44 por
ciento y de gl6bulos rojos hasta 3, En este tiempo la nifia empezé a ga-
nar peso. Sin embargo, el 6 de Noviembre el cuadro hematolégico indic6 poca
variacion entre el estado actual y el de tres semanas antes. Me decidi a darle
una transfusién por método intraperitoneal. Esto se hizo, inyeetan-
do unos 180 de sangre con citrato resultando una ligera dilatacién del abdo-

men. La nifia padeeié algo de incomodidad durante unos pocos dias, pero luego
llegé a su estado normal y empezé a ganar ripidamente. A los quince dias de
dicha transfusién intraperitoncal enorme, el cuadro hematolégico mostré: glé-
bulos rojos +,850,000; hemoglobina 88 por ciento. La niiia ha tenido un progreso
sin interrupciones, y al examinarla recientemente, un afio después del tratamien-
to, habia llegado a un peso y estatura casi normal.

COMENTARIO

Sin duda la anemia cs méis comin en los recién nacidos de lo que se ha su-
puesto. El hecho de que ha sido notada tan temprano como el primer dia de la
vida; ¥ que en un caso ocurri6 en una de gemelos prematuros, siendo normal el
otro; y que el primer cuadro hematolégico se parece al que se ve inmediatamen-
te después de una verdadera pérdida de sangre, sugiere que hay una condicién
intranatal o prenatal, hasta ahora no descubierta, que causa una verdadera péx-
dida al nifio de sangre ya formada, y que, tal vez combinada con una insuficien-
cia prenatal en la formacién de la sangre, tiene la responsabilidad colectiva de
Ja anemia en los recién nacidos. Parecen tan marcados los malos efectos de po-
breza sanguinea sobre la nutricién y el crecimiento de estos nifios, que se deben
hacer anélisis de la sangre en todos los nifios que tienen una palidez moderada
y no tienen aumento de peso. Se debe acudir a la transfusién en todos los recién
naeidos que manifiestan una anemia verdadera.
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CONTRIBUCION AL ESTUDIO
DE LAS HEMORRAGIAS MENINGEAS EN EL
RECIEN NACIDO

POR LOS DRES. LEON VELASCO BLANCO Y HUMBERTO PAPERINI
(Buenos Aires)

En dos publicaciones nos hemos ocupado de este interesante te-
ma (1) y constituyendo €l uno puntos que debe tratar el V Congreso Pan-
amecricano del Niilo, hemos querido contribuir a su estudio resumiendo breve-
mente sus principales fin de colocarnos en condiciones reglamentarias.

Nos permitimos insertar las conclusiones a que llegamos en esos trabajos ya
que los puntos esenciales de nuestro estudio.

aun en los casos, al mas desesperados, de hemorragia me-

ningea, la curacién es posible, en un porcentaje mayor del que antes se suponfa,
siempre que el diagnéstico sea precoz y el tratamiento instituido conveniente.

2a.—Cooperan al diagnéstico, ademis de los antecedentes obstétricos, los
siguientes sintomas clinicos: asfixia, acompaiiada de disfagia, tensién de la
fontanela, convulsiones, quejido continuo, sopor o estado comatoso, opistétonos
y rigideces, ictericia, ete.

3a.—Como cstos sintomas no son patognomoénicos y pueden faltar, se impo-
ne la puncién lumbar para establecer el diagnéstico, y, como dicha puncién es
indispensable para efectuar un tratamiento adecuado, nos creemos autorizados
para formular la siguiente ley, que debe ser cumplida por todo médico consciente
de su deber, como cumple al tratamiento profilictico de la conjuntivitis bleno-
rrigica:

Todo recién nacido, que hubiese sufride un traumatismo obstétrico, o emn
cuyos antecedentes se compruebe la presencia de un proceso infeccioso o téxico,
capaz de producir fragilidad vascular, debe ser gometido a la puncién lumbar,
inmediatamente después del nacimiento; y si esta operacién demuestra la pre-
sencia de una hemorragia meningea, sometido al tratamiento conveniente.

4a.—En la mayoria de los casos de hemorragia meningea, el tratamiento es
exclusivamente médico; y consiste en la accién decompresiva de la puncién lum-
bar y la hemostitica del suero de caballo, inyectado por via intra-raquidea, jun-
4o con la de la gelatina por via subcutinea.

Comentemos estas conclusiones:

En cuanto a la primera, estamos cada dfa més convencidos de su veracidad,

(1) Archivos Americanos de Medicina. Tomo 1. No. 1. Afio 1925.
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siempre que s¢ cumplan las condiciones expuecstas: diagnéstico precoz y trata-
miento adecuado.

En estos dos Gltimos meses hemos tenido ocasién de tratar dos casos més de
hemorragia meningea del recién nacido, severos por la intensidad del derrame o
la gravedad de la sintomatologia (como puede verse en los historiales que acom-
pafiamos). Ambos casos han curado sin presentar secuelas hasta el presente.
Con cllos asciende a 8 el niimero de los casos curados por nosotros en los afios
25 y 26 sobre un total de 15 tratados, lo que da un porcentaje de 53 por ciento
de curaciones, dato mis que sobrado para modificar el promnéstico, de ordinario
fatal, que se establecia y que parecia justificar una inaceién perjudicial.

En la segunda conclusi6n, llamamos la atencién de los colegas sobre los sin-
tomas ¢‘quejido continuo ¢ ictericia’’, sobre los cuales no se ha insistido sufi-
cientemente, y que si bien no son patognoménicos de la hemorragia meningea,
ayudan al diagnéstico. Ambos han sido constatados en los dos enfermitos a que
haremos referencia luego.

La ictericia aparece de ordinario entre el segundo y tercer dia, y, por lo
tanto, es un signo a.go tardio; no asi el quejido continuo, que se constata pre-
cozmente. Como lo ha demostrado el doctor Deluca, la ictericia indica solamente
la presencia de una hemorragia, sin determinar, como es l6égico, su ubicacién.

En cuanto a la conclusién tercera, a nadie escapa que la puncién lumbar ecs
la que, en Gltima instancia, permite afirmar o rechazar el diagndstico, ¢ instituir
el tratamiento en el foco mismo de la hemorragia. Pero téngase presente que a
menudo es blanca, que las hemorragias supra-tentoriales y las extra-durales, pue-
den dar ligquido claro, asi como las intra-cerebrales. Es légico, pues, que el mé-
dico no deba recurrir exclusivamente a la puncién para el diagnéstico.

En casos de puncién lumbar blanca, los autores americanos aconsejan la
puncién de la cisterna, que si bien la hemos visto practicar, no tenemos ain ex-
periencia personal. (2)

Pedimos con insistencia que el V Congreso Panamericano del Nifio considere
la ley con que pretendemos proteger la vida del recién nacido, que ha sufrido
un traumatismo obstétrico, o en cuyos antecedentes hay una causa que pueda
explicar una fragilidad vascular capaz de determinar una hemorragia meningea,
aun en partos espontfineos o con operacién cesirea.

Le damos ¢l nombre de ‘‘ley’’ en el sentido que se da a la de Credé, en la
profilaxia de la conjuntivitis blenorrigica del recién nacido.

La aprobacién y apoyo que pedimos dar, en breve plazo, grandes benefi-
eios, modificando el pronéstico sombrio de la hemorragia meningea, dado que la
profi'axia ante-natal es tan dificil por intervenir factores de orden complejo.

Caso No. 1.—J. B. Nacido el 3 de Octubre dc 1926 en la clinica obstétrica.
Antecedentes obstétricos.—Embarazo de término, presentacién pelviana, dorso a
la izquierda. Se efectGa la extraccién manualmente, con dificultad por el tama-
fio grande del feto, cuyo peso era de 4,130 grs. y su talla de 59 cms.

Sotomatologia.—(Octubre 4, al dia siguiente después del parto). Tempera-
tura rectal 37,4, presenta atGn sintomas de la asfixia con que naciera, cianosis
disnea, 100 respiraciones por minuto. Tienc convulsiones ténicas y clénicas en
las extremidades y en los miisculos del ojo. Se queja continuamente y no pue-
de mamar (disfagia). Hay nistagmus, pero no se constata ni opist6tonos, ni
tensi6én de la fontanela. Se palpan ambos rifiones, aunque méis nitidamente el
del lado derecho.

(2) Journal of the American Medical Association. Octubre 16 de 1926.
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Se practica una puncién lumbar, no pudiéndose extraer liquide, por lo cnal
se inyecta el suero de caballo y la gelatina Merck, por via subcutéinea. Se ali-
menta al nifio con sonda,

Octubre 5. Aparcce ictericia y la sintomatologia permanece mis o menos
inalterada, por lo cual se practica una segunda puncién lumbar, que también re-
sulta blanca. Se hace cl mismo tratamiento que el dia anterior.

Octubre 8. Constitase en la fecha notable mejorfa: las convulsiones han
desaparecido; comienza a succionar, su coneiencia es normal.

Octubre 10. Es dado de alta, curado.

Diciembre 11. Contindia sin presentar secuelas hasta el presente.

Caso No. 2—J. A. A, Nacido ¢l 5 de Diciembre de 1926.

Antecedentes obstétricos. Madre primeriza de 26 afios. Embarazo de tér-
mino. Presentacién pelviana. Parto con maniobra de Mauriceau, por sufrimiento
fetal, después de un largo trabajo. El traumatisme que sufre el feto cs consi-
derable por su gran tamaiio.

Sintomatologia (Diciembre 6 de 1926). El nifio ha nacido asfitico, y desde
el nacimiento se queja continuamente y tiene convulsiones. No puede mamar,
esti inconscicnte. Hay opistétonos. La fontanela no estd tensa. Temperatura
rectal 37,8 a 38.

Sospechdndose por estos sintomas una hemorragia meningea, se practica
una punecién lumbar que confirma el diagnéstico, pues da salida a un liquido ho-
mogéneamente sanguinolento que se extrae en cantidad de 8 centimetros chibi-
cos, inyecctindose igual cantidad de suero de caballo. (Protocolo de laboratorio
No. 5020), dice cxistir gran cantidad de glébulos rojos destruidos.

Ademis del tratamiento indicado, se hace el sintomético correspondiente y la
alimentacién con sonda.

Diciembre 7. Aparece ictericia intensa. La fontanela permanece hundida,
las convulsiones y la fiebre han desaparecido.

Se practica una segunda puncién lumbar, que da 4 centimetros ciibicos de
liquido, igualmente tefiido en sangre. Se inyecta igual cantidad de suero normal
de caballo por via intra-raquidea, y 10 ctms. ciibicos por via subcutinea.

Diciembre 8. El nifio, bastante mejorado, algunos de los sintomas han desa-
parecido, comenzando a succionar. No hay fiebre. Se practica una tercera pun-
cién lumbar, extrayéndose 5 ctms. clib. de liquido ya de coloracién rosada, in-
yeetindose igual cantidad de suero.

Diciembre 9. El nifio ha dormido bien. Mama normalmente. No hay fiebre,
por lo cual se suspende el tratamiento intra-raquideo.

Diciembre 11, Es dado de alta, eurado.
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LA ENTOZOOSIS EN CLINICA PEDIATRICA

POR LOS DOCTORES
JOSE MARIA MACERA Y CARLOS CARRENO

La importancia del estudio de la entozoosis en clinica médica, se ha inten-
sificado en tal forma en estos Gltimos afios, que ha venido a revolucionar el am-
biente existente hasta hace poco tiempo, aportando, con los resultados obteni-
dos, conocimientos tales, que aclaran el diagnéstico de procesos difusos que an-
teriormente cran catalogados bajo distintos rubros.

Desde la época de Pasteur, dice Boyer, se nos ha inculcado muy bien la doe-

bacteriana; y, en conjunto, muy mal la protozoaria.
sabe que las bacterias son scres vegetales infinitesimales, las que son
muy mal toleradas por las células de los tejidos humanos que, cuando actfian, ha-
cen reaccionar al organismo con determinada sintomatologfa (temperatura, do-
lor, edema, inflamacién, cuadros hematolégicos variados, ete.); en cambio, en Io
que respecta a los protozoarios, son scres animales infinitesimales que, en gene-
ral, son muy bien tolerados, y por mucho tiempo, por los tejidos humanos.

Que esa misma tolerancia dc los tejidos para con éstos, serfa lo que viene a
explicar el poco valor patégeno que sc le concedia. (Bassler afirma que era cla-
sico negar patogeneidad a los protozoarios).

Las investigaciones modernas, al tratar de establecer la patogenia de la en-
terotoxicosis, llegan a determinar y a aclarar, gradualmente, el rol de cada uno
de los parfisitos 3 sus relaciones con tal o.cual fenémeno mérbido.

Desde este punto de vista no debemos sentirnos obligados, ni justificados de
hacer un diagnéstico de, ‘‘trastorno funcional’’, al no encontrar una infeccién
bacteriana, pues puede muy bien tratarse de un proceso parasitario; por ejem-
plo, una amebiasis erémica.

Estas ideas y estos conocimientos modernos se han hceho manifiestos re-
cién ahora, después de numerosas publicaciones aparecidas en el filtimo decenio
después de la guerra, sobre parasitesis intestinal, en numerosos paises europeos
y en sus colonias respectivas, como asimismo en Aménca, demostrando la im-
portancia de estos paréisitos en la génesis de variados trastornos gastroentero-
colénicos (Castex). El factor que intervino para que los investigadores negaran
todo papel patégeno a determinados protozoarios, estribaba en que las investi-
gaciones coprolégicas daban resultados positivos en un gran nimero de indivi-
dups aparentemente sanos.

Entre nosotros, los profesores Castex y Greenway, han publicado resultados
de sus investigaciones sobre 614 casos, estudiados éstos en forma completa,
{control coprolégice con el estudio clinieo); y, vice versa, control clinico de la
investigacién coprolégxca)
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Esa relacién entre el estudio clinico y la investigacién coprolégica ha te-
nido, en numerosos casos, su comprobacién al presenciar la desaparicién de la
sintomatologia existente, simultineamente con la ausencia de los parisitos en
las heces, después de un ‘ratamiento adecuado. La relacién existente entre la
toxemia intestinal y la entozoosis ha sido puesta al dia por los profesores Castex
¥ Greenway, después de su documentado trabajo.

Ellos dicen que el concepto de las toxinas enterégenas iniciado con Bou-
chard, ha atravesado por serias vicisitudes hasta llegar al presente, en que se
ha logrado vemcer serias dificultades, llegando, merced al perfeccionamiento de
los procedimientos fisico-quimicos de exploracién, completados por los resultados
de los eximenes funcionales de las vias digestivas, I;dr las radiografias seriadas
e investigaciones coprolégicas, a una solucién casi definitiva. Se sabe que las
floras microbianas intestinales son las llamadas flora sacarolitica (aerobia) que
se desarrolla cuando se encuentra en un medio favbrable; es decir, a expensas
de los hidratos de carbono, que, cuando esta flora se aetiva, produce 4Acidos or-
ghnicos dependientes de la fermentacién, la cual, a su vez, excita el peristalfis-
mo intestinal, logrando un buen funcionamiento del aparato digestivo; que esta
flora neutraliza la actividad de la otra flora, la llamada proteolitica (anaerobia),
que se desarrolla euando est4 en un medio rico en proteinas, y que ecs productora
de la putrefaccién; que esta flora proteolitica no puede desarrollarse al estar en
presencia de los 4cidos originados por la presencia de la flora sacarolitica. Que
cuando se produce estancacién de las materias feeales, se inicia el proceso de
la putrefaccién por desarrollo de la flora proteolitica, la cual, muchas veces, se
encuentra favorecida por la alimentacién que es rica en proteinas, origindndose,
por lo tanto, la Hamada toxemia putrefactiva, del tipo indélico con indieanuria,
existiendo, muchas veces, una insuficiencia de la vAlvula fleo-cecal que permite
se pueda efectuar la regurgitacién del contenido ceeal hacia el fleon; en esas
condiciones, la flora proteolitica llega del colon y ciego al ileon, donde el medio
alcalino favorece su desarrolle, la putrefaccién se exacerba y como en el fleon
se reabsorbe ripidamente, el higado se recarga en su funci6én toxicolitica; y que
de seguir en forma prolongada este estado, se llega a la insuficiencia en este 6r-
gano (Castex). La toxemia intestinal ha sido motivo de estudios por parte de
las escuelas anglo-americanas, alemanas y francesas. La escuela anglo-america-
na es la que mas extensamente ha amplindo el cuadro de la toxemia enterogénica.
Merecen citarse los nombres de Lane y Kellogg, quienes, al ocuparse en especial
de estos estudios, deseriben, en forma clara, el cuadro clinico que es complejo y
variado, diferente del deseripto por los antiguos autores. Bassler, al referirse al
parasitismo intestinal, menciona distintas estadisticas y hace resaltar el hecho
de que antignamente no se le tenia en cuenta a la parasitosis, pero que los re-
cientes trabajos abogan en favor de la frecuencia con que los protozoarios son
hallados en la especie humana y de su rol comunmente patégeno. G. Gelli en el
Giornale de Clinica Médica, tomo 6, pig. 121-926, menciona los resultados obte-
nidos en 2,750 nifios anémicos, de edad entre 5§ y 12 afios, donde encuentra un
519, de vermes en las heces, siendo en la mayoria de los casos los causantes de
la anemia, obteniendo desaparicién de ésta al extinguirse dichos pardsitos.

En el trabajo de los Profesores Castex y Greenway, se cita la opinién al
respecto, de Schmidt y Noorden (1921), quienes afirman que de los diversos pro-
tozoarios hallados en las heces, los flagelados desempefian un papel accesorio.

Segtin Billaud, no puede descartarse que dichos flagelados sean capaces de
engendrar cuadros moérbidos propios, y que si se hace una invasién masiva del
intestino se determinarfa un estado irritativo con diarreas crénicas. En cam-
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bio, Dobell y- O‘Connor declaran que, hasta el presente, falta la prueba de la pa-
togencidad de_los flagelados humanos; que hechos numerosos demuestran que la
mayoria y, probablemente, todos, son inofensivos. Como se ve, el estudio ha sido
hecho por distintos investigadores; pero con opiniones discordantes; Castex y
Greenway dicen que crcen haber contribuide a dilucidar algunos problemas, al
rélacionar ciertos fenémenos moérbides con la presemcia de determinados paré-
sitos, y que su comprobacién la ven al constatar los resultados de la terapéutica
empleada, consiguiendo la desaparicién del ecuadro sintomatolégico jumto con la
desaparieién de los parfisitos en las materias fecales; que estos resultados fueron
obtenidos de un material variado, de enfermos provenientes de distintos medios.
Lo intercsante del trabajo de los maestros mencionados es que entre el
numeroso material estudiado, encuentran casos de enfermos: luéticos adquiridos,
¥y de heredoluéticos, que, con justa razén, habjan sufrido un tratamiento antilué-
tico intensivo con curas repetidas, por ineriminar a esta ctiologia la responsabi-
lidad de las manifestaciones clinicas que representaban, y que, de acuerdo al tra-
tamiento posicrior, revelaron ser de origen genuinamente enterotéxicas.

Otra de enfermos anémicos, asténicos y desnutridos con febrieculas pro-
longadas de 37,2 a 38 grados, considerados como tuberculosos larvados, la inves-
tigacién yrositiva de los parfisitos intestinales, obligé a combatirles, y se obser-
varon sorprendentes reacciones, desaparicion de las febriculas, de la astenia y
de la anemia, cte., llegando, por pura deduecién, a catalogarlos como falsos tu-
berculosos de origen téxico intestinal. Citan también algunos casos de enfermos
que fueron sometidos a intervenciomes quirérgicas, ya por apendicitis crénica,
litiasis biliar, pericolitis, etc., efectuadas todas por considerar que eran las cau-
santes de las molestias que padecian dichos enfermos; pues bien, como el trata-
miento quirdrgico no los habia beneficiado, ya que continuaban con sus mismas
molestias, se buse6 la parasitosis, se la encontr6 y se la combatié, siendo el re-
sultado del todo eficaz y feliz.

Describen, después, las manifestaciones clinicas con que se exteriorizé la
toxemia intestinal en sus casos, detallando lo hallado en cada esfera.

En la esfera digestiva encontraron variadas manifestaciones, tales como:

Evacuacién cspontiinea con hecces normales (excepecional).

Constipacién crénica (lo més frecuente, alternando con despefios diarreicos).

Lengua saburral y edematosa (frecuente con mal olor y mal gusto).

Manifestaciones linguales y labiales (lengua helada; dolorosa y edematizada).

Faringo cspasmo, cs6fagoespasmo doloroso.

Acidez ghstriea, distensién gfistrica.

Digestién lenta, inapetencia, nfuseas, vémitos, epigastralgia, gastralgias.

Del lado del intestino: Dolores difusos o localizados (m#s en el cuadrante
derecho inferior); timpanismo acentuado.

Del lado del recto: pujos, tenesmo, 4lgias anales y prurito anal, ete.

Higado grande, doloroso, sensacién de peso. ;

En la esfera nerviosa hallaron, entre la variada sintomatologia: Ceféleas
(lo més frecuente) intermitente, permanente, intensa, rebelde frontal, occipital,
hemicrfinea; marecds, vértigos, fenémenos visuales, obnubilacién visual, ruidos en
la cabeza, disminucién de la memoria.

Estados: necurasteniformes, psicasténicos de depresién hipocondriaca, de
cambio de caricter; agotamiento fisico y mental, mialgias, insomnio, suefios,
convulsiones, crisis cpileptiformes, neuralgias, (lumbago, etc.), neuritis, pares-
tesias, ete.
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En la esfera urinaria: Poliuria, polakiuria, poliuria nocturna. Edema vulvar
Pparoxistico, prurito vulvar. i

En la esfera del aparato respiratorio: Resfrios, coriza espasmédico, bronqui-
tis espasmédica, angustia asmatiforme, ete.

En la esfera del aparato circulatorio: Palpitacién, sensacién de angustia, so-
foeacién, dolores anginosos, disnea de esfuerzo, crisis de bradicardia, taquicar-
dia, hipertensién arterial frecuente, hipotensién arterial y permanente.

En 1a esfera del sistema endocrino: creen poder ser afirmativos como que la
enterotoxicosis intervenga en Tiroides (casos de mixedemas frustros y de mixe-
demas francos, hipotireosis paroxistica).

Disfuncién ovarios (amenorreas, dismenorreas).

En la esfera del simpatico: Fenémenos vasomotores, acrocianosis, dermo-
grafismo, eritemas fugaces, urticaria tenaz y rebelde, vasodilatacién aguda, de
cabeza y cara, palidez paroxistica, chochos de frio, crisis nocturnas de sudores
frios, edemas angionecuréticos.

Piel: Color péalido terroso, seborrea, eczema polimorfo. Acné, prurito.

Las lesiones inflamatorias, catarrales y ulcerativas, provocadas por los pa-
risitos en la mucosa intestinal, pueden ser centros reflejos para distintas mani-
festaciones (asma, ete.); por otra parte, debilita la accibén defensiva de la mu-
cosa, la cual llega a hacerse permeable, resultando ser una puerta de entrada
para la absorciéon de las distintas toxinas de toda indole, y para las bacterias
ael intestino (bactereemis intestinal).

La constipacién la interpretan como una consecuencia de la colitis parasita-
ria (ya sea catarral, inflamatoria o uleerativa) iniciada entonces por la colitis
parasitaria; la estancacién colénica lleva a la virulencia de la flora proteolitica
(es decir, a la putrefaccién), lo cual acrecienta e intensifica la colitis, colabo-
rando en la génesis de toxemia intestinal. Al persistir esta constipacién, lesio-
na las paredes del colon, produciendo atonia intestinal, y, como conseccuencia,
distensién del intestino, que a veeces por ser a nivel del ciego, produce insufi-
ciencia de la vélvula fleo-cecal (tipo funcional) o por inflamacién de la vélvula
de Bauhin (tipo inflamatorio). Por dltimo Castex insiste en que para combatir
la toxemia intestinal, no basta someter a los enfermos a dietética apropiada
(hipo o atéxica), ni cambiar la flora intestinal, ni conseguir por medios fisiol6gi-
cos y biolégicos, evacuar el colon diariamente, sino que es indispensable com-
batir, ante todo y sobre todo, la entozoosis, hasta extinguirla totalmente.

PARTE ESPECIAL

Dado el valor de las investigaciones de la entozoosis en el adulto, y obser-
vando las resistencias que se oponen hasta ahora al valor préctico de ellas, fué
que resolvimos iniciar su investigacién en la infanecia, ver con qué frecuencia
existe, cuil es el cuadro clinico con que generalmente se exterioriza y los resul-
tados del tratamiento impuesto.

Nuestro material se compone de 108 observaciones, la gran mayoria enfer-
mos del consultorio externo (del servicio del Profesor Acufia), casi todos en ni-
fios de segunda infancia; la investigacién se hizo en la mayoria de los casos, en
los nifios que concurrian por padecer de trastornos abdominales difusos.

Con el fin de ver si existia parasitosis en otros enfermos portadores de afec-
¢iones variadas no vinculadas a ningln trastorno del aparato digestivo, fué que
tomamos 24 enfermos en quienes la investigacién del anilisis coprolégico revels
la presencia de parisitos; en 13 (ver observaciones Nos. 17, 18, 27, 28, 29, 30,
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31, 32, 51, 57, 63, 66, 74), cl material recogido previa administracién de un pur-
gante salino, fué examinado por los Profesores Greenway y Parodi. De los 108
casos, 86 cran portadores de parfisitos; es decir, de un solo pardisito, el cual era
agente provocador de los trastornos que padecfan los nifios; otros, de asociaecio-
nes de 2, 3 o miis pardsitos; cn estos casos no se pudo precisar a cuil paréisito
se debian atribuir las molestias sufridas.

El cuadro sintomatol6gico presentado por los nifios no ha sido tan rico como
lo constatado por los Profesores Castex y Greenway, atribuibles quizis, a que
estos enfermitos no saben precisar sus molestias, como lo hace un adulto; y, en
segundo término, se trata de organismos, en general, virgenes de intoxicaciones
erénicas, defendiéndose en mejores condiciones de lo que puede hacerlo un orga-
nismo de adulto portador de tales taras.

Hemos podido comprobar que muchos nifios padecian de anemias, palidez,
adelgazamiento, dolores éscos o musculares, palpitaciones, ete.

En la esfera digestiva presentaban: Hepatomegalia dolorosa, inapetencia,
eblicos intestinales, timpanismo, estado nauseoso, diarrea, constipacién, lo més
frecuente, y modificable rfipidamente con el tratamiento (ver hist. No. 81) cons-
tipacién desde el nacimiento, persistente e intensa, periodos hasta de 4 dias sin
mover el vientre; modifica parcialmente esta constipacién al combatir la en-
tamoeba disentérica y el Blastocitis hominis.

En la esfera merviosa encontramos:

Ceffileas, marcos, astenia, pérdida de la memoria, insomnios, terrores noctur-
nos, pruritos, cte.

En el orden de mayor frecuencia los parfisitos encontrados fueron:

Blastocitis hominis. ., . . . . . ., . . . . . . 60 veces

Giardias intestinalis. . . . . . . . . . . . . 30 ~

Estamoeba histolitica. . . . . . . . . . .. . 24 5
Eatamoabaiicolli, . . o . o e s ol @l o @RSEELY 4,
Tricocephalus trichiurus. . . . . . . . 10 o
Tricomonas vegetativas. . . . . . . . . ... 7 o
Chilomastix Mesnili. . . . . . . . ... ... B @
Hymenolepsis nana., . . . . . . . . . . .. 4 o
Huevos de anquilostomas. . . . . . . . . . 1 7

i ,, Ascaris lombricoides. . . . . . . 1 5y

Solos o asociados en la siguiente forma:

Blastocitis hominis. . . . . . . . . . 22 a2
Giardias intestinalis. . . . . . . . . . . .. 6 '
Estamoebaseollof W8 Bl (o Ll G TP S
Estamoeba histolitieca. . . . . . . . . . . 4 3

Blastocitis hominis
Entamoeba coli

Blastocitis hominis
Giardia intestinalis

1]
Blastocitis hominis
Entamoeba histolitica

Blastocitis hominis
Trichomonas vegetativas

e e~ N N —
w
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Blastocitis hominis
Hiymenolopsis nana

VS
R —
e

Blastocitis hominis
Trichocephalus trichiurus

Blastocitis hominis
Giardia intestinalis
Entamoeba coli

Blastocitis hominis
Entamoeba coli
1 Entamoeba histolitica

{ Blastocitis hominis
| Trichocephalus trichiurus
Chilomastix Mesnili

|
| Blastocitis hominis
it Giardia intestinalis
| Trichomona intestinalis
|

l . Blastocitis hominis
Entamoeba coli

| Entamoeba histolitica

Trichocephalus trichiurus

Blastocitis hominis
Entamoeba coli
Trichomona intestinalis

Blastocitis hominis

Entamoeba histolitica

Giardia intestinalis

Chilomastix Mesnili

Huevos de trichocephalus trichiurus

Blastocitis hominis
Entamoeba histolitica
Chilomastix Mesnili

Giardia intestinalis
Entamoeba histolitica

Giardia intestinalis

Entamoeba coli

Chilomastix Mesnili

Huevos de trichocephalus trichiurus

Giardia intestinalis
Trichomona hominis

Giardia intestinalis
Entamoeba histolitica
Hjymenolopsis nana

—_— e e Y e e e e ety Mt Mt et e
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Giardia intestinalis

Blastocitis hominis

Entamoeba coli

Huevos Ascaris lombricoides
Huevos de trichocephalus trichiurus

Giardia intestinalis
Enteromonas hominis
Hymenolopsis nana

Huevos de Hymenolopsis nana

Entamoeba histolitica
Trichomona hominis

Blastocitis hominis
Giardia intestinalis
Entamoeba disentérica
Entamoeba coli

Giardia intestinalis
Entamoeba coli
Entamoeba disentérica
Giardia intestinalis
Trichocephalus trichiurus

[

Entamoeba histolitica
Entamoeba coli

—

-

Huevos de anquilostomas

Huevos de trichocephalus trichiurus
Chilomastix Mesnili

Cristales de Charcot Layden

De los 86 casos de parasitosis, la gran mayoria de ellos fueron tratados por
las medicaciones conocidas: Yatren, Stovarsol, Troparsol, etc., pero como se tra-
taba, en su mayor parte, de enfermos de consultorio externo, sélo pudo seguirse
la evolucién de 29 casos, obteniéndose la curacién en 15 de ellos, (ver historias
Nos. 5, 11, 23, 39, 45, 46, 52, 58, 62, 67, 72, 77, 80, 81, 83) con extincién de paré-
sitos en 12 enfermos. En los 14 restantes se observaron mejorias ostensibles. (1)

1e

2¢

3o

5¢

(65

CONCLUSIONES

La parasitosis intestinal es de alta frecuencia en la infancia 79,62 por
ciento en nuestra estadistica.

La exteriorizacién clinica més frecuente es la de producir trastornos del
aparato digestivo (constipacién crénica, célicos intestinales, inapeten-
¢ia, timpanismo, lengua saburral, ete.)

Muchos nifios son portadores de parfisitos sin presentar ningin padeci-
miento.

El resultado del tratamiento es eficaz en la gran mayorfa de los casos.
Algunos parfisitos son rebeldes al tratamiento, persistiendo después de

110 Historias clinicas acompafian a este trabajo.
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varias curas (en especial la Giardia intestinalis y la entamoeba histo-
litica).

La investigacién de la entozoosis en clinica pedifitrica debe hacerse en
forma sisteméitica del mismo modo que cuando se solicitan otros distintos
elementos del laboratorio.

Muchos estados anémicos en la infancia obedecen a la accién de la pa-
rasitosis intestinal (Gelli).




EL PARASITISMO INTESTINAL EN LA INFANCIA

SU FRECUENCIA E 1IMPORTANCIA
EN CUBA

POR EL DR. ENRIQUE A. LLANIO Y DEL CASTILLO
Catedriatico Auxiliar de Parasitologia y Enfermedades Tropicales.

Consideraremos el parasitismo intestinal en la infancia, desde un punto de
vista general, pues no es posible, dado el espacio de tiempg que se concede para
la exposicién del presente trabajo, hacer un estudio detallado de cada uno de
los parfisitos que se encuentran en el intestino de los nifios cubanos.

Estudinremos, en primer término, el Parasitismo a Protozoos, para ocuparnos
después de los Metazoos, dedicando, por altimo, algunas lineas al Blastocystis
Hominis, el cual se encuentra con una frecuencia verdaderamente asombrosa.

Vamos a cenumerar, primeramente, cudles son los Protozoos emcontrados en
Cuba més frecuentemente, en el intestino infantil.

Entamiba histolitica
Entamiba Coli
Yodoamiba
Endolimax Nana

Rhyzopodos

PROTOZOOS . :
Lamblias

Flagelados [Chilomasticmesnil
L Tricomonas

Infusorios { Balantidium Coli

Todos estos Protozoos son encontrados con gran frecuencia, y lo serian mu-
cho m4s, si tuviésemos el hibito de examinar las excretas de los nifios sistem4ti-
camente, aun cuando tuviesen apariencia normal.

Las Amibas sofi vistas con frecuencia, aun cuando debemos confesar que
la Entamiba Histolitica no se presenta hoy en tantos casos como era encontrada
en otros tiempos, pues el mejoramiento de nuestras medidas higiénicas, ha he-
cho descender el tanto por ciento de los amibidsicos en la infancia. Sin embar-
go, estimamos que si el examen de exereta sc hiciese sistemdticamente en todos
los infantes, ¢l ntmero de parasitados por amibas, apareceria mucho- més cre-
cido que el que Rctualmente conocemos, puesto que los sindromes disentéricos
cscasean; y abundan, por el contrario, los tipos de amibiasis disimulada.

No voy a ocuparme de la sintomatologia del sindrome disentérico, pues es
perfectamente conocido de todos ustedes, aun cuando si debo sefialar la gravedad
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mayor que dicho sindrome determina en la infancia, tanto méis cuanto més pe-
quefio es el nifio, dado que, a lo reducido de sus defensas en estos momentos,
debemos unir la imposibilidad en gue nos encontramos de emplear dosis sufi-
ciente de emetina, teniendo en cuenta lo éxico que es dicho medicamento en la
primera infancia.

Podemos decir que por debajo de los dos afios, la manifestacién casi Gnica
de la amibiasis, es el sindrome disentérico, y que él conduce, con frecuencia ex-
traordinaria, como he tenido oportunidad de observar, a un cuadro de acidosis
tan intensa, que trac aparcjado, en numerosos casos, la muerte ripidamente.

Después de los dos afios, a medida que van siendo mayores, el cuadro cam-
bia, y comenzamos a encontrar los diferentes tipos que vemos en el adulto; asi
los sindromes disentéricos tipicos van siéndo menos frecuentes; y vamos viendo
c6mo existen numerosos casos de colitis, que no' son disentéricas, y, sin embargo,
son producidas por amibas. Otras veces observamos que sufren del vientre con fre-
cuencia, que adelgazan, gite palidecen, que sus fuerzas disminuyen, apareciendo
sudoracién, sobre todo nocturna; en una palabra, que sc depaiperan sin que una
causa (ue nos parezeca a primera vista importante, se observe claramente; y si
en estos casos examinamos cuidadosamente sus heces fecales, encontraremos quis-
tes de amibas con cuatro nticleos, presentando todos los caracteres de los de en-
tamiba histolitica. Pero lo que mis sorprende en estos casos y que nos da la
certeza del diagnéstico, es el éxito del tratamiento especifico.

Yo deseo llamar, de una mancra intensa, la atencién hacia estos casos de
amibiasis de los mnifios mayores, que presentando muchas veces un cuadro que
nada tiene de comin con el sindrome disentérico, son, sin embargo, producidos
por la amiba y sélo curable con el tratamiento especifico.

Existe la costumbre de considerar ia mayor parte de los sindromes disenté-
ricos como de origen amibiano, y nada mis lejos de la verdad, pues en ningin
otro periodo de la vida, el colon reacciona con tanta frecuencia, en forma tan
violenta, como lo hace en la infancia bajo el estimulo de causas diversas. Por
eso es indispensable hacer una cuidadosa investigacién de las excretas en todos
estos sindromes disentéricos de la infancia, para no caer en la rutina de emplear
por sistema un tratamiento especifico, que, por otra parte, no es siempre inofen-
sivo en esta edad.

En las colitis disentéricas de la infancia, al hacer el examen de las excretas,
nos encontramos con toda una serie de células, que parecen amibas; pero hay
un cardcter fundamental de distincién y es la movilidad. La amiba, en las he-
ces frescas de los sindromes disentéricos, se mueve extraordinariamente; las
otras células, a que antes nos hemos referido, no se mueven en ningfin momento.

Cuando por el tiempo transcurrido entre la emisién de las heces y el momen-
to del examen microsedpico, pensemos que las amibas pueden estar muertas, en-
tonces, el s6lo medio de diferenciarlas, es, recurriendo a las preparaciones fija-
das y teiiidas por la Hematoxilina férrica.

. Es asombrosa la semejanza que presentan las amibas muertas con ciertas cé-
lulas epiteliales degeneradas, con leucocitos y, sobre todo, con macréfogos, que
para mayor semejanza, presentan hasta globulos rojos incluidos en algunos ca-
sos; es, pues, necesario, que dichos exfimenes sean realizados por un experto en
protozoos, pues yo he tenido oportunidad de estudiar informes diagnésticos de
amibas histolitica, sefialando su presencia en excretas de sindromes disentéricos,
¥, sin embargo, en los exfmenes realizados por m{ posteriormente, en esos mismos
casos, no he encontrado dichas amibas y si s6lo las células a que antes he hecho
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referencia. La repeticién de los eximenes en dichos casos, fué ordenada al ob-
servar que el tratamiento cspecifico no rendia los beneficios esperados.

No me ocupo aquf de la diferenciacién de las distintas amibas, asf como del
diagnéstico difercncial con los quistes de otros protozoos emcontrados en las ex-
cretas, porque cllos seriin tratados extensamente en la ponencia que sobre Ami-
biasis llevamos al Congreso Médico Nacional.

FLAGELADOS

En Jo que al parasitismo intestinal por flagelado sc refiere, diremos que ellos
se encuentran, con frecuencia extraordinaria, en nuestro pais, y que las infeccio-
nes producidas por las lamblias, han aumentado notablemente en estos dltimos
tiempos.

Debemos sefialar aqui, que de los estudios recientemente realizados se des-
prende que no cs la misma la que parasita al ratén y al hombre, pues no ha sido
posibte lograr la infeecién del hombre o del ratén con los quistes de las lamblias,
propio de cada uno de cllos, administradas al otro. Concluyendo, por lo tanto,
en que son distintos, y en que la infeceién del hombre se realiza por la ingestién
de los quistes de sus propias lamblias con los alimentos, agua de bebida o ma-
nos contaminadas. Expericncias de Simén y Hegue, Lavier, ete.

Los flagelados, sobre todo las lamblias, por sus propiedades biolégicas es-

de fijarse a las células epiteliales del intestino, cuando existen en ni-
mero considerable en el intestino del nifio, son capaces de irritarlo y produeir
enteritis, con todo el cortejo sintomitico que ustedes conocen de sintomas loca-
les v reflejos tan comunes en la infancia.

Sélo menecionaré aqui que las lamblias han sido encontradas en el liquido
duodenal, asi como después de drenajes biliares en la bilis extraida y que, igual-
mente, han sido vistas en nimero considerable en la vesicula biliar.

INFUSORIOS

Entre los infusorios es el Balantidium Coli el que encontramos entre noso-
tros, y existc con bastante frecuencia, presentando los enfermos, unas veces, el
sindrome de disenteria balantidiana tipico; otras veces, fenémenos de colitis vul-
gares; y algunos en que los hemos visto presentes en las excretas, sin que el pa-
ciente sufriese sintomas intestinales aparentes, aun cuando siempre encontramos
una buena cantidad de mucus en estas excretas.

METAZOOS

TREMATODOS.—Esta clase de parfisitos no ha sido encontrada entre noso-
tros en el hombre y sorprende grandemente este hecho, puesto que en pafses que
nos rodean y dotados de condiciones climatéricas iguales a las nuestras, existen
con relativa frecuencia. Mucho més sorprende todavia dicha ausencia, si con-
sideramos las valiosas opiniones de nuestros naturalistas, los cuales nos asegu-
ran, existen aqui los huéspedes intermediarios. EI tréfico que sostenemos con
dichos pafses debi6é ya haber trafdo a nuestro suelo dichas infecciones parasita-
rias, por lo cual sospechamos que quizis los huéspedes intermediarios no sean
los cstrictamente especificos que se requieren para completar el ciclo evolutivo de
cstos paréisitos.



{ 56 QUINTO CONGRESO

No existiendo entre nosotros, es l6gico que no les dedique atencién alguna
| en el presente trabajo.

TENTAS.—Las tenias son relativamente frecuentes en la infancia en nues-
tro pais, encontrando, sobre todo, la tenia Saginata, pues la Solium es relativa-
mente rara. En los nifios muy pequefios es excepecional, pero a medida que
avanzan cn edad, van siendo mis numerosas, pues, como claramente se compren-
derd, en el primero no existen las condiciones favorables para su adquisicién,
toda vez que, entre nosotros hay muy poeca costumbre de darles earne y mucho
menos cruda.

e

-

I La carne de puerco, de la cual se hace un gran consumo cntre nosotros, se
" come siempre bien cocida y de ahi la rareza de hallar la tenia llamada Solium
en nuestros nifios. v

La carne de res, por el contrario, se come mucho a la inglesa; cs decir, poco
cocida, lo cual hace que su centro permaneczea crudo y los cisticercos infectantes
completamente vivos, explicindose asi la razén por la cunal es tan frecuente la
tenia inerme entre nosotros.
| No voy a extenderme hablando sobre el ecicle evolutivo ¥ la morfologia y

1 biologia de cstos paréisitos, perfectamente conocidos de todos ustedes. Voy, sin
| embargo, a sefialar algunos datos en relacién con la accién patoldgica estas
l ] tenias en el nifio. Aqui, los fenémenos reflejos y téxicos tienen su o de

presentacién; en lugar de esa bulimia bastante caracteristica que observamos en
los nifios mayores y en los adultos, en los nifios menores de 5 afios cncontramos,
por el comtrario, con gran frecuencia, una inapetencia marcada, trastornos in-
testinales de diferentes 6rdenes, con fenémenos anémicos, aun cnando de poea
intensidad; depauperacién del organismo y la consiguiente detencién del desarro-
llo del nifio. Vemos, pues, que en el parasitismo por las tenias en la infan-
cia, el sistema endocrino es tocado con gran frecuencia. No es, desde luego, pa-
trimonio exclusivo del parasitismo por las tenias la lesién del sistema endocrino;
pero si hay numerosos casos de nanismo; ¥y yo he tenido oportunidad de obser-
var mis de uno en Cuba, entre cuyos antecedentes, s6lo figuraba como de impor-
tancia, el haber albergado durante toda la infancia una tenia en su intestino;
es decir, que la temia, obrando por su doble mecanismo, intoxicando el organis-
mo, y especialmente el sistema endoecrino, y produciendo desarreglos intestinales,
anulaba el desarrollo ulterior de las glindulas que habrian de provocar la crisis
endocrina, para dar lugar a los sintomas que correspondian a la pubertad y al
desarrolle del organismo.

Lo que mis llama la atencién es que estos individuos, cuando han alberga-
do durante toda su infancia dichas tenias, hasta pasada la época de la pubertad,
aun cuando sean entonces tratados y expulsen dichos parésitos, ya no se desarro-
llan normalmente, tal parece, que el téxico actuando durante tanto tiempo, ha
lesionado de tal modo la hipéfisis, tiroide, et'c., que dichas glindulas son inca-
paces para segregar hormonas que hagan crecer y desarrollarse a dichos indi-
viduos.

Existe un gran temor, por parte de un buen nimero de nuestros compafie-
ros, a tratar convenientemente a los nifios pequefios parasitados por las tenias, y
lo creo, en parte, justificado, pues la sensibilidad del organismo del nifio a deter-
minados medicamentos hace que éstos se intoxiquen con suma facilidad. Pero
cuando la terapéutica se hace verdaderamente clinica; es decir, conociéndola y
dominindola perfecfamente, adapténdola a las necesidades del paciente que en
ese instante tratamos, no hay temor alguno de emplearlas y de obtener con ello
los beneficios consiguientes.

= —t = -
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Dos son los medicamentos actualmente empleados por mi, estando sumamen-
te satisfecho de ambos; ecllos son bien conocidos, pero no perfectamente maneja-
dos. Me refiero al extracto etéreo de helecho mache y al agua cloroformada.
Ambos son empleados asociados, y en relacién con las dosis que deben usarse, el
pediatra, sobre todo, tendrf que calcularlas muy bien en cada caso, guifindose
més por el peso y condiciones fisicas del paciente, que por la dosis que le corres-
ponda, seglin la edad del mismo. Recuerdo el caso de una niiia a la cual tuve
ocasién de tratar hace seis meses. Dicha nifia albergaba una tenia desde haefa
afio y medio y algunos compaiicros a los cuales habfan sido consultados, aconse-
jaban a la madre no tratarla por el momento, pues era peligroso, dado su estado
y su cdad, administrarle los medicamentos especificos. La nifia estaba inapeten-
te, con un vientre balonado por trastornos dispépticos, un tanto empobrecido su
organismo, con tres millones y medio de gl6bulos en su sangre; su peso y talla
muy por debajo de lo normal, y desde que estaba enferma, referia la madre, es
que todos estos sintomas se habian presentado y sc acentuaban cada vez més.

La empleando los dos medicamentos antes citados, y una tenia Saginata,
de t de longitud con su cabeza, fué recogida tres loras después de ad-
cura, sin que dicha nifia sintiera trastorno alguno. Hace dos se-
manas la he vuelto a ver, siendo su estado general excelente, y presen-
tando sangre 4.250,000 glébulos rojos. Cito este caso solamente a titulo
de pues son varios los que tengo en condiciones semejantes.
1 cuanto a la tenia Solium, o tenia armada, ya hemos referido su rareza
en nada que no sea lo anteriormente citado, podemos decir respecto
de ella.

Jita igualmente, como encontradas cn algunos nifios, la tenia Himenolepis
Nauna, habiendo tenido oportunidad de ver los hueves de dicha tenia en las ex-
eretas de dos nifios, una de las cuales me fué cedida atentamente por el Doctor
Alberlo Recio.

VERMES REDONDOS.—Son los mis importantes en Cuba. Podemos afir-
mar que el 100 por 100 de los nifios de la poblacién rural estin parasitados por
estos vermes, y la mayor parte de las veces por méis de uno.

TRICOCEFALO.—El Tricocéfalo parece ser el més repartido; y es tal su
frecuencia, que es excepeional el encontrar una exereta de nifio del campo gque
no contenga huevos de dichos parésitos, y aun entre los de las grandes pobla-
ciones, puede decirse que existen en un 70 por ciento de los casos.

La razén, muy sencilla, Todos ustedes saben que el hucvo de tricocéfalo se
incuba cn la tierra y después de pasar cn ese medio un nimero determinado de
dias, es, entonces, que estd capacitado para que, introduciéndose en el tubo di-
gestivo, se desarrolle y produzca el parasitismo. Como esti rodeado por sélidas
cubicrtas, cuando el embrién ha terminado su desarrollo, queda perfectamente
protegido, viviendo allf durante afios en perfecto estado infectante y, como es
natural, teniendo en la oportunidad, en cualquier momento, de llegar al tubo di-
gestivo para desarrollarse convenientemente.

Nuestra poblacién rural vive frecuentemente en casas con pisos de tierra
o madera; y hay en ecllas el habito de poner los nifios en el suelo, por entender
que asi se crian mds fuertes y aprenden a caminar primero. Féeil es, con estos
datos, comprender c6mo el nifio se lleva a la boca las manos y los objetos conta-
minados con la tierra del suelo y con éstos los huevos de pardsitos que en los
mismos existen.

Existe, por otra parte, la costumbre, en muchos casos, de formarle corrales
en ¢l suelo, pasando alli el nifio una buena parte del dia y creando asi un circulo
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vicioso, pues alli é1 deposita sus excretas y de alli toma los huevos que lleva a
la boca. Esto ha dado lugar, como es natural, a casos de parasitismo tan estu-
pendos, que yo he podido recoger 4,000 tricocéfalos de cada uno de dos herma-
nos que se criaban en estas condiciones, y cuyas vidas estaban a punto de ter-
minar, cuando me llegaron las primeras muestras que me fueron cnviadas para
cnsayar, por el Dr. Solano Ramos, de Leche de Higuerén, y con cuyo medicamen-
to asisti a uno de los éxitos més sorprendentes que recuerdo en parasitismo in-
testinal.

ASCARIDES LUMBRICOIDES.—Sigue al tricocéfalo en frecuencia, el As-
cirides Lumbricoides. De tal modo es este parfisito frecuente en los nifios, que
constituyen la poblacién rural de nuestro pafs, que todos los afios las madres
hacen curas a sus hijos con objeto de desembarazarlos de dichos pariisitos; y
compran en las farmacias el Vermifugo de Fahnestock, como un articulo de obli-
gada necesidad.

Este es uno de los parisitos més temidos, pues obrando con las diferentes
acciones que él posee sobre el organismo, determina sindromes sumamente graves.
Por medio de su aceién mecinica, puede producir verdaderas obstrucciones intes-
tinales, apelotonédndose en gran namero, y» determinando, al propio tiempo, ac-
ci6n refleja de espasmo por parte del intestino, que acaban por completar el vél-
vulo obstruetivo. Por su accién meecinica pueden igualmente, obrando sobre ul-
ceraciones del intestino ya existente, producir perforaciones que terminan en
peritonitis mortal.

Del mismo modo, introduciéndose en el conducto colédoco, pueden produeir
sindromes de icteros obstructives; aqui fué operado por el Dr. Manuel Costales
un paciente que tenia cste sindrome; y, con gran sorpresa suya, aparecié en los
dias que siguieron a la operacién, un asciride por el tubo de drenaje dejado en
la vesicula biliar.

Por su accién irritativa produce trastornos digestivos, méis o menos acen-
tuados, y el clisico nifio lombriciento de nuestro pais, con su gran vientre, no es
mis que la consecuencia obligada de los trastornos dispépticos que lo acompaiia.
Esta misma accion irritadora, determina excitaciones sobre las terminaciones
nerviosas sengitivas del intestino (Plexo de Meisner), las cuales tienen su res-
puesta por parte de los centros nerviosos, variando segiin el temperamento del
nifio; pero, casi siempre, muy intensa, pues es perfectamente conocido de todos
ustedes el desarrollo incompleto del sistema mnervioso en esta edad.

Esta accién irritadora, unida a la acci6én téxica que determinan dichos pari-
sitos, sobre todo cuando se rompen en el intestino dejando escapar el liquido
de su medio interno; es decir, el liquido de la cavidad cclémica, producen, con
gran frecuencia, convulsiones, llegando, en algunas ocasiones, hasta cuadros de
meningitis, los cuales ceden ripidamente si hacemos el diagnéstico y aplicando
un medicamento parasiticida, expulsamos dichos vermes del intestino.

Las experiencias, también descritas en la tesis de Simonin de Lion y reali-
zadas con liquidos de la cavidad celémica de los ascirides megalocéfalos del ca-
ballo, parecen no dejar lugar a dudas con respecto al papel desempeifiado por las
toxinas en estos casos.

No hablo de la accién expoliadora que puedan realizar los ascérides, sus-
trayendo quimo y anemiando a los organismos parasitados, porque a mi entender,
la debilidad y anemia que presentan estos nifios es debida a los trastornos di-
gestivos que los acompafan frecuentemente, y a los cuales son tan sensibles.

El aschrides se adquiere del propio modo que el tricocéfalo; es deeir, ingi-
riendo huevos ya embrionados, los cuales, al llegar al estémago, son atacados,
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y disueltas sus cubiertas, dejando en libertad las larvas infectantes; pero no se
implantan directamente en el intestino, sino que realizan un ciclo al través del
organismo, llegando al pulmén, verificando varias mudas, y ascendiendo poste-
riormente por los bronquios, hasta caer en el es6fago, y venir, entonces, secun-
dariamente, a implantarse en el intestino.

Yo estimo que esta evolueibn, al través del pulmén, tiene mucho que ver
con las bronquitis intensas y bronconcumonias que con tanta frecuencia encon-
tramos en los nifios de nuestra poblacién rural; cosa ésta que no tiene nada de
extrafia, si tenemos en cuenta que osti perfectamente comprobado. Sucede este
sindrome en los casos de anquilostomiasis, que, como bien sabemos, realiza un
ciclo anfilogo. Ademés, en los animales de experimentacién, se han visto ver-
daderas neumonias produeidas por invasiones masivas del pulmén con las larvas
de ascirides (experiencia de Brumpt y Sadao Yoshida) y en el hombre, (expe-
rieneias de Lutz, Calandruccio, Koino, ete.)

En cuanto al tiempo que necesitan de incubacién los huevos de aschrides
para ser infectantes, parece desprenderse de nuestras observaciones que es de
25 a 30 dias en Cuba, en el verano, cosa ésta que hemos comprobado realizando
cultivos, a los cuales se les han afiadido soluciones de formol al 2 por ciento, que
no impide el desarrollo de dichos vermes.

OXIURUS VERMICULARES.—Es otro de los vermes redondos que también
sc encucntra con frecucneia en nucstros infantes, llegando en muchos casos des-
cuidados constituir un parasitismo verdaderamente alarmante, pues los hue-
vos de cstos parfisitos estin perfectamente embrionados en el momento de la
puesta, y pueden pasar del ano a la boca para seguir su ciclo, sin necesidad de
tiempo de ineubacién. Hay, en este caso, verdadera autoinfectacién, dado que,
como la hembra viene durante el reposo a poner los huevos en el pliegue del
ano, y realiza verdaderas picadas en esta regién, probablemente con objeto de
extraer sangre para sus necesidades biolégicas, el niiio, molesto por las sensacio-
nes expersmentadas en su ano, se¢ rasca y deposita en sus uilas los pelotones de
huevos alli dejados, los cuales son trasladados a la boca, cuando el nifio lleva sus
manos hacia dicha cavidad. Constituye esto un circulo vicioso que explieca lo que
antes deciamos; es: decir, que el parasitismo por estos pardsitos es, a veces,
asombroso.

El nifio que est4 parasitado por oxiuru, generalmente se depaupera conside-
rablemente, pues existen varios mecanismos que lo llevan hacia ese camino: pri-
mero, las colo-rectitis que con tanta frecuencia se desarrollan en ellos; segundo,
las perturbaciones del suefio, y, por lo tanto, del sistema nervioso; y tercero,
como consccuencia de todo lo anterior, los trastornos digestivos que en él se
desarrollan.

Es, pues, necesario, vigilar y tratar cuidadosamente a los nifios asi parasi-
tados, pues no debemos olvidar que es el parfsito que produce los parasitismos
méis intensos.

ANGUILULAS ESTERCORALIS.—Las anguilulas también se encuentran
con relativa frecuencia, aun cuando en mucho menor nimero que los vermes an-
tes citados.

Su evolucién en el organismo es idéntica a la de los anquilostomas; penetran
por la piel, llegando por via linfitica o sanguinea, hasta el pulmén y més tar-
de, remontando los bronguios hasta caer en el eséfago, dirigiéndose entonces ha-
dia el intestino, en cuya pared se introducen, llegando a su total desarrollo. Por
esta razén son tan diffeiles de atacar y expulsar del organismo, pues no posee-
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mos un medicamento especifico contra ellos, como existen contra los otros ver-
mes redondos del intestino.

Producen enteritis sumamente rebeldes y que algunas veces se modifican por
el cambio de régimen alimenticio, asociado a una vida higiénica, y con los me-
dicamentos que m#s tarde citaremos.

ANQUILOSTOMAS NECATOR.—Son los vermes mAs patégenos; y es hora
que demos en este Congreso la voz de alarma contra la extensién que tienen en
nuestra tierra, y que recordemos el ejemplo de la vecina isla de Puerto Rico,
donde constituye una cnorme plaga, a tal extremo, que se llegé a pensar que la
apatia que—deciase—caracterizaba a los portorriquefios, era el carficter predo-
minante de aquella raza. Como todos ustedes saben bien, era debido a la enor-
me cantidad de anquilostomiasis que en aquella isla existia, la causa del caricter
especial que presentaban sus ciudadanos.

Todos ustedes conocen perfectamente cémo el Anquilostoma hace su evolu-
cién y desarrollo en el suelo hiimedo y edlido; y edmo penctra por la piel con
sélo ponerse en contacto con la misma las larvas infectantes. Pues bien, todas
esas excelentes condiciones para el desarrollo del mismo, se cncuentran presentes
en nuestro suelo, sobre todo, en determinadas regiones que por dedica a ecul-
tivos que requieren regadios, y, por lo tanto, trifico abundante, constituyen me-
dios sumamente apropiados para su desarrollo.

Deciamos que cra el mis patégeno de todos los vermes intestina pues
ninguno produce anemias de tipo tan grave y de evolucién tan agnda, lo cual es
debido a la secreci6n de liquides que se originan en glandulas iales, las
cuales tiemen un alto poder hemolitico. Aqui no sec necesita, como en los parési-
tos antes citados, una gran cantidad de vermes para producir serios trastornos,
sino que bastan, a veces, con cien parfsitos para dar origen a tales cuadros.

En el parasitismo por Anquilostoma observamos, igualmente, una detencién
del desarrollo, como sucede en las tenias; pero, como es una enfermecdad tan
aguda, nunca llega a actuar durante tanto tiempo, pues comprometiendo la vida
més répidamente, se le presta atencién y tratamiento, también, de una manera
més urgente.

Deben recordarse aqui las experiencias de Alexandrini, aislando glindulas
en el Anquilostoma, de las cuales extraia un liquido que inyectado a animales
de experimentacién, produeia ictero hemolitico intenso y en el tubo de ensayo
era capaz de hemolizar ripidamente los glébulos rojos.

TRICHINA ESPIRALIS.—Las infecciones parasitarias producidas por Ia
Trichina, no han sido observadas en Cuba, por lo menos que yo tenga noticias.

Digamos de ella, solamente, que se adquieren comiendo carne de cerdo in-
fectada, y que su sintomatologia es sumamente violenta, como la de determina-
das infecciones bacterianas, con escalofrios, fiebre elevada, ete.,, y que tiene una
mortalidad sumamente alta.

Los embriones se adquieren comiendo carne de cerdo infectada y no cocida
convenientemente. Los vermes adultos se alojan en la pared intestinal, ponen
sus embriones en la circulacién sanguinea y éstos, més tarde, van a enquistarse

en el tejido muscular.
SINTOMAS PRINCIPALES

Quiero sefialar, a manera de resumen, los sintomas mé#s salientes de estas
infecciones parasitarias y los cuales son bastantes precisos en cada caso.
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La Angquilostomiasis se caracteriza, fundamentalmente, por los fenémenos
anémicos réipidos, con conservacién del tejido grasoso del individuo y dando la
impresi6én de que est4 més grueso algunas veces, pero el paciente presenta todos
los sintomas que acompafian a las anemias agudas, decoloraci6n de la piel y mu-
cosa, falta de fuerza, disminucién considerable del nimero de eritricitos en Ia
sangre, acompaiiado de una eosinofilia muy marcada.

La ascaridiosis se caracteriza por todo lo contrario; es la afeccién de los
grandes sintomas recaccionales por parte del sistema nervioso; es aqui donde ob-
servamos a los nifios excitados, llegando, en numerosos casos, a las convulsiones
y hasta verdaderos sindromes meningeos. Los fenémenos anémicos son ligeros
y producidos mfs por los trastornos digestivos que lo acompafian, que por toxi-
nas ancmizantes especificas.

La Oxymosis localiza sus sintomas en la Gltima porcién del tubo digestivo
¥y se caracteriza, fundamentalmente, por el prurito anal, y por la intranquilidad
durante la noche, con suciio perturbado, que repercute, a la larga, sobre las fum-
ciones digestivas y su estado general.

La Anguilulosis produce enteritis, con fen6menos diarreicos, y, como conse-
cuencia de los mismos, emaciacién del paciente.

La Triguinosis se earacteriza por grandes fenémenos reaccionales, primero
por  del tubo digestivo con vémitos y diarreas; y después, con sintomas

con eclevada fiebre y participacién del sistema nervioso.

La Tricocefalosis, por Gltimo, no tiene sintomas propios, aun cuando en el
caso que cstén cn ntmero erceido, los sintomas de colitis con deposiciones san-
guinolentas repetidas durante el dia, son los més acentuados.

Cuando, por el contrario, su nimero en el intestino es corto, sélo pueden
producir sintomas ligeros de colitis, que bien pueden ser achacados a cualquier
causa, y que, por otra parte, los encontramos frecuentemente entre individuos
que no estén parasitados por estos vermes.

MEDICAMENTOS

Contra las amibas histoliticas, 1a medicacién de eleccién, salvo contraindica-
cién precisa, es la emetina, que sigue siendo el medicamento fundamental,

Contra las otras amibas, asi como contra los flagelados, el stovarsol y arse-
nicales de este tipo, por la boca, cumplen perfectamente la indicacién.

Contra los infusorios, la emetina, stovarsol y lavados de quinina, timol o
trementina, llenan su cometido.

Para las tenias, extracto etéreo de helecho macho y cloroformo.

Contra los vermes redondos existe uno especifico para cada uno de las va-
riedades encontradas.

Contra la anquilostoma y necator, timol y tetracloruro de carbono.

Para el ascfride, esencia de quenopodium y santonina.

Leche de higuerén para el tricocéfalo, asociada a lavados de timol.

Contra las anguilulas usamos el timol; pero debemos de declarar que con
muy poco éxito.

Para luchar contra la trichina estamos desarmados, teniendo necesidad de
hacer uso de una profilaxis muy esmerada.

La lucha contra el oxiurus ha de ser combinada y muy bien regulada, para
arrastrar los que estén en las porciones altas del intestino, empleando, con este
objeto, santonina, esencia de quenocodium, bismuto a altas dosis o butulan; ata-
car a los que bajan al ano a depositar sus huevos por medio de supositorios de
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it ungiiento mercurial, y vestir al mfio con pantalones impermeables, con objeto
| de que no pueda por medio de sus manos, llevar los huevos del ano a la boea.

- e

CONCLUSIONES

1.—El parasitismo intestinal de la infancia en Cuba es tan frecuente que pode-
i | mos asegurar que el 100 por 100 de los nifios de nuestra poblacién rural, me-
il R nores de dos afos y el 70 por ciento de los de las grandes poblaciones, estin
parasitados.

2.—El parasitismo multiple en el mismo individuo es sumamente frecuente.

3.—~Los més frecuentemente encontrados som, entre los protozoos, los siguientes:

Amibas Histolitica, Coli, Nana, Yodoamebas, Lamblias, ‘Trichonomas, Chilo-

mastic y Balatidium Coli. Entre los vermes, Tenia Saginata, Ascirides Lum-

i bricoide, Tricocéfalus Dispar, Necator y Anquilostoma, Obsiurus y Angui-
lulas.

4.—A pesar de lo proteiforme de la sintomatologia, existen, no obstante, nume-
rosos parfisitos determinando cuadros clinicos gue les son propios.

PR

5.—Las investigaciones que se practiquen en las excretas con objeto de hacer el
diagnéstico de certeza, deben realizarse siempre por un parasitélogo, y muy
especialmente, cuando se trate de Amibas u otros Protozoos.

6.—El parasitismo intestinal en la infancia crea, entretiene y agrava procesos
patolégicos en el nifio, razén por la cual, debemos tratarlo en todos los casos,
hasta hacerlo desaparecer totalmente.

7.—Dado lo frecuente que es en el nifio el parasitismo intestinal y lo escasa que
resulta la sintomatologia cuando existen diclios parésitos en corto nimero,
debemos recomendar como la mejor medida profilictica, que se practique el
examen sistemiticamente de sus excretas.




TRATAMIENTO DE LA SIFILIS INFANTIL

POR EL DR. JUAN CARLOS NAVARRO

Profesor Suplente de Clinica Pedidtrica y Puericultura. Jefe de la Sala 32
del Hospital T. de Alvear. Buenos Aires.

Obligados por la limitacién de espacio a sintetizar, expondremos sucinta-
mente nuecstras ideas y los resultados de nuestra experiencia sobre este tépico
de tanta importancia practiea.

Es ftil considerar separadamente el tratamiento antisifilitico en el lactante
y en el nifio de segunda infancia.

TRATAMIENTO DE LA SIFILIS DEIL LACTANTE

De los cuatro cuerpos quimicos utilizados corrientemente: mercurio, arséni-
co, bismuto, y yodo, el Gltimo tiene muy restringidas aplicaciones en el nifio
pequefio.

Nos limitaremos, por lo tanto, a la terapéutica antisifilitica con el mercu-
rio, el arsénico y el bismuto.

A nuestro juicio, estos medicamentos deben manejarse diversamente segin
las circunstancias que rodean a los casos clinicos.

Como su némero y su variedad son inmensos, es necesario dividirlos, aun-
que sea artificialmente, en tres grandes grupos.

1l¢ Sujetos sospechosos de sifilis.

2¢ Sifilis manifiesta de intensidad moderada.

3¢ Sifilis graves, con grandes sintomas.

El primer grupo estf compuesto por esa gran cantidad de nifios que no pre-
sentan antecedentes netos y claros; en los que la piel y las mucosas estén libres
de lesiomes; el sistema 6seo se demuestra s6lo levemente alterado: deformacién
frontal y nasal poco acentuadas; en los que el higado esté un poco aumentado
de consistencia, aunque no siempre de tamafio; en los que aleanza a palparse el
polo inferior del bazo.

Naturalmente, los casos mfs dudosos son aquellos que sélo presentan algu-
nas de estas manifestaciones.

En estos enfermitos hacemos un tratamiento de prueba, gemeralmente por
via ghstrica. Procedemos asf, porque en esa forma no molestamos a las fami-
lias afligiéndolas con una sospecha que es siempre penosa. Si ese tratamiento,
cuya naturaleza puede disimularse, se muestra inefieaz, no insistimos en él ni
emprendemos otro més intenso.

8i, al contrario, cse tratamiento se muestra eficaz, nuestra sospecha queda
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confirmada; cn ese caso la denunciamos a la familia y aconsejamos un trata-
niiento mfis intenso y mfs prolongado.

Para la via géstrica nosotros damos toda nuestra preferencia al lactato de
mercurio en solueién al 1%, dosificindolo a razén de 10 a 12 gotas por kilo
de peso.

Su sabor es méis o menos insfpido; su inocuidad, en esas dosis, casi comple-
ta; por nuestra parte nunca hemos visto inconvenientes atribuibles a este me-
dicamento.

Su eficacia es cierta; cn un lactante de dos meses con grandes sifilides cu-
tineo-mucosas de la regién bucal, nosotros lo hemos usado por via de emsayo y
visto accién rdpida y manifiesta; recientemente, en otro lactante de mes y me-
dio, con pseudo-pardlisis de Parrot en ambos brazos, (comprobada por la sinto-
matologia y por el estudio radiogrifico) hemos visto restituirse parcialmente
la motilidad en ocho dias; en otro nifio muy sensible para el arsémico, con gran-
des anteccdentes, con hepato y esplenomegalia manifiestas, con deformaciones
de los huesos del créneo y de la nariz, el tratamiento periédico con lactato de
mercurio exclusivamente, le ha permitido llegar a los dos afios de edad en muy
bucnas condiciones de salud.

En nuestro comercio, hay una serie de preparados cuyos nombres disimulan
su composicién y que no son otra cosa que solucién de lactato de mercurio al
1%. Asi podemos realizar en completa reserva este tratamiento de prueba.

Si su accién sobre los sintomas es manifiesta, tratamos a esos enfermos en
la misma forma casi que a los del grupo siguiente.

Los enfermos del segundo grupo presentan antecedentes mfs o menos fran-
cos y sintomas de certidumbre asociados en nimero suficiente.

En estos nifios hacemos siempre un tratamiento arsénico-mercurial.

De los preparados arsenicales usamos el sulfarsenol y el novarsenobenzol,
prefiriendo el primero por ser un poco més activo a menor dosis y ser sus in-
yecciones muy bien toleradas.

Generalmente lo dosamos a razén de uno y medio centigramos por kilo de peso
para las inyecciones activas. Empezamos siempre por dosis mucho menores,
las que aumentamos progresivamente con intervalos breves entre una y otra
inyeceién.

Para un nifio de 6,000 gramos, por ejemplo, hacemos: primer dia, dos cen-
tigramos; tercer dfa, cuatro centigramos; quinto dfa, nueve centigramos; repe-
timos esta dosis cada cinco o seis dfas, hasta desaparicién de los sintomas.

La solucién aconsejada es de seis centigramos de medicamento para un cen-
timetro ciibico de agua destilada; pero no hemos visto inconveniente concen-
trando més las soluciones.

Siempre inyectamos este medicamento por via intramuscular en la regifn
glitea. Usando una correcta asepsia, no tiene inconveniente.

En los dias intercalares, cuando se hace una inyeccién semanal de sulfar-
senol, suministramos mercurio. I

De los innumerables compuestos preferimos las sales solubles, y de éstas el
cianuro y el biyoduro.

El cianuro en solucién al 19 es bastante bien tolerado por el lactante. La
inyeccién es dolorosa en el momento de hacerla, pero a los pocos instantes la
reaceifn se calma y no trae otras molestias.

La dosis, en el lactante de menos de un afio, es siempre inferior a un centf-
gramo por inyecci6n, siendo la dosis habitual entre cinco y ocho miligramos.
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En la inmensa mayorfa de nuestros enfermitos este tratamiento arsénico-
mercurial nos ha dadograndes éxitos terapéuticos y muy pocos inconvenientes.

Entre éstos, los imputables al arsénico son, en primer lugar, las reacciones
febriles, que a veces sc observan aun con dosis pequefias; en csos casos prescin-
dimos del arsénico.

El mercurio, cuando sc usa en dosis altas, produce enteritis, casi nunca gra-
ves, que curan cn pocos dias con la supresién del mediecamento.

Con cl tratamiento arsénico-mercurial asi conducido se tienen ordinariamen-
te éxitos notables.

Nuestra experiencia sobre el bismuto no es atin muy vasta y en el lactante
sus indicaciones no estdn todavia muy bien preecisadas.

Para los casos del tercer grupo el problema terapéutico cs mis arduo.

Se trata de nifios generalmente pequeiios, con septicemias graves produci-
das por cl espiroqueta de Schaudiun y cn los que el estado general debe ser el
punto de reparo prineipal.

Las deben subirse y las inyecciones repetirse tanto cuanto sea posi-
ble, yroducir descenso de peso; simultineamente la alimentacién debe ser
controlada.
En nifios pequefios con sifilis graves la lactancia artificial fracasa casi
siempre alimentacién a pecho exelusiva o auxiliada con algunas raciones de
otros es la dnica salvacién de estos pequeifios seres.

TRATAMIENTO DE LA SIFILIS DEL NINO DE SEGUNDA INFANCIA

Los principios fundamentales son los mismos.

En los casos solamente sospechosos usamos la via gilistrica suministrando
lactato dc mercurio, en dosis mayores: cinco, diez, quinee miligramos por dosis,
o sea, c¢ineco, diez o quinece gramos de la solucién al 1%, a repetir dos veces en
el dia, econ las dos |rinecipales comidas.

En los enfermos con sifilis cierta y» de moderada intensidad, hacemos el
tratamicento arsénico-mercurial, pero utilizamos siempre que es posible, la via
endoreciosa rara las dosis altas de los arsenobenzoles.

De sulfarsenol damos muy poco mis de un centigramo por kilo de peso, de
novarsenobenzol uno y medio centigramos por kilo.

El cianuro y cl biyoduro de mercurio esclerosan con facilidad las venas y
como éstas son cscasas y de poco calibre en cl nifio, las reservamos en general
para los arsenobenzoles, haciendo las inyecciones mereuriales por via intra-
muscular.

Cuando son muy dolorosas, las reemplazamos por preparados bismiticos.
El Erytro-les hatay (rodobismutato de quinina) ha sido siempre bien tolera-
do por nuestros enfermitos a la dosis de medio a un centimetro ciibico, corres-
pondiente a 0.04 y 0.08 dec bismuto metilico.

En los nifios de segunda infancia hemos observado algunos casos raros de
arscnoresistencia: sujctos en los que dosis suficientes de este medicamento no
determinaban mejora de las lesiones, las que curaron, sin embargo, con mer-
curio.

Conocemos, también, algunos mercuroresistentes, y otro a la vez arseno y
mercuroresistentes. En ambos el bismuto presta una gran utilidad.

En los nifios de segunda infancia se olvida demasiado a menudo el viejo
yoduro de potasio. En algunos casos es, sin embargo, de una eficacia extraor-
dinaria, y en la mayorfa de indudable utilidad.
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En las sffilis graves de los nifios grandes hay que forzar también las doais.

El punto més incierto del tratamiento de la sifilis es el que se refiere a la
limitacién o suspensién del tratamiento.

Es claro que la primera cura debe prolongarse hasta que desaparezcan las
losiones reparables. Dar un descanso prudencial y repetir curas sucesivas hasta
negatividad completa y reiterada de la reaccién de Wassermann y desaparicién
total de la linfositosis raquidea que con frecuencia se registra en muchos en-
fermitos.

Este objetivo suele ser dificil de alcanzar, pues una reaccién do Wasser-
mann que se hace negativa después de una o dos curas vuelve a hacerse posi-
tiva y hay que insistir en el tratamiento.



PROFILAXIS ANTI-=TUBERCULOSA
PRE Y POST NATAL

POR EL DR. JUAN CARLOS NAVARRO

En nuestro pais, el propésito de la profilaxis pre.y post-natal, tuvo su signo
de accién en la ‘*Primera Conferencia Nacional de Profilaxis Anti-tubercunlosa’’
reunida en la ciudad de Cérdoba en el afio 1917. En dicha Conferencia, el Doc-
tor Alejaudro Raymond, que formaba parte de la Delegacién de la Asistencia
Pgblica de Buenos Aires, indic6 la conveniencia de atender precozmente en una
maternidad especial, de la que entonces no se disponia y con el fin de proteger
en forma adecuada tanto a la madre tuberculosa, antes y después del parto, co-
mo al recién nacido.

MATERNIDAD PARA TUBERCULOSAS

Entre los clementos de que dispone la Asistencia Ptblica de Buenos Aires
en la lucha contra la tuberculosis, esti la Maternidad del Hospital Tomié, des-
tinada a la exclusiva asistencia de tuberculosas embarazadas. Se trata de una
obra que si bien ineiada en 1921, hubo de ser suspendida al poco tiempo, para
recién en el afio 1923, y gracias al interés desplegado por el Dr. Zubizarreta,
Director General de la Agistencia Piiblica, de aquel entonces, tomar el impulso
necesario para su terminacién en 1925.

Consta de un amplio cuerpo de edificio en cuya planta baja existen dos sa-
las para puerperas, sala de operaciones, sala de partos, consultorios externos,
observaciones, y como anexo, en la parte de la central, la sala de lactantes para
aislamiento del recién nacide. La planta alta, contiene una amplia sala y diver-
sas pequefins habitaciones para embarazadas, laboratorio, esterilizacién y de-
mis dependencias que sirven a los propésitos de la obra. La capacidad total
de la Maternidad cs-de 80 camas.

En su doble funcién de servicios destimados para el tratamiento de emba-
razadas que lo son también tuberculosas, la Maternidad dispone de todas las
mejoras adecuadas, y en primer término, amplias galerias bien orientadas en
comunicacién con las salas para practicar la cura de aire y reposo.

La experiencia recogida durante el corto tiempo con que cuenta este ser-
vicio, dice el Dr. Raymond, no puede ser mis favorable; se ha_conseguido ven-
cer por la persuasién y el consejo diario, la resistencia muy explicable de las
madres para permanceer en la Maternidad durante el embarazo, y desprenderse
después de su hijo. A ambas situaciones se resignan finalmente, viéndose con-
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venientemente asistidas durante el embarazo y puerperio, y sabiendo lucgo, el
destino apropiado del niiio.

Exceden ya de mis de 250 las enfermas tubereulosas embarazadas que han
ingresado en este servieio. Todas son sometidas a un régimen de {ratamiento
y observacién que permite seguir de cerea la cvolueién de la lesion pulmonar y
¢l embarazo. En csta forma hemos podido comprobar, manifiesta el Dr. Ray-
mond, reacciones favorables en el tratamiento de la lesién pulmonar, trayendo
como consccuencia, parto a término y niiios bien desarrollados.

Estos nifios, separados inmediatamente del lado de la madre, son llevados
a la sala de lactantes, donde una nodriza interna se haee eargo de su crianza y

Maternidud del Hospital Tormi. destinnda a In asistencin exclusiva
de embarazadas tuberculosas.

cuidado, hasta tanto se disponga la entrega a un ama externa igualmente ror
husta y sapa, la que desde este momento queda bajo la vigilancia de la “*Colo-
cacién familiar del recién nacido’’, hijo de padres tuberculosos, dependiente de
la Asistencia Piblica de Buenos Aires.

La jrictica ha demostrado la utilidad de la obra ‘‘Colocacién familiar del
reeién mnacido’’, pues toda vez que yor cualquier conducto sc sabe de Ia existen-
eia de una tuberculosa embarazada, se trata de que esta enferma ingrese pree
cozmente a la Maternidad del Hospital Tomié, lo que se realiza con la interven;
cién de los médicos inspeetores y visitadores de los Dispensarios que interpo-
nen los consejos e indicaciones del caso.

Efectuada la scparacién del nifio, éste es entregado a un ama que ha sido
previamente sometida a un prolijo examen para establecer sus condiciones de
salud y aptitud para la crianza, todo cllo con la intervencién de la Imspeceibn
de Nodrizas, dependiente de la primera infaneia. El ama (cuyo hogar, condi-
ciones y medio-de vida, han sido, también, objeto de un minucioso examen pros
vio, por los médicos y visitndores de los Dispensarios de Vias Respiratorias, a
fin de establecer las condiciones de salud de los miembros que componen la fa;
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milia y asegurarnos las condiciones de higiene y moral necesarias de dicho ho-
gar), continuari en lo sucesivo bajo la vigilancia tanto del Dispensario de lac-
tantes como del de Vias Respiratorias. Vale decir, que ama y nifio serfin obje-
to de constantes atenciones y cs asf que los resultados de la ‘¢Colocacién fami-
liar del recién nacido’’ son altamente satisfactorios, encontrindose colocados
hasta el presente 240 nifios, hijos de padres tuberculosos.

Los hijos de madres tuberculosas, que han sido separados de inmediato a
su nacimiento y que han recibido los beneficios de nuestra ‘‘Colocacién fami-
liar del recién nacido’’ sc han desarrollado normalmente y muchos de ellos han
llegado al tercer aiio de vida, con toda la apariencia de buena salud.

La obra social de preservacién de la infancia contra la tuberculosis, ha re-
cibido un importante aporte, con la incorporacién del preventorio ‘‘Manuel
Rocea’’. En él, serin recibidos preferentemente los nifios, entre 2 y 8 afios de
edad, hijos de padres tuberculosos. Recibirdn allf, ademfis de los cuidados ne-
cesarios, la instruccién primaria y estarin rodeados de todos los recursos de que
puede disponerse para que se desarrollen en un medio saludable.

Siendo el ‘‘preventorio’’, uno de los organismos destinados a prevenir la
tuberculosis, mantendri una estrecha unién de dependencia, con los demés ser-
vicios encargados de la lucha contra la enfermedad, dentro del plan trazado
coordinadamente por la Asistencia Piiblica de Buenos Aires. El centro de
campafia anti-tuberculosa, es el Hospital Tomié, donde convergen todos los Dis-
pensarios de Vias Respiratorias, dependientes de la Asistencia Piblica y el
Jjefe de la lucha es el Dr. Raymond.

Desde Septiembre de 1925, que se practica en la Maternidad del Hospital
Tomié, la vacunacién ‘¢Calmette-Guerin’’, llevan documentados 185 casos. To-
dos los nifios vacunados siguen siendo objeto de permanente vigilancia y las
observaciones recogidas resultardn de la mayor utilidad para poder estable-
cer en e] transcurso del tiempo, su eficacia preventiva conmtra la tuberculosis.
El doctor Raymond manifiesta no haber observado ninglin accidente atribuible
a dicha vacuna, y que ella cs perfectamente tolerada por todos los recién naci-
dos y de comsiguiente, se puede aconsejar la vacunacién ‘‘Calmette-Guerin’’ a
todo hijo de padres tuberculosos.



ESTADO ACTUAL DEL TRATAMIENTO

DE LA

TUBERCULOSIS PULMONAR EN LA INFANCIA

ESPECIALMENTE: REMINERALIZACION, SANOCRISINA
Y ANTIGENOTERAPIA

POR EL DR. HILARIO CANDELA
(De la Habana)

La tuberculosis del adulto, no es
méis que el epilogo de un drama cuyeo
primer acto se ha representado en la
cuna del nifio.

Von Behring.

La Bacilosis de la Infancia, que tanto apasiona a los pediatras modernos,
tiene que ser tema obligado de estas admirables colaboraciones médicas de la jo-
ven América, que realiza en pro del Panamericanismo, una intensa labor, mucho
mis apreciable que la rendida por el sostenimiento del servicio diplomético. La
Medicina, ‘‘Enorme Tela de Penélope’’, que la inquisitorial investigacién cien-
tifica sc encarga de ‘‘tejer y destejer’’, enfréntase hoy, en el concepto del pedia-
tra, con los problemas derivados de las teorfas del VIRUS FILTRANTE DE LA
TUBERCULOSIS. Chibele la gloria a la América, de haber sido uno de sus hijos,
Fontés, del Brasil, quien primero estimara la existencia de un VIRUS FILTRAN-
TE EN LA TUBERCULOSIS. Sus experiencias fueron recibidas excépticamente
por el mundo médico; y fué necesario que afios mis tarde, los estudios de Vam-
dremer, demostraran que la caracterfstica de ACIDO RESISTENCIA del bacilo
de Koch, no cra tan absoluta, para que se realizara una verdadera revisién de
las condiciones biolégicas del mismo. Los estudios experimentales de Arloing,
Dufour, Calmette, Valtis, Lumiere, Monkeberg, de Chile, ete., tienden a que se
acepte de un modo absoluto, la existencia de dicho Virus y que el concepto de la
NO HERENCIA DE LA TUBERCULOSIS fuera rectificado.

Destruido dicho concepto, jcuén grave es el problema que al médico general,
¥ muy especialmente al pediatra, se le presenta, frente al infante, hijo de pa~
dres tuberculosos!

Por fortuna, los modernos estudios sobre la Inmunizacién del hijo de te-
berculosos, sobre todo, los realizados en el Instituto Pasteur por Calmette, con la
colaboracién de Guerin, Negre y Boquet, comunicados a la Academia de Medicina
en 24 de Junio de 1924, en la que exponian sus ensayos de la VACUNACION AN-
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TITUBERCULOSA, por medio de la VACUNA BILIADA, hacen prever que el
problemn social de la Tuberculosis, tenga quizis una préxima solucién.

Estimo como un ineludible deber, antes de entrar en la materia de este tra-
bajo, rendir phblico homenaje de admiracién y respeto a una serie interminable
de notables pediatras de América, que aportan a la Ciencia el brillo inempafiable
de su preclara inteligencia y de su constante amor y dedicaci6n al estudio. Una
multitud de nombres viene a nuestra mente: Morquio, Araoz Alfaro, Acuifia,
Garrhan, La Fettra, ete.; Fernfindez Figueira, Calvo, Mackena, Berro, Aguirre,
Bauzé, ete.

4Cémo faltar, no ya nuestra admiracién, sino la piblica demostracién de es-
timacién y afectuoso saludo a nuestros queridos maestros, muy especialmente a
los Dres. A. A. Aballi y Clemente Inclén, que sostienen sobre sus hombros victo-
riosos, el cetro de la especialidad, que entre nosotros, puede decirse, ellos crearon?

El médico recién graduado entre nosotros, que se enfrenta con las diversas
incégnitas de la préctica, y particularmente, con los de la Clinica Infantil, jendin-
to agradecimiento debe a las leeciones aprendidas en las tumultuosas y nico-
tinicas Conferencias del Maestro!

Dada la extensién que a este trabajo puede dérsele, quiero aclarar que
me ocuparé en €, de los problemas que, 2 mi juicio, son de palpitante actualidad;
sin que ello signifique la negacién de conceptos ya sentados; por ejemplo
hablar de Autoterapia, sélo me referiré a la Sanocrisina, sin negar el posible
del Krisolgan, Trihal, ete.,, que dada su toxicidad extrema, tienden a ser menos
usados en la terapéutica de la tuberculosis. Tampoco me detendré en el estudio
del tratamiento higiénico-dietético, ni en los lipoides, ni en el de la tuberculina,
ni en los rayos ultra-violetas, por ser, unos, de coneeptos bien conocidos, y otros
de indicacién muy limitada.

Dividiremos nuestro trabajo en la forma siguiente: SBanocrisina, Remincra-
lizaci6n, Antigenoterapia.

SANOCRISINA

De 1a Sanocrisina puede repetirse lo que de los Fibromas Uterinos dijo Za-
rate: ‘‘Que en ella, todo es anecd6tico’’.

En estos Gltimos tiempos es la droga mis discutida, y causa realmente asom-
bro la copiosa literatura que sobre la misma se ha escrito, en el corto lapso que
media desde la comunicacién de Holgad Moollgard, Profesor de Fisiologia de Co-
penhague, hasta nucstros dias.

Su difusién en el mundo ha sido tan répida, que sélo es comparable a su di-
fusién en la cconomia; la cual hace, segin Moollgard, Permin y otros, con la mis-
ma rapidez que el yoduro de potasio.

8in que tengamos el absoluto optimismo de Knud Faber, Permin, Sayé, Gra-
vesen, Secher y otros, hasta el extremo de considerarla como especifica de la tu-
berculosis pulmonar, tampoco ocupamos la extrema izquierda, en el sentido de
consideraria como initil y hasta perjudicial. Estimamos que es absolutamente
injusta la ironia de Lemoine, que dice que el éxito de interés cientifico univer-
sal de la Sanocrising, radica ‘‘En que es un medicamento exético, presentado por
un sabio rubio, de un pafs del Norte; y que posee, por consiguiente, las cualida-~
des necesarias para su experimentacién en Francia’’, Y refiriéndose a los fra-
casos sufridos por Bezangon, Braun, Rist, ete., frente a los éxitos de los autores
daneses y austriacos, dice: ‘‘Hay que aceptar, o que la raza francesa es refrac-
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taria a esta medicacién, o que los enfermos han puesto en su favor muy mala vo-
luntad’’.

La Sanocrisina es una combinaciéon quimieca de oro; AURIOTISULFATO
SODICO, preséntase en el comereio en forma de una materia blanca pulverizable,
integrada por agujas largas, muy solubles en el agua. En solucién acuosa se des-
compone aun en la obscuridad, dando un sedimento parduzeo al cabo de algunos
dias. En la Sanoerisina, el oro resulta fijado a tres moléculas de oxigeno, las
cnales se combinan con dos moléculas de azufre.

Segln Moollgard, su solucién, aun a Ja cienmilésima, impide ¢l desarrollo
del bacilo de Koch en los eultives. El principio en que se basa cste medicamen-
to tcéricamente, es de ‘‘Que un preparado eficaz, debe tener efectos bacterici-

das en los organismos enfermos, de modo tal, que penetrando a través del reves-
timiento del B. K., haga posible 1a destruccién de los mismos, por los iones
de oro; sin preeipite la sustancia proteica’’.
trabajos experimentales fueron hechos en terneras, y han sido
1t Madsen y Moerch en conejos y curicles, ya que los primeros obli-
de gruesas sumas. Después de una serie de interesantes inves-
t a las conclusiones siguientes:
tuberculosis experimental, puede ser curada por medio del trata-
m empleando una dosis adecuada para cada caso.
problema de la dosificacién no estf, ni con mucho, resuelto, pues
en hechos solamente con dos cultivos diferentes, hemos compro-
hado la tuberculosis producida por los mismos, era completamente distinta,
Y tipos de dosificaciones completamente diferentes.

Es evidente que las condiciones en clinica humana, han de ser ain mucho
mis complicadas, por existir formas tan variadas de tuberculosis, en edades dis-
tintas vy de difusién tan diversa. Las experiencias gue parecen tener méis ana-
logia con la forma de enfermedad en la clinica, nos parecen ser las que hemos
realizado con cu'tivos POCO VIRULENTOS; y es de importancia sefialar el he-
cho, de que el tratamiento con pequeiflas dosis iniciales, aumentindolas progresi-
vamente, puede conducir a buenos resultados.

CLINICA HUMANA DE LA SANOCRISINA.—Segfin Moollgard, la dosis
terapéutica de la Sanoerisina debe ser un centigramo por kilogramo de peso;
derivada del principio de Ehrlich: ‘‘Concentracién méxima del producto quimi-
co en un tiempo minimum’’. Eun las clinicas danesas, comiénzase por una dosis
de cincuenta centigramos, que sc eleva ripidamente, siempre que las reacciones
del enfermo no lo impidan. En nuestra prfictica estimamos que, al menos en los
tuberculosos de los trépicos, dificilmente puede, no ya comenzar por esta dosis,
sino llegarse a ella, sin correr el riesgo de producir accidentes cutdneos, renales,
digestivos y aun hasta ¢l mismo shock sanocrisinico.

Para Knud Faber, los peligros mayores y los inconvenientes méximos de la
Sanoerisina radican en las dosis; y en cllo marcha acorde con las conclusiones
de la Patologfa experimental; y dice en un trabajo publicado en la revista ‘‘ Acta
Tuberculosa Eseandinava’’: ‘‘Las dosis que se rccomendaban cuando se intro-
dujo la Sanocrisina en la terapéutica, eran ciertamente muy altas y las inyececio-
nes se sucedian con demasiada frecuencia. Se tuvo la impresién de que precisa-
ba intentar matar los bacilos en el organismo, tan aprisa y tan completamente
como fuera posible. Se crey6 poder solventar las reacciones con el suero anti-
téxico; en consccuencia, indicaban grandes dosis y muy frecuentes en los casos
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agudos, y deefan que las dosis pequefias eran perjudiciales, pues activaban los
focos tuberculosos.’’

A la inversa, hemos pensado que serfa Gtil hacer el tratamiento menos inten-
80, hasta tanto quo los inconvenicntes y los peligros de la cura fuesen lo menos
posible, de manera que se evitase una acumulacifn; y jamés hemos observado
reaccién de la tuberculosis por dosis débiles.

COMO ES ELIMINADA LA DROGA.—Frantzen, en las clinicas de Knud
Faber, siguiendo la técnica de Keidin, ha valorado la eliminacién de la Sano-
crisina, comprobando que la mayor parte es eliminada por el rifién y por las
heces, gpareciendo también en los esputos, y que, por lo menos, la mitad es re-
tenida por cl organismo, tardando de catorce a dieciséis dias para su elimina-
cién total; circulando todo este tiempo en la sangre, en forma de Sanocrisina
o de otro compuesto de oro soluble. Por tanto, pueden presentarse fenémenos
de acumulaci6n, si antes del transcurso de ocho dfas, por lo menos, el enfermo
recibiera una nueva inyeccién.

Después de la primera inyeceién, la eliminacién es muy pequefia, y varia en
los distintos enfermos, asi como con las distintas lesiones pulmonares.

ACCIDENTES DE LA MEDICACION.—Para Moollgard, los accidentes son
debidos a las toxinas liberadas por la muerte de los bacilos, de acuerdo con
ideas entrevistas por Ehrlich, en sus trabajos de Quimioterapia Experimental
pero dice Knud Faber ‘¢Que cualquiera que sea el valor y el mimero de argu-
mentos en favor de esca opinién, la experiencia adquirida desde los tiempos de
Ehrlich, es suficiente para ponerse en guardia’’,

Para otros muchos, son debidos a verdaderos envenenamientos metélicos;
¥y recientemente E. Le Blane, en la Gaceta Médica de Munich, publica las ei-
guientes observaciones, que inclinan a aceptar esta Gltima hipétesis: ‘‘Con do-
sis de cincuenta centigramos a un gramo, inyectada a varios individuos tu-
berculosos y a otros indemnes de toda lesién bacilar, pudo observarse que las
reacciones téxicas fueron iguales en los tuberculosos que en los otros’’.

Los accidentes pueden ser: térmicos, digestivos, remales, cuténeos, de nu-
tricién general, hemoptoicos y, por dltimo, Schock.

El mis frecuente de los accidentes, es el térmico, ya que las reacciones fe-
briles, pueden variar desde los pocos minutos hasta las pocas horas; desde va-
rias décimas, hasta uno o dos grados; el tiempo de la reaccién térmica puede
variar, desde breves horas, hasta varios dias; estando contraindicada en el
transcurso de la misma, una nueva inyecei6n.

Le siguen en orden de frecuencia los trastornos remales; que pueden mani-
festarse por ligeras albuminurias, que sc presentan el mismo dia, o las dias si-
guientes de la inyeccién; y que desaparecen al tercero o cuarto dia.

El trastorno remal puede ser més intenso, presentando el caricter ya més
serio, de una nefritis; en cuyo caso debe ser suspendida por completo la medi-
cacibn, hasta tanto que no desaparezcan los elementos renales; y guiar nuestra
terapéutica, dentro de lineas severas de débiles dosis.

Bay6é describe la frecuente presencia de estomatitis, que se presenta en la
lengua, junto al frenillo; asf como muchas veces el ptialismo.

Los accidentes cutfneos pueden ser ocasionados, o bien por la droga Sano-
crisinica, o bien por el suero; y presentan la forma de la erupcién sarampio-
nosa o del exantema escarlatinoso; provocando a veces intenso prurito al en-
fermo; y mostrindose rebelde, por varias semanas, a todo tratamiento.
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Los accidentes digestivos se caracterizan por intenmsas diarreas a las va-
rias horas de la inyecci6én; diarrea que, a nuestro juicio, no presenta una reac-
ci6n defensiva al organismo, frente a la intoxicacién metélica; ya que en to-
dos.los casos que la hemos observado, (5) se ha presentado cuando le inyecta-
mos a nuestros enfermos dosis de cincuenta centigramos; que, a nuestro juicio,
es en adultos, (en nifios mucho menos) la dosis mixima a que debemos llegar.

En el curso del tratamiento samocrisinico, considérase como normal la pér-
dida de peso y que va acompafiada, casi siempre, de albuminuria. Esta pérdi-
da de pcso puede ser tan notable, que justifique la suspensién del tratamiento.

Aunque de mucho menos frecuencia, pueden prescntarse fenémenos hemo-
toicos y hay un caso notable, observado por el Dr Romaguera, de una intensa
hemoptisis.

Una notable observacién ha sido publicada en la revista ‘‘De Medicina In-
terna y de la Sociedad de Tisiologia’’ de Buenos Aires, por Eaimondi y San-
giovanni, en Novicmbre de 1926: tritase de un caso de tuberculosis, en el que
ora empleada la Sanocrisina, y que al recibir Ja sexta inyeeccién, se le presentd

una hemorrigica. Ellos cstiman este hecho como una contribucién cli-
nica 1 considerar los accidentes de la Sanocrisina, como de origen me-
talico.

La intensidad de la reacciébn no guarda cn absoluto proporeién con la ex-
lesiones; y la violencia de las mismas, sucle aumentar con la can-
tidad Sanocrisina y con la frecuencia de las inyecciones.

Suclen también presentarse, aunque no con la frecuencia de las anteriores,
ni con la importancia de las mismas, altralgias y mialgias, que mortifican pa-
sajeramente al enfermo.

;C6émo interpretar los sintomas reaccionales? El exantema y las estomati-
tis, son cvidentemente, asf como el ptialismo, sintomas de reacciones metélicas
y aunque no nos vamos a detener a estudiar los factores que interviemen en
ellas, precisa meditar sobre un hecho importante: Si la Banocrisina produce
constantes ‘‘DESCARGAS de TUBERCULINA’’, jeémo explicar reabsorcio-
nes totales de lesiones graves, sin reacciones térmicas? Es indudable que se
producen fenémenos liticos; pero es por demés probable, que al mismo tiempo
el organismo neutraliza la aceién téxica, mediante una ripida y abundante for-
maeci6én de anticuerpos especificos; que, a su vez, permitirdn una eliminacién
normal del medicamento.

Las experiencias Gltimamente llevadas a cabo, y los informes de la clinica;
aunque no niegan absolutamente estas concepciones de Knud Faber, rechazan
el absolutismo simplista de las de Holgard Moollgard.

En sintesis: tenemos indudablemente que aceptar que los accidentes que
se presentan en el curso del tratamiento no se deben solamente a intolerancia
o a retenciones del medicamento; sino que también hay que temer muy en cunen-
ta el funcionamiento normal de los 6rganos encargados de su eliminacién; y co-
mo es 16gico, si le damos el papel importante que a nuestro juicio desempeiian
los emunctorios, muy poco debemos poder esperar en el sentido de yugularlos,
con el empleo del Suero Antitéxico del Imstituto Danés.

En nuestra prictica, prescindimos absolutamente del suero; ya que esti-
mamos que él, como ‘‘Albimina extrafia’’, no solamente no nos puede dominar
los accidentes de la droga, sino que es capaz de sumarse a los mismos, y aun
de aumentar su importancia.

Quizés tenga justificacién su empleo en los graves accidentes del Schok;
pero en nuestra prictica de unos 40 casos, en que hemos tenido precauciones
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infinitas y usando dosis débiles, basada precisamente en la teoria de la disocia-
cién iéniea, no hemos tenido jamds ningfin caso de accidente tan desagradable
¢ importante como el Schok.

(Cuéindo debemos suspender la terapéutica sanocrisinica? A nuestro juicio,
cualquiera de los accidentes anteriormente desecritos que se mantengan en el cur-
80 de dos semanas como miiximo, justifica la suspensién de esta terapéutica; des-
de luego, que al referirnos a esie perfodo de cspera do 14 dias, Jo haccmos en
relacién con Jos accidentes més ligeros, y que corrientemente sc le concede el
minimum de importancia; por ejemplo: la albuminuria persistente que sola-
mente tiene el carficter de presencia, y sin que apenas sca dosificable.

De los 40 casos a que antes he hecho mencién, en los que he usado la tée-
nica de las dosis débiles, solamente he tenido 2 casos, en que la presencia rebel-
de de albuminuria ligera, me obligé a la suspensién de la Sanocrisina, y he con-
tinuado tratindolos con los extractos de antigeno metflico, sin accidentes de
ningin orden.

Resultados clinicos. Para Knud Faber, la Sanoerisina tiene su verdadero
campo de aceibn en la tuberculosis pulmonar crénica; o séase en la verdadera
tisis pulmonar.

En las experiencias cn terneras, Moollgard y sus colaboradores obscrvaron
que las lesiones pneuménicas exudativas desaparceian por la acecién
nocrisina, mientras que las de tipo miliares se obtenia poco éxito En
la clinica humana se observan fen6menos anilogos cuando en un estudio de una
serie de placas sucesivas, tratamos de interpretar las modificaciones anatémicas
del pulmén durante la cura.

Knud Faber expone: que en procesos recientes exudativos, puede observar-
80 cémo en las placas se aclaran regiones que anteriormente presentaban som-
bras extensas; al mismo tiempo que por el examen directo del enfermo, apre-
ciamos que los fenémenos estetoscépicos se han atenuado.

En dos de nuestros casos, que presentaban lesiones cavernosas, hemos podido
comprobar, con el estudio de las placas seriadas, lo dicho por Faber: ‘‘La for-
macién de sombras y anillos muy caracteristicos de las cavernas’’; y aunque
nosotros no hemos visto disminuir radiolégicamente las cavernas, estimamos co-
‘mo un signo radiolégico de importancia ese anillo, que denota un proceso de
fibrosis, y que a la manera de un halo protector, limita muy grifiecamente en la
placa los contornos de la caverna.

El problema miximo dcl empleo de la Sanocrisina, segiin Faber, consiste
en saber hasta qué punto se puede utilizarla para conducir una tuberculosis pul-
monar a la curacién clinica; o a cse estado que llamamos habitualmente curacién
relativa; es decir, detencién de la evolucién progresiva del proceso.

Knud Fadber, haciendo un estudio comparativo entre una serie de sus casos
que habfan sido tratados con la Sanocrisina, con los expuestos por Jaquerod en
su obra ¢‘Los Procesos Naturales de la Curacién de la Tuberculosis’’, observé
que del estudio de las placas seriadas habia que deducir que los resultados eran
semejantes, con la diferencia de que los de Jaquerod tenian afios de tratamien-
to sanatorial.

* Para Sayé la Sanoerisina podréd producir efectos inmediatos perturbadores;
pero actiia, invariablemente, sobre la lesién. La reabsorcién se produce con
tanta mayor rapidez, cuanto méfs recionte es el proceso, aunque no podemos ha-
blar de cicatrizacién, y debemos de calificar los fenémenos observados, como ex-
presién de la reabsorcién del exudado parenquimatoso bacilar; y al reabsorber-
se el exudado las formaciones cavitarias recientes desaparecen totalmente. Dice
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8ayé que €l nunca ha observado la formacion de focos metastisicos apreciables
clinicamente, y que el proceso tuberculoso parece haberse detenido en su evo-

.Jneién desde las primeras scmanas de tratamiento.

Sayé cousidera que la Sanocrisina actiia de un modo rigurosamente especi-

.fico sobre la lesién tuberculosa; nosotros, sin aceptar este concepto tan absolu-

tista, que representa la extrema derecha, estimamos que después de la serie de
comunicaciones de Moollgard, Scher, Murtzen, Gravesen, Permine, etc., que
aunque no tienen un cardcter completamente demostrativo, aportan una serie
de datos alentadores que cxcitan a la experimentacién y al estudio.

Opiniones contrarias a la Aureoterapia.—Dice Deldt, del Instituto Koch
de Berlin, que la Sanoerisina no ha podido sustraerse de pagar el tributo de to-
da nucva medicacién tisioterdpica.

LA FALSA REGLA DE APLICARLA A LA DOSIS DE MAXIMA
TOLERANCIA

amiento de la tuberculosis por las sales de Oro, no podia escaparse de

este inieial, y que, como cn el Krisolgan, muchos de sus fracasos depen-
den dc las altas dosis.

Inglesa de Investigacién Médica, en Junio de 1925, emitié su
primer sobre la accién de la Sanocrisina. En él manifiesta que el me-
dicamento parece cjerecer cfecto relativamente especifico sobre los tejidos in-
festa cl bacilo tuberculoso. El medicamento parece que ejerce su me-
Jjor cn los casos incipientes, en los que se nota alguna mejoria, aunque

no presenta ningtn beneficio de carficter teatral, como la Insulina y el Neo-sal-
varsin en sus enfermedades correspondientes. Il Conscjo de Investigacién Mé-
dica cstima que se necesitan mas detcnidas observaciones para poder declarar
si la sal Aurica es o no de valor cn el tratamiento de lu tuberculosis.

La Comisién Médica Japonesa emitié su informe a mediados del pasado
afio sobre la acci6n de la Sanocrisina. En este infrome, que es anonadante con-
tra la medicacién Aurea, declara: Que ésta no ejerce aceién bactericida contra
el bacilo tuberculoso, ni a las concentraciones mencionadas por Moollgard, y ni
siquicra al 1%. Las manifestaciones tuberculosas en los animales de experimen-
tacién, fueron idénticas, o hasta mds intensas que en los testigos. Las expe-
riencias cn 50 reses s6lo revelaron bucnos resultados en uno; y en cuanto a las
investigaciones inmunolégicas, demostraron que el lamado Suero Antitubercu-
loso no neutraliza la toxina del bacilo de Koch. Si la Sanocrisina hace mejo-
rar, es por medio de una especie de excitacién. Si en ese sentido se usa, hay
que estar prevenido contra sus accidentes. Si se emplea el medicamento, hay
que comenzar con dosis infinitesimales, y aun asf, con extremada cautela.

La téenica de Scher, de método enérgico de tratamiento, estimase como un
completo fracaso, ya que la acumulacién de la droga es mucho mayor y més
grave que lo que habja pensado el autor.

Leon Bernard publica en la ‘‘Revista de la Tuberculosis’’, de Abril de 1926,
sus experiencias de 27 casos de tuberculosis pulmonar, que habfan sido tratados
con dosis de 25 egs. a 1 gr. durante varios meses, sin pasar, en conjunto, de do-
sis de 10 grs.; 6l obtuvo resultados absolutamente favorables en 6 hombres y 3
mujeres, 8 casos favorables en que pudieron intervenir otros factores. En con-
clusién, é1 estima que, a su juicio, las razones hasta ahora expuestas no demues-
tran la especificidad del medicamento; pero que es preciso continuar los ensayos
emprendidos.
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Calmette, con la colaboracién de Boquet y Négre, manifiesta no haber com-
probado ¢l que la Sanocrisina sea téxica para el bacilo tuberculose in vitro, y
que los cfectos de la misma sobre la tuberculosis experimental de los roedores
son précticamente ineficaces.

En tesis gencral, la cscuela francesa, por comunicaciones de Bezangon,
Braun, Azoulay, Sergent, ete., estima que la Sanocrisina es de efectos nulos, y
a veees, perjudicial en el lratamiento de la tuberculosis pulmonar; y Morin lle-
ga aun mds al deeir que en los casos afortunados, la mejoria obtenida es debida
a un choque hemoclfisico, y que una serie larga de medicamentos pucde producir
efectos semejantes.

Opitz y Kotzulla, al igual que los japoneses, le nicgan toda accién antitoxi-
ca al Suero de Moollgard, afirmando que su acci6n no se diferencia de la del
suero normal bovino.

Por otra parte, Lusen y Toorming, de Copenhague, publican, en Enecro de
1927, una serie de experiencias verificadas en 31 casos de tuberculosis pulmonar
que fueron inyectados, dos veces por semana, durante 4 meses, con una solucién
de cloruro de manganeso.

Después de cada inyeceién hubo una marcada reaceibn en cada enfermo,
caracterizada por ligera hipertermia. En 3 de 8 cnfermos que tenian bacilos
en los esputos, desaparecieron éstos. La expectoracién disminuyé en 6, 26
que Iz tenian abundante, y no vari6 en 14. 21 enfermos ganmaron en peso, y 7
perdieron. En uno de los enfermos que habia fracasado anteriormente la Sano-
crigina, se logr6, con el manganeso, que los esputos quedasen libres de bacilos.

No obstante ecstos resultados, los autores estiman que la Mectaloterapia no
rinde resultados mejores que los que sc obtienen con el Sanatorio.

EXPERIENCIA PERSONAL.—Nuestra experiencia personal en el uso de
la Sanocrisina pucde ser resumida en la forma siguiente: Total de casos en que
se ha usado, 40. Resultados nulos, dos casos; casos en quc fué suspendida la
medicacién por reacciém, diez casos; casos en que fué combinada con cura sa-
natorial, 12; casos en que los enfermos mejorados, por factores econbémicos no
continuaron la cura, 6; (es do notar el liecho que la mejoria en ellos se mantie-
ne, a pesar del tramscurso de algunos meses). Los 10 casos restantes, hicen
vida corriente y muchos de ellos trabajan.

De los 40 enfermos, 7 cran hombres, y de dichos casos una observacién cu-
riosa se ofrece: y es, que en nuestra estadistica los dos fracasos fueron hom-~
bres; y en los 10 suspendidos por accidentes, 2 eran también hombres. Bueno
es llamar Ja atencién que la téenica empleada fué la misma y que en ninguno s¢
empleé el suero antitéxico del Imstituto danés.

)

TECNICA USADA.—Er los adultos, nuestra téemica redficese a comenzar
por 3 ctg.,, que repetimos a los 8 dias, previo el control diario de la orina. Des-
pués hacemos aumentos de 3 en 3 ctgs. hasta llegar a 40 como méximo, que con-
tinuamos sin pasarnos en conjunto de la dosis de 10 gramos preconizada por
Leon Bernard.

Nuestra técnica en nifios redficese a }£ miligramo por kg. de peso, sin pa-
sar de 10 ctgs., seglin la edad.

ACCIDENTES.—E! accidente que méis frecuentemente hemos observado
fué la diarrea; que se present6é en 5 de los casos, en 3 hubo albuminuria rebelde,
¥ en 2 accidentes cutfineos. No hemos tenido ningiin verdadero schock y sola-
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mente un caso tenia reacciones ligeras, inmediatamente después de recibir la in-
yeceién.

4PODRIA LA ADRENALINA CONTROLAR MUCHOS DE ESTOS ACCI-
DENTES?—En cl caso anterior, muy semejante a las crisis frecuentes del neo-
salvarsin, sc nos ocurrié inyectar, previamente, a la enferma con un miligramo
de adrenalina, y oxperimentamos la satisfacci6n de que los accidentes no volvie-
ron a presentarse, no obstante haber seguido la medicacién de la enferma, que
tenfa un linfo-tuberculoma del cuello.

Una sola observacién no nos permite, desde luego, deducir conclusiones; pe-
ro nos parcce oportuno apuntarla.

Si los accidentes sanocrisfnicos son accidentes metélicos, ypor qué no consi-
derarlos semejantes a los del tratamiento arsenical en sus crisis nitritoides?

La experiencia clinica, ese ‘‘libro abierto’’, en el que tantas plginas estdn
por escribir, podri aportar los datos y resultados estadsisticos que darin valor, o

se lo n i en absoluto, o esta observacién, que s6lo a titulo de hecho prictico
exponemos.

VALOR TERAPEUTICO DE LA SANOCRISINA.—‘A los medicamentos no
puede m#s que lo que ellos razonablemente pueden dar’’,—con estas
frases de Guinard sintetizamos el valor terapéutico de la Sanocrisina.

s del tipo miliar, grandes septicemias tuberculosas, etc., en que
los est s cxperimentales de Madsen y Murch demostraron su ineficacia, no
pueden formar parte de ninguna estadistica sincera. El tiosulfato de oro y so-
dio, ha pagado la Aduana de las altas dosis, que dijera Feldt, y, con Faber, to-
dos los clinicos estin de acuerdo en que el problema clisico radica en las dosis
adecuadas para cada caso, y s6lo el buen sentido del médico frente al enfermo,
sefialard el camino a seguir.

La Sanocrisina que, en el momento actnal de la Ciencia, cuando la terapéu-
tica de la tuberculosis tiene un lfmite tan estrecho, merece la observacién clini-
ca; y I. Moollgaard podria, como Montesquieu, contestar a sus apasionados opo-
sitores:

«‘L,0 LEEREIS EN UNAS CUANTAS HORAS; PERO OS ASEGURO QUE
ME HA COSTADO UN TRABAJO TAL, QUE HA HECHO ENCANECER MI
CABELLO.”’

EXTRACTOS DE ANTIGENOS METILICOS

Con los Extractos de Antigenos Metilicos de Négre y Boquet, del Institnto
Pasteur, surge en la terapéutica de la tuberculosis una nueva esperanza.

Dice Calmette, en el prélogo del libro ‘¢ Antigenoterapia de la Tuberculosis’’,
lo siguiente: ‘¢Si consideramos la lucha, no ya directa, sino indirecta, contra el
bacilo, por intermedio de las células defensivas o de los humores, podemos con-
siderar como especificamente activas, sobre las lesiones, ciertas sustancias fabri-
cadas por el bacilo mismo, ya sea en los medios artificiales de cultivo o en el or-
ganismo animal o humano. Estas sustancias son, principalmente, los ANTIGE-
NOS extrafdos de los cuerpos microbianos y de los ANTICUERPOS, productos
naturales, éstos, de la reaccién de los organismoa tuberculosos frente a los An-
tigenos’’.

Parece hoy demostrado que ciertos Antigenos, y muy especialmente EL EX-
TRACTO METILICO DE BACILOS, ejercen, cuando son correctamente utiliza-
dos, una influencia favorable sobre la evolueién de la tubereulosis.’’
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Las investignciones realizadas en estos tltimos aiios, tendientes a la aplica-
cién en ¢l diagnéstico de la tuberculosis, de la reaccién de Bordet-Gengou dess
pués de los trabajos de Vidal y Le Sourt; asi como las dificultades de la post-
guerra, que impidieron seguir la téenica de Calmette y Masol, en la preparacién
del Antigeno Peptonizado, hicieron que Négre y Boquet, siguiendo los consejos
de Calmette, procuraran la preparacién de un nuevo Antigeno, de composicién
constante y de una comservacién prolongada para reemplazar el Extracto Pepto-
nizado B2, dificil de obiener.

Es asi como surge ¢l ANTIGENO METILICO de uso corriente hoy en la
reaceién de Bordet-Gengou.

El Antigeno Metilico, primeramente preparado por ellos, tenia el inconve-
riente, seghn Petroff, de dar reacciones positivas, aun en casos de tubereulosis
Ya extinguida. Entonces Négre y Boquet trataron de remediar dicho mal, apli-
cando, en la preparacién de los Antigenos Metilicos, la misma téenica cmpleada
para la preparacién de los Antigenos Etilicos. Aparte de unos detalles que no
son del caso citar, lo que diferencia absolutamente una téeniea de la otra, es la
maceracién en acetona, ¢l agotamiento de ésta por desecacién, y la maceracion
de nuevo, en alcohol metilico de 99 grados. Esta maceracién se mantiene 10
o 12 dias, agitindola frecuentemente, y después, por filtracién del depdsito mi:
¢robiano, obtenemos un liquide que constituye ¢l ANTIGENO TUBERCULOSO
METILICO DE NEGRE Y BOQUET.

Los hermosos resultados obtenidos en la reaccién de la desviacion del com-
plemento para revelar los anticuerpos tuberculosos, impulsé a estos autores a in-
vestigar cuél era su aceién ‘‘in vivo’’,

Patologia Experimental. Al final de varios ensayos de preparacién de sueros,
ricos en anticuerpos tuberculosos, por la inyeceién de extracto metilico bacilar a
conejos tuberculosos, Négre y Boquet vieron, con gran sorpresa, que los anima-
les asi tratados sobrevivian a los animales testigos. KEllos, sin atribuir esta ae-
cibn a los ‘* ANTICUERPOS FIJADORES’’ que, segiin Calmette, son ‘‘TESTI-
GOS DE LA INFECCION’, han practicado diversas experiencias con concjos y
cobayos inoculados, 5 o 9 dfas antes, con bacilos de Koch,

Un grupo de estos animales fué tratado por la via subeutinea, otros por la via
peritoneal, y otros, por la via intravenosa; y todos ellos con dosis fijas de extrae-
to de Antigeno Metflico. En todos se comprobé que la infeccién tuberculosa de-
moraba en relacién con los animales testigos en la evoluciébn de sus lesiones, que
quedaban generalmente localizadas a los pulmones.

Sabido cs que la composicién de las materias grasas y cerosas del bacilo de
Koch son bien conocidas hoy dfa; pero no lo es la composicién de los lipoides
fosforados del bacilo. Su naturaleza quimiea y su estructura moleeular, no estf
atn dilucidada, variando su cantidad con la téenica empleada. Braudran los
considera como una Lecitina Diestedrica, y Tamura como un Diamino Monofos-
fatides. La preparacién de estos lipoides en estado de pureza, es muy dificil, por
cstar estrechamente unidos a las Proteinas y formar un complejo soluble en al-
cohol.

Los estudios experimentales de la accién de estos lipoides, han sido, por este
motivo, hechos casi siempre con productos impuros, y los fenémenos atribuidos
a cllos falsamente, son, en realidad, debidos a ese complejo lipoprotefnico a que
anteriormente hemos hecho mencién.

Con el fin de comprobar la actividad de los lipoides bacilares ‘¢in vivo’’ y
ver si tenfan la misma actividad que en la reaccién de la desviacién del comple-
mento, ellos lo separaron del alecohol por destilacién al vaefo; y comprobaron que
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la cn}ulsién' af:uosn asf obtenida tenia las mismas cualidades que la soluci6én al-
cohélica prm.ntiva'; y asi provocaba una abundante formacién de anticuerpos,
pucsta cn cvidencia por la reaccién de Bordet-Gengou con el Antigeno Metilico
correspondiente.

Estas experiencias demostraron que los extractos metilicos de bacilos tu-
berculo.sos sc comportaban como verdaderos antfgenos en lo que a la produceién
de anticuerpos sc refiere; pero estos extractos contienen: grasas, ceras y lipoides
¥y sustancias nitrogenadas complejas, cuya accidn ‘‘in vivo’’ estudiaron separa-
damente. Acabamos de ver hace un momento cémo se comportaban ‘‘in vivo’’
los lipoides bacilares.

Las grasas y las ceras producian, inyectadas, anticuerpos que, aunque deter-
minables por la accién de los mismos en la reaccién de la fijacién del complemen-
to, no lo cran con las emulsiones y los extractos metilicos del bacilo de Koch. ‘‘In
Vitro’’ fijaban la alexinas, pero @inicamente con el suero de conejo, tratado por
i sciones repetidas de extractos correspondientes; y en muy pequeiia propor-
ciém, de concjo sometida a inyecciones de cuerpos microbianos.

El racto metilico, privado de la mayor parte de sus grasas y sus ceras, sc .

‘in vitre’’, como un antigeno muy activo en presencia de sucro de
con bacilos totales.
dec experiencias semejantes comprobaron: que grasas, ceras y
p ciertamente antigenos ‘‘in vitro’’; pero ANTIGENOS DE CAMPO
MUY RESTRINGIDO; ANTIGENOS PARCIALES DE LA CLASIFICACION
DE MUCIL

La de todos estos valores, deberian ser iguales, teéricamente, al valor
antigeno inicial de los bacilos; pero Négre y Boquet observaron en la realidad
de la prictica, que no cra cierto.

““In v ', el poder antigeno de los bacilos intactos, muertos, es muy supe-
rior 2 la suma dec los poderes antigenos de los extractos aceténicos y metilicos
correspondicntes a los cuerpos residuales; y débese a que una fraceién importan-
te de las sustancias bacilares fijadoras, desaparecen por la aceién de los solven-
tes, especialmente la acetona.

También comprobaron que Jas proteinas bacilares que presentaban propieda-
des antigenas muy elevadas, no obstante haber sido tratadas por el calor, las per-
dfan, sin embargo, bajo la accién de la acctona y del aleohol metflico; y eran
incapaces de producir anticuerpos cn presencia de sueros ricos en sensibilizado-
res. No obstante, comprobaron que las proteinas bacilares conservaban sus pro-
piedades reactivas, cuanto que eran capaces de producir el fendmeno de Koch.

Bajo la acci6n de los extractos de antigenos metilicos, inyectados a conejos
y curiecles, comprobaron que tanto en animales enfermos como en animales sanos,
provocaban la formaci6én de abundantes anticuerpos dosificables por la técnica
de Calmette y Masol; y que los animales tratados sobrevivian varios meses a los
testigos, siendo sus lesiones menos numerosas y con tendencia hacia la esclerosis.

No importa que nosotros hayamos reducido al minimum los estudios experi-
mentoles de Négre y Boquet, para que nuestros oyentes se hayan dado cuenta de
1o preciso y delicado de las experiencias preliminares que motivaron el uso tera-
péutico de los extractos de antigenos metflicos, en el tratamiento de la tubercu-
losis. Ya que de cllos se deduce que los animales nuevos, las reacciones que pro-
vocan la formacién de anticuerpos determinadas por los bacilos tuberculosos y
sus extractos, son tanto més intensas, cuanto que las sustancias inyectadas, sean
quimicamente més complejas 3 més ricas en protefnas inalteradas.
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CLINICA BUMANA.—Como la Patologia Experimental, largamente practi-
cada y mucho mis serenamente juzgada, comprobara que dicho tratamiento mo
producfa ningiin trastorno ni accidente en los animales con que se experimentaba,
los autores estimaron que no habfa nada que les impidiera el ensayo del trata-
miento de las diversas formas clinicas de la tuberculosis en el hombre. A cuyo
efecto adicionfindole un volumen igual de agua fisiolégica, le agotaron el aleo-
hol por destilacién al vacfo.

Para Guinard, como para Calmette, el Ginico fin de la tuberculinoterapia, es
hacer adquirir, o proporcionar a los sujetos infestados una resistencia mayor a
Ia intoxicacién tuberculosa.

Ese cs, igualmente, el fin que puede esperarse del uso del antigeno, al cual,
por otra parte, del mismo modo que a la tubereulina ‘‘no es posible pedir m4s
de lo que puede dar, ya que no pretende realizar un milagro, y se presenta de una
manera muy sencilla; aunque mejor, quizis, que la tuberlina, como estimulante
y auxiliar de las defensas naturales del organismo contra la Bacilosis’’.

Guinard estima que en la antigenoterapia se tiene a mano un medio dec con-
tribuir al despertar de las reacciones defensivas insuficientes; y de favorecer los
fenémenos de reparacién por esclerosis.

No se trata, por consiguiente—dice él— de un nuevo agente que se pretende
poner frente a los métodos de tratamiento clasicos hoy en dia: tales como la cu-
ra higiénico-dietética, el neumotérax artificial; sino simplemente como un pro-
ducto particularmente recomendado COMO AUXILIAR PODEROSO EN LA TE-
RAPEUTICA DE LA TUBERCULOSIS.

Del estudio de la literatura médica, muy escasa hasta el dia (en lo que a
antigenoterapia se refiere), y de nuesra experiencia personal surge un heclho, con
notable fuerza, que puede concedérsele caracteres casi dogmiticos: LOS EX-
TRACTOS DE ANTIGENOS METILICOS TIENEN MAYOR CAMPO DE AC-
CION QUE LA TUBERCULINA, LA CUAL, EN LA PRACTICA, NO SOLA-
MENTE ES UN AGENTE DE DIFICIL MANEJO, SINO HASTA PELIGROSA
EN MANOS INEXPERTAS.

No hay ninguna comunicacién hasta el presente en que la Antigenoterapia
haya tenido que ser suspendida por reacciones provocadas; no obstante ser pre-
ciso, para poder obtener una buena accién del medicamento, su empleo a dosis
altas y durante largo tiempo.

Guinard experimenté esta terapéutica en 142 enfermos del Sanatorio de
Bligny, de los cuales solamente consideré 55, porque en los restantes pudieron
haber intervenido otros factores en las mejorias en ellos observadas. Los ca-
sos de csta estadistica fueron sometidos al tratamiento durante un tiempo que
fluctia entre 6 y 14 meses, y obtuvo una impresién bastante buena de lo que se
puede esperar obtener con el uso de los extractos de antigenos metflicos en las
formas mfis comunes de tuberculosis pulmonar humana.

CLINICA INFANTIL.—Los primeros ensayos del tratamiento de la tubercu-
losis humana por los extractos de antigeno metflico, fueron efectuados por el doe-
tor L. Guinard, Director del Sanatorio de Bligny, y por Armand de Lille, en la
tuberculosis pulmonar; en la tuberculosis cuténea, por Lortat-Jacob y Bethous,
Halbron, y en la tuberculosis ganglionar por Courcoux, Leon Bernard y otros.

Armand de Lille, G. Duhamel y Marty practicaron inyecciones de extractos
de antfgenos metflicos a cierto nGmero de nifios tuberculosos que presentaban le-
siones netamente bilaterales, ya tratados por el neumotérax artificial, pero en los
cuales la integridad del pulmén no comprimido, parecia no ser absoluta.
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En un primer grupo de 15 nifios, Armand de Lille y sus colaboradores consta-
taron una notable mejoria, y, en particular, un aumento creciente en el peso, asf
como una estabilizacién de la curva térmica. La pubertad, que en algunas de
las nifias en tratamiento, se presenté, fué establecida nmormalmente en el curso
de las inyecciones de antigeno, y en otras, amenorreicas desde hacfa un tiempo
més o menos largo, fué regularizada.

Los signos fisicos se restringieron moderadamente, modificindose de mane-
ra favorable, pareciendo que se realizaba un proceso de resecamiento de las le-
siones por funciones de esclerosis.

LEllos también observaron en varias ocasiones ligeras hemoptisis, relativa-
mente frecuentes para presentarse en tuberculosis infantil, que ellos estiman de-
bidas a una esclerosis excesiva, o, mis bien, demasiado ripidas,

En un nifio que padecia de tubereulosis ‘‘Gleero-caseosa’’, y que falleci6 du-
rante el tratamiento, se pudo comstatar en la autopsia, un proceso de esclerosis
muy extendido.

En un scgundo grupo estudiaron y dosificaron los anticuerpos que se presen-

taban el curso de las inyecciones de antigeno metilico. Las dosificacio-
nes todos los meses demostraron que en la mayoria de los casos es-
tos habian aumentiado de una manera notable.

En los nifios, cuya reaccién de fijacién se habia mostrado negativa,
cn dos menes sucesivos practicados antes de la primera inyeccién de antige-
no, la reaccién positiva después de la quinta inycceién de antigeno, y

observindose un aumento progresivo de los anticuerpos hasta alcanzar cifras
superiores a las normales.

En ofros easos, cl tenor de anticuerpos ha disminuide con las primeras in-
yeceiones, para volver en scguida a una progresién ripida y regular de creci-
miento con la continuacién del tratamiento.

Bueno es hacer notar que en tres niiios, dicho descenso coincidi6 con un ae-
ceso evolutivo de las lesiones de duracién igualmente corta.

En un corto ntmero de casos, el tenor del suero en anticuerpos ha sufrido
modificaciones ligeras y transitorias em un sentido o en otro.

En sintesis, ellos estiman que las imyecciones de extracto de antigeno meti-
lico, son absolutamente inofensivas para los nifios tuberculosos; y que parecen
producir modificaciones favorables sobre el estado genmeral. KEstas modificacio-
nes pareccen ser debidas a una reaccién fibrosa, mucho mis importante que la que
corresponderia a la evolucién espontinea de las lesiones. T son comparables a
las variaciones de¢ las cifras de los anticuerpos, que parecen seguir una progre-
sién ansloga a la que ha sido comprobada por Boquet y Négre en conejos y co-
bayos tuberculosos tratados por el antigeno metflico.

TUBERCULOSIS CUTANEAS Y MUCOSAS.—Lortat-Jacob y Bethoux, asf
como Halbron e Isaac Georges, han tratado diversos casos de lupus tuberculoso
por el extracto de antigeno metflico; y aunque los resultados fueron menos Ii-
sonjeros que en el lupus eritematoso, las lesiones mejoraron notablemente dese-
cindose y cicatrizindose algunas.

TUBERCULOSIS OSEAS O ARTICULARES.—Han sido citadas alganas co-

municaciones en las cuales se manifiesta mejorfa y curaciones de casos de lesio-
nes 6seas o articulares bajo la accién de los extractos de antigenos metilicos.

TUBERCULOSIS PERITONEALES Y OTRAS LOCALIZACIONES VISCE-
RALES.—EI uso de los extractos de antfgenos metflicos en el tratamiento de di-
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versas localizaciones viscerales, tales como peritoneales, intestinales, renales, ote.,
ha producido, en una seric de casos publicados por diversos autores, mejorias no-
tables, y aun hasta curaciones (Chanot, Loeper, Perier, Gaiffe). Musso ha pu-
blicado observaciones de cnfermos atacados de peritonitis tuberculosa, seglin las

cuales ha conseguido curar por csta medicacién después del fracaso de la cura
higiénico-dietética y de los rayos ultra-violetas.

+

TUBERCULOSIS GANGLIONARES.—Courcoux y Biderman han tratado
por el E. de A. M. 24 casos de adenopatia tuberculosa; y en la mayor
parte de cllos observaron que la desaparicién de las periadenitis y la re-
gresién habitual de las adenopatias recientes, supuradas o né. La regresién in-
constante de adenopatias antiguas, ya esclerosadas y caleificadas, y también la
total detencién de aquellas que supuraban, con la completa cicatrizacién dec los
traycctos fistulosos.

Para ellos, aparte de su accién local, el antigeno metilico ejerce una influen-
cia no despreciable sobre el estado general; la fuerza reaparece, cl apetito se
acrecienta, y las lesiones locales se reducen ripida y notablemente. Ellos tam-
bién comprobaron que la medicacién es bien tolerada y que las reacciones muy
inconstantes, muy poco frecuentes, pueden quizis observarse al comienzo del tra-
tamiento; consistentes en reacciones locales muy ligeras, y en algunos muy con-
tados, alteraciones febriles pequeiias, asi como dolores de cabeza.

Leon Bernard y Baron han empleado el antigeno metilico en el tratamiento
de las adenitis tuberculosas, en diversos estados de evolucibn; y Valtis, que ha
seguido el mismo método, obtuvo resultados semcjantes llegando a la conclu-
sién de que la acei6n del antfgeno metilico sobre las adenitis recientes o anti-
guas no caleificadas, es indiscutible.

EXPERIENCIA PERSONAL

TECNICA DE LAS INYECCIONES.—E! antigeno metflico de Négre 3 Bo-
quet, preparado por el Instituto Pasteur, preséntase en el comercio cn dos tipos:
extractos de antigenos metilicos diiufdos, y extractos de antigenos metilicos
puros.

Comiénzase el tratamiento por el extracto de antigeno metilico diluido, del
que se inyecta 14 em. c. en dias alternos, durante 2 o 3 veces, y se aumenta pro-
gresivamente la dosis % c. ¢, % ¢. e¢. y 1 c. ¢, hasta poner la totalidad de la
caja que trac 16 fmpulas. Desde luego que este aumento progresive se realiza
gi no ha habido ninguma reaceién por parte del enfermo. En nuestra préictica,
repetimos una segunda seric completa; es decir, inyectando el e. ¢. antes de pa-
sar a poner el extracto de antigeno puro.

El extracto de antigeno puroc seri empleado en la misma forma de dosifica-
¢ién que el diluido, y en nuestros casos prolongamos la cura indefinidamente, si-
guiendo la técnica prescripta por L. Guianard del Sanatorio de Bligny.

En la actualidad tenemos en tratamiento una serie de 20 enfermos, afectos
de distinta forma de tuberculosis; y en ninguno de ellos hemos tenido, siguiendo
esta téenica, ni la més ligera reaccién; y hemos podido comprobar que los nifios,
aun los lactantes, toleran admirablemente la medicacién.

Hemos tratado algunos casos, Gnicamente, con esta medicacién; otros, aso-
ciados 2 la Banocrisina; otros, al neumotérax artificial; otros, a la helioterapia;
y salvo un caso de granulia tuberculosa, con infiltracién de ambos vértices en
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una nifia de 14 meses, hemos obtenido, hasta el momento actual, los mejores re-
sultados.

Nuestros 20 casos actunles pueden ser distribufdos en la forma siguiente: Un
caso de infiltracién neuménica del pulmén dereecho en sus I6bulos inferior y me-
dio, con lesiones peri-hiliafes, al tipo bronconeuménica del pulmén izquierdo. En
este caso hubo que suspender cl tratamiento por la Sanocrisina a causa de una
albuminuria persistente y baja bastante notable en el peso, que llegé aleanzar
una cifra de 7 kgs.

Lilevamos 3 meses tratando @nicamente a este enfermo por el antigeno, ya
que la extension de sus lesiones y la bilateralidad intensa de las mismas, contra-
indica, a nuestro juicio, el empleo del neumotérax artificial. Los resultados has-
ta ahora obtenidos nos alientan grandemente, ya que la fiebre ha desaparecido, y
el estado general del enfermo, que hace vida corriente, es verdaderamente satis-
factorio. No hemos logrado ganancia apreciable en el peso, pero su expectora-
cién ha disminuide de una manecra notable.

Otro nuestros enfermos fraeasé también, aunque relativo de la Sanoeri-
sina, una bronco-ncumonia tuberculosa del pulmén izquierdo, con nota-
ble de la transparencia de ambos vértices, y en el que se habia pre-
sen tis tuberculosa; hemos logrado obtener una detencién de los
sint 7 que descendieran, de una manera notable, el nfmero de

Este caso lleva el mismo tiempo de tratamicnto que el
anterior, recibiendo ambos un e. e. diario de antigeno puro como ftnico trata-
miento.

) dondc, a nuestro juieio, hemos obtenido los mis bellos resultados, ha
sido on I cliniea infantil; y aunque nuestros casos estin todavia en tratamiento,
crecmos oportuno exponerlos, con la sola aspiracién de que por alguien, mis au-
torizado que nosotros, sean recogidas estas observaciones, y con el control més
completo de una mayor experiencia, darle el verdadero valor que el tratamiento
por los antigenos metilicos tenga en la clinica, muy especialmente en la tubercu-
losis pulmonar de la infancia. Ya que en el nifio presenta la bacilosis pulmonar
la caracteristica fatal dc una evolueién ripida, con una terminacién mortal en
la mayorfa de los casos.

Muchos de nuestros casos en nifios en que las lesiones no segufan una mar-
cha evolutiva répida, hemos asociado el tratamiento por los antigenos a los ra-
yos ultra-violetas. En otros también hemos usado, conjuntamente, el auro-tiosul-
fato sédico.

Un solo caso de fracnso absoluto tenemos en nuestra estadistica hasta el
presente; y con espiritu franco de justicia, no debiamos considerarlo, ya que se
trataba de una nifia de 14 meses, afecta de una tuberculosis granflica, mfis mar-
cada hacia el vértice derecho, que vino a nosotros cn condiciones tales, que era
imposible obtcner las menores probabilidades de éxito.

En 4 casos, afcctos todos ellos de lesiones bronco-neuménicas difusas, con
Dora Mantoux positivo, con ligera febrifuga, tos, miero-poliadenitis, etc. Hemos
obtenido cfectos tan prodigiosos, sin reaccién de ningin orden; desaparicién de
la ficbre, constante aumento en la curva de peso; llegando algunos a ganar has-
ta una libra por semana.

Estos Gltimos 4 casos no han recibido més tratamiento que el de las imyeec-
ciones de antigenos metilicos, en la forma siguiente:

Comenzamos por el dilufdo, en dosis de 1/8 de c. e. en dias alternos, con au-
mento diario de la dosis si no se presentaba ninguna reaccién de carfcter febril
que lo impidiera. Al terminar la caja, no pasibamos al puro hasta no haber re-
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petido una segunda serie de 16 Ampulas de a un c¢. c. de antigenos dilufdos. El
empleo del antigeno puro era reglamentado por la misma téenica; y lo hemos
mantenido hasta el momento actual, ya que pretendemos seguir en nuestros casos
la téenien de Guinard que los manticne en tratamicnto por espacio de 14 meses.

No podemos hacer conclusiones finales, ya que nuestra estadistica es pobre
e incompleta, toda vez que s6lo hace varios meses que empleamos el tratamiento
de la antigenoterapia, y nuestros enfermos estin atn en tratamiento; pero los
éxitos, a nuestro juicio, hasta ahora obtenidos, nos autorizan para considerar al
EXTRACTO DE ANTIGENO METILICO, como un buen factor en el tratamien-
to de la tuberculosis pulmonar, muy cspecialmente de la infancia; donde podemos
obtener todos los beneficios pedidos a la tuberculina sin sus miximos inconve-
nientes. Desde luego que la antigenoterapia no excluye los demis tratamientos,
muy especialmente el neumotérax, del que tan bellos resultados pueden obtenerse.

REMINERALIZACION

La nocién de la pérdida de calcio, que el tubereuloso experimenta cn el
transcurso del proceso bacilar, es un concepto tan antiguo como el empirico em-
pleo de las sales de calcio para el tratamiento de la misma.

El colcio es uno de los medicamentos cuya aecién farmacodinimica ha sido
objeto de més copiosos estudios; su metabolismo va siendo estudiado en il-
timos afios de una manera mis precisa, que quizdis a la larga dé al traste a su
empleo como medicamento en el tratamiento de la tuberculosis pulmonar.

La observacién de que gran nimero de enfermedades presentaban una ca-
racteristica clinica comprobada por el examen clinico, de eliminacién abundante
por los emunctorios de sales de caleio, hizo que el caleio, que empiricamente era
usado en el tratamiento de algunas enfermedades, como la tuberculosis, los esta-
dos anémicos, raquitismo, etc., ocupara un lugar prominente en la terapéutica, y
que los médicos comenzaran a usar, como usual, el término DECALCIFICACION
y que emplearan diversas sales para remediar ese mal.

Con Ferrier, en 1906, fué que las sales de calcio ocuparon la atencién méxi-
ma de los ¢‘Tisiélogos’’. Con una seric de argumentos, clinicos, unas veces, ¥
de anatomia patolégica, otros, fué sentada la medicacién ‘‘Recalcificante’’.

La observacién de De Renzi de las rclaciones existentes entre la pérdida de
peso del individuo tuberculoso y la pérdida de caleio por la orina; los estudios
experimentales de Ferrier, en perros, anteriormente muy calcificados, sometidos
a un régimen intensamente decalcificante, hasta el punto de obtener la flexibili-
dad del chbito después de la recepcién de un fragmento de radio; perros que
anteriormente habian sido comprobados como dificilmente tuberculizables y que
entonces lo eran ficilmente, llevaron al mundo médico a aceptar el elemento cal-
cio medicamentoso, como factor de mAxima importancia en la patogenia de la
tubereulosis.

Esta terapéutica conserva ain hoy caracteres casi de dogma; y no hay nin-
gin médico que no haya usado dicha medicacién en el tratamiento de la tu-
berculosis.

Recientemente, una serie de trabajos, que més tarde expondremos, tienden
a quitar el valor al caleio medicamentoso; y digo al calcio medicamentoso, por-
que el calcio alimenticio sigue teniendo la misma importancia que TFerrier le
atribuia.

Sin embargo, Kahn y Roe, en Junio de 1926, publican en el ‘¢ Journal of Ameri-
can Medieal Association’’, un interesante trabajo en relacién a la absorcién del
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lactato de calcio por via intestinal. En el mismo opinan que la dosis 6ptima de
esta sal, era de 5 grs. sicmpre que fuera en solucién muy diluida; y cuando el
aparato digestivo se hallara comparativamente vacfo; es decir: antes del desa-
yuno, o varias lioras después de la Gltima alimentacién. Contrariamente a lo
sostenido por Ferrier, estiman que la tendencia a la alealinidad en la via de ab-
sorcién hace bajar marcadamente la absoreién del elemento caleio. Las dosis
mayores a la anterior, asi como la ingestién simultinea de la sal, con varios ali-
mentos, puede provocar una marcada baja en la absorcién intestinal de caleio,
por irritar algo la mucosa intestinal.

La teorfa de la recaleificacién expuesta por Ferrier, no deja de temer sus
detractores; y fueron iniciadas una larga serie de estudios del metabolismo del
calecio, probando que no era tan féicil la recalcificacién, como estimaban Ferrier y
los que scgufan su doctrina.

La calciuria, ast como la exerecién por el intestino grueso, obligé a una re-
visién de calcioterapia, y la experimentacién comprobé que el caleio, afiadido a

los alimen aumentaban la exerecién feeal del fésforo, y que los fosfatos al-
calinos aumentaban la del caleio. Entonces se dijo que un régimea muy rico en
sales dc cra desfavorable al metabolismo del caleio.

Justamente comicnza a surgir entonces una serie de medicamentos que, pa-
ra algunos, tenian la virtud de ser caleio-fijadores; y son introducidos en la te-
rapéutica asoeciaciones de ealeio con para-tiroides, tiroides, arsénico, estron-
eio, adrenalina

Howland, en 1923, expuso que las sustancias Acidas aumentaban la absor-
cién de caleio en cl intestino, destruyendo asi uno de los postulades de Ferrier,
¥y la quimica biolégica, con una serie de experiencias entre las que resaltan las
muy recientes de Kahn y Roe, asi lo han comprobado.

En el metabolismo del caleio, al dosificar éste, es muy de tener en cuenta
que solamentc cs absorbido por la via digestiva, a nivel del intestino delgado, y
que el numento de Ja alealinidad intestinal, puede producir la eliminacién del
mismo, no solamente como tal caleio, sino también en forma de fosfatos o car-
bonatos de cal, asf como de jabones, formados a expensas de los 4cidos grasos.

Estas Gltimas comprobaciones demuestran que en el metabolismo del caleio,
su absorcién no depende Gnicamente de la aceién de la luz solar, o de los rayos
ultra-violetas, o de las vitaminas D, también llamadas lipo-soluble.

Deloré, en Septiembre de 1926, publica en el Lyon Medical, un interesante
trabajo, en el que expone una serie de experiencias que comprucban lo dictami-
nado por Howland, en 1923; y afiadia que estaba completamente contraindicado
el empleo de los 4lealis al mismo tiempo que el de las sales de calcio, y que la
absorcién intestinal serfa tanto mejor, cuanto menos alealinos fueran al medio
en que la accién sobre el CA debiera ejercerse.

Pero si es necesaria una relativa acidez intestinal, para la mejor absoreién
del CA, cs imprescindible una alcalinidad normal de la sangre, para el mante-
nimiento del ion CA, circulante en la misma.

Para dar fuerza cientifica a lo expuesto por Howland, y ratificado por De-
loré, este filtimo recuerda un principio elemental de quimica biolégica, el de que
los cuerpos solamente actGan en forma de iones; y es un principio sentado el de
que la disociacién de los cuerpos en iomes, depende de su dilueién; y cuanto més
débil es la solucién, mayor serd la disociacién ibnica.

Partiendo del principio de que a mayor dilueién, mayor disociacién iénica,
el profesor Rosen, de Moscow, trata a sus tuberculosos pulmonares, con dosis
débiles y muy dilufdas de cloruro de CA, estimando que estas dosis son las 6pti-
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mas para la absorcién del CA por las células. Hemos soguido una téenica se-
mejante a la de dicho profesor en una scric de casos de distintas formas y de
distintas edades, sin haber logrado obtener los bellos resultados que su autor
expone. '

Kaln y Roe, en Abril de este ailo, Journal of American Medical Associa-
tion, publican sus segundas observaciones sobre la absoreién del CA ingerido,
que concurren con las de Deloré y con las de Bauer y Ropes, de Diciembre de
1926. Es un hecho notable la observacién de que, a pesar de haber usado téeni-
cas distintas, los resultados fueron sensiblemente iguales, y que las pequeiias di-
ferencias cuantitativas (las cualitativas no tuvieron diferencia) dependen, o de
factores de técniea, o de factores individuales, o del PH intestinal.

Sus conclugiones finales han sido las siguientes:

I. La administracién bucal de dosis suficicntes de lactato de CA, en solu-
cién acuosa muy diluida, hace elevar la calecemia de los sujetos mormalcs, siem-
pre que éstos cstén en ‘ayunas; siendo la dosis éptima de esta sal, la de 5 grs.

II. La ingestion simultinea de Qistintos alimentos, con dosis de 5 grs. de
lactato de CA., hizo bajar la absorcién del mismo; y cuando sec aumenté la dosis
de CA., lejos de conseguirse una mayor absorecién, se obtuvo un marcado des-
censo.

III. Que habiendo ellos demostrado que Ia administracién normal del CA
hizo elevar la caleemin, no es necesario ya correr el riesgo de la téenica endove-
nosa para llevar CA a la sangre circulante.

Es oportuno recalear bien dos hechos, de Jos cuales debe el clinico sacar s6-
lidas conclusiones:

I. Que estas experiencias fucron heehas, né en cnfermos tuberculosos, sino
¢n estudiantes de medicina de la Universidad de J. Washington, que sc encon-
traban en las més absolutas condiciones de normalidad fisiolégica, previamente
ecomprobadas.

II. Que la absorcién mayor solamente se obtuvo siempre que dichos sujetos
tuviesen un ayuno no menor de 15 horas, ¥ que la adicién de cualquier alimento,
por simple que éste fuera, hacia descender la absorcién del CA.

Wyss, profesor de Ginebra, ha estudiado en si mismo el CA sanguineo y
comprobé que la calcemia varia de hora en hora, y que también descendia con
la ingestién de alimentos. Su calcemia fluctué de 10 a 16, sin ingestién dec CA e
ingiriendo de 6 a 8 grs. de fosfato célcico durante 5 dias obtuvo promedios de 14.

Vienen a complicar ain mas el tan discutido problema de la absorcién in-
testinal del CA, las rccientes observaciones de Bergem, en relacién con el me-
tabolismo del CA. y del fésforo. Este autor estima que estados especiales, que
existen en algunas personas y faltan en otras, quizis act@en modificando la ab-
sorcién y asimilacién del CA.

Este concepto esbozado por Bergen, toma cuerpo de manera mis gréifica y
mis intensa, con Kahn y Roen, quienes consideran que el PH intestinal, juega
un papel muy importante en la absorcién del CA. Podfia pensarsec que, contro-
lando las condiciones del PH se¢ llegaria a conseguir una absorcién Standard del
CA; pero factores de carfcter prictico vedan la introduccién de reglas especia-
les dictéticas que cambiasen' el PH, para asi obtener una mayor absorcién del CA.

Un gran movimiento de revisién de la calcioterapia iniciése a principio del
pasado afio; Manuussakis, un médico griego, del servicio del profesor Tissier,
publica una interesante tesis (quo en el acto se agoté), cn la que demuestra de
una manera evidente, que el CA medicamentoso no se fija por el tuberculoso pul-
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monar; y que éstc solamente puede cvitar la desmineralizacién, mediante el CA
alimenticio, muy cspecialmente el CA de la leche.

En esta tesis, Manuussakis expone y demuestra que el tuberculoso, no sola-
mente no puede equilibrar su balance de CA con la racién normal alimenticia
que de esta sal recibe, sino que precisa, para poder conseguirlo, el absorber una
mayor cantidad de CA que en estado normal. Pero un factor, hasta ahora ig-
norado, y que Manuussakis deseribe, viene a complicar el problema y es: QUE
EL TUBERCULOSO ES INCAPAZ DE HACER GRANDES AUMENTOS DE
LA ABCORCION DEL CA. Aun con una alimentacién muy rica en CA alimen-
ticio, él no fija mis que de una manera muy imperfeeta, el CA que se le sumi-
nistra, a mis de la racién normal de equilibrio; y, como consecuencia l4gica, to-
dos estos factores llevan, indefectiblemente al enfermo a la decalcificacién.

Arremete también, cual formidable aricte, contra las llamadas medicacio-

nes fijadoras CA; tales como: el arsénico, los para-tiroides, tiroides, ete., y
muy espeeialmen contra la adrenalina, preconizada por Sargent y sus disci-
pulos, que cierto que durante el empleo de la medicacién adrenalino-
céleica, disminuecién notable de la calciuria, est& muy lejos por ello, de
poder afirma el CA ha sido fijado, ya que Manuussakis ha comprobado
en estos aumento de la eliminacién intestinal que en ¢l cstablecimiento
del balance denota un aumento en la pérdida del mismo. En sintesis,
que la ¢ lina, lejos de ser caleio-fijadora, es DECALCIFICANTE.

Ya en 19 Sherman y Hawley, en un interesante estudio sobre el metabo-
lismo del del f6sforo, habfan demostrado que el primero era excretado

en su mayor parte por el intestino, y que la experiencia, evidentemente demos-
traba que dicho CA excretado por la via intestinal, era, no solamente el no ab-
sorbido, sino también parte muy importante del circulante en la sangre, que ha-
biendo sido absorbido a nivel del intestino delgado, y conducido por el proceso
metabélico, cra, normalmente cxeretado por la pared del intestino grueso; y asi
era expelido del organismo por las heces fecales, en una mayor proporcién que
por el rifién. De estos estudios, que probablemente sirvieron de base a Manuue-
sakis para su tesis reciente, tienen la alta gloria para la América de haber sido
la génesis de los modernos estudios sobre esta materia.

De sus comprobaciones experimentales, Manuussakis concluye, que diversas
sales de CA tales como el cloruro, los glicerofosfatos, los lactofosfatos, ete., no
producen ninguna ganancia apreeiable al ser ingeridos; y muy especialmente, por
el tuberculoso; y que al revés, estas sales aumentarfan de una manera notable las
pérdidas chlcicas.

Estima que s6lo hay una manera razonable de dar CA al tuberculoso, para
que éste lo fije y es ¢l CA alimenticio, y no el CA medicamentoso.

El tuberculoso necesita, segin 61, aproximadamente, 2 grs. de CA para equi-
librar en 24 horas su ecaleio; v que es necesario dar regimenes alimenticios que
contengan, por lo menos, esa cantidad de CA. Desde luego, que es ilusorio ha-
blar de regimenes alimenticios en el absoluto sentido de la frase, ya que, en Ia
tuberculosis, los regimenes alimenticios, estin supeditados al funcionamiento del
tubo digestivo; y que ningfin préctico, por In quimérica idea de curar un tubercu-
loso mediante la remineralizacién alimenticia, someterd a éste a un régimen pri-
vado de alimentos ricos en protefnas o en hidro-carbonados, bajo el pretexto. de
que son pobres en CA. Con un estudio de la capacidad digestiva de cada caso,
se harid sercnamente, la seleecién de la alimentacién del enfermo, tratando con
preferencia de insistir en aquellos que sean ricos en CA.

La leche ocupa en estos momentos un importante papel en la dietética del
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tuberculoso, que encuentra 2 grs. asimilables de CA por litro, que le permitird
(siempre que el tubo digestivo la tolere) equilibrar su balance céleico sin pérdi-
da de su reserva mineral.

Bueno es recordar que el concepto expuesto por Manuussakis de que EL TU-
BERCULOSO ES INCAPAZ DE HACER GRANDES AUMENTOS DE LA AB-
SORCION DEL CA, aun cuando le fuera suministrado éste en forma de CA ali-
menticio, queda comprobado, de una manera absoluta, con el hecho de que, no
obstante contener un litro de leche 12 grs. de CA, solamente asimilia 2, y el resto
es eliminado, en su mayor parte, por el intestino en forma de jabones, lactofos-
fatos, ete.

Doloré, cn el Lyon Medical de 19 de Septiembre de 1926, expone que si el
factor CA del organismo es considerado como manifestacién de resistencia con-
tra la tuberculosis, segln las experiencias de Ferrier, no puede ser aceptado co-
mo el estigma especifico, ni preponderante del terreno de predisposicién, y que
la calcificacién de las lesiones tuberculosas, més parece que actlian como testi-
gos, que como condicién de la curacién local.

‘‘Querer curar tuberculosis procurando la calecificacién de las lesiones por
1a ingestién de CA, tanto alimenticio como medicamentoso, es puramente infan-
til e ilusorio.”’

Pero aun hay més: el profesor Marcel Labbé, escogié tan interesante pro-
blema de critica médica para la lecci6n inaugural del curso de Patologia General
del presente aiio.

PAPEL DE LOS MINERALES PRINCIPALMENTE DEL CALCIO EN
LOS CAMBIOS ORGANICOS.—Este fué el titulo de tan revolucionadora confe-
rencia del profesor Labbé y en ella muestra el papel del CA en la consclidacién
del esqueleto, en la coagulabilidad de la sangre, ete., habiendo usado su colabo-
rador Nepveux el mismo método que Manuussakis.

‘‘En la tuberculosis, dice, el estudio de la decalcificacién ofrece un gran
interés. Es una cuestién que ha sido muy discutida en el curso de 25 afios y el
dogma de decalcificacién se 1mpuso en el espiritu de los médicos, aun cuando Fe-
rrier, para juzgar la recalcificacién, no se tomé la molestia de formar cuadros,
contentfindose con poner los enfermos en una baiiadera y apreciar la facilidade
éon la cual sus cuerpos flotaban.

A pesar de la ausencia de toda comprobacién, absolutamente cientifica, so-
bre el metabolismo mineral en general y sobre el metabolismo cilcico, especial-
mente, de los tuberculosos, la nocién de la decalcificacién de los mismos, tomé
puesto en el carro de la Tisiologia. El gran principio de la cura de la tubercu-
losis fué 1a recalcificacién,

Y jqué concepcién tan infantil del tratamiento!, dice él. ;Cémo pensar que
en presencia de un estado de decalcificacién, por el intermedio de 1 o 2 gramos
de sales de CA, dificilmente absorbibles por el intestino de un hombre sano, ¥
en todo caso, menos asimilable que el de los alimentos, se pudiera detemer la de-
calcificacién y forzar al organismo a recalcificarse?

(Cémo, como ha podido esta leyenda vivir tanto tiempo?

Y termina el profesor Labbé en una forma que estimamos como la més opor-
tuna para finalizar nuestro estudio del CA. y

‘‘Tal es, en resumen, la novela patogénica y terapéutica de este tratamien-
to que podria ser titulado: GRANDEZA Y DECADENCIA DE LA TEORIA DB
LA DECALCIFICACION EN LA TUBERCULOSIS.”’



PROTOZOARIOSIS INTESTINAL EN EL NINO

POR EL DR. RICARDO ODRIOZOLA N
Profesor de Clinica Infantil en la Facultad de Medicina de Asuncién,
(Paraguay).
Uno de los temas oficiales del Primer Congreso Americano del Nifio, rennido
en Buenos Aires el 9 de Julio de 1916, era el siguiente: ‘‘Factores concretos de

migeria fisica y psiquica infantil'’,

Considerando que una de las causas més importantes dc miseria fisica era
la anquilostomiasis, envié el siguiente trabajo, que tenfa en preparacién, bajo
aquel acdpite: ‘‘La anguilostomiasis.—Sus formas clinicas en los nifics.—Su pro-
flaxis y tratamiento’’.

Deefa en su primer capitulo: ‘‘La primera advertencia que hacer las ma-
dres, al aproximarse a su nifio el médico para examinarlo, es que le estin salien-
do los dicntes, y si se les replica que la denticién es un fenémeno necesario y na-
tural en la vida del niiio, porque su desarrollo progresivo asi lo exige, la evolu-
cién del organismo implica su aparicién y no se explicaria, pues es contrario a
las leyes fisiolégicas, que un fenémeno necesario y normal produzea trastornos
tales como la enteritis, los eczemas, las convulsiones, etc., después de un momento
de silencio, que significa un seto de consideracién y respeto al facultativo, antes
que un efecto de la conviceién que se ba podido llevar a su espfritu, agregan:
4No serin, entonces, las lombrices la causa de esta enfermedad$, y prosiguen:
El nifio duerme con los ojos abiertos, se toca mucho la nariz, est4 muy irritable.
El médico moderno desecha también esta nueva opinién, porque, como dice Guiart,
desde los inmortales descubrimientos de Pasteur, no cree sino en los microbios;
pero, si éstos son patédgenos, con mayor razén podrian serlo los parésitos, seres
m4s altamente diferenciados y mejor armados para la lucha. Y si bien es cierto
que nifios sanos son portadores de lombrices, eso no seria suficiente argumento
para declararlos inocuos. También en la boea de nifios que gozan de perfecta
salud, sc encuentran microbios patégenos; el bacilo de la tuberculosis, el bacilo
de la fiebre tifoidea, el terrible pneumococus, principal agente de la pneumonia,
el estreptococus, ¢l estafilococus no son huéspedes raros, aun mismo algunos son
habituales. Esti demostrado, por otra parte, que las enfermedades se manifies-
tan con mayor o menor intensidad, o no se hacen notar del todo, principalmente
segln el terreno en que se desarrollan. Muchos enfermos de sifilis no denotan la
enfermedad en forma apreciable al clinico, sino después de muchos afios; la resis-
tencia orgfnica ha permitide al mal, contrarrestando sus efectos morbosos, evo-
lucionar en silencio. Igual puede suceder con la helmintiasis. Innumerables in-
fantes portadores de vermes, no tienen trastornos aparentes de la salud, porque
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su poder de resistencia impide la exteriorizacién de los efectos de la presencia
de parfisitos en sus intestinos.

Alora bien: si una afeccién giistrica o intestinal, consistente en un simple
disturbio o una infeccién banal o especifica y mismo una enfermedad intereu-
rrente cualquiera, coloea al organismo en condiciones inferiores al estado nor-
mal, la parasitosis sc haria surgir inmediatamente, como ocurre en las enferme-
dades micrébicas latentes.

Ya no sc puede, después de los triunfos de la Parasitologia, refiejados en la
Clinica por pruebas incontrastables, deeir a una madre que se expresasc en el
sentido indicado méis arriba, que antes de ahora, cuando no se conocia la Patolo-
gia Infantil, todo sc atribuia a las lombrices, recurso por cierto muy cémodo,
pero que hoy la Pediatrfa cs una rama de la Medicina tan adelantada como cual-
quier otra, y, por tanto, todas las enfermedades de la nifiez han sido individuali-
zadas y tienen su tratamiento apropiado, quedando el rubro ‘‘lombrices’’ para
recucrdo de las antiguas preocupacioncs sin base cientifiea alguna.

No cs posible desechar esta scgunda advertencia con la misma scguridad
que la primera, sin un examen eclinico minucioso, y, tal vez, sin practicar ¢l ané-
lisis de las deyccciones, a fin de descartar a los vermes como agente ectioldgico,
no por los sintomas enunciados que se encuentran en todos los trastornos gustro-
intestinales, cualquiera que sca su naturaleza, sino porque la helmintiasis domina
Ia pato’ogia de este sistema en los nifios de nuestro pais, desde cierta edad, ¥, con
toda evidcneia, en todos aquellos que se le asemejan por sus condiciones c¢lima-
téricas., Y si bitn no intervienen como agente directo, hemos de ver, al entrar en
las consideraciones clinicas que pueden actuar, preparando el terreno a microbios
o parfisitos de otro orden; tal puede ocurrir en la disenteria, en la infeeccion coli-
bzacilar. 3

La importancia del estudio de los parasitos intestinales cs, pues, cn la Pa-
tologia Infantil dc nucstro pais, de primordial importancia, al punto que debe
figurar en primer orden, como he podido convencerme desde ¢l comienzo de mi
prictica profesional. La helmintiasis, y en particular la anquilostomiasis, cs, en
cfecto, en los paises cfilidos, no sélo una causa de despoblacién, sino, también,
una amenaza constante del vigor de la Raza, que se aniquila a los rudos golpes
de sus complejos efectos morbosos’’.

Y si diez afios atrfis afirmfibamos que el médicc moderno no cree, al deeir
de Guiart, sino en los microbios, hoy, en lo que ataiie al tubo intestinal del nifio,
no cree sino cn el daiio alimenticio. De aquella época a ésta, parte la prictica
diaria, cn un ambiente saturado de parasitosis, que no ha hecho sino afirmar mi
convicei6n en las ideas entonces expuestas y que merecieron, de parte de tan docta
Asamblea, la més benévola acogida. Es, andando el camino comenzado en dicha
oportunidad, que me ha llamado la atencién, a més de los helmintos, dciermina~
dos protozoarios: c! entamoeba disentiriae, el chilomastix mesnili, c¢i lamblia in-
testinalis, el blastocitis hominis, ¢l cercomona intestinalis, el amoeba coli, ete.,
oncontrados cn el anélisis de las heces de algunos nifios, fuera de las crisis disen-
teriformes, su habitual manifestacién, y en los cuales era ficil reconocer los sin-
tomas de Ia toxemia intestinal.

De los estudios realizados en estes Gltimos afios, especialmente los de Castex
y Greenway, se¢ desprende que los parfsitos intestinales obran dircetamentie por
gus toxinas, o bien por toxinas no genuinamente parasitarias, pero condicionados
por las mismas; que sus lesiones catarrales, inflamatorias o uleerativas, pucden
ser contros reflexgenos, o causa do debilitamiefito, aun mismo de desaparieién
del papel defensivo de la mucosa que se hace permeable a las toxinas. Se sabe,



PANAMERICANO DEL NINO 93

en efecto, que la secrecién de la mucosa célica impide el contacto con los tejidos
vivos. Pcro, los protozoarios vencen csta barrera. Con ello, empero, no han ga-
nado la partida. Quedan atin dos lineas de defensa, una de ellas constituida por
la sangre y la otra por el higado.

La sangre, con sus clementos morfos y amorfos, dicen Jos autores citados,
Jucha en los primeros momentos; pero, a medida que con el transcurso del tiempo
la toxemia enterégena ahonda su agresién, se debilita la resistencia, se agotan
los recursos y se anula toda reaccién. EI higado cs el dltimo reducto. Micntras
su célula no sc altera, el poder toxicolitico de que estd dotado, hace frente a Ia
toxemia; pero, una vez lesionado, viene la claudicacién. Kl parésito, por si mis-
mo o aumentando la virulencia de Ia flora mierébica, ha vencido todos los esco-
llos, y por medio de la toxemia enterdgena ha, se puede decir, invadido el orga-
nisino. I3sta toxemia se caracteriza por sindromes clinicos cuyo estudio cs, en
Pediatr In mayor importancia.

Hemos dicho que los protozearios producen, no solamente Jas diarreas muco-

anicas manifestaciones patol6gicas de que cran responsa-

bles tiempo, sino que cn su vida latente es fuente de una toxe-
mia int 1 de varinda y complejn sintomatologin eliniea. Y, al decir vida la-
tente, referirnos simplemente al estado silencioso de la enfermedad,
vorque s o quisticas de los parfisitos no condicen con los es-
tados v silenciosos de la infeeei6n. Los pardsitos, es decir, los protozoa-
ros i an sn presencia por grupos sintomfticos distintos que les
imprimen s diferentes, al punto de constituir verdaderas formas eclini-
cas; pero, cn el estudio de las formas puras, no ha sido posible establecer,

Dasta alora, una diferenciacién que responda 2 la clase de entozoo.

Estudiemos, en primer término, los sintomas aisladamente.

Del lado del aparato digestive, la lengua es saburral; pero también se en-
cuentra lengua limpia; el aliento es fétido y los nifios que ya pueden referir sus
molestiag, hablan de un mal gusto en la boea.

En las aftas labiales, que resisten a todo tratamiento que no sea el antipa-
ragitario, he cneontrado solamente cn un 20% de los casos estudiados.

Del lado ghstrico, uno de los sintomas es la anosixia. Tengo en estudio un
caso de los més ilustrativos por la elocuente prueba terapéutica.

Se trata de la hijita dnica de un distinguido colega de tres afios de edad,
nacida a término, desarrollo fisico y psiquico normal, constipacién habitual, an-
tecedentes sin importancia, exceptuando una paratifoidea el afio pasado. Me
consultan por una inapetencia que llega al extremo de rdgar no se le dé cl ali-
mento, euya ingestién es para ella un martirie. No recabdndosc nada de un exa-
men clinico minucioso, se ordena un anilisis de las heces que arroja resultado
negativo; pero, al insistir, previo un ligero purgante, sc encuentra en el examen
de la segunda deposicién, amocba coli v entamoeba minima. Sometida a la cu-
ra por el yatrén, se ha notado una mejoria notable.

La distensién ghstrica es un sintoma frecuente. Un nifio heredo-sifilitico,
nacido a término, actualmente de tres afios y medio dc edad, sufrian de una ?i-s-
tensién ghstrica que resistia a toda clase de régimen, presenta una enterocolitis
disenteriforme. Analizadas las fecas, se comprucba la presencia de formas activas
de entamocba histolitica y quistes de chilomastix mesnili. Tratado con los me-
dios usuales, el nifio sana), y la madre referia, con gran satisfaecién, que su ni.ﬁo
no presentaba més la distensién ghstrica, a pesar de haber vuelto ya & su d}etétlca
habitual. La carifiosa madre bendeefa aquel episodio entérico que ocasxoné. la
desaparicién de las molestias del hijo y ¢l constante motivo de su preocupacién:
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Los vémitos se producen por el continuo mal gusto de la boca y la falta de
apetito que se exacerban al ver el alimento, provocéindelos algunas veces en el
acto y otras, las mis, inmediatamente después de la ingestién.

Estos vémitos pueden, después de un tiempo, calificarse de hipoalimentacién,
dado que el enfermito tiene disminucién de la tolerancia a causa de la escasa
alimentacién a que le obliga su repugnancia a la comida.

Como en los nifios parasitados por nematodes, quiero referirme a los anqui-
lostomifticos, éstos repudian el alimento liquido, la leche, el caldo, prefiriendo
los alimentos secos.

La gastralgia es uno de los sintomas de mayor valor diagnéstico en la pro-
tozoariosis intestinal del nifio. En primer lugar, por su frecuencia (la mitad de
los casos estudiados) mayor que cn la helmintiasis; y, en segundo, porque, fuera
de la esteriosis del piloro y del piloropasmo, que sdlo se ve en nifios de pocos me-
ses, quedarfan tinicamente las dispepsias agudas en los nifios de primera y se-
gunda infancia, y las crisis agudas de las dispepsias crénicas de otro origen, ya
que podemos descartar la dleera gastro-duodenal y la caleulasis biliar.

Un nifio de cuatro afios, de padres sanos, tiene un hermanito menor, pero de
mejor desarrollo que él, sin signos hereditarios ni manifestaciones diatésicas.
En su pasado sélo se registra una enterocolitis de Escherich a la edad de un aio.
Después de una permanencia en el campo durante el filtimo verano, la familia ob-
serva que el nifio se pone anémico, inapetente y s¢ queja de ardores y dolor al es-
témago, viéndose obligado a apretarsc el estémago con ambas manos para calmar
los dolores, Estos dos tltimos sintomas aparecen dos horas més o menos después de
Jas comidas. En ocasiones hacia desaparecer todas las molestias con un vémito.
Si este accidente se hubiera presentado una o dos veces, facil era explicarlo por
una indigestién, pero su repeticién indefinida y la ineficacia de los medios em-
pleados para curarlo me decidieron a ordenar un examen coproscépico que da
blastocitis hominis y giardias. Prescrito el tratamiento usual, las erisis desapa-
recieron inmediatamente, reponiéndose el enfermito en poco tiempo.

El higado sc encuentra, a la palpacién, de mayor consistencia que en el es-
tado normal, algunas veces doloroso debajo del reborde costal, un poco por de-
Tante de la linea mamilar. Su funcién es insuficiente, a juzgar por la urobilinu-
ria y urobilinogenuria; los signos de choque anafilfctico, como la urticaria, exce-
ma, prurito. Las sales arsenicales, que uso extensamente en el tratamiento de
1a sfifilis bereditaria, he visto producir por esta disfunsién, urticarias, critema del
tipo escarlatinoso, edemas, ete.

El intestino est4 dfectado en casi todos los enfermitos; la constipacién se
observa en el 40%, inestabilidad intestinal, la constipacién se sucede con des-
cargas diarreicas de corta duracibén, o diarreas continuas de caricter dispéptico
o enterocélico.

8i se quisiera establecer una diferencia segiin el parésito en los casos de in-
fecciones aisladas o en las combinaciones simples, es decir, en las binarias, por
sus efectos sobre el tonismo intestinal, el primer puesto le corresponderia al
CHILOMASTIX MESNILI, y, en orden decreciente, al ENTAMOEBA HISTO-
LITICA el TRICOMONA HOMINIS el LAMBLIAS.

Al examen clinico del abdomen, sec nota gorgoteo en la fosa iliaca, meteo-
rismo ¢n el ciego, el colon descendente espiistico. Dolorabilidad en el trayecto
eblico, especialmente en el ciego, en el cuadrante superior derccho y descendente.

Dolor a la palpacién de la vesfcula biliar. Cuando ademés de esto se notare
un dolor en el punto de Mac Burney, debe procederse a la investigacién del pa-
réisito, porque son dos sintomas que se notan en la mayorfa de los enfermos.
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Se suecle constatar, con cierta frecuemcia, un dolor en el borde interno del
ciego, lo que en cl adulto parece ser de lo mfis corriente.

Fuera de esta sintomatologia del aparato digestivo, sitio de ubicacién de los
pariisitos, se observan fen6menos sobre érganos y sistemas lejanos.

Ante todo, las modificaciones en la sangre, estudiadas cn el adulto por Va-
rela Fuente y Apolo, en el Uruguay; es decir, la linfocitosis y la eosinofilia. Es-
to tltimo mfis marcada cuando la protozoariosis se combina a la helmintiasis.

También la anemia cs mis marcada en Ia asociacién de ambas parasitosis, es-
pecialmente si entra en juego el anquilostoma.

70 de Hemoglobina, 3 a 3 millones y medio de glébulos rojos.

Otro sintoma es la esplenomegalia; pero, en nuestro medio, hay otras causas
que pueden expliearla y que conviene excluir: la sifilis hereditaria y el palu-
dismo.

Si al aumenfo de volumen del bazo se une una férmula leucocitaria de la
sangre, que acusa linfocitosis y leucocitosis, debe pensarse en una infeceién so-
breagregada a la parasitosis.

Como de la toxemia enterégena por infeccién parasitaria, anotamos
la cefalea, insomnio, o tendeneia al suefio, cuando se trata de helminto, protozoa-
riosis, irritabilidad nerviosa, especialmente en la giardiasis.

Sobre el aparato ecirculatorio, trastornos exteriorizados por enfriamiento de
las extremidades, insuficiencia cireulatoria que se manifiesta por cdemas, fre-
cuencia del pulso o bradicardia; pero, sobre todo, arritmia.

En lo referente a la temperatura, la monotermia desaparcece o se registra
una febricula atribuida, en tiempos pretéritos, a la autointoxicacién, o consi-
derada como fiebre alimenticia, concepto puesto nuevamente en honor por la es-
cuela alemana. El peso permanece estacionario en las infecciones benignas; pe-
ro en las infecciones graves, hay descenso, como veremos al tratar la descompo-
8icién por parasitosis intestinal.

Las glindulas vasculares sanguineas rigen y presiden, en gran parte, el
complejo proceso de la nutricién. El grupo insular del phnereas, rige la utiliza-
cién y fijacién de los hidratos de carbomo, al mismo tiempo que el tejido coméi-
frino de la surrenal. En el metabolismo de las grasas intervienen péncreas, ti-
roides, hip6fisis. En el dt la alblimina, principalmente, la tiroide.

La regulacién de las sales y del agua depende igualmente de las glindulas
a secrecién interna, en el del caleio interviene la paratiroidea.

La toxemia intestinal debe alterar el funcionamiento de estas gldndulas, so-
bre todo, ocasionandé un exceso de actividad para ejercer su accién toxicolitica
que le llevaria a la hipertrofia y tal vez a la degeneraciém.

El infantilismo y el enanismo, que se ve en porcentaje digno de llamar la
atencién al més despreocupado en los pueblos de la cordillera, es atribuible a la
frecuencia de la parasitosis intestinal, unida a los trastornos que ocasionan las
aguas bocigenas.

Es de notar, igualmente, la frecuencia de las convulsiones en los pifios pa-
rasitados. La accién de la toxemia de origen intestinal repercutiria sobre la
glindula paratiréidea, cuyo trastorno funcional seria causa de la espasmofilia.

En los sintomas enumerados encontramos agrupados en conjunto que consti-
tuyen sindromes clinicos.

En la protozoariosis intestinal del nific hemos observado tres formas clinieas.

La dispéptica, caracterizada por distemsién géstrica, gastralgia meteorismo,
constipacién que alterna con crisis diarreica. En estos perfodos, las deposicio-
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nes son francamente dispipticas, mucosas de olor agrio o putrefacto, de color
verdoso con grumos de grasa que le dan el caracteristico aspecto trinchado.

Forma febricula. Esta forma sc singulariza cspecialmente por la fiebre, que
oscila entre 37 a 38, sicndo mis alta de tarde y aumentando generalmente des-
pués de los purgantes que a menudo se prescriben a los nifios en la creencia de
liberarlos con esta medicacién de supirexia.

Forma enterocélica. Con la sintomatologia de la enterocolitis erénica. Son
goneralmente nifios de primera infancia.

La anorexia, la constipacién habitual, indigestiones ficiles y repctidas, crup-
ciones de urticaria, con irritabilidad nerviosa, insomnios y abundantes sudores
nocturnos, son los otros sintomas de este sindrome clinico.

Desde ¢l momento que la toxemia enterégena se debe a las toxinas origina-
das dentro del tubo intestinal en el curso de los fendémenos digestivos, y que no
rrocede de alimentos averiados o infestados antes de su infeceién, si nosotros
demostramos que los protozoarios, por si mismos, o condicionando la flora micré-
bica, pueden causar el trastorno gastro intestinal, un nuevo factor entraria en
linea de cuenta cn la ctiologia hasta hoy conocida.

La parasitosis intestinal a igual de las infecciones microbianas, la grippe,
Ia enteritis de Escherich, las infecciones tificas, la disenteria baeilar ocupa entre
las causas de los des6rdenes gastro-intestinales un Tugar secundario. Se admite
que puede provocarlo en scgundo tiempo, que puede ser una de sus complicacio-
nes de las més peligrosas, aconsejindose con insistencia tomar las precauciones
dietéticas para cvitarla; pero estamos aidn lejos de concederle un sitio de primer
rango como factor etiol6gico.

Los protozoarios, sin embargo, pueden cn determinadas circunstancias, (ac-
eién del calor, enfriamicnto, exceso de alimentacibén, ingestion de frutas verdes
en los paifses cfilidos, disminueién de la tolerancia por otras causas) forzar la
vhlvula ileocecal y ascender en el tenue, originando el aumento de acidez causa
de la dispepsia o de la intoxicacién, en condiciones de mayor gravedad. La flora
sacarolitica, en primer lugar, y la proteolitica, en segundo, awmenta su virulen-
cia por la presencia de los protozoarios, hecho demostrado en los anilisis que
llevara a cabo el Dr. Croveri, y también veneciendo la vélvula ileocecal, ascien-
de al tenue, donde, como lod parisitos, produce el ambiente propicio a la dispepsia.

Dice Feer, 3 esto justamente es lo que Morquio considera como una de las
concesiones de la cscucla alemana: ‘‘cl trinsito de la predisposicién morbosa a
la enfermedad, ticne Jugar, por lo que sabemos actualmente, por el hecho de que
la desproporcién entre las exigencias impuestas al tubo digestivo y la aptitud
funcional del mismo ocasiona irregularidades en los procesos de digestién y de
absorei6n, que, a su vez, crea condiciones adecuadas para la proliferacién patolé-
gica de las bacterias y para las descomposiciones anormales. En estas condicio-
nes aparcce, como otro factor perjudicial, la alteracién de la fermentacién en-
dégena. En condiciones normales, los procesos bacterianos estfin limitados al in-
testino grueso, ya que el delgado est& préximamente privado de bacterias. En
condiciones anormales, por el contrario, tiene lugar un ascenso de las bacterias
en el intestino delgado, y con ello se produce una alteracién decisiva de la mar-
cha de la digesti6n.

Esta desproporcién puede ser producida por la disminucién de la tolerancia
que deriva del trastorno funecional en los 6rganos encargados de la digestitn.

La aceién de la bilis sobre el quimo consiste, entre otros, en la suspensibn
de la digestién pepsinica antes de que venga la ncutralizacién de la acidez del
quimo. Cuando el jugo pancrefitico alealino, o los 4lcalis libres de la bilis lle-
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guen a neutralizar o a volver ligeramente alealina la mezela, la sintomina y la
propeptona precipitada sc disuelven de nuevo y los fermentos del phnercas aaf
comenzarian a actuar enérgicamente en el medio alecalino.

La bilis, por lo tanto, coadyuva al jugo pancrefitico en su papel digestivo,
favoreciendo la suspensién de la digestion péptica en el medio ficido, y facilitan-
do la digestién triptica en medio alealino o necutro.

Ahora bien, los pardsitos intestinales, y sobre todo, el lamblias, también ha-
bitan en ¢l intestino tenue, pueden actuar sobre el higado por vecindad, o si-
guiendo la via sanguinca al través de la mucosa colénica. Alterada la célula he-
pética, su scerecién biliar también alterada o insuficiente, puede contribuir, por
el mecanismo ya indicado en la formacién del ambiente fcido favorable a la fer-
mentacién de las sustancias amiliceas, primero, y grasas después. Por otra par-
te, sabemos que la bilis refuerza el poder digestivo de la secrcci6n pancreftica,
en su triple accién amilolitica, proteolitica y lipolitica. Si a todo esto se agrega
su aceién antipitrida, sc explica ampliamente el trastorno alimenticio. Al apo-
yo de la n de que la causa primaria es el pariisito, se pueden mencionar, a
justo titulo, casos en los cuales la flora micrébica, modificada por la accién de
los purgantes, no hace desaparecer la enterotoxicosis; y, por ende, el desarreglo
digestivo, ni la modificacién por los medios biolégicos logra tampoco ese objeti-
vo; de lo que sc desprende, que no cs alli donde radica la fuente de las toxinas,
sino en la prescncia de los parisitos, porque el tratamiento antiparasitario es el
Gnico capaz de hacer cesar inmediatamente todo desarreglo.

La dispepsia condistrofia; la dispepsia aguda y la intoxicaci6én, pueden te-
ner como causa la parasitosis. Podria citar numerosos casos clinicos en que la
extirpacién de los parfsitos ha terminado con el trastorno gastro-intestinal. En
cuanto a la descomposicién, dice Maggiore, que la intoxicacién no es nada mis
que una forma aguda de la septicemia de los lactantes, mientras que la descom-
posicién es un fenémeno de la infeccién en evolucién erénica, en la que los gér-
menes patégenos estin a menudo fijados o localizados en un 6rgano o aparato.

Esta opinién, agregada a la argumentaci6én anterior, justifica perfectamente
la descomposicién por parasitosis. Muchos enfermitos, con esta alteracién del
intercambio nutritivo, han debido su salvacién a un diagnéstico oportuno de Ia
causa LA PARASITOSIS.

CONCLUSIONES

1° La protozoariosis intestinal es, en el nifio, causa de una toxemia crénica
que se caracteriza por una sintomatologia variada y compleja, muy diferente de
la que sc le atribuia antes de ahora.

29 Estos sintomas se agrupan en conjunto, més o menos bien diferenciados,
constituyendo formas clinicas que no son dificiles de individualizar.

3¢ La protozoariosis intestinal, directa o indirectamente, puedo ser el fae-
tor etiolégico de las alteraciones digestivas que hoy se atribuyen exclusivamen-
te al dafio alimenticio.
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MORTALIDAD INFANTIL
POR EL DR. RICARDO ODRIOZOLA
Profesor de Clinica Infantil dc la Facultad de Medicina de Asuncién,

(Paraguay).

Una ley natural de categérico imperio obliga a los padres a cuidar su pro-

genie hat ciertn edad; pero esta ley cumplida indudablemente en todos los
tiempos y en todos los paises del mundo, sea cual fuere su estado de civilizacién,
ha venido transformaciones al través de las distintas épocas, Negando

en nuestros tiempos el concepto del nifio a su més alto grade de perfeeciona-
miento. Ya no es el nifio, como dice el profesor Morquio, el ser delicado y fri-
gil que necesita toda nuestra proteceién, todo nuestro amparo; es el hombre del
mafiana, el continuador de nucstra raza, el que transmitiri a las generaciones
futuras nuestras aspiraciones en el sentido de gozar de una vida eada vez mébe
sana, mis pura y més bella.

Ya no es el nifio una expresién ideolégica, sino un factor econémico de valor
positivo en la sociedad; y los pueblos modernos se rivalizan en crear institucio-t
nes que vigilen el desarrollo del nifio del lado fisico como del lado intelectual.

De un interés privado familiar hase, pues, elevado a un interés maciongl, pa-
ra convertirse en América ecn un problema continental, ya que los pueblos ameri
canos, a més de sustentar idénticos ideales de progreso, tienen necesidad de po-
blar inmensos territorios; y debemos convencernos que el mejor inmigrante es
el nifio, ligado a su nacionalidad por similitud de raza, a més de deberes y de-
rechos propios.

El Paraguay, pais mediterrinco, recibe una insignificante inmigracién. En
Noviembre del afio 1911 entraron en la Argentina 7,500 inmigrantes en un _dia,
batiendo asi el record diario alcanzado hasta entonces; y el mismo afio, el Para-
guay recibfa 750 inmigrantes. Diez veces menos, en un afio, que la Argentina en
un dfa. Y esti de acuerdo a esta comparacién la cifra de 13,500 inmigrantes en:
trados al pafs en los Gltimos 21 afios. A pesar de que solamente en Italia sobran
anualmente 600,000 individuos, que deben, obligatoriamente, emigrar, si no quie-
ren morirse de hambre, nadie quiere venir al Paraguay, porque no nos hemos
preocupado de hacerlo conocer, por el triste prestigio que nos han creado otros
interesados; por el infimo valor de nuestra moneda, por la falta de vialidad,
porque no tenemos tierras fiscales que ofrecerles al lado de nuestra primera y
Gnica via férrea.

Pero la proteccién a la infancia, no sélo debe ser un deber primordial de
pueblo y gobierno, por ser escasa nuestra inmigracién, sino por ser muy elevada
nuestra mortalidad infantil.
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Combatir la mortalidad infantil no debe ser s6lo un empefio humanitario,
sino un deber patriStico y de interés econémico. Al enjugar ligrimas que se
vierten ante vidas en peligro, se salvan ingentes sumas de dinero que debieron
restarse al patrimonio nacional.

4Cufiles son las causas de la mortalidad infantil?

En Francia consideran dos érdenecs de causas:

Causas de orden general:

1 Edad de los padres.

2¢ Consanguinidad,

3¢ Salud de la madre durante el embarazo (pobreza, tuberculosis).

49 Parto prematuro o distésico.

5¢ Ilegitimidad.

6¢ Falta de vigilancia materna.

Causas inmediatas:

1¢ Gastro-enteritis,

20 Debilidad congénita (falta de higiene durante el embarazo

3¢ Afecciones pulmonares.

40 Enfermedades contagiosas, y

5¢ Tuberculosis.

Otro grupo de causas:

le Miseria.

2¢ Analfabetismo (ignoraneia).

3¢ Nutricién viciosa.

4°  Aborto criminal.

Estudiemos cuiles son las causas de la mortalidad infantil en el Paraguay,
cuyo indice dificre en los distintos pueblos de acuerdo con el clima, las costum-
bres, las condiciones econémicas y especialmente, la cultura.

En un artieulo que ecseribi el afio 1912 en el diario ‘‘Colorado’’, dirigido
por cl Comandante Engenio Garay, atribuia a tres causas principales la morta-
lidad infantil; es decir, desde el punto de vista de las enfermedades:

La gastro-enteritis,

La sifilis hereditaria, y

El tétanos infantil.

Triade al que hube de agregar inmediatamente después de haber escrito el
trabajo presentado al Primer Congreso Americano del Nifio reunido en Buenos
Aires en Julio de 1916, sobre la Anquilostomiasis en el nifio, la parasitosis in-
testinal.

Hagamos un estudio de conjunto aquilatando el valor etiolégico de las cau-
sas de orden general y de orden local.

Picnso, como el Dr. Julio H. Bauzé, que la miseria cs el factor principal de
la mortalidad infantil.

En un cuadro que trae una monografia del Dr. Arfoz Alfaro sobre proteceién
a la Infancia, titulado Mortalidad Infantil, factor cconémico, confeccionado por
el Children Bureau, de Washington, hay una diferencia de 90 por mil, que co-
rresponde a la amplitud de recursos a 210, que se refiere al salario del padre,
menor a 1,500 délares al aiio.

Como corolario obligado de la miseria aparece la ilegitimidad.

Pasa en nuestro pafs exactamente lo que ha observado Bauzi en el Uruguay:
Un nifio nace en el campo o en los suburbios de las ciudades; en el primer caso
se hace agricultor o peén de estancia; en el segundo, canillita lustrabotas, y des-
pués, artesano o vagabundo. Su salario no es suficiente remunerador para cons-
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tituir un hogar, y, por ende, prefiere al matrimonio legal, las uniones fugaces sin
mayores compromisos, por falta de leyes que investiguen la paternidad. Estos, y
los conseriptos que cumplen cl servicio militar obligatorio, son los padres de los
nifios sin hogar. Las madres son las mujeres que forman el personal doméstico
de las casas de familia en la ciudad, y en el campo, la mujer del pueblo.

En nuestro ambiente, una mujer con un nifio en los brazos, es un excomulga-
do de la Edad Media, que sisteméticamente se rechaza de todas las puertas. Pa-
sados los once dias reglamentarios, porque mis no es posible, de permanencia en
la maternidad, si alli ha conseguido un sitio, la madre soltera y pobre, deambula
por la ciudad en busca de trabajo; pero nadie atiende sus siplicas; ha sido sufi-
ciente la circunstancia de ser madre para negérsele. Alguna madre casada y en
desahogada situacién cconémica, ghabri reflexionado, acaso, para despedir del
umbral de su casa a esa infeliz? El desprecio y el abandono no es el medio de
combatir este mal.

Una institueién nacional o privada, salvaria a esa mujer y a su nifio, en vez
de la vida erapulosa a que la necesidad la obliga, viectima de nuestra de-
ficiente orpanizaci6n social.

De 34,427 nacimientos registrados cn la capital de 1914 a 1925, 23,302 son
ilegitimos, el 67%; y esti averiguado que la mortalidad infantil es mucho ma-
yor cntre los ilegitimos.

Bauzi haec esta comparaeién: Uruguay, el 29 por ciento; Buenos Aires, 11
por ciento; Nueva Zelandia, 4 por ciento, de ilegitimidad correspondiente a fn-
dices de mortalidad también decreciente.

Y en una comparacién entre los Departamentos del Uruguay encuentra que
en Artigas, donde Ia ilegitimidad es del 60 por ciento, la mortalidad es del 16
por ciento.

Nuestra mortalidad infantil, de 41,68 por ciento sobre el total de defuncio-
nes, significa que a més de Ja ilegitimidad, hay otras causas importantes que tra-
taremos de seiialar.

La madre analfabeta se limita a hacer lo que sabe por tradicién, o sigue los
consejos de amigas, no pudiendo informarse de todo cuanto se escribe hoy dia
para instruir a las madres en diarios y revistas, en el cuidado de sus hijos. Estd
en inferioridad de condiciomes respecto a las madres que han recibido instrue-
cién. La estadistica demuestra que la mortalidad infantil es mayor entre los hi-
jos de las analfabetas.

Dos causas principales presiden los desarreglos gastro-intestinales del lactan-
te: la alimentaci6én artificial y los calores; y, como factor complementario, pre-
disposiciones congénitas y adquiridas.

La estadistica de los paises curopeos y americanos, vienen demostrando de
mucho tiempo a esta parte, el aumento de la mortalidad infantil por trastornos
gastro-intestinales durante el verano; pero se debe al Profesor Morquio, el haber
sido elevado, sobre todo en las naciones del Plata y otras que, como el Brasil y
la nuestra, mantienen con aquellas un activo intercambio cientifico, a la cate-
gorfa de primer orden. 4

Con un esfuerzo digno de su gran voluntad y de su acendrado amor a la. ni-
fiez, ha demostrado que los fuertes calores no solamente obran sobre e.l organismo
del nifio disminuyendo sus resistencias y sensibilizdndolo ante las dlversas. cau-
sas patolégicas que provocan las alteraciones digestivas, si que también inter-
vienen sobre las seereciones digestivas y la virulemcia microbiana, alterando la
leche destinada a la alimentacién de los nifios; y por 4ltimo, como coup de cha-
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leur, con sfntomas cspeciales de depresién, de hipertermia, de fatiga, estado sin-

copal, y muerte sdbita.

La temperatura medin de 1914 a 1915 ha sido de 23,2 a 24,3,

| Durante los meses de Diciembre, Encro y Febrero fué de 25,8 a 33 con ele-

f vaciones de 37% y 38 durante algunos dias.

t Tiene nuestro clima una particularidad, y es que las elevaciones térmicas
raras veces van acompafiadas de decompresién, de manera que el calor no es So-
focante y asi explico yo, sefiores, que en mi larga prictica profesional no haya

i asistido todavia un solo caso de insolacién, ni oido hablar de algin caso atendido

‘ por otro médico.

|

En Buenos Aires y Montevideo, a 38 grados a la sombra, se producen con
frecuencia entre los trabajadores expuestos a largas horas al sol, conductores de
vehiculos, albafiiles, vendedores ambulantes, numerosos casos de¢ insolacién; de
ahf que, el ealor no actlie sobre nuestros nifios en la forma de coup de chaleur;

{ pero es indudable que actuari en las otras formas mencionadas con la agravan-
| te de su duracién, porque nuestro verano es eterno.
Hay inviernos que, por la temperatura, se diferencian muy- del verano;
‘ asf, en 1924 y 1925, hemos tenido como temperatura media de Julio, Agoste y
Septiembre de 18,6 20,8 a 35% y 37%.
La alimentacién artificial se usa poco entre nosotros, en lugar porque
la mujer paraguaya no deja de cumplir el sagrado deber de amamantar a su hi-
jo por compromisos sociales ni por miseria; y, en segundo, porque la calidad de la
: leche es tan inferior, que en la mayoria de los easos su ensayo produce efectos
| tan perniciosos, que inmediatamente obliga a volver a la alimentacién natural
| Pero, en cambio, la alimentacién mixta se hace precozmente, sobre todo entre la

gente del pueblo; es mal dirigida y, como queda dicho, el alimento de sustitu-
| cién, la leche de vaca, no es de buena calidad, amén de caldos y algunos potajes
! nacionales que se acostumbra dar a los nifios.

Hay més: la mujer del pueblo debe subvenir a las nccesidades de su fami-

| lia, y durante las horas de trabajo, el nifio no tiene la vigilancia de la madre.

Tomemos, como ejemplo, una vendedora del mercado. Ha dado el pecho a
su hijo de pocos meses, y no puede volver a su casa sino después de las 11; mien-
tras tanto se ve obligada a encargar que le den otro alimento. Gemeralmente es
(| una hermanita o Ia abuelita, una anciana, o en defecto de ambos, una vecina,
il quien atiende al nifio durante la ausencia de la madre. Si se trata de un nifo
que ya gatea, gozando de plena libertad, ensucia con el suelo ¢l pan que lleva en
la mano, y come cuanto encuentra en su camino.

La leche materna, que a mis de ser un alimento especifico para el nifio, es
un medicamento por su poder digestivo y» sus cualidades inmunizantes, hace fren-
te a la situacién durante cierto tiempo; pero, al fin, se produce la débacle. He
dicho que la leche que consume nuestra poblacién no es de buena calidad. Se de-
be a todas las circunstancias comocidas: animal sucio, ordefio con manos sucias,
en recipiente también sucio, a veces con restos de leche del dia anterior, lo que
contribuye a la acidificacién, dilufdo con agua inguinada, entregada al comsumi-
dor a las 12 o 24 horas después.

i iDe dénde procede la leche que consume la poblacién, y, por supuesto, la
1 que sirve de alimento a los nifics? En Asuncién hay muy pocos tambos; y de-
: mis esti deeir, ninguna lecherfa. Se recibe la leche del chaco argentino, de los
| . pueblos de la via férrea cercanos a la capital, Patifio, Aregué, Luque, Trinidad,
de los pueblos circunveeinos, San Lorenzo, Lambaré, Ysaty. Son leches a lo

A
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:mejor ordefadas el dia anterior y sometidas a una cocci6n ripida e imperfecta
con objeto de conscrvarla. . '

El interminable estio, la mala calidad de los alimentos y especialmente la
leche, unido al desconocimiento de las mormas que debe presidir un régimen ali-
mentieio regular, a mis de otras causas predisponentes, producen en nuestra
ciudad una alta mortalidad por trastornoes gastro-intestinales.

De 1914 a 1925 hemos perdido, por diarrea y enteritis, 1,860 nifics, un pro-
medio de 155 nifios por afio y un porcentaje sobre el total de defunciones de
0 a 5 ailos que es de 7,943, de 23,45 por ciento.

SIFILIS HEREDITARIA

La sifilis es el mAs importante factor de despoblacién que se conoce. En su
permanente, y al parecer, lenta accién, es de cfectos mds perniciosos que todas
las epidemias que han azotado a la Humanidad. No se limita al individuo que
ha sido infectado; sigue su descendencia, a mancra de una maldicién, y desde
el cmbrion que es fundido, hasta la edad aduita del hombre, recuerda con el do-
lor o la muerte, el pecado de la ascendencia.

La sifilis sc trasmite, en la mayor parte de los casos, cuando uno de los pro-
.creadores, v principalmente la mujer, sufre de dicha enfermedad.

Segiin una estadistica de XKasoritz, 1/3 de los nifios procreados por sifiliti-
cos, mucren antes de nacer; 34 por ciento sucumben en los primeros meses de
la vida.

SegtGn Fournier, cuando la madre es sifilitica, sobre 44 prefieces se cuentan
44 muertos.

Cuando sc trata de sifilis reciente, la trasmisién tiene lugar en el 84 por
-ciento de los casos.

Nuestra estadistica monciona que desde el afio 14 al 25, nacieron 34,427 ni-
fios; y en el mismo lapso hemos tenido una morti-natalidad de 1,778; el 51 por
mil. Por cada mil nifios que nacen vivos, 51 macen muertos. En su casi tota-
lidad, esta morti-natalidad es atribuible a la sifilis hereditaria.

Si a esto agregamos el nfimero de abortos de que la estadistica nacional no
tienc conoecimiento, pero que puede suponerse por estadisticas de otras partes, el
porcentaje de mortalidad por sifilis hercditaria es considerable. Fournier dice
que sobre 529 preiieces sc cuentan 239 abortos; o sea una proporeién de 43 por
-ciento (estadistica particular). En clientela hospitalaria, en el Hospital San
Luis, sobre 184 prefieces se cuentan 123 muertos, 87 por ciento.

En una observacién de Pinard y Fournier, gobre 25 familias, se registran
310 nacimientos y 277 muertos.

Estos desastres nos dan una acabada idea de lo mortifera que es la sifilis
transmitida a la desccndencia, y de la importancia que ha adquirido el tratamien-
to preconcepcional, el tratamiento eugenésico y el tratamiento enérgico de la
sifilis del recién nacido. El primero cvita el aborto, el nifio nacido muerto, el
nifio sifilitico; el segundo evita el aborto, ¢l nifio nacido muerto; lo dltimo evita
las manifestaciones graves de la sifilis terciaria.

En 12 afios hemos perdido 647 nijlos por sifilis hereditaria, un porcentaje de
8,07 sobre el total de defunciones.

I cstadistica menciona otras enfermedades especiales de la primera edad,
454 cn el mismo tiempo; de enfermedades mal definidas, 386 durante igual _6pocn.
Estoy seguro que un alto porcentaje de estos casos pueden considerarse de sf-
filis hereditaria, a scmejanza de la jetericia y la_ debilidad congénita, que son
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responsables de 458 defunciones; y otro tanto debe decirse de las hemorragias
y de los reblandecimientos, jperfectamente inculpables a la herencia sifilitica.

Examinemos, ahora, otro grupo que puecde esconder la nefasta herencia. Quie-
ro referirme a la meningitis.

En efecto: la meningitis tuberculosa es rara en el Paraguay; pero, en cam-
bio, es frecuente la meningitis sifilitica y los cuadros meningilicos que sc obser-
van en el perfodo fltimo de la toxicosis gastro-intestinal.

Soy de opinién, por tanto, que las 425 defunciones por meningitis sin espe-
cificar, podrfamos repartirlas entre la meningitis sifilitica y la toxicosis gastro-
intestinal.

PARASITOSIS INTESTINAL

Antes de emprenderse la campaiia contra la parasitosis intestinal, perdfa-
mos innumerables nifios, sobre todo, por anquilostomiasis; tan es , que en el
trabajo sobre anquilostomiasis a que hice referencia anteriormente, hablando
de la profilaxis, decfa:

¢¢ Al considerar los efectos morbosos de la anquilostomiasis Ia econo-
mia, los diferentes autores que han estudiado esta cnfermedad emiten opiniones
contradictorias, mientras unos, y sor los primeros que se han ocupado de ella,
creen a los anquilostomas, huéspedes inofensivos, otros, y entre ellos Thom, le
dan una eficiencia patogénica de alta importancia. Es asi como el autor citado
afirmaba que la anquilostomiasis en Ceylin ha hecho mis daifio que colera, por
la mortalidad directa e indirecta de que es respomsable y a que predispone, la
gran tendencia crénica de la enfermedad y el gran ntmero de individuos ata-
cados. Si nosotros comparamos el nfimero de defunciones causadas por la peste
bubénica, hoy, al parecer, extinguida, con el que ha ocasionado la anquilosto-
miasis, encontramos una enorme superioridad a favor de esta dltima. En tanto
que la peste no ha producido mis de 150 defunciones, la anquilostomiasis es res-
ponsable de més de 500 decesos anualmente.’’

Es cierto que 1a campaiia iniciada por el inolvidable compafiero, Dr. Manuel
Peifia, y seguida, después, por la Fundacién Rockefeller, traida al pais con singu-
lar acierto por el entonces Director General de Asistencia Piblica y Departa-
mento de Higiene, Dr. Escobar, y cuya acci6n bienhechora es justicia ponderar,
aun perdemos en la cindad, por parasitosis intestinal, 35 nifios, sin considerar
los casos de disenterfa, que ascienden a 69 en 12 aiios.

Pero, seguramente, cada dfa iri disminuyendo el niémero de casos, en los
cuales se puede hacer directamente responsable de la muerte de nuestros nifios,
2 la parasitosis intestinal, por la anemia y el estado de intoxicaci6én que produ-
ce. No obstante, debemos continuar teniéndolo en cuenta, como causa que prepa-
ra el terreno a otras infecciones, y especialmente las del tubo gastro-intestinal,
especificas y banales.

EL ABORTO CRIMINAL

Bin que existan entre nosotros afin las circunstancias determinantes; es de-
cir, las exigencias sociales o econémicas, se ha generalizado a tal punto, que ur-
ge tomar medidas acertadas y eficaces. Nuestras mujeres, hasta ayer, desafiaban
todos los contratiempos y sufrfan todo género de sacrificios por mo caer en el de-
lito de privar de la vida al fruto de sus entrafias; pero los tiempos han cambia-
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do, y ofreciéndosc ficil y propicia la ocasién de eludir una vergiienza o evitar
desvelos, se elige, con frecuencia, el sendero menos escabroso.

BRONCO-NEUMONIA

Una causa importante de mortalidad infantil, a juzgar por los datos estadis-
ticos, es la bronco-necumonia que produjo del 14 al 25, 647 decesos. Sabemos que
la bronco-ncumonia no es sino una complicacién grave de varias enfermedades
infecciosas, y frecuéntemente, mortal en los nifios menores de 3 aiios.

El sarampiln, que no figura cn nuestra estadistica, la grippe, a que sélo se
atribuyen 229 muertos, la tos convulsa, que aparece con una mortalidad de 113
en doce afios, son las enfermedades infecciosas en que la bronco-neumonfa se pre-
senta como complicacién, 2 menudo mortal. Y en apoyo de esta opinién, el cua-
dro correspondiente a la proporeién de la mortalidad infantil por cada 100 naci-
dos, lee en 1918, 105 casos, cuando la pandemia gripal; y en 1920, 293 cuando
la 1 a de sarampibén y coqueluche.

mencster especificar en el certificado de defuncién, la causa de la bron-
a fin de conocerse cufil de estas infecciones es la mis grave en
nuestro ambiente, fuera de lo que conocemos por los libros y la estadistica de
oiros .
advertir, también, que el cuadro demogréfico por edad, habla de 51
de defunciones por bronquitis aguda, y 43 por bronco-neumonia, en la edad
de 0 a 1 aifio.

Como la bronquitis aguda no mata; es decir, la triqueo-bronquitis, a menos
que sea la bronquitis capilar, que es la bronco-neumonia sub-aguda de los lac-
tantes, se trata, por tanto, de 94 casos de bronco-neumonfa en el reeién nacido.
Se comoce la frecuencia con que los sifiliticos toman la bronco-neumonia en los
primeros meses de la vida, de mancra que una gran parte de los casos de bron-
co-neumonia debe atribuirse al sarampién y a la tos convulsa, y otra a la sifilis
hereditaria. Siendo asi que el pulmén cs un 6érgano en el que, con harta fre-
cuencia, sc localiza ¢l treponema.

8514 por ciento segin Bale.

El tétanos, que ya no debia figurar en nuestra estadistica demogrifica como
causa de letalidad infantil, ha produeido todavia, en el perfodo que venimos es-
tudiando, 586 victimas; un poreentaje de 7,38 por ciento.

4Cuil cs cl orden que dcbe darse a las causas mis importantes de mortali-
dad infantil en Asuncién?

Debe, en mi concepto, colocarse la sifilis hereditaria en primer término.

Tenemos, como ya queda expresado, por sifilis hereditaria en 12 afios, 647
defunciones, nacidos muertos, 1,778 atribuibles, en su casi totalidad, a la sifilis
hercditaria. Esto sélo hacen ya 2,425; 625 mis que por diarreas y enteritis, sin
piencionar la meningitis, la debilidad congénita y la ictericia, las bronco-neu-
monfias, ete.

En segundo lugar, los trastornos gastro-intestinales; en tercer lugar, las en-
formedades infecciosas (Sarampién, Coqueluche, Fiebre tifoidea). Veamos, en
estos Gltimos tiempos, la importancia que toma la fiebre tifoidea en nuestra ciu-
dad; pero si se conocen todos los casos, quiero referirme a los nifios que, bajo el
rubro de ficbre intestinal o infecci6n intestinal, que hoy se reduce a la colibaci-
losis, sufre de tifoidea y paratifoidea benigna; esto es, los febleulos tificos, con-
siderados en Alemania como medios de la prolongacién de las epidemias del vera-
no al invierno, causaria una justificada alarma.
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Hecha la clasificacién de la fiebre como intestinal no especifica, sin ninga-
na investigacién de laboratorio, nadie toma precaucion, en primer término, por
el diagnéstico; y, en segundo, porque un nifio enfermo infunde menos miedo que
un adulto, a los efectos de un contagio. SBin cmbargo, este peligro desconocido
> no temido, existe, y es imprescindible tomar las precauciones higiénicas per-
tinentes.

Quiero suponer que, exactamente, lo mismo esti pasando cn Asuncién; y
hasta que tengamos obras de salubridad, ya tendrd tiempo de ir tomando cuer-
po y causar los comsignientes estragos, de acuerdo con el aumento de la po-
blacién.

En 40 lugar, la parasitosis intestinal.

En 5° lugar, el tétanos infantil.

La tuberculosis, que es una causa importante de mortalidad infantil en otros.
pafses de América, en nuestro ambiente es despreciable, pucs sélo produce 8 de-
funciones anuales, término medio.

Si estudiamos en qué edad mucren mds los niiios, s que de 0 a 1
afio, y de 6 meses a 1 afio, 2,036 y 1,754, respectivamente: la sifilis hereditaria,.
como causa directa o predisponente, los trastornos en la épo-
ca del destete.

Hemos dicho que de 100 decesos en nuestra ciudad, 4! de nifios me-
nores de 5 afios.

Las estadisticas sobre mortalidad infantil Jlevadas cn partes, toman
para estos cfilculos, los nifios menores de 1 afio; es deeir, de 0 a 1 ajio. Por con-
siguiente, una comparacién directa, con la nuestra, no es pero si obser-
vamos la mortalidad por meses, encontramos en el total de 7,943, 5,190 de 0 a 1

afio; de manera que se puede caleular que la mortalidad de 0 a 1 afio siempre es-
superior que en Chile, Uruguay y Argentina, que acusan 300, 110 y 73, respecti-
vamente, por mil; en tanto que en Nueva Zelandia es solamente de 42 por mil

De esto se deduce que un nifio nacido en el Paraguay tiene 8 veces menos
probabilidad de vivir un afio, que si naciera en Nueva Zelandia, 4 veces menos
que en Buenos Aires, 3 veces menos que en el Uruguay.

La proporeién entre los nacimicentos que permanecen cstacionarios y la mor-
talidad que no disminuye, da una constante que significa aumento de la mor-
talidad.

S5i en la ciudad mueren 7,943 nifios en 12 aifios, en toda la repiblica habre-
mos perdido 7 veces mis, 55,601, una cindad, si no es m4s, pues en la campafis
se cuenta con muchos menos recursos. Las catéstrofes y las guerras intestinas
no producen tantas victimas. Después del combate de Junio 1922, que dur6 17
horas, murieron 10 personas; y si la eatéstrofe de Encarnacién nos ha valido la
conmiseracién continental, més lastima inspirariamos por la hecatombe de nifios.

Nuestra situacién es grave., Ha llegado la hora de reaccionar. Juremos sal-
var a nuestros niiios, poniendo cada uno de nuestra parte, todo el esfuerzo de que
seamos capaces. Los sentimientos de humanidad y de patriotismo nos lo exigen.

8i nuestros recursos fueran de alguna consideraci6n, el menos informado de
estas cuestiones crearfa las instituciones destinadas a cjercer su accién protecto-
ra sobre la madre antes de ser madre, y aun sobre el padre, tratando que los dos:
elementos, de cuya unién debe nacer un nifio, sean samos y vigorosos, sin taras
fisicas ni mentales; sobre la madre, durante el embarazo, procurando que el tra-
bajo no le imponga esfuerzos ni fatigas; que tenga buena alimentacién y, si fue-
se posible, el trabajo cese en absoluto en los Gltimos meses, la puericultura pre-
concepeional, de acuerdo con la ciencia eugénica, fundaria, en fin, dispensarios de
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nifios, gotas de leche, hospitales, asilos, colonias de vacaciones, escuelas al aire
libre, plazas de deportes, cte.; pero las circunstancias nos obligan a redueirnos a
lo m#s indispensable.

¢ Cufiles son nuestras neccesidades perentorias, impostergables? Curar la sifi-
lis de los procreadores, facilitar el relativo reposo de la madre pobre, que hace
las veces del padre degenerado, ayudarles en la vigilancia de sus hijos mientras
trabajan, contribuir a su buena alimentacién, asi como la de sus nifios, ensefiar-
les cémo deben cuidar a sus hijos, asistirles en el parto, prodigar cuidados mé-
dicos a los nifios en consultorio y a domieilio, segin 1a clase de enfermedad, evi-
tar que cuando concurran en demanda de asistencia vengan con una enfermedad
y vuelvan con dos; curar a los infecciosos, en pabellones apropiados, y observar
a los otros nifios que han estado en contacto con el enfermo, evitar que la es-
cuela sea un foco de infeeeién, mejorar la vivienda del obrero, estimulando la
unién legal, hacer que la madre de Ja clase acomodada, extienda su mano a la
madre pobre

Sin pretensioncs de que sea lo mejor a realizarse por el momento, me per-
mito proponer;

1 La creacién de un organismo encargado de la Proteccién a la Madre y
el Niiio, sca respondiendo al proyecto presentado en cl Segundo Congreso Ame-
ricano del Niiio o independiente de ello.

De organismo pasarfan a depender todas las instituciones de igual ca-
riicter existentes en el pais, y tendria el derccho de controlar las Sociedades be-
néficas de la misma indole.

22 Dotar al Pabellén de Niifios del Hospital Nacional de una Sala de lae-
tantes, una sala de espera, con comodidad para separar los contagiosos de los que
no Jo son, un laboratorio de alimentacién. Edificar un pabellén para infecciosos
¥ una sala para observar a los mnifios que han estado en contacto con los enfer-
mos cn caso de epidemias graves.

32 Crear tres servicios de Protecceién a la Infaneia, uno en cada parroquia,
con sucursales cn los barrios apartados, compuesto de las siguientes secciones:
Dispensario de Nifios, Gota de leche, con obligacién de visitar los nifios a domi-
cilio si su estado lo requicre, Consultorio para embarazadas. Esta oficina contard
con una guardia permanente de Parteras, para asistir a domicilio los casos que
no puedan ingresar cn la Maternidad.

Dopésito de Nifios.

Cantina Maternal.

Dispensario venéreo-sifilis para hombres, que funcionard de noche.

Escuela de Puericultura.

4° Suprimir el cuerpo de Visitadoras formada a base de Parteras y crear
una Escuela de Nurses.

5¢ Propiciar la creacién de una Sociedad de Damas, con el fin de auxiliar
a la oficina central de Proteccién a la. Infancia, recolectando fondos para ayu-
dar al Estado a costear los servicios dependientes de aquélla, a visitar los nifios
onfermos en sus domiclios, instruyendo a las madres a cumplir las prescripciones
médicas, a proveer de calzado a los nifios pobres que concurren a las escuelas
clcmentales, por fdltimo, encargarse de la investigacién paterna, como un medio
de proteger a la madre soltera.

6¢ Exigir que todo nifio al ingresar a la escucla cada afio, leve, asi como
gu cortificado de vacunacién, una constancia de la Zona Sanitaria de estar in-

demne de verminosis o que estd en tratamiento.
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7¢ Encargar a ]a Escuela Agro-pecuaria de la formacién de un tambo para
proveer de leche de buena calidad al Hospital, Gotas de leche, cte.

8¢ Que la Municipalidad se encargue de la construccién de viviendas higié-
nicas para obreros, pagaderos a largos plazos, vendibles sélo a matrimonios le-
galmente constituidos, como un medio de combatir la ilegitimidad. Para hacer
frente a los gastos que demande la Municipalidad, hari el estanco de las pom-
pas fincbres. 4

9v Insinuar el abandono de la costumbre de homenajear a los muerfos con
coronas de flores, levantando en su defecto una contribucién que irrogaria la
tercera o cuarta parte del importe de este cumplimiento, para comprar un objeto
fitil, destinado a las oficinas de proteceién a la Infancia, inscribiendo en ello el
nombre del extinto.

10. Pedir que todas las Sociedades de Beneficencia destinen el 50 por ciento
de sus entradas durante 3 afios a Ja Proteccién de la Infancia.

11. Instalar 3 plazas de ejercicios fisicos en el Parque Caballero, Puerto
Sajonia y Barrio General Diaz.




TRATAMIENTO DE LA SIFILIS HEREDITARIA

POR EL DR. BENITO VILA
Ex-Ayudante de la Catedra de Patologia Infantil. Habana.

Una de las peculiaridades que mis contribuyen a hacer de la sifilis una en-
fermedad verdadero azote de la Humanidad, es su transmisién, casi obligada, a
la prole. Conocemos los efectos desastrosos de esta enfermedad, primero deter-
minando la esterilidad del matrimonio; scgundo, su influencia de antiguo cono-
cida de abortiva y feticida, que llega por su importancia a constituir una ame-
naza para el porvenir de la raza; como s¢ comprueba revisando las estadisticas,
tanto antiguas como modernas, sobre esta materia. La influencia de la sifilis no
se limita, como sabemos, al primer embarazo; si el tratamiento no interviene,
puede interrumpir embarazos consecutivos cuatro, seis hasta diez y més.
Tercero: si la infeccién es mortifera en los primeros tiempos de la enfermedad,
determinando abortos més o.menos precoces, ésta, cuando ya es mis antigua, per-
mite la evolucién del embarazo hasta los dltimos meses, naciendo a los siete,
ocho, o, por fin, a término, un nifio ostensiblemente afectado, o cuando ya la en-
fermedad es muy antigua, aparentemente sano. La acei6n desastrosa de esta
enfermedad se ensancha més todavia cuando revisamos los brillantes trabajos de
E. Fournier sobre la heredo-sifilis de segunda generacién, donde sus cstadisticas
muestran que la heredo-sifilis no tratada, es capaz de ejercer una accién nefasta
sobre la cvolucién del embarazo, casi tan grave como la heredo-sifilis primaria.
Por todas estas razones, nosotros preferimos la denominacién de sifilis hereditaria
sobre el de sifilis congénita, aunque parezca mfis légica esta titima denomina-
cién, ya que se acepta por la mayoria que sc trata de contagio transplacentario,
y no de transmisién ovular o espermatozoide, con objeto de fijar y sefialar que la
enfermedad del nifio es debida y transmitida de los padres. EIl dominio y exten-
si6n de la influencia heredo-sifilitica en la patologia infantil, se extiende cada
afio m4s, seglin que nuecstros conocimientos y medios de investigacién se perfee-
cionan. EIl estudio de la heredo-sifilis y su tratamiento es de tal importancia,
que llega a rivalizar con el de la tuberculosis, llenando entre ambas una parte
muy extensa de la patologia infantil. La sifilis hereditaria no difiere, esencial-
mente, de la sifilis adquirida; ambas son producidas por el mismo agente paté-
geno: la espiroqueta p#lida, contra la cual, no poseyendo actualmente ningéin
tratamiento especifico por medio de vacunas o sueros, tenemos que reeurrir, co-
mo lo hacemos en el adulto, a la terapéutica mercurial, arsenical o bismiitica. La
sifilis congénita es de frecuencia extraordinaria, y a medida que se la conoce
mejor, se la diagnostica con méis frecuencia, teniendo en los primeros meses de
1a vida, en su face septicémica inicial, una especial caracteristica de gravedad,
que mis tarde, gradualmente, se ateniia y resulta de diagnéstico mfs dificil; el
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diagnéstico precoz por ast decirlo, es tanto mfs necesario, cuanto que el trata-
micnto oportuno y bien conducido puede transformar totalmente el pronédstico.
Pricticamente resulta imposible dar unn cifra aproximadamente exacta de la
frecuencia de la heredo-sifilis. Para su diagnéstico debemos recurrir siempre a
los sintomas, muchas veces floridos, que nos da la cliniea; y a los no menos im-
portantes datos que podemos adquirir mediante las investigaciones del laborato-
rio. Es indatil tratar de estimar el niimero de nifios sifiliticos hereditarios; nos-
otros sabemos que hay muchos miis de lo que estimaban los médicos del pasado,
y sicmpre debemos recordar los cstragos de la sifilis sobre la evolucién de los
embarazos, las pérdidas de vida que produce, que hacen a esta enfermedad una
de !as mis importantes, desde ¢l punto de vista social y de la salud phblica. Las
estadisticas muestran grificamente ¢l tremendo costo de la sifilis para la raza.
Primero: determina la esterilidad del matrimonio en un veinte por ciento en los
casos de que uno o ambos de los contrayentes sca sifilitico; existe un diez por
ciento que explicaria la esterilidad por otras miltiples causas, quedando un se-
tenta por ciento de embarazos. Aproximadamente, la mitad de los embarazos
en las familias sifiliticas determinan la muerte antes de término durante la

infancia. De la mitad que sobrevive, solamente un tercio produce n aparen-
‘temente saludables; en ¢l resto (30 a 40 por ciento del total), n nifios eon
la infeccién sifilitica heredada que observamos a diario en nuestra con
lesiones en estado de evolueién unas veees, con carfeter ya defini otras,
distrofias miltiples, trastornos mentaies, variadas meiopragias del ni-
fio sifilitico un ser que ya por causa directa de su sifilis o debido a
su baja resistencia a enfermedades intercurrentes, sefiale una mortalidad eleva-
disima. No existe enfermedad alguna, se ha dicho, en la cual ‘¢ de los

padres’’ tome tan terrible venganza sobre sus inocentes nifios. Iin los centros
hospitalarios de Franeia, Marfan admite que un treinta por ciento de los niiios
menores de un afio presentan signos indudables de sffilis. Todo esto revela la
importancia familiar y social de los tratamientos preventivos de la heredo-sifilis,
los cuales, si fueran seguidos pacicntemente, concluirian con esta enfermedad en
el espacio de una generaci6n, seglin opinan algunos autores. Por lo tanto, nos-
otros comprendemos bajo el titulo de tratamicnto de la heredo-sifilis, no sélo el
tratamiento del nifio ya enfermo hasta hacerle desaparecer todas las manifes-
taciones de su sifilis, sino que dependiendo su enfermedad de la de sus padres,
debomos tratar a éstos de manera de curarlos, y ejercer asi una accién preventi-
va, cvitando que de las nuevas concepeiones nazean nifios onfermos. Eun el tra-
tamiento de la heredo-sifilis, mucho més aiin que en el de la sifilis adquirida del
adulto, cs frecuentisimo observar tratamientos incompletos, suspendidos tan
pronto las manifestaciones especificas han desaparecido; aqui, como en cl adulto,
bay que scguir la conducta brillantemente defensiva por el Dr. V. Pardo Caste-
116, en su ponencia oficial al VI Congreso Médico Nacional; nuestro objeto no es
curar manifestaciones sifiliticas, sino la extirpacién de la enfermedad en el pa-
ciente y la extincién de la misma en la raza humana. Dependiendo la enferme-
dad del nifio de la infecei6n de sus padres y actuando esta infececién, aun desde
los primeros tiempos de incubacién fetal, el tratamiento de la heredo-sifilis, 16gi-
camente se comprende quo debe comenzar con el tratamiento profilictico.

TRATAMIENTO PROFILACTICO

Para autorizar el matrimonio de un sifilitico, éstc tendr4 que ser tratado de
unz manera mfxima autes de su casamiento, de manera que no sea posible Ia
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transmision de la infeccién a su cényuge ni a su prole. Actualmente, los auto-
res, en su inmensa mayoria siguen a Matznauer, Carle y muchos otros, quienes
estiman que no existe sifilis hereditaria sin sffilis materna. Adn se discuten, sin
embargo, las investigaciones de M. Pinard, que muestra la presencia de trepone-
mas cn el esperma y la posibilidad de transmisién de la infeecién a los hijos y
de éstos a la madre, constituyendo esto la antigua sifilis concepeional de Four-
nier. Segln los Gltimos trabajos sobre la materia, s6lo se concede un papel en
extremo reducido a la herencia paterna en la transmigi6n de la infeccién. Para
que cl padre pueda transmitir la sifilis al niiio, tienc que haber contaminado pri-
mero a la madre. La herencia siempre predominante es la materna. El matri-
monio de un sifilitico s6lo es permitido después que éste haya recibido trata-
micnto por umo, dos, tres o mis aiios, segln la ctapa de la enfermedad en que
comenzé a tratarse; recibiendo, primero, tratamiento arsenical o bismitico, has-
ta la negativacién de las reacciones serolbgicas; y mis tarde, mercurial y bis-
miitico, hasta completar el tratamiento. Terminado el tratamiento, habré que
dejar transcurrir un afio de observaeién, durante el cual no recibir4 tratamiento,
no debiendo apreciarse ninguna manifestacién especifica, y a condicién de que
los serolégicos permanczecan completamente negativos. La sifilis que
determine acecidente por localizacién en los centros ncrviosos, impide Ia auto-
matrimonio. Hay que advertir que en la mujer, debido a la peculia-
ridad localizacién de los treponemas en los 6rganos genitales profundos, exige,
aun con reacciones definitivamente negativas, que éstas reciban tratamiento du-
rante sus embarazos, en todo caso de sifilis anterior o presuncién de sifilis an-
terior, por lo menos, en los primeros embarazos (ocho afios parna Gongerot).

TRATAMIENTO DE LA MUJER DURANTE EL EMBARAZO.—En el tra-
tamiento de la mujer embarazada, como ya eseribié Bertin en 1810, nosotros, al
tratarla, curamos la madre y al nifio 2 un mismo tiempo. Aunque conocida des-
de antiguo, esta nocién ha permanecido sim aplicacién prictica hasta en estos
Gltimos afios, en que los resultados excclentes obtenidos proclaman lo eficaz de
este método de tratamiento. En el tratamiento de la mujer embarazada, no obs-
tante los resultados excelentes obtenidos por los antiguos con el tratamiento
mereurial, debe efectuarse por los arsenobenzoles, o a no poder ser, por el bis-
muto, pues ambos tienen una acei6n mis activa y realizan una esterilizacién ri-
pida de la enferma. La superioridad de los arsenicales sobre cl mercurio se evi-
dencia analizando las distintas estadisticas y comparando los resultados. El te-
mor a su empleo, que existié al comienzo de su uso, ha ido cediendo poco a poco;
sin embargo, todavia existen autores que defienden su uso intramuscular; pero,
los resultados obtenidos por esta via no son comparables. El bismuto también se
ha usado extensamente cn el tratamiento de las ecmbarazadas con buenos resul-
tados, aunque siempre es prudente asociar su uso con el de los arsenobenzoles.
En el tratamiento de las embarazadas por cualesquiera de los medicamentos se-
finlados, hay que comenzarlo lo mfis temprano posible, y que conducirlo como de
ordinario, recordando que debe prolongarse el tratamiento hasta los Gltimos dias
del embarazo, y ejercerse una vigilancia especial sobre el rifién, higado y la boca
de la enferma, por estar por su condicién de embarazada mis predispuesta que
de ordinario a la aparicién de trastornos.

TRATAMIENTO DE LA HEREDO-SIFILIS

En el tratamiento de la heredo-sifilis podemos distinguir tres variedades de
tratamientos, todos los cuales son de la mayor importancia. Primero: Los trata-
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micntos anti-sifiliticos por medio de los productos llamados especificos. Segundo:
Tratamientos opoterdpicos que supliendo las deficiencias de las glindulas endo-
crinas alteradas por la infeeccién sifilitica, ejercen muy bencficiosa aceién sobre
numerosas distrofias; y en fin, ¢l tratamiento gencral del enfermito que es de la
mayor importancia por las peculiaridades propias de la edad del paciente. La
sifilis a esta edad ofrece peculiaridades especiales, debidas al terreno sobre el
que se desarrolla; cn efecto, evoluciona en un organismo en vias de crecimiento
y desarrollo, por lo que su metabolismo se sentird afectado por la menor infee-
¢ifn, y csa misma infeccién pronto determinari trastornos funcionales en sus
distintos aparatos, principalmente cn el digestivo; de aqui la necesidad de ob-
servar en cl heredo-sifilitico especial ateneién a su higiene y a su alimentacién.
Esti plenamente demostrado cuinto ayuda al éxito del tratamiento la alimenta-
eién natural del lactante, que por razén de su enfermedad nace c¢n grado mayor
o menor de debilidad congénita. Las lesiones determinadas po espiroqueta
cn ¢l organismo del nifio, en sus mucosas, serosas, sistema visceral, son
frecuentemente difusas y virulentas. Para combatir y esterilizar lo mis rapi-
damente al heredo-sifilitico, de csta invasién, hay necesidad de acudir a los me-

dicamentos mis activos, y administrarlos por la via que nos uzcan resulta-
dos mis rdpidos. Los compuestos arsenicales, agui como en adulto, ofrecen
una superioridad marcada sobre los mercuriales y bismiticos. mencionare-

mos los arsenicales mis en uso.

NEO-SALVARSAN: (914).—El neo-salvarsin, es usado xelusivamente
por la via intravenosa. La via intravenosa fué preconizada por Engel-
mann y vulgarizada en Franeia, en 1913, por M. Blechmann, comenzé a
usarla en el Servicio del Profesor Marfan. Se introduce, bien las venas yu-

gulares, si ¢l nifio es delgado y las distiende por el llanto o grito, o por las venas
del epicrineo, frecuentemente distendidas en el heredo-sifilitico, o también se-
gin el método que ya Marfan emplea desde 1898 para la extraccién de sangre en
las hemoculturas en cl seno longitudinal, junto al &ngulo posterior de la gran
fontanela; método que ha demostrado ser excelente. Para practicar la inyeecién,
ol nifio debe de cstar en ayunas, a lo menos por cuatro horas. Las dosis varian,
segiin la opini6n de los distintos autores. M. Marfan adopta la posologia si-
guiente: Primera: Inyeccién medio centigramo por kilo; 2a. y 3a. inyeccién un
centigramo, 4a., 5a., 6a., 7a. y 8a. imyeccién, un centigramo y medio por kilo, un
total de 10 cg. por kilo de peso en una seric de ocho inyecciones, una semanal.
Hay autores que comicnzan por dosis inferiores. Cada dosis, sea débil o fuerte,
se diluye en dos centimetros cfibicos de agua; frescamente bidestilada y estéril
La conducta general variar§, segin cada caso en particular. EIl uso del Neo-
Salvarsfin por via iﬁtramuscular, es muy limitado como ¢l del Salvarsin y aun-
que existen autores, como Fordyce, que opinan que las inyeceiones intramuscula-
res son perfectamente toleradas cuando se realizan con una técnica apropiada,
esta via de adminisfracién de estos productos, est4 casi abandonada. El arseni-
cal de uso intramuscular y subcuténeo es ¢l Sulfarsenol.

SULFARSENOL, SULFOTREPARSENAN.—Es muy notable la gran tole-
rancia del lactante y del nifio pequefio por este producto, no determinando, sino
muy excepcionalmente, reaccién local o general apreciable. Debido a su facili-
dad de administracién y resultados notables obtenidos, empleamos el Sulfotre-
parsenan sistemfiticamente en todo nifio en el cual la administracién del Neo-
Balvarsin resuite dificultada por el poco desarrollo del sistema venoso superfi-
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eial del nifio, y también obligados por la mecesidad, por scr excesive el nfimero
de nifios que atendemos en nuestro Dispensario, y resultar la via intramuscular
mucho mfs ripida. Es sorprendente la tolerancia que manifiestan los lactantes
por ecste producto. Acostumbramos a practicar la inyeccién dos veces a la se-
mana, inyeccién intramuscular regi6n glitea, diluyendo la dosis a invectar on 2
a 3 c.c. de agua destilada estéril. La progresién de dosis que seguimos ordina-
riamente cs la siguiente:

la. Inyeccién 2 miligramos por kg.

23.. n 3 » » ”
3“" bid 5 ” ” ”
4a - » 7 2 » »
58" n 8 % » ” »

6a. inyeceién, 1 centigramo por kg., repitiendo esta dosis varias veces y llegando
en las dos 1ltimas inyecciones a 1.5 centigramos por kg.: y si el enso lo requie-
re, v la tolerancia es manifiesta, a 2 centigramos por kilo de peso. Los resul-
tados obtenidos con esta droga quizfs no sean tan répidos como con el Neo-Sal-
varsfin; pero son igualmente eficaces.

ACETYLARSAN.—Otro arscnical de uso intramuscular que actualmente se
usa en Francia, y sobre el cual no tenemos experiencia, cs el acetylarsin o oxya-
cetylaminophenylarsinato de diethylamin, solucién que contiene 23.6% de prin-
cipio activo. Su uso se explica por las tres cualidades que caracterizan cl pro-
ducto, facilidad de administracién, tolerancia perfecta y ecficacia comprobada.
Se puede usar subcutineamente, o méis generalmente intramuscular. Se presenta
en ¢l comereio en dos formas; para adultos y para nifios, cn dmpulas de 2 c.c. 2
0.02 gr. de arsénico por e.c. En los nifios sc puede llegar progresivamente a dar
1% cg. por kilo. La inyeecién se practica bisemanalmente. La tnica precaun-
6i6n en el empleo del acetylarsin es la existencia de lesiones del higado, y, so-
bre todo, del rifién, por tener un nefrotropismo mareado, y, en este caso, las do-
sis deben ser minimas y el tratamicnto m4s prudente. En el tratamiento de la
heredo-sifilis, segin la tesis del Dr. Moulinie, es donde el acetylarsin ha obteni-
do ¢l miximo de cficacia comparable al mejor de los arsenicales. El tratamiento
dc la sifilis o heredo-sifilis con el acetylarsfin, a pesar de su eficacia, debe ir aso-
ciado a los mercuriales o bismiticos, para obtener ¢l miximo de efecto terapéu-
tico. Para terminar con los arsenicales en uso, sciialaremos los que son adminis-
trados por la via digestiva, el neo-salvarsin en supositorios; el estovarsol y tre-
parsol por la boca.

MERCURIALES

En el tratamiento de ataque de la heredo-lies conjuntamente con los arse-
nicales, usamos el mercurio, ya simultineamente o, mis frecuentemente, de una
manera alternada. A pesar de la tendencia general a demeritar el mercurio
frente a los arsenicales y bismiiticos, el mercurio corserva numerosos partida-
rios. Las fricciones mercuriales han constituido y constituyen un excelente me-
dio terapéutico en el tratamiento de la sifilis del lactante. Las censuras dirigi-
das contra ellas, por su suciedad y dosis absorbidas inciertas, son atendibles; pe-
ro el mayor conocimiento del mecanismo de su absorci6n, y los progresos de su
preparacién, hacen que esas censuras no tengan sino el minimo de justificacién.
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El Dr. Cole, de Cleveland, y muchos otros, han demostrado que no es necesario
dejar aplicada a la piel la pomada sobrante, después de los 20 minutos de frie-
cién, sin que por eso deje de absorberse todo el mercurio absorbible, y, por lo
tanto, al quitar el resto de la pomada con benecina, después de la friceién, hacen
al procedimiento mucho més limpio. La mercurializacién determinada por las
fricciones con el ungiiento mercurial doble es rapida y de intensidad compara-
ble al obtenido con las sales insolubles. Nosotros, siguicndo indicaciones de
nuestro Profesor Dr. Aballi, administramos al comienzo del tratamiento las frie-
ciones por dosis mucho menores a las sefialadas en los distintos textos, y sélo
cuando comprobamos la tolerancia del enfermito, aumentamos gradualmente és-
tas, hasta llegar a las dosis més activas. En el nifio existe toda una serie de
condiciones que hacen de las fricciones una via ideal de mercurializacién. Sa
piel de fina epidermis ofrece una permeabilidad mayor que la del adulto, asegu-
rando su absorei6n méxima, la actividad de sus cambios celulares determinan
una asimilacién ripida del producto y la actividad propia de sus emunctorios a
esta edad, permiten también una eliminacion completa de dosis ralativamente
mayores a las soportadas por el adulto. La ausencia de dientes dificulta, junto

con la alimentacién lictea, la aparicién de la estomatitis. Sin a se-
fialar la téenica de las fricciones, sélo diremos que la piel el L de estar
perfectamente sana, y a diferencia con el adulto, los sitios de para prae-

ticar las fricciones, deben ser sobre las paredes del térax y abdomen. La dosis
de ungiiento mereurial doble en las dosis iniciales que usamos es de 0.20 a 0.40
gr. ordinariamente. Actualmente, para enmascarar la terapéutica mercurial en
ciertos casos, se usan ungientos blancos con un porcentaje elevado de mercurio
metal. El Dr. Moré, de Barcelona, usa con muy buenos resultados una pomada
de calomelano al 40%.

VIA GASTRO-INTESTINAL.—Acostumbramos a asociar la administracién
percutinea del mercurio con su administracién por la boea, cuando el enfermito
muestra su tolerancia. Usamos frecuentemente el Protoyvoduro de mercurio a
Ia dosis de 0.01 gr. en los primeros meses y de 0.015 gr. a 0.02 gr. mis tarde. Ad-
ministrado por la maiiana, media hora antes de la primera toma de leche. La
solucién al milésimo de Lactato de mercurio, preconizada por Marfan. La dosis
diaria se subdivide en tres sub-dosis, que pueden darsc mezcladas con las tomas
de leche correspondientes. Dosis, de 0 a 3 meses XII gotas por kilo, como dosis
méxima. De 3 meses a 3 afios X gotas por kg. como dosis mixima. Para faeili-
tar su dosificacién en el lactante, es més co6modo diluir una parte de la solucién
al milésimo por cuatro de agua. En esa nueva soluei6n, una cucharadita de café
representa XX gotas de la solucién al milésimo. Sc administra como el protoyo-
duro de 10 a 15 dias por mes. El otro mercurial de uso por la via ghs-
trica es el polvo gris o mercurium cum creta, que es formado por mer-
curio cn divisién extrema, mezclado con dos partes de creta pulverizada; contie-
ne 33% de mereurio. Se administra la dosis mezclindola con 0.05 a 10 gr. de
lactosa. Variot sefiala las dosis cotidianas siguientes: A los recién nacidos, has-
ta 6 meses, 0.01 a 0.03 gr. A los lactantes, después de los 6 meses, 0.05 a 0.06 gr.
No los empleamos en el Dispensario por ser dificil su preparacién. La adminis-
tracién del mercurio, bajo la forma de supositorios, es muy poco ecémoda en el
lactante, y generalmente no se usa.

INYECCIONES MERCURIALES.—Las inyccciones representan el método
miig activo de lJa medicacién mercurial. Esta medicacién por inyecciones repre-
senta la excepeifn en el recién nacido y primera infancia, en que las fricciones
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constituyen el tratamiento de eleceion. En el nific mayor sec emplean en los ca-
sos graves. Se pueden utilizar las sales solubles y los compuestos insolubles. Las
inyecciones en los primeros tiempos de la vida estin difieultadas por el poco
desarrollo de la musculatura del lactante, y en cl tratamiento de ataque, de ha-
ber buen desarrollo de la red venosa superficial utilizariamos de preferencia el
Neo-Salvarsiin. En inyecciones intramusculares, entre las sales solubles usa-
mos de preferencia el bonzoato de mereurio y cl biyoduro de mercurio; la inyee-
cién subcutfinea resulta dolorosa. El cianuro de mercurio lo empleamos gencral-
mente por la via intravenosa. Entre las sales insolubles usamos de preferencia
el calomel. Dosis: de benzoato de mercurio, inyecei6n cotidiana de 1/3 a 14 mg.
por kilo y de biyoduro 2/3 a % mg. por kilo. En casos de urgencia, pueden lle-
gar, si la tolerancia es perfeeta, 2 un miligramo de benzoato y a miligramo y
medio de biyoduro por kg. EI cianuro se emplea a dosis menores, % a 1/3 o 1%
mg. por kilo. La dosis de medio miligramo por kilo constituye una medicacién
intensiva que no debe prolongarse mucho; se emplea principalmente en la sifilis
de los centros nerviosoes, Las inyeeciones se practican durante 10 a 12 dias, al-
ternando con la medicacién arsenical o bismatica. Las inyecciones de sales in-

solubles son aconsejables en los lactantes; se empleun en el nifio mayor, como
en , en el tratamiento de accidentes graves, particularmente lesiones del
gistema nervioso. Cuando el nifio ya pese aproximadamente 14 a 16 kg. s¢ pue-
de r cl calomel, inyectado cn el miisculo de la nalga, una vez a la scma-

na, comenzando por un centigramo, si lo tolera Lien; después de varias semanas
sc aumenta la dosis a dos centigramos o mfis. La serie de inyccciones consta or-
dinariamente de 6 a 7 inyccciones. Nosotros hemos observado en los nifios que
tratumos con el calomel, una tolerancia completa aun a dosis altas.

BISMUTO

El mfs moderno dc los antisifiliticos usado en la terapéutica de la heredo-lies,
es cl bismuto. Los excelentes resultados obtenidos en los adultos, junto con su més
fiell administracién, pronto animaron a los sifilibgrafos y pediatras, a aplicarlo
en el tratamiento de la sifilis en la infancia. En la infancia, el bismuto se em-
plea a partir del afio 1921, generalmente por la via intramuscular y bajo la for-
ma de sales solubles ¢ insolubles. Conocemos c¢l casi infinito niimero de prepara-
dos de bismuto; pero debemos cn la infanecia seleceionar aquellos mejor conocidos
y menos téxicos, puesto que pueden determinar trastornos digestivos, estomati-
tis, albuminuria, congestién hepitica e ictero. Las sales insolubles poco doloro-
sas, son bien toleradas y las mis empleadas son el iodobismuto de quinina y el
6xido de bismuto. Estos productos se calculan por su rigueza c¢n bismuto; en
general se toma como dosis méixima 0.002 gr. de bismuto metal por kilo y de or-
dinario se puede ealeular a 0.02 gr. de iodo bismutato por aiio de edad, que co-
rresponde a 0.004 gr. de bismuto metal. Sc practica el tratamiento por series
de 10 a 12 inyccciones de una a dos por semana, separadas por mes y medio do
descanso, repitiendo el tratamiento por tiempo prolongado. El bismuto ejerce
a veces ligera accién deprimente sobre los nifios de por si débiles, por Io que con-
vienc alternar su empleo con los arseniecales.

YODURO DE POTASIO.—Como medicamento antisifilitico auxiliar, sedala-
remos antes de hablar de los compuestos opoteriipicos, el voduro de potasio. El
yoduro es bien soportado, si s6lo se usa a dosis medias 0.15 a 0.25 gr. por afio de
edad; su uso ¢s muy limitado en la infancia que sélo tienc indieacién en el tra-
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| tamiento de lesiones infiltrativas extensas, lesiones gomosas y esclero gomosas.
| Es costumbre decir que el yoduro de potasio mo es un medicamento anti-infec-
cioso, sino sblo un modificador de las necoplasias sifilitieas. Su administracién
no debe prolongarse en exceso, porque puede determinar emaciacién ripida que
| noe hay que confundir ni atribuir a la sifilis.
| TRATAMIENTO OPOTERAPICO.—La infeecién sifilitica en el heredo-lué-
g ® tico, freccuentemente nleanza a las glindulas de scerecién interea, especialmente
¥ la tiroides, dando lugar a los distintos sindromes determinados por la hipo o
hiperfuncién de Ja gléndula o glindulas interesadas. Pertencce u Hutinel el gran
mérito de haber llamado la atcncién sobre miltiples sindromes endocrinicos im-
putables a Ia sifilis. Toda anomalia de crecimicnto o desarrollo fisico o intelee-
tual, debe ser investigado cuidadosamente, en busea de su ctiologia especifica.
Desgracindamente, con mucha frecuencia en estos casos las reacciones serolé-
gicas permaneeen negativas. No debemos, en caso de duda, dejar de establecer,

junto al tratamiento opoteripico, un tratamiento anti-sifilit rrueba. La in-

| | dicacién de opoterapia simple o combinada, seri determinada el sindrome
g que presente nuestro enfermo. Las dosis de comienzo deben débiles; cinco
|| miligramos de extracto de tiroides para los primeros tiem vida, un cen-
tigramo a dos a los cinco afios. Los otros productos administran

a dosis miis altas. Tiene mixima importancia comenzar tratamiento opote-

I ripico lo mfs temprano posible. Lacapere y Pierre V distinguen

tres perfodos en la cvolucién de las distrofias bajo el tratamiento mixto anti-sifi-
| litico y opeterfipico. Primero: Un periodo precoz, donde el trutamicnto espeef-
3 fico es bastante a curar los aceidentes y curarlos definiti Segundo: Un
! periodo intermediario donde no se obtiene mis que éxitos incompletos, mucho -
miis lentos a condicién de juniar al tratamiento especifico el tratamiento opote-
ripico y Tercero: Un periodo tardio, en el cual el tratamicnto cspecifico queda
sin cfecto y la medicacién opoteripica actGa durante e! tiempo que sc adminis-
tra; pero, sin poder eurar definitivamente los accidentes.
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PLAN GENERAL DE TRATAMIENTO

En la exposicién de nuestro plan de tratamiento nos referimos execlusivamen-
te a la sifilis precoz, puesto que entendemos que en la forma tardia no se trata
sino de casos no diagnosticados a tiempo. La forma tardia sc caracteriza por
ser ordinariamente lesiones monosintométicas, a tipo de lesiones terciarias y a las
cuales se le aplica un tratamiento del todo conforme a como lo hacemos en el
adulto.

| Lo primero que debe advertirse a los familiares de un nific al comenzar el
| tratamiento, es acerca de la duracién media de este tratamiento, y hacerle ver

las posibilidades de despertares tardios de la enfermedad, en los casos no sufi-
cientemente tratados. Le sefialaremos, asimismo, que en la infanecia, la reaceifn
| de Bordet-Wassermann, sobre todo en el lactante, es de resultados muy infieles,
no pudiendo basarse en esa reaccifn, como en ¢l adulto, para establecer la in-

k. tensidad y prolongacién del tratamiento que debe seguirse. El tratamiento no
-;j‘ debe interrumpirse demasiado tempramo; sabemos que cs siempre preferible pe-
# car por exceso que no por defecto; no debemos, en ningin caso, limitar nuestra
terapéutica a acallar sintomas y borrar las manifestaciones de la sifilis; es ne-
cesario usar dosis suficientes hasta llegar al miximo de eficiencia, puesto que, co-
mo dice Hutine), si el tratamiento es poco activo, a mis de ser raramente eficaz,
tiene también el gran inconvenicnte de inspirar una seguridad errémea, sin po-

-




PANAMERICANO DEL NINO 117

nernos al abrigo de accidentes siempre posibles. No es posible dar una regla
determinada que deba seguirse en este tratamiento, puesto que los mfltipies ae-
cidentes y lesiones causados por la sifilis, no son susceptibles de ignal indicacién
terapéutica. También hay que tener presente la época de comicnzo del trata-
micnto, pueste que si éste se inmicia en époea tardia, ya existirin lesiones mis
profundas, que han interesado los elementos de los parénquimas y glandulas; y
entonces, ya directamente por éstas lesiones, o indirceta por la accién ei-
catricial, sc determina la destruccién, mfis o menos extensa, de tejidos nobles;
estas lesiones pueden mejorar con el tratamiento; pero, es imposible la reparacién
completa. En las distrofias determinadas por las lesiones visecerales y edocrini-
cas, el tratamicnto opoteripico debe asociarse al especifico, puesto que el trata-
miento espeeifico con frecuencia es insuficiente. Tndos los otros medios de tra-
tamiento fitiles y diferentes a la medieacién espeeffica de las distintas afeeciones
determinadas por la sifilis, debemos aplicarlos, puesto que, compiementando el
tratamiento especifico, nos producen excelentes resultados. Por ejemplo, en la
hipertrofin timica de origen sifilitico, el tratamicnto especifico por sf solo no pa-
rece tener minguna accién regresiva; pero una vez obtenida ésta por medio de
la radioterapia, entonces sf se ve su aceibn, evitando las reeidivas. Lo mismo
sucede con la erfinco-tabes y raquitismo sifilitico, que ceden mejor con algunas
sesiones de rayos ultravioletas que con un tratamiento especifico intenso usado
exclusivamente. De manera que en el tratamiento de la heredo-lies, ademis de
la medicacién espeeifica, nosotros debemos, siempre que esté indicado, hacer
uso de la opoterapia, fisioterapia y todos los medios auxiliares que complementarin
el tr'ttamlento especifico. Al comenzar el tratamiento, nuestra condacta no puede
ger sier la misma; la medicacién elegida, las dosis, ete., variarin segin la
neeesidad de eada caso. Cuando las lesiones que presente nuestro enfermito sean
de predominio visceral, debemos iniciar este tratamiento con la mayor prudencia,
puesto que existiendo en el tratamiento especifico una reaceién congestiva local,
mis o menos intensa, un tratamiento muy enérgico agravarfa csas lesiones, que
en cl estado de gravedad del paciente, pudiera determinar fatales consecuencias.
Por lo que la prudencia aconseja que en el heredo-sifilitico, cuanto mfs graves
sean las lesiones, (sobre todo, las viscerales), tanto mis el tratamiento debe eo-
menzar por dosis débiles, aumentando éstas a medida que la medicacién deja
sentir sus cfectos y el funcionamiento de sus érganos aparczcan mejorados. Para
no hacer mfs extensa esta comunicacién, me limitaré a sefialar la conducta ge-
neral que observo en el tratamiento de mis enfermitos, con resultados bastante
satisfactorios. La caracteristica de la heredo-sifilis en los primeros tiempos de
la vida, es la difusién de sus lesiones; y esto, unido a un grado mayor o menor
de debilidad congénita o prematuridad del recién nacido, hacen, a veces, que aun
un tratamiento precoz y bien establecido, no impida una terminacién fatal de
estos nifios, que, como se ha dicho, no vienen al mundo sino para morir. Sin
embargo, aun en cstos casos, un tratamiento bien conduecido, nos ha producido
resultados inesperados. Generalmente inicinmos nuestro tratamiento en el re-
cién nacido y lactante, por las fricciones mercuriales, siempre que éstas sean po-
sibles por el estado de conservaci6n de su piel, asocifndolas a la administracién
por la boea, del protoyoduro o lactato de mercurio, cuando no tenemos seguridad
en la téenica que deba seguirse por las personas encargadas de las fricciones
mereuriales. Las dosis, como ya dijimos al hablar de las fricciones mercuriales
que usamos cn el inicio del tratamiento, son de las més prudentes. La reaccién
determinada por el mercurio, siempre es menor en el tratamiento asi conducido
de la que pudieran determinar los compuestos arsenicales. Una vez terminada
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Ia sorie de 12 a 15 fricciones o més, si el enfermo responde pronto al tratamiem-
Lo, comenzamos el tratamiento por los arsenicales. Précticamente, en todos los
casos que hemos tratado, empleamos la terapéutica wmixta mercurio arsenical,
Yo no creo que sea aconsejable ni ventajoso aplicar, como tratamiento sistemé4-
tico de inicio, dosis altas de Neo-Salvarsin por via intravenosa, como defienden
muchos autores, puesto que si es verdad que cuando csta terapéutica cs tolerada
los resultados son més ripidos, también exponen a accidentes reaccionales, como
dijimos, cuando existen lesiones profundas viscerales. El anteceder la terapéu-
tica mercurial a la arsenical en el lactante, nos pone al resguardo de csos acei-
dentes sin comprometer en nada el resultado final del tratamicnto. No empleo
tampoce sistemiticamente el Neo-Salvarsfin en el tratamiento de todos los casos.
El Neo-Salvarsfin, indudablemente es el 'mis activo, y a ¢l recurrimos con toda
la prudencia necesaria ecn el caso que asi lo requiera, llegando hasta las dosis
miximas, siempre atentos a la tolerancia del enfermito, que, en general, es mag-
nifica; pero en la generalidad, casi absoluta, de los hercdo-sifiliticos que he tra-
tado, he usado, con resultados de los més satisfactorios, Sulfotreparsenén, ob-
servando una tolerancia perfeeta y una eficacia marcada en la regresi6n de las

lesiones especificas. La preferencia por el Sulfarsenol cn neia es expliea-
ble por su facilidad de administracién, que resuclve un problema cuan-
do, como en el Dispensario, hay que inyectar en pocas horas un némero tan ere-
cido de enfermos, y esa facilidad de administracién, junto su eficacia bien
probada, hacen de este arsenical el de eleccién en el | 1 Después de nues-
tra seriz con el Sulfotreparsenfin o Neo-Salvarsin, conducida, como explicamos
-anteriormente, dejamos transcurrir diez o veinte dias de” 0 a veces,
inmediatamente después de terminada la serie, esta un nuevo trata-
miento de 15 a 20 friceciones mercuriales en dosis superiores usadas en la
serie anterior., Terminada la serie, descanso de diez 2 dias, comenzando
entonces la segunda serie arsenical, comenzindola también una dosis supe-

rior a la anterior. En igual forma que explicamos antcriormente, intercalaremos
entre esta seric y la tercera arsenical, un nuevo periodo de tratamiento mercu-
rial por fricciones o inyecciones en el nific mayor. No disponiendo actualmente
de gran facilidad de exiimenes de laboratorio, 86lo al terminar esta tercera serie
ordenamos un examen de sangre, que, hasta el presente, siempre ha dado resul-
tados negativos; y un examen del liquido céfalo-raquideo. El esquema de tra-
tamiento anteriormente sefialado constituye, pudiéramos llamarlo, tratamiento
de primer afio o de ataque y que debe ser seguido, durante dos afios mé4s, por
los tratamientos llamados de fondo y seguridad. En este primer aiio de trata-
miento, como en ninguno de la sifilis es posible, repetimos, determinar de ante-
mano nuestra conducta, ni someterla a reglas fijas; nucstra conducta variard se-
gan la necesidad del momento; asf, por ejemplo, si empleando el Sulfarsenol las
manifestaciones clinicas resultan resistentes a nuestra terapéutica, usaremos el
Neo-Salvarsin, lo mismo que si las reacciones persisten positivas. Si las reae-
ciones se mantienen positivas, a pesar de emplear ¢l Neo-Salvarsin a dosis altas
y de mancra prolongada, recurriremos a los compuestos del bismuto. Durante
dos o tres afios més, debe continuarse cl tratamiento después de obtenida la
desaparicién de las manifestaciones de la sifilis, y la negativacién de las reaccio
nes, puesto que nuestro enfermito realmente sélo ofrece una apariencia de cura-
cién, y cstamos todavia expuestos a retornos ofensivos de la enfermedad. Para
evitarlo hay que seguir las antiguas ideas de Fournier sobre la necesidad de
instituir un tratamiento prolongado; la aparicién de los arsenobenzoles, el bis-
muto cn la terapéutica antisifilitica, no ha reducido apenas la duracién de este
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tratamiento. En ¢l tratamiento del segundo, tercer y cuarto aiio, ya los arse-
vicales no representan el mismo papel que en el tratamiento de ataque de la en-
fermedad, y es clisico admitir, como en el adulto, que los compuestos de mer-
curio y los nuevos compuestos de bismuto, ocupan ahora el lugar de honor para
mantencr los resultados obtenidos con los arsenobenzoles. Los perfodos de tra-
tamiento cn el segundo afio, serin separados por mayores tiempos de descanso
intercalados, que en el primer afio, y mis atin en el tercero y cuarto. El trata-
miento mercurial prolongado en el nifio no es aconsejable, puesto que a veces
determina la agravacién de su anemia; de modo que es provechoso para ¢l en-
fermito intercalar cntre las series mercuriales o bismiiticas, series de tratamien-
to arsenical durante todo el tiempo de tratamiento. Marfan preconiza durante
el primer aiio de tratamiento, cuatro curas de arsenobenzoles de ocho semanas
cada una, scparadas por perfodos de reposo crecientes (un mes, dos meses, tres
meses). Durante cl segundo afio, dos o tres curas; em 2l tercer afio, una cura.
Nosotros scguiremos un esquema semejante, cstableciendo durante el segundo
afio de 2 a 3 series do arscnobenzoles y tres de tratamiento mercurial. Durante
el tercer una a dos scries de arsenobenzoles y tres de tratamiento mercu-
rial. La medicacién yodurada, si cs necesaria, sec agregari al tratamiento espe-
cifico. Para terminar, referente a la duracién del tratamicnto ¢ intensidad con
que debemos establecerlo, recordaremos la frase siguiente de Hutinel: ‘‘En me-
dicina nuestra linea de conducta nunca debe someterse al calendario, sino al es-
tado de nucstro enfermo?’’.

PORVENIR DE LOS HEREDO-SIFILITICOS

La introdueccién de los nuevos productos antisifiliticos en el tratamiento de
la heredo-sifilis, han modificado favorablemente el prondstico de esta enferme-
dad, haciendo bajar la mortalidad un cincuenta por ciento en la heredo-sifilis
precoz y juiciosamente tratada, cuando se trata de nifios alimentados al seno y
rodeados de buenas condiciones de higiene. Para poder apreciar los resultados
inmediatos de nucestra terapéutica, hay que determinar siempre detalles de im-
portancia, como son: edad en que se comienza el tratamiento; variedad anaté-
mica de la enfermedad, y condiciones materiales ¢ higiene donde vive nuestro
pequeiio paciente, a quien le institufmos el tratamiento. Los resultados inme-
diatos en la actualidad, decimos, son mucho més favorables que antiguamente,
determinando esa caida en la ecstadistica de mortalidad; pero en cuanto a los
resultados tardfos, el problema resulta mucho mis diffcil, por ser necesaria una
supervisién muy prolongada de nuestros enfermitos para poder sefialar real-
mente conclusiones de algin valor. Es muy dificil, en nuestro medio y clientela
del Dispensario, no tan sélo supervisar nuestros enfermos ya tratados; sino con-
seguir de ellos que sigan el tratamiento hasta su terminacién, siendo frecuentfi-
simo que, a pesar de nuestras advertencias, desaparezcan de nuestra consulta
tan pronto las manifestaciones clinicas hayan desaparecido. Los resultados in-
mediatos que observamos son felices, y en cuanto a los lejanos, tenemos que re-
forirnos a las pocas estadisticas extranjeras sobre esta materia, por ser todavia
muy corta nuestra labor profesional. Los trabajos de M. Muller y de Mlle. Me-
yen son de los m#s completos; estos autores har podido seguir la observacién
durante quince afios, de un cierto nimero de nifios tratados metédicamente por
varios afios, y han comprobado que el tratamiento aplicado con regularidad y
perseverancia, permite vencer felizmente las consccuencias posibles de esta en-
fermedad, haciendo a los nifios asf tratados, en su inmensa mayoria, miembros
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.1' | ftiles a la Sociedad. En cuanto a los que no han seguido el tratamiento en la
| forma y tiempo necesario, suspendiéndolo tan pronto las lesiones cutinco-mucosas
{ han desaparccido, el porvenir es generalmente sombrio. Estas curaciones rfpi-
das siempre son ilusorias; la enfermedad tratada insuficientemente produce la
desaparicién de sus lesiones superficiales y visibles; pero no impide que la in-
feecién vaya a aeantonarse en la profundidad de sus visceras, 6rganos cndoeri-
nos y sistema nervioso, haciendo de nuestro enfermito un meyoprigico, que
ofrece una mortalidad elevadfsima, ya dircctamente determinada por su sifilis,
0, lo que cs mis corriente, de causas mal definidas; pero también dependiente,
aunque indirectamente, de su enfermedad mal tratada.

DEL ESTUDIiO DEL TRATAMIENTO DE LA IIEREDO-SIFILIS.—Pode-
mos, cn sintesis, para terminar, llegar a las conclusiones siguicntes: 1a Il trata-
miento de la heredo-sifilis debe comenzar por el tratamicnto profilictico, no per-
mitiéndose el matrimonio sino de aquellas personas que estén debidamente auto-
rizadas por su certificado médico. 2* En la actualidad sc admitc que no existe

!
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transmisién hereditaria de la sifilis, sin sifilis materna. El tratamiento pre-
concepeional del sifilitico, tratado, es facultativo para el pero en la
mujer siempre es recomendazble. 4* Durante sus primecros zos, toda mu-

jer especifica debe recibir tratamiento, aun cuando no presentc ninguna mani-
festacién de su enfermedad, ¥ sus reacciones serolégicas sean negativas. 5% El

tratamiento de la heredo-sifilis debe establecerse lo més posible, y
debe prolongarse, a lo menos, por tres a cuatro afos. 6° Ll tamiento varia-
ri segin las manifestaciones clinicas de cada caso, debiendo tratamiento
aun los nifios heredo-sifiliticos, aparentemente sanos. 7* La scro-reaccién de
Wassermann es de resultados més infieles en la heredo-sifilis, todo en la

primera infaneia que cn el adulto. 8* En el tratamiento de la hercdo-sifilis se
puede distinguir un primer periodo de ataque hasta la desaparicién de todas las
manifestaciones de la enfermedad y negativacién de las reacciones scrolbgicas
a base de la terapéutica arseno-mercurial intensiva, y un segundo periodo, mu-
cho més prolongado, pero de tratamiento menos intenso, llamado de fondo y se-
guridad, por los mercuriales, bismuto y arsenicales, que tiene por objeto mante-
ner los resultados obtenidos por el tratamiento de atague. 9% In el tratamien-
to de la heredo-sifilis debemos utilizar, no tan sélo los medicamentos llamados
especificos, sino también toto otro medio auxiliar que favorczca la regresién de
las lesiones. 10. El yoduro de potasio es un poderoso auxiliar de nuestra terapéu-
tica anmti-sifilitica. 11. El pronéstico del caso regularmente tratado cs bueno,
pero sombrio para todo aquel que no reeiba un tratamiento lo suficiente intenso
y prolongado.
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HIRSUTISMO

CONTRIBUCION A LA PATOLOGIA DE LA GLANDULA
SUPRARRENAL

POR EL DR. RAUL CIBILS AGUIRRE,

Profesor suplente de la Chtedra de Clinica Pediétrica y Puericultura
de la Facultad de Buenos Aires.

Desde mucho tiempo atrfs, sc suceden las observaciones em que coinciden
lesiones de las cApsulas suprarrenales, con deformaciones o alteraciones del apa-
rato sexual y desde el seudohermafroditismo constatado en el recién nacido, has-
ta cl virilismo de las mujeres adultas, existen todas las gradaciones y todas las
coincidencias.

Segln que la hiperplasia de la zona cortical de la glindula suprarrenal, se
produzea mis o menos precozmente, desde el periodo embrionario hasta épocas
tardias de la vida, el cuadro puede variar; pero siempre su manifestacién mis
constante y méis caracteristica es la exageracién precoz del desenvolvimiento del
sistema piloso.

Bullok y Sequeira en 1905, Guthrie en 1907, habfan ya esbozado estas rela-
ciones. Pero, en mi opinién, es recién Apert en 1910, quien, analizando y eclasi-
ficando todas las observaciones conmocidas, sistematiza, por asi decir, su estudio
y crea el cuadro del ‘‘Hirsutismo’’. Luego se multiplican los trabajos; y desde
Gallais, en 1912, en su ‘‘Sindrome génito-suprarrenal’’ hasta Scabell, en 1924,
con su estudio sobre ¢‘Virilismo y seudohermafroditismo suprarrenal’’ se suce-
den mfltiples investigaciones tendiendo a aclarar tan interesante punto de la
patologia humana.

“‘Los estados hiperfuncionales de la corteza se manifiestan, por un lado, por
una aceleracién del desarrollo; y, por olra parte, por una evolucién, a veces muy
intensa, de individuos del sexo femenino hacia la masculinidad. Estos fenéme-
nos clinicos ser4n distintos, segiin la intensidad de los impulsos morfogenéticos;
segin la influenciabilidad del organismo y segin la naturaleza del proceso pro-
liferativo basal en las cipsulas suprarrenales y su influjo sobre otras glindulas
endocrinas.””’

Si la terminologia puede ser distinta en la variedad de clasificaciones en
boga, ese concepto es el mismo, y considero que debemos utilizar la designacién
do Apert, ¢‘Hirsutismo’’, en el caso que he podido estudiar prolijamente y con-
trolar con los hallazgos anfitomo-patolégicos que luego comentaremos. La ela-
sificaci6n de Apert, estableciendo la existencia de tipos patolégicos especiales,
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abarca y encuadra todos los casos posibles y por prioridad y por lo grifico del
término ‘‘Hirsutismo’’, creo justo aplicarlo a nuestro easo.

* % %

Ahora bien, si en todos los-casos observados hasta el presente, la hiperfun-
cién de la zona-cortical es un hecho comprobado, y cldsico ya, en cambio se in-
sinda en estos Gltimos tiempos la opinién de que la lesién puede ser mis com-
pleja, y que al lado de la hiperplasia del cortex, se encuentra, a veces, la aplasia
de la zona medular: hiperfuncién decortical ¢ hipofuncién medular. Es por elo,
que el estudio de los sindromes génito suprarrenales, invade el campo vastisimo
de las insuficiencias glandulares parciales.

En las formas francamente congénitas registradas en la bibliografia mun-
dial, y que no pasan de 25 casos con constatacién anfitomo-patolégica, se obser-
van G easos, en que al lado de la hiperplasia clisica cortical, se anota también
una hipoplasia medular.

En las formas adquiridas en la infancia, que no llegan a 30 casos con cons-
tatacién necrépsica, se comprueba la hipoplasia de la zoma medular en las obser-
vaciones de Bortz, Frankel, Mathias, Winkler y Scabell; es decir, en 5 casos.

Estas constataciones irrefutables, plantean nuevos interrogantes en pro-
blema patogénico del sindrome suprarrenal, al establecer que, a veces, no es sblo
la hiperfunci6én de la zona cortical la que debe ser ineriminada y que quizi, co-
mo lo sostienc Wiesel, ‘‘en numerosos casos del sindrome, existe una hipoplasia
pronunciada de la medular y que la cipsula suprarrenal, como érganc total se
encuentra patolégicamente alterada’’.

*® ¥ %

En el caso que pasamos a relatar, el examen anitomo-patolégico comprobd
s6lo la cldsica hiperplasia de la zona cortical, con produccién de adenomas.
Z. J. 28 meses.

ANTECEDENTES HEREDITARIOS.—Padre sano, madre, durantc el emba-
razo, ha estado enferma, con tos y fiebre durante 6 meses, tienen cuatro hijos to-
dos sanos. No hay abortos.

ANTECEDENTES PERSONALES.—Nifia nacida a término, muy pequeiia
(fea) con abundante vello. La nifia come mucho, pero no engorda, notan, si,
que aumenta mucho de talla. Los primeros dientes aparecieron a los 6 meses.

ESTADO ACTUAL.—1¢ de Septiembre 1922. Nifia con talla mayor que la
normal, 94 cm, Mal estado de nutricién, piel flicida, color moreno, en la parte
inferior del abdomen y plicgues inguinales depigmentada; al nivel del trocinter
izquierdo y de la espina iliaca antero superior del mismo lado, se constatan dos
cicatrices acrémicas anectodérmicas. La piel estd recubierta en toda su ex-
tensién de vello con gran predominio en el dorso, frente, barba y cuello; en los
miembros, tanto superiores como inferiores, predomina dicho vello cn la cara de
extensién.

En el declibito dorsal, mantiene los miembros inferiores en extensién for-
zada, lo mismo que el pie y dedos.

Examinando los miembros, tanto superiores como inferiores, llama la aten-
¢ién su forma, que recucrda los miembros de un atleta, se dibujan perfectamente
Jos relieves musculares, asi como una red venosa manifiesta, formando gruesos
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cordones miis acentuados en los brazos. Las manos tienen una forma particular,
aplanadas. Pies anchos.

ESQUELETO. Normal.

GANGLIOS. Enorme cantidad en el cuello, de diferentes tamafios, algunos
como porotos, escasos cn axilas y abundantes en ingles.

CABEZA. Prominencias frontales acentuadas, circunferencia 48%% ctms.,
normal, abundante cabello, grueso, duro, tan tupido que no deja ver el cuero ca-
belludo; orejas grandes mal conformadas, frente estrecha recubierta de vello que
se¢ extiende hacia abajo rccubriendo los bordes extremos de mejillas. El vello
que recubre el mentén y labio superior es més escaso y fino. Ojos pequefios y
hundidos; prognatismo del maxilar inferior. Dientes mal implantados y confor-
mados, casi todos cariados, amigdalas grandes.

APARATO RESPIRATORIO. No hay tos ni disnea, térax con rosario cos-
tal, aletas rechazadas hacia afucra por la distensién del abdomen; pulmones, tan-
to por delante como por detrfis, normales.

APARATO CIRCULATORIO. Pulso bucna tensi6n, regular, tonos cardiacos
normales,

ABDOMEN. Globuloso, tenso, es casi imposible su palpacién; el higado se
palpa a unos cuatro traveses de dedo por debajo del reborde costal. No parece
palj arse bazo.

SISTEMA NERVIOSO. La nifia no camina, permanece sentada, no habla,
grita inarticuladamente y cuando se agita, adquiere actitudes y aspecto real-
mente simieseos.

ORGANOS GENITALES EXTERNOS. Pocos pelos on cl pubis, labios gran-
des, engrosados, de aspecto escrotal. Colocando la nifia con sus muslos entre-
abicrtos, 1a semcjanza es absoluta. Entre cllos aparece uu c¢litoris sumamente
grande, dec aspecto penoide, con repliegues simulando un prepucio incompleto y
que termina por un glande imperforado. El orificio uretral desemboca en su si-
tio habitual. No sc palpan glindulas sexuales.

29 DE ABRIL. Duraute los primeros de su cstada en la sala, la nifa se ali-
menté muy bien, sin que el peso haya sufrido mayores cambios. Se le sacaron
varias fotografias de su abdomen, algunas con neumoperitoneo y no se pudo ob-
servar nada de particular, no siendo el higade muy agrandado.

Hace unos meses que empez6é con ligera tos, Hamando la atencién la tonali-
dad clevada de ésta, no encontrindose a la auscultacién mayores modificaciones,
s6lo algunos roncus y sibilancias.

2 DE JULIO. Hace unos 20 dias que tiene temperatura, la tos ha ido aumen-
tando, actualmente cs muy intensa y bitonal.

A pesar de alimentarse bien, Ia nifia pierde peso, Namando la ateneidn que
Jos relieves musculares y la red venosa tan manificstos a su eatrada al servicio,
han ido borréndose paulatinamente, y actualmente no existen.

APARATO RESPIRATORIO. Tos ronca y quintosa, ligera disnea, tiraje
infraesternal, llama la atenci6n la deformacién del térax que se ha constituido
en un térax cn carena; al examen fisico sc constata submatidez al nivel del es-
ternén, lo mismo que por detrés, en la zona imterscépulo vertebral; a la auscul-
taci6n, la respiracién es sumamente ruda en ambos pulmones, casi convertida en
soplo, constatindose alguncs roncus y rales finos.

CORAZON. Normal.
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ABDOMEN. Se ha reducido mucho de volumen, lo mismo que el higado.

En el flanco derecho, por debajo del reborde del higado, se palpa una tume-
faccién redondeada, manifiesta con la palpacién bimanual y» que es posible hacer
pelotear.

24 DE JULIO.—La radiografin y radioscopia del térax revelan un tumor
que ocupa ¢l mediastino, en su parte superior, de¢ forma redondeada.

6 DE SEPTIMBRE. La nifia siguié mal, los fen6menos pulmonares han ido
acentufindose, auscultindose en ambos pulmones abundantes roncus y rales ha-
medos gruesos, medianos y finos. Base izquierda, sub-matidez pronunciada y so-
plo franco.

Fallece a los 4 dias. 10 de Septiembre 1923.

AUTOPSIA

DIAGNOSTICO ANATOMICO. Tumor encapsulado ¢n reblandecimiento ca-
seoso del mediastino anterior. Fusién caseosa de los ganglios del mediastino e
hileo de ambos pulmones. Nédulos miliares en ambos pulmones y bronconeumo-
nia confluente de base izquierda. Nédulos miliares en bazo e higado, ganglios del
mesenterio hipertrofiados.

RINONES.—Tamaifio normal. Chpsula fécilmente desprendible dejando una
superficie lisa. Proporeién entre cortical y medular normal. Vasos mareados. Co-
lor violdceo.

CAPSULAS SUPRARRENALES. Aumentadas de volumen, sobre todo la
derecha, al corte nada de particular.

HIPOFISIS. Transformacién caseosa de su parte central.

ORGANOS GENITALES. Clitoris muy desarrollado, de apariencia penoide.
Organos genitales internos: femcninos, dtero y ovarios: muy pequefios.

DIAGNOSTICO ANATOMO-PATOLOGICO. (Prof. Llambias).

PULMON. Necumonia tuberculosa con focos de tuberculosis nodular y ca-
seosa, con abundantes células gigantes.

GANGLIOS. En los cortes de distintos ganglios del conglomerado consta-
tado en mcdiastino, so comprueba en todos tuberculosis caseosa.

BAZO. Sc observan cseasos corpisculos de Malpighi, la mayor parte atréfi-
cos. Hiperplasia de la pulpa roja, con gran infiltracién de células linféideas y
tejido conjuntivo fibroso. Escasos megacariocitos, moderada infiltracién de pig-
mentos hemfiticos. Se constata también una miliar folicular.

TIROIDES. Normal; no se comprueba tuberculosis.

PANCREAS. Normal; no se comprueba tubereulosis.

OVARIO. Normal; no sc comprueba tuberculosis.

RINON. Congestionado, pero bien conservado. *

HIPOFISIS. Tuberculosis caseosa y folicular.

PIEL. Lesiones dec tubereulides pipulo-necrbticos, con cofgulo que reem-
plaza la parte superficial de la cpidermis, la piel es gruesa con infiltraciones de
células linféideas bajo el dermis.

CAPSULAS SUPRARRENALES. Se ve la sustancia medular escasa; la cor-
tical ofrece un aspecto vegetante e irregular, comstatindose abundantes adeno-
mas, constituidos exclusivamente por células de la capa glomerular de protoplas-
ma homogéneo.

.
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Detallando més, la cortical nos presenta en la zona glomerular, una serie de
nédulos, separados unos de los cordones glomerulares, por una especie de cipsu-
la de tejido fasciculado, otros en contacto con ellos y algunos situados por afue-
ra de la efipsula de la glandula.

En el n6dulo més grande, se nota una zona central en que las células forman
un macizo muy compacto; pero, en general, todos los elementos se asemejan com-
pletamente a las células de la capa glomerular.

Las otras ecapas de la cortical son normales.

La zona medular escasa, pero de caricter anftomo-patolégicos normales.

% % %k

Constituye este caso una contribucién mis a agregar al hasta ahora escaso
nimero de observaciones anflogas, con comprobacién anitomo-patolégica.

Dejando de Jado la tubereulosis generalizada que concluyé con la vida de
nuestra enferma, y que hizo ‘‘fundirla’’ bajo nuestros ojos, quiero s6lo citar, al
pasar, una obscrvacién de H. Coffen, publicada en ¢‘The Medical Journal of
Australia’’ de 1923, sobre un caso de tuberculosis de las glindulas endocrinas
acompafindo de ‘‘Hirsutismo’?,

Conceptiio las notas mis interesantes de mi observacién las siguientes:

1¢ Aumento exagerado de la talla; 94 centimetros cn lugar de 82 que co-
rresjonden a su edad. :

2¢ Hipertricosis tan intensa, que resulta al primer golpe de vista la nota
saltante de la enferma, dandole un aspecto simiesco.

3¢ Las masas musculares en relieve, dibujindose netamente y dando a sus
miembros una forma que recuerda los miembros de un atleta en pequeiio.

Debo hacer notar que ya cuando se obtuvieron las radiografias, después de
varios meses de constatada tan sugetiva apariencia, la nifia se habia adelgazado
intensamentc y sus misculos fundidos en gran parte, por la evolucién gravisima
de su infeccién bacilar. A pesar de ello, ain pueden notarse los relieves musen-
lares, especialmente en muslos y pantorrillas.

40 La deformidad de sus 6rganos sexuales externos, tendicndo a la mascu-
linidad, con apariencia de bolsas escrotales y clitores penoide.

5S¢ Etiqueteando irrefutablemente este raro proceso, la constatacién anéto-
mo-patolégica de adenomas corticales, coincidente con las escasas comprobacio-
nes anotadas hasta ahora en la literatura médica.

6¢ No existen alteraciones microsedpicas de la sustancia medular.

El sindrome génito-suprarrenal de nuestro caso, encuadra nctamente dentro
de la designacién de Apert: ¢‘ Hirsutismo’’, producido por alteraciones de la sus-
tancia cortical de la chpsula suprarrenal y comportando los tres elementos si-
guientes:

a) Exeeso del desarrollo piloso;

1) Exceso del desarrollo corporal, con modificaciones de los érganos geni-
tales, tendiendo a la maseculinidad.

¢) Exceso del desenvolvimiento del tejido adiposo (que en nuestro enfer-
mo difieulté la grave infecci6n intereurrente).

Apert, en su célebre comunicacién de 1910 a la Societé de Pédiatrie de Pa-
ris, basaba su sindrome sobre 35 observaciones con autopsia, muchas en adultos,
diseminadas hasta entonces cn la bibliografia mundial y creaba 5 tipos morfo-
T6gicos muy diferentes, segin la edad en que parecia comenzar la afeceibn:

Tipo del perfodo de actividad sexual
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Tipo del perfodo prepber

Tipo del perfodo de declinacién sexual

Tipo del periodo embrionario

Tipo del perfodo fetal.

Desde los verdaderos hermafroditas del periodo embrionario, hasta el tipo
frustro de declinacién sexual, existen todas las transiciones, y muchas veces
puede resultar dificil, determinar en cuél de tales tipos debe encuadrarse el caso
determinado.

Asi en el nuestro, podria pensarse tanto en una lesién, comenzando al final del
periodo fetal, como en los primeros tiempos de la vida, cuestién imposible de so-
lucionar. Puede, si, afirmarse por la conformacién de los 6rganos genitales, que
no entra dentro del tipo embrionario, indiscutiblemente congénito, que acarrea
modificaciones en la diferenciacién sexusl mucho mis pronunciadas.

Entre el tipo del periodo fetal, con clitoris penoide, fitero y ovarios peque-
fios ¢ hipertricosis precoz c intensa, y ei tipo embrionario que conduce a verda-
deros errores de determinacién del sexo, la scparacién puede ser facil en los If-
mites extremos. Pero si la lesién remonta o né, a los Gltimos tiempos de la vida
fetal, o recién sc inicia en los primeros dias de la vida extrauterina, es cuestién
bien dificil de determinar; y existen todos los hechos de pasaje posible, casos
de transicién que prueban la unidad patogémica del proceso.

Todas estas formas estin unidas por un lazo comiin, la hiperplasia o neopla-
sia hiperfuncionativa de la cortico-suprarrenal, acompaiiindose de reacciones
biolégicas especiales que tienen como caracteristica la tendencia incontestable
al hiper crecimiento de los caracteres sexuales masculinos, cualquiera que sea la
edad del individuo en la época dec aparicién del sindrome.

Nuestro caso, si tratiramos de catalogarlo dentro de la clasificacién de Gal-
lais, seria un tipo de transicién entre las dos primeras formas clinicas del ‘sin-
drome génito-suprarrenal’’: seudohermafroditismo suprarrenal y virilismo su-
prarrenal—y en la clasificacién de Scabell entraria en ‘‘las formas adquiridas
antes de Ia pubertad’’ que €1 describe al lado de las formas congénitas franca-
mente y de las formas rudimentarias—Seabell resume en un cuadro sintético to-
dos los casos conocidos hasta 1924 de esa forma, llegando a 26 observaciones.

Ulteriormente al trabajo de Seabell, algunos raros casos han sido publicados,
que podrian aumentar esta cstadistica, pero no sec acompaifian de constataciém
anfitomo-patolégica; y, por lo tanto, quedan fuera dec ella. Sélo podria agregar-
se ¢l de Arthur Collet, publicado en el ‘‘ American Journal of Diseases of Chil-
dren’’ de 1924, que lucgo comentarcmos y el que hoy prescnto.

Entre nosotros, Lagos Garcia, en su magnifica obra sobre ‘¢Las deformidades
de la sexualidad humana’’ de 1925, cita un caso de 4 afios que fallece a los 8,
pero donde no pudo efcctuarse la necropsia y Waldorp, en Noviembre de 1925,
comunica 2 la Sociedad de Medicina Interna, un caso de extraordinario hirsutis-
mo en una mujer adulta, pero también sin comprobacién anftomo-patolégica.

% % %

Para terminar, el diagnéstico de ’’Hirsutismo’’ no encierra un interés pu-
ramente especulativo; tienec o puede temer una importancia capital para la vida
del enfermo, pues una intervencién quirfirgica a tiempo puede salvarle y modi-
car todo el cuadro al extirpar el tumor suprarrenal.

Ya en el trabajo de Apert de 1910, se cita, en adultos, el caso de curacién
por la intervencién; y en la infancia se suceden las observaciones sin éxito des-
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de la de Funys, en que la extirpaci6n del tumor es seguida por la muerte de la
nifia a las pocas horas; la de Scabell en que el tumor resulta inoperable, hasta la
Gltima de Collet en que el éxito més franco corona la intervemcién: una nifia de
19 meses, con sindrome génito-suprarrenal y con un tumor del tamafio de una
almendra, ficilmente palpable en la regién renal izquierda. Después de 8 meses
de espectativa, se decide la intervencién y se extirpa un hipernefroma. Vuelta
a examinar a los 414 afios, la nifia se ecncuentra perfectamente bien y con el cua-
dro patolégico casi totalmente modificado.

De ahi que la intervencién quirdrgica sea, hoy por hoy, una esperanza chis-
peando en cl cuadro desolador de estos enfermos y que debamos tratar de recu-
rrir a ella lo més precozmente posible, ya en forma de laparotomia exploradora,
para investigar la existencia tumoral que la clinica no llegue a revelar, ya di-
rectamente sobre ¢l tumor que ésta sindique como caunsa productora.







PROFILAXIS BUCAL EN EL NINO

POR EL DR, JOSE HERMIDA Y ANTORCHA,
Cirujano Dentista del Dispensario Tamayo.

Sefior Presidente:
Befiores Congresistas:

El biolégico del medio bucal esti en relacién directa con el equi-
librio normal nuestra economia. Si la balanza del equilibrio general se ineli-
na a un lado, equilibrio bucal se resentiri y esta falta de equilibrio se mani-
festard lesiones de la cavidad bucal, de sus anexos y del organis-
mo todo, n

El gistema dentario, con su evoluciém, su erupcién y el aumento de sus le-
siones, el papel mfis importante en esta rotura del equilibrio biol6-

gico del medio bucal.

Privada la cavidad oral de su equilibrio biolégico, vemos que se convierte
en un verdadero foco de infeccién latente, y que los elementos morbosos que alii
se encuentran, pueden irradiarsc e ir a fijarse con los consiguientes trastornos
generales, en todos sentidos.

Trastornos que se manifiestan, unas veces por gingivitis localizadas o gene-
neralizadas, dcbidos a erupciones tardfas o ingesti6n de ciertas sustancias me-
dicamentosas; otras por inflamaciones periédicas de la regién cérvico-facial,
osteomielitis de los maxilares, adenoflemones, circunseritos o difusos de la regién
submaxilar, fistulas cuténeas, linfocelulitis de la cara y cuello, trastornos todos
que tienen su origen en lesiones gingivodentarias, y que provienen, ya de un
diente muy cariado, ya de una raiz, ya de un molar que no ha brotado debida-
mente.

Igualmente se originan trastornos a distancia, ya que todos conocemos las
mfltiples enfermedades del track digestivo que tiemen su origen en que todo el
mal ha partido de afecciones radicadas en la boea, y eapecialmente en el sistema
dentario.

Se observan, otras veces, complicaciones en el aparato pulmonar, creyéndo-
se, a veces, que muchas necumonias son debidas a una autointoxicacién de ori-
gen bucal. El traslado del necumococo, huésped siempre de la boca, seria la cau-
sa. Igualmente la bronconeumonia puede ser causada por cl estado bucal.

Wermeille ha demostrado que la bronconeumonia se observaba casi exelu-
sivamente en los nifios atacados de estomatitis. En 60 casos de sarampién, por
&1 observados, 29 fueron atacados de bronconeumonia; y de esos nifios, 22 veces
encontr6 estomatitis impetiginosa. 4

El cree que la infeceién bucal es la causa principal de las complicaciones
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broneopulmonares do los nifios en el curso del sarampié6n, insitiendo sobre los cui-
dados precoces de la boca en el curso del sarampién, y creyendo, ademés, que
una asepsia completa llegarfia a suprimir las bronconeumonias secundarias.

Otras veces la infeccién o intoxicacién gemeral toma con frecucncia la via
buco dentaria como puerta de entrada. Los microorganismos de la boca pueden
pasar a la circulacién y originar infecciones muy graves. Tal es la difteria. Si
el bacilo de Klebs Loeffler queda en la boca y la faringe, sus toxinas se difun-
den por ¢l organismo.

También se atribuye al polimicrobismo bueal la génesis de ciertas pirexias.
Los ingleses atribuyen a la escarlatina un origen bucal. El sarampién parece
ser asf igualmente. El'enantema que precede al exantema, el prineipio del exan-
tema alrededor del orificio de la boea, el signo de Koplick-y la adenitis submaxi-
lar precoz, hablan cn favor del origen bucal del sarampién. Y asi miltiples tras-
tornos nerviosos més, circulatorios, cerebrales, etc..

Una nocién importante, se comprenderd de todo lo que acabo de citar: hay
que fijar por medio de una gran asepsia bucal el mantener y sostener el equilibrio
de su medio por los graves males que puede ocasionar su rotura.

Es preciso, indispensable para la salud en general, y sobre todo en el niiio,
que es lo quo nos ocupa en este Congreso, mantener la boca en las mejores condi-
ciones higiénicas posibles, pues cuid4indola en la infaneia, contribuiremos 21 man-
tenimicnto de su salud y lo prepararemos sano y fuerte para la adolescencia y
edad adulta.

La higiene buco dentaria tiene, precisamente, por objeto disminuir, redu-
¢ir en lo posible, las condiciones favorables para la pululacién microbiana, y
mantener el equilibrio de las diversas especies de la flora bacteriana que sc¢ ba-
llan en la cavidad bueal.

Es claro que estas leyes de higiene no se separan de las de la higicne gene-
ral, que, segin Arnauld, es la ‘‘ciencia de las relaciones sanitarias del hombre
con el mundo exterior y de los medios de hacer contribuir esas relaciones a la
viabilidad y al perfeccionamiento del individuo y de la especie’’.

Debemos, pues, practicar una observaeién del estado de la boca del nifio
desde los primeros momentos de su vida, intensificAndola a medida que creco y
se¢ desarroila, sin perder nunca de vista su evolucitn.

Hay algo que domina la patologia bucal durante la infancia y hasta ser
adolescente; y no es otra que desde el sexto mes hasta los 12 o 13 afios, se rea-
liza el trabajo de la denticién en los maxilares, pues brotan los dientes, primero
los zemporales, la caida de éstos, y luego, los permanentes.

El tejido 6sco de los alvéolos, donde tienen asiento los dientes, muy poroso,
muy vascular, y que siempre esti en proceso reabsorbente, constituye un campo
muy peligroso para las infecciones. Via que se halla cuando un diente va a
bretar, cuando cae, o como cuando brota el molar de los seis afios, que la encia
cstd muy debilitada, y encontramos en la boca séptica de los nifios las estomatitis.

Esté visto, pues, que los cuidados de la higiene bucal en el nifioc son m#s ne-
cesarios que cn el adulto, y que esos cuidados no deben comenzar cuando empie-
cen a brotar los dientes permanentes, sino que, todo lo contrario, en esa fecha
debemos tener ya al nifio habituado a cuidarse su boca insensiblemente, pues que
aun no puede comprender su importancia.

Desde edad temprana, 3 o 4 afios, se puede enseiiar al nifio el uso del cepillo
y del medio dentifrico apropiado, sin forzarlo en absoluto, al mismo tiempo que
se le enseflan otros cuidados de higiene corporal; y ya en esa fecha iniciamos al
mismo personalmenfe cn la higiene de su boca. Ya en esa fecha posee toda la
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denticién temporal que le va a servir para la masticacién, para el desarml_lo de
sus maxilares, y para la configuracién apropiada de la facie. A los 4 afios y
medio ya debe ser revisada su boca por un odontélogo, tratada convenientemen-
te cualquier carie o trastorno que pueda presentar, y cvitar, por todoS los me-
dios la cxtraccién de piezas que después haya que lamentar por los desarreglos
que origina su oxodoncia temprana, cuando cn el maifiana haga su aparicién la
denticién permanente.

Lamentable es, seiiores, que, generalmente, los padres se presentam con sus
hijos a nuestra consulta pasados los 6 o 7 afios, y s6lo para que le practiquemos
extracciones de dicntes que, segin csos padres, loy tienen sin dormir a ellos, por
los quejidos de los nifios aurante la noche.

Hay explicarles, entonces, que esas piezas no deben ser extraidas, sino
tratadas, que deben permanccer en Ja boca hasta los 10 o 12 afios, y que el
molar a2 los seis afios es permanente y el importantisimo papel, en cuan-
to a y oclusién normal de los dientes, representa su presencia o
ausencia cn boca.

Y que en los Negociados de Higiene infantil se deben dar confe-
rencias a las madres para hacerles ver la importancia que entrafia el
cuidado en sus hijos. Conferencias que pueden ser dadas por los mis-
mos dichos Negociados, o por odontélogos adscriptos a los mismos.
Igua folleto que sec reparta por dichos Negociados =z las ma-
dres, Itar consejos que fijen el concepto tan nccesario de dAicho cui-
dado, ue sc cncarguen de inspeccionar la boca del infante, comunicando
al méd lo vean y les parezca no ser normal. As{ la madre se acostumbra

con esta divulgaeién, a darle cuenta al médico, y posteriormente al dentista del
estado dec la boca del nifio.

A los 4, 5 o 6 afios, en nuestro pafs, ¢l nifio comienza a asistir, primneramente
al Kindergarten, y ya entonces podemos tener una mejor supervisién del estado
higiénico de su boeca.

Esto debia cstar controlado perfectamente por el Estado desde entonces,
tomando una medida muy importante: El tratamiento obligatorio de todos los
nifios inseriptos; y no permitiendo, rigurosamente, ¢l ingreso de los niios que no
se hallen en tratamiento o tratados. Con esto no se lesionan intereses ni dere-
chos de ninguna clase, pues que todos sabemos lo necesario que es, asi C?mO L
la salud debe ser ley suprema, empleindose por el Estado cuantos medios tien-
dan a que asf sea.

Entiendo que debia ser obligatorio el que los nifios poscan un carnets © ficha,
o tarjeta, que sc cambiara anualmente, y donde el Inspector dental, o BVr5e dles-
tinada al efecto por el Negoeciado de Higiene, inseriba para cada 6 n"’:‘;s’ni;:
indicaciones precisas y que deberin ser cumplidas, so pena de no pode™
concurrir més a la Escuela. ! s Bilisds ¥
Estos Inspectores dentales se turnarian en dar conferencias per* Aoles ver
sistemfiticamente, no a los nifios, sino mAis bien, a los maestros, haciénﬂimulasen
las ventajas de la profilaxis bucal, y hacer que éstos (los maestros) es onta, po-
a los disefpulos para que mantengan la higiene de la boca, y se den c?
co a poco, de su importancia. g mapector
La obligacién de que los grandes colegios particulares tengan un ' mes res-
dental a su eleccién, y que éste certifique al Negociado Dental sus inf@® y
pecto al estado sanitario bucal en esos colegios. ”fm tiem-
Los Inspectores dentales escolares del Estado no deben ser, al m?
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10, los operadores, porque asf el miximum de trabajo a ellos encomendado no
les permite realizar el desempefio de su cometido todo lo eficiente que debe ser.

Los Inspectores deben tan sélo revisar las bocas, dar cuenta del estado de
las mismas, y, todo lo més, ser unos demostradores respecto a la manera de con-
servarla lo miis aséptica que sea posible, dando algunas someras instrucciones
de higiene bucodentaria.

La tarjeta o carnet de cada niiio debia ser guardada (al igual que en cier-
tos pafses ouropeos), por el director de cada escuel2a; y en ese carnet anotarian
los Inspectores las deficiencias encontradas o los arreglos practicados de acuer-
do con sus indicaciones, cada vez que le visiten; comunicfindose oportunamente
por el Negociado a los padres, la obligacién en que estin de llevar a sus hijos
a ser tratados y a lo que se exponen si no lo hacen asi.

Quizéis si en la actualidad asi se realice; pero no de una manera general y
esto es lo que debemos tratar de lograr que sc haga en todos los lugares, y no
circunseribirlo a los grandes nficleos de poblacién tan sélo, -y ésto, sin una verda-
dera atencién por parte de los poderes piliblicos, por contar estos servicios con
muy poca dotacién.

Todo cuanto se haga en bien de la profilaxis bucal, redunda en beneficio de
la salud en general, sobre todo, en el infante; y a ello deben tender tanto los
esfuerzos de Jos gobiernos como los de los particulares, por ser la importancia de
la higiene dentaria una cosa indiscutible.

CONCLUSIONES

le Debe intensificarse, por todos los medios posibles, la campafia profilictica
bucal en el nifio.

a) Por medio de una gran labor de propaganda en la prensa tanto profana
como cientifica.

b) Por medio de peliculas cinematogrificas que lleven hasta el Gltimo rineén,
la nocién de lo que significa la higiene bucal.

¢) Dando repetidas conferencias de divulgacién de la higiene bucal, cortas y
amenas, las que estardn a cargo de Inspectores Dentales o de los demés
odontélogos que quieran sumarse a esta campafia.

2 Creando las autoridades, de una manera eficiente, los Negociados o De-
partamentos dentales, dot4ndolos de los créditos necesarios (ésto es bA-
sico, sefiores), para poder desarrollar una buena labor y contar con el per-
sonal idéneo suficicnte.

3¢ Haciéndose obligatorio por los gobiernos, que todos los escolares posean
el carnet o tarjeta dental, sin el cual no podrin asistir a las escuelas.

40 Creacién del suficiente nlimero de Dispensarios Dentales dedicados exclu-
sivamente a los nifios, y con especialistas al frente de sus diversos depar-
tamentos.

Esto es cuanto tengo que exponer cn este mi humilde trabajo, pidiendo a
todos que laboremos siempre con verdadera fe y entusiasmo en pro del mejora-
miento de las leyes higiénicas, con la satisfacci6bn que habremos contribuido al
mejoramiento de la raza en nuestros respectivos paises, dotindola de una ju-
ventud de bocas sanas y fuertes.



HEMORRAGIA INTRACRANEAL DEL
RECIEN NACIDO

POR LOS DOCTORES
CARLOS M. DOMINGUEZ ¥ N. LEONE BLOISE
Sub-Director del Instituto de Anatomfa Médico del Servicio de Recién Nacldos de

Patol6gica. la 1% Clfnica Obstétrica. Médico Jefe de
Consultorio Gota de Leche.

(Montevideo)

CONCLUSIONES

1s Sobre un total de 1955 partos habidos en la Primera Clinica Obstétrica
de la Maternidad de Montevideo, desde Abril de 1926 a Agosto de 1927, hemos
reunido un total de 23 sindromes de hemorragia intracraneal del recién nacido.
Esta cifra estd, con seguridad, por debajo de la verdadera, desde que s6lo he-
mos tomado en consideracién los casos de hemorragia segura, controlada por los
exaimenes de laboratorio y las constataciones anitomo patolégicas. En varios
casos de hemorragia clinicamente probable, por circunstancias diversas, no pudo
practicarse la puncién lumbar o la necropsia, no sumando, por consiguiente, esas
observaciones a las anteriores.

2s De csas 24 observaciones, en 7 casos el parte se hizo espontineamente;
en 17 ha habido distocia.

3¢ De los 7 partos esponténeos, 5 cran prematuros o débiles congénitos; los
2 restantes han sido partos semsiblemente normales.

43 De los 17 partos distécicos, en 11 ha habido aplicacién de férceps; en
un easo sinfisiotomia; en 5 casos parto prolongado por varias causas, con sufri-
micnto fetal, pero sin maniobras traumiticas.

5¢ Como factores etiol6gicos de la hemorragia intracraneal tenemos, pues,
en nuestros casos:

En 11 casos, traumatismo por férceps (45.8%).

En 5 casos, trabajo prolongade con sufrimiento fetal (20.8%).

En 5 casos, debilidad congénita o nacimiento prematuro (20.8%).

En 1 caso, sinfisiotomia (4.16%).

En 2 casos, parto normal aparentemente (8.33%).

60 Como factor predisponmente hemos hallado la sifilis de los padres en 4
casos: dos con signos de certidumbre y los dos restantes dudosos.

7¢ El gran factor de hemorragia intracraneana del recién nacido queda
siempre, por consiguiente, el traumatismo operatorio: en primer lugar el férceps
(45.8%).

Con todo, en un 20% de los casos han bastado los trastornos circulatorios y
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la compresién fetal en el bacinete pélvico en un parto prolongado, sin abadirse
otras maniobras traumatizantes, para provocar hemorragia meningea.

En otro 20% de los casos, se trataba de prematuros y débiles congénitos,
nacidos por parto espontfinco. Aqui basté la compresién fetal del parto fisiols-
gico para provocar la rotura de vasos frigiles, de pared no bien constituida aiin.

En dos casos de parto aparentemente normal, en nifios de término, con ma-
nifestaciones patolégicas nerviosas, se constata liquide céfalo-raquideo sangui-
nolento.

En resumen: También en partos aparentemente normales, por el sélo hecho
de la compresién fisiolégica fetal, pueden producirse hemorragias y desgarros
meningeos, en nifios prematuros o débiles congénitos o con lesiones que alteran
la consistencia vascular.

98 Los signos clinicos més salientes que hemos hallado son, por orden de
frecuencia:

Sobre 24 observaciones:

Contracturas. . ., . . .. . 8 veces Somnolencia marcada. . . 4 veces
Rigideees. . . . . . . .. . 8 veces Ictericia. . . . . . . . . 3 veces
Cianosis. . . . . . . . . . 6 veces Asfixia blanea. . . . . . 3 veces
Eiehral ot . 0. L o e i veden Hipotermia. . . . . . . 4 veces
Quejide. . . . . . . . . . 5 veces

En 3 casos, (dos de los cuales prematuros), el finico signo que llevé al diag-
néstico era el liquido céfalo-raquideo xantoerémico o hemorrdgico. S6lo en 3
casos hemos palpado tumefaccién suprarrenal (signo de Velazco Blanco y Pa-
perini). En ningung de los casos autopsiados hemos constatado hematoma su-
prarrenal.

10 Respecto a evolucién de los enfermitos, sobre 24 observaciones conta-
mos 14 mejorados y 10 fallecidos (41.66% de mortalidad), que se descompo-
ne asi:

MEJORADOS FALLECIDOS

Parto prolongado. . . . . . . 3 Parto prolongado. . . . . . .
10 R I o A e 1, 0 0 O il IFOTCEPSEI R S i & S
Sinfisiotomfa. . . . . . .. . 1 Prematuros y débiles congénitos
Prematuros y débiles congénitos 2 Parto aparentemente normal. .
Parto aparentemente normal. . 1

e i o

De los 10 fallecidos hemos podido practicar necropsia en 6, de cuyo proto-
colo extractamos estos datos:

Necropsia, 1. Nifio de 9 meses, Féreeps.

(Historia No. 1759).—Congestién medular intensa. Hemorragia ventricular.
Dilaceracién hemitienda cerebelo derecha.

Necropsia II. Prematuro. Edema cerebral. Congestién venosa. Pared de las
venas sumamente débil. (Hist. 1758).

Necropsia III.-—Nifio de 9 meses. (Parto espontineo, sufrimiento fetal). Ro-
tura de la hoz del cerebro. Congestién venosa medular. (Hist. 106).

Necropsia IV.—Prematuro. Congesti6n cerebral y medular intensa. Ligera
hemorragia. (Hist. 1887). q

Necropsia V.—9 meses. Férceps. Hemorragia intersticial de la hoz del ce-
rebro y tienda del ecerebelo. (Hist. 1946).
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Necropsia VI.—9 meses. Parto aparentemente normal. Hemorragia menin-
gea. Desgano de la hemitienda del cerebelo lado derecho. Bronconeumonia. (His-
toria 1637).

12¢ F] tratamiento seguido ha sido el com@n en estos casos: puncién lum-
bar, inyeecién intramuscular e intrarraquidea de suero normal de caballo, esti-
mulantes y toni-cardiacos, ete.

No hemos hallado ningln caso en donde creyéramos con positivas ventajas,
la intervencién quirfirgica.

132 Creemos que el mejor tratamiento de la hemorragia intracraneal del
recién mnacido es el profildctico: evitar, en lo posible, el traumatismo obstétrico
y las causas de sufrimiento fetal. Kvitar, en lo posible, las aplicaciones de foér-
ceps, siempre peligrosas y traidoras: desde ese punto de vista adelantamos que,
por lo menos desde el punto de vista del nifio, nos parece que en los casos en
que esth indicada, la sinfisiotomfia subecutinea, debe sustituir en lo posible al
féreeps, porque ovita esos traumatismos graves, de consecuencias inmediatas
muchas veces irremediables, y de secuelas enojosas en la evolucién futura del
nifo.







INDICACIONES Y MOMENTO OPERATORIO
SOBRE LAS VIAS RESPIRATORIAS SUPERIORES
EN EL NINO

POR EL DR. ANTONIO F. BARRERA Y COMDON

Sr. Presidente de la Scecién de Medicina del V Congreso Panamericano del
Nifio.—Sciiores Congresistas:

Al ar la designacién que se me hizo por los compaiieros del Comité
Organizador cste Congreso, y» muy ecspecialmente por los Profesores Inclin y
Aballf, desarrollar el tema oficial que motiva este trabajo, hube de expe-

rimeniar una gran satisfaceién y un profundo agradecimiento; primero, porque
entendia que esta designaeién colmaba deseos por mi sentidos en los afios de mi
préictica ofo-rino-laringolégica, y, por otra parte, consagraba, poniéndolos a con-
tribueién, los modestos conocimientos que pudiera yo aportar a una labor de vul-
garizacién cientifica més bien que a la ejecucién de un trabajo original.

Con frecuencia hemos podido comprobar en nucstra clientela privada y en los
gervicios phblicos de nifios, el error que se ha inculcado en los padres de que los
nifios no deben ser sometidos a tratamientos quirfirgicos, tales como la extirpa-
cién de las amfigdalas y adenoides, hasta que no alcancen una edad que fluctfia
entre los 7 y 12 afios; este error subsiste cuando se trata de intervenciones em
las fosas nasales; y no solamente est4 arraigado entre los padres, sino que tam-
bién muchos compaiieros médicos, algunos especialistas en las cnfermedades de
las fosas nasales, oidos y garganta, aconsejan demorar toda intervencién gqui-
riirgica en los casos de insuficiencia respiratoria nasal, fundindose solamente en
la edad.

En ecfecto, queremos demostrar que si bien es cierfo que en muchos casos
estin contraindicadas las intervenciones quirtrgicas en las vias respiratorias su-
periores del nifio, estas contraindicaciones se deben siempre a estados patol6-
gicos que pudieran ocasiomar complicaciones mis o menos graves, tales como he-
mofilia, estados infecciosos agudos o crénicos que hayan establecido una defensa
ganglionar notable y una depauperacién consiguiente a la poca defensa orgfnica
del individuo.

Desgraciadamente, pueden considerarse como causas de este error, el desco-
nocimiento de un diagnéstico que hecho a tiempo pudiera evitar trastornes, que,
una vez establecidos, no son remediables por el tratamiento quirtirgico.

Lg intervencién sobre las amigdalas y adenoides ha sido preconizada en los
filtimos afios, aun en los nifios lactantes; no sucede asi con las intervenciones en
las fosas nasales, aun cuando se trate de casos de insuficiencia respiratoria total,
pues sc alega como causa de abstencién de tratamiento quirfrgico, la pequefiez
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del campo operatorio y la facilidad con que vuelven a obstruirse las fosas nasales
del nifio recién nacido o en los primeros afios de edad.

Nada mis ecierto que las ultimas aseveraciones; pero si tenemos en cuenta
la serie de trastornos que ha de sufrir el organismo de un nifio que no respira
por la nariz en el perfodo de tiempo transcurrido entre su nacimiento y la edad
do doce aifios, que algunos autores calculan como minimo para la intervenciém
quirfirgica, tenemos que convenir que es muy pobre y muy impotente la terapéu-
tica; y que se impone un csfucrzo grande, tan grande como la necesidad de re-
mediar al tierno ser condenado a vivir en un estado de semiasfixia permanente.

El examen sistemfitico de las vias respiratorias superiores en el nifio recién
nacido, lo consideramos tan importante como la vigilancia y reglamentacién de
la alimentacién en la misma edad. Este examen debe ser practicado tan pre-
maturamente como sea posible; en muchos nifios recién nacidos, cuando realizan
los primeros intentos de succidén, ocurren algunos hechos que demuestran la in-
suficiencia respiratoria nasal. EI nifio retira reiteradamente su boca del pecho
de 1a madre y manifiesta una gran intranquilidad, traducida las mis de las veces
por llanto, insomnio y pérdida notable del peso; estos hechos casi siempre pa-
san desapercibidos para la madre, o no son atribuidos a la verdadera causa; el
nifio ripidamente se adapta a la doble funcién de suceibén y respiracién por la
boca, y esta facilidad con que aparentemente se sustituye la respiracién nor-
mal por la respiracién buecal, es lo que constituye el mayor peligro, y que ha-
ce més diffeil diagnosticar, si no sc piemsa en este problema.

El diagnéstico de la insuficiencia respiratoria nasal es fécil, sobre todo pa-
ra el médico especializado, aun cuando se trate de nifios recién nacidos; es muy
fhcil en los casos de insuficiencia total, algo més dificil en los casos de insuficien-
cia parcial bilateral; pero en todos los casos, pucde obtenmerse un resultado ecli-
nico favorable, si so posee el dispositivo necesario y la téenica adecuada.

Cuando la insuficiencia respiratoria nasal se compruebe en el momento del
nacimiento o pocas horas después, podemos atribuirla a malas formaciones con-
génitas.

Cuando la insuficiencia respiratoria nasal aparece algunos dias después del
nacimiento y se establece progresivamente, la causa se debe, principalmente, a
las vegetaciones adenéideas; y, por ultimo, cuando la insuficiencia respiratoria
se constituye de una manera brusca algunos dias después del nacimiento, debe-
mos atribuirla a coriza agudo, coriza sifilitico secundario, rinitis gonorreica y
abscesos retro y litero faringeos.

Estas causas soh las més frecuentes en lo que se refiere al nifio recién na-
cido, pudiendo establecerse, para el nifio en otras edades, las causas siguientes:
vegetaciones adenéideas, estrechez congénita del cavun y de las fosas nasales,
fibromas naso-farfingeos y rinitis fibrinosas.

Es de suma importancia para el médico, conocer los trastornos fisicos y
funcionales que se derivan de una respiracién defectuosa; y es, precisamente en
el nifio recién nacido, en el que comienzan a presentarse esos trastornos.

Basta que fijemos por un momento nuestra atencién en el trayecto que nor-
malmente recorre el aire a través de las fosas nasales, cavun y faringe, y de la
manera de comportarse la corriente inspiratoria y expiratoria al pasar por estos
conductos normalmente constituidos, para comprender que no puede ser susti-
tuida la respiracién normal por la respiracién bucal o mixta, sin que el individuo
experimente cambios notables en su organismo.

El aire inspirado por la boca no presents las condiciones de calor, humedad
y pureza necesarios al buen funcionamiento de las vias respiratorias inferiores;
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la propia faringe, la laringe y el firbol triqueo-pulmonar, son asientos frecuentes
de infceciones agudas o crémicas, debidas a la respiracién bucal.

En los casos de obstruceién nasal, las laringitis crénicas son frecuentes, pro-
vocadas por la entrada de aire frio en la laringe, o bien por las secrcciones rino-
faringeas, que van a parar a la regién inter-ariteméidea; las triqueo-bronquitis
agudas, las rino-bronquitis descendentes, se repiten con alta frecuencia en la
estaci6n fria. La csclerosis broncopulmonar, el cnfisema pulmonar, los estados co-
nocidos como pseudo-tubereulosis, y la evolueién de la misma tuberculosis pulmo-
nar, reconocen muchas veces, en la obstruceién nasal un factor etiolégico que
agrava su marcha y favorece el establecimiento de otras infeeciones secundarias.

El asma tiene, algunas veces también, su etiologia en los trastornos de la
respiracién nasal.

Cuando el aire no penetra normalmente en las fosas nasales, el sentido del
olfato se modifica, llegando a establecer una disminucién que puede alcanzar un
estado de completa anosmia.

La voz sufre modificaciones muy notables en los casos de insuficiencia res-
piratoria nasal; y origina la pronunciacién defectuosa, conocida por rinolalia
cerrada.

El cuadro de los trastornos auditivos que pueden ser ocasionados por la
obstruceién nasal ecs tan extenso, que mereceria por si solo un capitulo especial.
Las otitis de la primera infancia, son muy frecuentes; ellas constituyen
un serio problema para el elinico general, e infunden gran alarma a los fami-
liares del pequefio paciente, pues, en la mayor parte de los casos, existe un pe-
riodo de duda entre la suposicién de la otitis y la confirmacién por medio de la
miringotomia. Il alarmante sindrome meningeo, que bruscamente hace su apa-
rieién en muchos casos de otitis del infante, cs otro trastorno derivado, las més
de las veces, de la insuficiencia respiratoria nasal.

El aparato digestive no se esecapa a los efectos morbosos de la respiracién
bueal.

La oxigenacién insuficiente de la sangre, produce intoxicaciones de los cen-
tros nerviosos; la inteligencia se encuentra disminuida y se establece un estado
de depresi6n que dificulta cualquier trabajo mental, por sencillo que éste sea.
La aprosexia, en una palabra, reconoce como causa tnica la insuficiencia respira-
toria nasal.

La obstruceién nasal deja sentir sus efectos sobre todo el organismo, la
anoxihematosis, producida por un estado permanente de semiasfixia, produce mu-
chas veeces trastornos graves de la nutricién, y es un factor etiolégico en la pa-
tologia de las glindulas endocrinas.

Un nifio que no respira bien por la nariz, da la sensacién de fatigarse prom-
to, y no puede realizar esfuerzos fisicos sin demostrar su inferioridad, en rela-
¢ién con otros que respiran bien.

Las deformaciones 6seas y atrofias de grupos musculares de la cara, impri-
men en el nifio que padece de insuficiencia nasal, una facies caracteristica, que
generalmente es conocida bajo la demominacién de facies adenéideas.

Este aspecto desagradable de boca entreabierta, labios engrosados y ptosis
del labio inferior, es el resultado de una obstruccién nasal establecida desde el
nacimiento, y prolongada mucho tiempo después.

No es la hipertrofia de las adenoides solamente la caunsal de esta facies, 1la-
mada impropiamente, algunas veces, aden6idea; ya hemos citado varias causas
que con frecuencia producen la obstruccién nasal, y queremos ingistir en aque-
Ilas que pueden y deben ser tratadas quirGrgicamente en tiempo oportuno.
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Cuando 1a impermeabilidad nasal es congénita, nos encontramos en presen-
cia de un problema csencialmente quirdrgico; la atresia o la oclusién de las coa-
nas, las sinequias 6seas o conjuntivas, en la parte anterior o media de las fosas
nasales, no pueden ser tratadas eon éxito, mis que quirirgicamente, y surge en-
tonces cl problema de la oportunidad de la intervenei6n,

De un lado, tenemos las opiniones de numerosos y autorizados autores que
entienden que, debido a la pequefiez del campo operatorio y a la facilidad con
que se reproduce la oclusién después de los intentos quirdrgicos, no debe operar-
so hasta que el nifio tenga 10 o 12 afios dc edad; de otro lado, tenemos ¢l hecho,
fatalmente cierto, de que un nifio nacido con insuficiencia nasal completa, va a
estar condenado a sufrir alguno o varios de los trastornos graves que hemos se-
fialado, ¥ que si en el largo perfodo de diez o doce afios no ocasionan la muerte,
llegan a establecer cstigmas patolégicos o degenerativos, que no podriin ser re-
mediados por una intervencién tardia.

No es un ecrror pensar que la infeceién tuberculosa puede realizarse desde
los primeros dias del nacimiento, asf como tampoeco seria aventurado referirla,
cn algunos casos, a la feeha més remota de la vida intrauterina. Esti compro-
bado en la actualidad que ese periodo comprendido, precisamente entre naei-
miento y los sicte o dicz afios, es el més peligroso para adquirir la infeccién tu-
bereulosa.

Pensemos en el comportamiento de los pulmones del nifio, con una infeecién
tuberculosa que no pueda respirar por la nariz, y que esté condenado a sufrir
esta anomalia diez o doce afios; sucederi entonces que una parte del pulmén,
principalmente la que corresponde a los hilios, se atresia, el parénquima pulmo-
nar pierde sus cualidades naturales de defensa, la infeccién tuberculosa adqui-
rida se manticne latente, acantonada en los grupos ganglionares mediastinicos,
o en vcualquieru otra regién de fécil y frecuente acceso.

tDe qué serviria cl tratamiento quirdrgico en estas condiciones? No es im-
probable que cualquicra causa, el mismo shock, despierte el estado latente de la
infeceién tuberculosa, y establezea la enfermedad tuberculosa en cualesquiera
de las varias formas, ‘siempre graves, que afectan a la nifez.

Por otras causas nos parece peligroso prolongar hasta los doce afios el tra-
tamiento radical de la insuficiencia respiratoria nasal. En esta edad, el nifio se
inicia en la pubertad, época que también nos parece muy apropiada para el ini-
cio de las actividades mis o menos dormidas del bacilo de Xoch, huésped tan
ingidioso como frecuente de la joven humanidad.

El hecho de no contar con una técnica operatoria que nos garantice el éxito
de las intervenciones quirirgicas en las fosas nasales del recién nacido y del in-
fante en general, nos ha hecho insistir en el estudio préctico de estas cuestiones.

El poco tiempo, y el nimero reducido de casos tratados, no nos permite sen-
tar procedimientos definitivos; pero si podemos afirmar que con los resultados
aleanzados podemos abrigar la csperanza de resolver estas cuestiones.

Creemos que el tratamiento post-operatorio es el que nos ha de dar la clave
del éxito, si lo prolongamos el tiempo nccesario; el tratamiento post-operato-
rio que seguimos, cs el de la dilatacién lenta y gradual del conducto naso-farin-
geo. Este puede iniciarse en los casos de atresia o de oclusién pareial, sin nece-
sidad de intervenci6én cruenta primitiva.

En los casos de oclusién total de las coanas, o de sinequians y obstrucciones
en cualesquiera de las partes de las fosas nasales, se hace imprescindible el tra-
tamiento quirfirgico, propiamente dicho; pero en todos los casos resultarf este
tratamiento ineficaz, si no va seguido de la dilatacién o mantenimiento de sepa-
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racién de las partes operadas, durante el tiempo que fuese necesario para esta-
blecer definitivamente la permeabilidad@ nasal.

He utilizado para este propdésito, los tallos de laminaria, convenientemente
combinados y adaptados, separadores neuméiticos de cauch@, ete., alternando la
permanencia de estas sustancias en las fosas nasales, con drenajes de algodén
hidréfilo, con el objeto de impedir la retencién, en los senos accesorios de la na-
riz, de las secrcciones de la mucosa que los reviste.

Para terminar, ruego a los sefiores Miembros que concurren a esta Seccifn,
que si lo estiman oportuno, recomienden a la Comsiién de Resoluciones de este
Congreso, las medidas siguientes:

l¢ En toda Clinica o consultorio para nifios, comprendiendo al recién naci-
do, debe practicarse sisteméticamente el examen de las vias rsepiratorias su-
periores, esencialmente en los dispemsarios y hospitales para nifios tuberculosos.

20 En las escuclas pliblicas y privadas, principalmente en los nifios que
coneurren al Kindergarten, se exigir4, para que puedan ser admitidos como alum-
nos, la certificacién médica, acreditando el estado normal de sus vias respirato-
rias superiorcs. En caso de nifios pobres, el Estado proveeri gratuitamente
estos certificados.







TRATAMIENTO DE LA PIELITIS EN EL NINO
POR EL DR. JESUS A. FIGUERAS

Sr. Presidente,
Sefiores:

Consecuente con la invitacién del Presidente de la Seccién de Medicina de
este Congreso, Dr. Clemente Inclén, para aportar alguna contribucién a éste,
accedi gustoso a ocupar mi puesto de homor; pero debo confesarlo, me anonada
la idea de levantar mi humilde voz ante tan ilustrado auditorio para referirme
a un asunto que, ciertamente, tiene gran importancia y encierra un interés ge-
neral, pero que ha sido tratado mis de una vez, de modo magistral, por otros
compaiferos.

Huttonbrenner, en 1876, da la primera descripeién clinica completa de la
pielitis, llamando poco la atencién de los pediatras. En la segunda edici6n
del Tratado de Patologia Interna del Profesor Jaccoud, publicada en 1876, des-
cribe la marcha clinica de la pielitis. Scherich, en 1894, publica seis casos con
el nombre de cistitis por coli-bacilos. Dos afios después, Finkelstein demuestra
la frecuencia de la pielitis en los nifios, y en 1908 Goeppert describe noventa y
seis casos. Desde esta fecha se suceden los trabajos describiendo diversas for-
mas clinicas,

Hasta estos dltimos afios es cuando se deseriben pielitis en los lactantes,
siendo los primeros casos dos de Rovalosky publicados en 1901; Von Reuss en
1914, dice que la pielocistitis en los recién nacidos no es frecuente, comsignan-
do que sus conocimientos sobre esta afeccién son muy incompletos. Wielland,
en 1918, reporta nueve casos en nifios menores de seis meses. Finkelstein dice
hace este diagnéstico en lactantes de dos semanas. Helnholz afirma: ‘‘La pie-
litis de los recién nacidos es mfs comin de lo que generalmente se cree.’’

Esta breve resefia histérica de la pielitis de los recién nacidos, por Sauer,
tiene por objeto dar cuenta de doce casos observados por 8l y tres publicados
en 1918 por Helnholz. Este autor exponia que la enfermedad se presenta pe-
ri6dica y disimuladamente, siendo sus primeros sintomas referidos invariable-
mente al aparato gastro-intestinal. De todos estos casos que da cuenta, s6lo
habfa una nifia que padecia de dicha afeccién, siendo los restantes nifios, crite-
rio que contrasta con la opnién de la mayoria de los que han estudiado esta
materia.

La pielitis, y, en general, las supuraciones del aparato urinario en el lac-
tante, forman parte, precisamente, de esas afecciones que se encuentran, si se
buscan, y se buscan si se piensa en ellas. Hasta hace pocos 2fios no se busca-
ba casi la pielitis en el lactante; asi se expresa el Dr. Nicolis Leone Blaise,
médico del hospital Pereira-Rosell, de Montevideo, siguiendo los consejos dados
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con insistencia por el profesor Morquio. Asf, pensando en ella y buscindola,
8¢ encuentra con relativa frecuencia, aclarando cuadros clinicos vagos, oscuros,
inquictantes muchas veces, y que ceden, a veees con rapidez a la terapéutica
adecuada, una vez bien encauzado el diagnéstico.

Revisando los anales de la literatura médica cubana, y rindiendo, al re-
cordarlo, mi mfis respetuoso homenaje a la memoria del que fué mi maestro,
Dr. Joaquin L. Ducias, el que fué el primero en publicar entre nosotros un mag-
‘nifieo trabajo, ‘‘Las Piclitis de la Infancia’’, en la Revista de la Crénica Mé-
dico-Quirirgica, tomo XXXIIy y en la Revista Médica Cubana, en el afio 1906,
en cila ya 61 pronuncia estas sentenciosas frases: ‘A juzgar por el nimero de
observaciones de pielitis hasta ahora publicadas y la opinién de algunos de los
autores que se han ocupado de estudiarlas, la pielitis parece ser rara cn los
primeros ticmpos de la vida’’. Sin embargo, para algunos elinicos, esa enfer-
medad ocurriria con bastante frecuencia, y serfa méis reconocida si no sec des-
cuidase tanto el examen de las orinas. .

Después, en el 1922, el Dr. Gustavo Garcia Montes presenta en la Socie-
dad de Estudios Clinicos de la Habana un magnifico y completo estudio clinico
que titula ¢‘La Pielitis en la Infancia’’, describiendo tres observaciones cli-
nicas de un gran interés cientifico.

Un afio mAs tarde publica el Dr. Eugenio Torroella un trabajo es una
verdadera joya de la literatura médica eubana, trabajo titulado “‘Pielitis de la
Infaneia’’, el cual aleanzé el honor de obtener el premio ‘‘Dr. Federico Grande-
Rossi’’, de la Sociedad de Estudios Clinicos.

Mis tarde, el Dr. Félix Hurtado pronuneia una magnifica conferencia, con
todo el bagaje cientifico y con la galanura que en el ilustrado profesor reco-
nocemnos.

En el estudio etiolégico de la pielitis, como en cualquiera otra enfermedad,
hay dos Grdenes de causas determinantes y predisponentes admitidos por to-
dos, que las pielitis son debidas a localizaciones microbianas sobre el 6rgano;
algunos autores sefialan varios productos, como la cantarida, el escatol, indol,
atribuyéndosele por algunos el papel predisponente a determinar un estado irri-
tativo sobre la mucosa de la pelvis, dando lugar a localizaciones bacterianas
en la misma. El germen que més frecuentemente se encuentra como responsa-
ble de distintas afecciones de las vias urinarias es el coli-bacilo, que se aloja
en el intestino grueso; después le siguen, en orden de frecuencia, otras bacte-
rias susceptibles de producir la infeceién de la pelvis rensl, y que proceden del
intestino, enterococos, bacilos de Eberth, paratifus A y B, proteus, bacilos di-
sentéricos, otros que partiendo de focos situados fuera del colon, vienen a infee-
tar la pelvis. Achard y Saint Girons han sefialado una pielonefritis a para-
colibacilos, igualmente se han observado estreptococus, estafilococus, piocea-
nios; sefiala tembién el bacilo de Koch en algunos casos, y mis raramente el
bacilo de la difteria.

Estos diversos gérmenes pueden existir solos o asociados al coli-bacilo, vi-
niendo entonces a representar el papel de infecciones sccundarias. Entre las
causas predisponentes tememos la estacién de verano, la edad, en los primeros
dos afios de la vida, el sexo femenino se encuentra més influenciado, los tras-
tornos gastro-intestinales tienen un papel preponderante en la etiologia de las
infecciones del aparato urinario en gemeral y de la pelvis en particular. Los
trastornos intestinales se emcuentran en la mayorfa de las historias clinicas. El
éxtasis fecal, como también el estrefiimiento, que irrita e inflama la mucosa fa-
voreciendo la migracién hasta el rifin del coli-bacilo.
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Leguen, en su obra, mencioné la posibilidad de las pielitis de origen intes-
tinal en el nifio. Heitz-Boyer, en su conferencia sindrome entero-renal, nos ha-
bla de la pielitis de origen intestinal.

Las vias de infeeci6n admitidas por los autores son tres: la sanguinea, la
linfitica y la ascendente.

Los trabajos experimentales de Helmoliz, Bartiamelli, La Fur y otros gue
han podido provocar pielitis inyectando gérmenes en la sangre, son hechos que
abogan en obsequio de la via hematégena; lo mismo ocurre con los partidarios
de las tcorias linfaticas y ascendentes; todas ellas tiencn sus pruchas funda-
mentales que se basan en los trabajos de Albarrin para la infecei6n ascendente,
y las de Franke y Schultz para la infaneién linfatica.

La sintomatologia de la pielitis es muy variada, dando lugar a cuadros cli-
nicos que dan motivo a considerarlos en distintas formas, tomando el tipo de
la fiebre tifica con fenémenos ataxo-dinfimicos, otras veces la forma meningi-
tica, la forma pseudo-paliadica y* otras, en forma de recaidas; cn otros casos,

simulando apendiculares y prestindose a cquivocaciones con el célico
nefritico; pero una de estas afecciones con las cuales se pudiera confun-
dir, serin realizando las pruebas de Laboratorio sciialadas en ca-
da easo, c por un completo examen clinico, valorando los sintomas
que estén a nucstra vista, y practicando, como ecs de rigor, el examen de la ori-
na del nifio, tenemos encomendado sus cuidados, pronto se despejard

la inedgnita con resultade de éste.

La pielitis, quc casi siempre es secundaria a trastornos intestinales, puede
ir acompaiinda de otras afecciones, como también puede ser consecutiva a éstas.
Asi vemos pielitis en el eurso de fiebres tifoideas y de paratifieas, otras después
de la grippe, bronquitis de formas continuadas, de la escarlatina, amigdalitis
v la difteria, existiendo otra forma que no he visto consignada en la literatura
que sobre esta afcecién he tenide a mi aleance: me referiré a la pielitis aso-
ciada al sindrome acidésico; heeho que he visto en multiples ocasiones, en ni-
fios que he tenido quc tratar. Asi que, mencionadas ligeramente las formas cli-
nieas con que mis freecuentemente nos cneontramos, pasaremos a ocuparnos del
tratamiento.

Después de un examen de una orina recogida asépticamente y del examen
microse6pico del sedimento eentrifugado de ésta, como también el estudio de
los caracteres de ella y de la investigacién de las bacterias contenidas, debe-
mos, en primer término, colocar el enfermo en absoluto reposo, administrando-
le liquidos abundantemente, aguas alealinas de preferencia Vichy, Evian, Vittel y
otras. Entre los medicamentos mis usuales eontamos, entre otros, con la uro-
tropina, el helmintol y el salol. Para la administracién de la urotropina se de-
be vigilar la reaccién de la orina, pues para que su actuacibn sea beneficiosa,
ésta se debe emplear en un medio dcido. Se sefiala este medicamento como ca-
paz de producir la hematuria: usfindolo en dosis moderadas se puede obviar es-
te peligro, ¢l cual, debo confesar, no he podido observar en mi préctica. :

El citrato de potasio también presta valiosos servicios cuando se¢ necesita
alealinizar la orina y mantenerla en este medio. !

En el afio 1917, el Dr. Nascimento Gurgel recomienda el azul de metileno
al 1 x 3000 150 gramos para un cnema. Con estos medicamentos y con la pre-
caucién de seguir atendiendo las afecciones intestinales por 1os' mefhos apro-
piados, bien la diarrea, bien la constipacién, tratando la otitis, si exxst.e, o, en
otras ocasiones, puede existir latente una cistitis que pueden ser considerados
como focos de re-infeecién. Por estos medios, si la pielitis no es de una gran

1
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intensidad, los sintomas desaparecen, las orinas se muestran estériles y el en-
fermo curn con relativa rapidez; si, por el contrario, el cuadro reviste un aspee-
to severo, y en el resultado del estudio bacteriol6gico encontramos solo o ase-
ciado al ecoli-bacilo, estafilococo, estreptococo y muy rara vez el gonococo, se
debe transformar el medio; si es alcalino volverlo 4cido; si es 4cido, alealino,
¥ practicar instilaciones con argirol o nitrato de plata. En otros casos, prac-
ticar el lavado de la pelvis con soluciones de los medicamentos antes mencio-
nados, implantando el tratamiento por la auto-vacuna preparada con una rigu-
rosa téenica, no dejando para después de haber ensayado los otros tratamientos
el empleo de ella, pues mientras més pronto se implante, mayores serfin sus be-
neficios. Otros recursos con que contamos y los cuales también nos brindan
grandes medios de defensa son la septicemina y el electrargol por via endovenosa.

Desde hace algin tiempo se viene ensayando para el tratamiento de estas
afecciones el empleo de los bacteriéfagos de Herelle. De este dltimo método
no tengo experiencia, proponiéndome estudiarlo en su oportunidad, asi que me
atreveria a recomendar, en primer término, el empleo del Caprocol Hexyl-Re-
sorcinol, con lo cual se obtienen numerosos éxitos. En mi prictica personal
he empleado en muchos casos, con éxito, la auto-vacuna, procurando siempre
emplearla lo méis precoz que me ha sido dable, asociando el empleo de ella a
la rigurosa desinfeccién de la vejiga y, siempre que sea sible, con el lavado
de la pelvis renal, en los casos que no mejoren con los medios antes meneionados,
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INFECCIONES FOCALES EN LA INFANCIA

POR EL DR. ANTONIO E. DE MOYA

Después del advenimiento de la 6época antiséptica, y precisando atin mis,
en los filtimos afios, merced a los adelantos en el estudio de la Baeterio-
logia, mccanismo de las infeceiones, y la beneficiosa y ftil labor de la coopera-
cién mutua, del Laboratorio y la Clinica, los Focos de infecciones, como factor
etiolégico, a produccién de miltiples enfermedades locales y generales, ha
tomado especialmente gracias a la Escuela Americana que ha sos-
tenido con tesén cstos puntos de vista, haciendo estudios bacteriolégicos mi-
nuciosos, comprobando muchas veees la identidad del tipo bacteriano, en el
foco y la enfermedad resultante.

Bollings aplica el término infeccién focal a toda 4rea de tejido infectado
por bacterins patégenas. Evan lo define como el proceso bacteriolégico, ani-
tomo-patolégico y quimico, determinado por la invasién y localizacién de mi-
crobios patégenos en un lugar cualquiera de la cconomfa. Pueden ser prima-
rios o secundarios. Son primarios aquellos que generalmente estin localizados
en 6rganos o tejidos que se comunican con superficies mucosas o cutineas, y
secundarios los que resultan del comtagio de otro foco a través del torrente
circulatorio o linfitico.

Es realmente un punto indiscutible que la mencionada Escuela Amerieca-
na, ha prestado gran atencién a este interesante tema, demostrando el papel
etiolégico de las infecciones focales en la produccién y evolucién de verdaderas
Entidades Nosolégicas, tanto agudas como crénicas, que persistfan, mientras
no se descubria y eliminaba el foeco generador, que, a veces, pasaba desaperci-
bido, si no se investigaba y se pensaba en este factor etiolbgico, en ocasiones
situado a distancia y oculto tras una sintomatologia sorda, eclipsada ante el cua-
dro sintomatol6gico alarmante a veces de la Entidad Nosolégica en que se ha-
bia pensado como dominadora de todo el cuadro.

La importancia etiolégica de las infecciomes focales en la produccién. de
enfermedades generales y locales, es cuestién fuera de duda. Muchas mam{es-
taciones de Artritis, Miositis, Neuritis, etc., son, sin duda, debidas a infeceio-
nes dependientes de focos de la boca, garganta u otra localizacién, que se pre-
sentan con mayor o menor intensidad, segiin las resistencias del atacado; _pero
que, evidentemente, desaparecen tan promto se establece una higiene especial ¥
se hace desaparecer el foco que las motivaba. .

La produceién de Endotoxinas del Foco que se distribuyen por el organis-
mo, algunas veces por via hematégena o linfitica, van 2 producir trastornos
histolégicos, distréficos o metabblicos. Estas dos vias son, generalmente, las
utilizadas por el foco primitivo para producir ¢l trastorno; més frecuentemen-
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| te, la primera. El meeanismo por esta via, podemos compararlo al de un ém-
bolo que se desprende del foco y a través del torrente circulatorio es transpor-
tado al sitio en donde va a fijarse, segiin ciertas condiciones selectivas baete-
rianas para localizarse en difercntes tejides, produciendo alli las reacciones ds

1 invasién que todos conocemos y dando lugar al cuadro de infeecién secundaria
focal.

La otra via, o sea la linftica, también es utilizada siguiendo los canales
linffiticos dircctamente, o secundariamente a través de los ganglios., Infeceio-
nes de las amigdalas, de la naso-faringe, de los scnos y de las células mastoi-
deas, son, en ocasiones, secundarias a infeceiones de los ganglios del cuello, que
asi se convierten en depbsitos de material infectante, unas vcces, y otras, cn ni-
chos bacterianos transitoriamente inofensivos, hasta que otro factor los com-
vierta en verdaderos focos morbdgenos.

Asi, de cste modo, por una de estas vias aisladamente, o siguiendo ambas
desde el foco primitivo, van a producirse lesiones que se traducen por verdade-
ras Entidades Nosolégicas.

Vamos a estudiar separadamente los focos, segiin las localizaciones en: los

] dientes, alvéolos, amigdalas, adenoides, mastoides, sc bronquios, aparato

} gastro-intestinal, apéndice y aparato génito-urinario, como mas frecuen-

L tes; pero antes quiero dedicar dos palabras a un tema que se ha re-
lIacionado Gltimamente con los focos de infeccién: me la Anafilaxia.

e Las protefnas bacterianas, procedentes del foco, n sensibilizar al or-

i ganismo, y de csta manera, la introduceién de otra través del to-

| rrente circulatorio sanguineo o linfitico, produciri la . de anticuer-

| pos especificos. Si después de esta formaeién se introduce en cl organismo la
f misma proteina, a través de cualquier via, resultari la unién de esos nuevos an-
| ticuerpos con el antigeno (la mueva proteina introducida), que puede dar como
e resultado del choque anafilictico. Clinicamente asi se ha demostrado la relacién
etiolégica del foco de infeccién en procesos como el asma bronquial y algunas

§ afecciones dermatoldgicas.

f INFECCIONES FOCALES DENTALES

4 4
£ . Rolph Ludwick, nos presenta una estadistica de ciento nueve casos, en nl-

fios de dos a once afios, cuyas infecciones dentales produjeron amigdalitis, mio-
carditis, pielitis, pielo-nefritis, artritis, ete.

En las amigdalitis, que se operan tan frecuentemente, sin examinar e ib-
vestigar cuidadosamente la posibilidad de que se trate de un foco secundario a
infecciones dentales o nasales. Smith comenta el caso de una nifia de nucve afios,
a quien por la frecuencia de sus amigdalitis, se le extirparon éstas, y a las cul-
tro semanas, se le presenid fiebre alta y adenitis submaxilar derecha; una ra-
diograffa de dos molares inferiores, alrededor de los cuales aparecfa cierto
grado de inflamaci6n, demostré la destruccién de sus raices y la glindula infla-
mada, no obstante la extraccibn y desinfeccién de los alvéolos supurd, requi-
riendo su incisién y drenaje. Veinte y dos dfas més tarde, se le presenté de
nuevo un cuadro febril; al examen de la herida se comprobé su perfecta cica-
trizacién, siendo negativos el examen de sus ojos, oidos, garganta y pulmones.
La macidez cardiaca de extendia desde el borde derecho del esternén a dos cen-
timetros a la izquierda de la linea clavicular media, el ritmo era irregular, la-
tia a ciento veinte y dos por minuto, se ofa claramente un murmullo sistélico
que se extendia desde el vértice a la axila. Sus orinas contenfan albfiming,
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acetona, células de pus, hematies, y fué posible aislar cultivos puros de estrep-
tococos pibgenos. Wassermann negativo, pruebas de fijacién del complemento
para tuberculosis y gonorrea fueron negativas, asi como la reacci6n de Von-
Pirquet. De mancra, que no siendo posible descubrir otro foco de infecci6n, las
lesiones amigdalinas, cardiacas y renales, fueron sin duda provocadas por la
infeceién dental.

Es éste un foeco de infeceibn que debe vigilarse ¢ investigarse cuidadosa-
mente, y que demuecstra la neccesidad del examen dental de los nifios; circuns-
tancia ésta hasta abora, bastante descuidada por parientes, dentistas y médi-
cos, pero que nuestro Departamento de Sanidad, ha colocado sobre el tapete,
ereando un Departamento de Profilaxia Dental Esecolar, que sin duda serd de
grandes resultados pricticos en la prevencién de afeceiones que, como acabamos
de ver, dependen de la infeccibén del sistema dentario.

Debemos dedicar en este lugar aunque sean dos palabras a la cuestién tan
admitida antiguamente y tan discutida actualmente, de la participacién del bro-
te dentario como foco causante o predisponente de trastornos durante la evo-

lueibn o irrt n dentaria. Todos conocemos de esos trastornos que, como de-
Jjo dicho, absorbian la etiologia de la patologia infantil de la primera infancia.

Si bien idea modernamente ha sido desterrada absolutamente, colo-
cando los extremos en su justo medio, con el enorme beneficio para una tera-
péutica y asi apreciando exactamente y en un plano ecléctico, es que
menciono la posibilidad, por lo menos predisponente, de acuerdo con la clinica,
en que uar este foco. El mecanismo, la patogenia de este foco en que
no intervienen bacterids primitivamente, debe ser, sin duda, de orden quimico

y* metabdlico, provoeado por la reabsorcién de productos alveolares y peri-al-
veolares durante el proceso de evolueién ¢ irrupeién dentaria, particularmente
en nifios nerviosos y alimentados artificialmente.

AMIGDALITIS AGUDAS Y CRONICAS.—ADENOIDITIS

Mucho se ha escrito en estos tltimos tiempos sobre el papel etiol6gico de
la infeccién de las amigdalas, foco de infeceiébn por excelencia, fuente inago-
table de procesos patolégicos numerosos, como expresa el joven cirujano Doc-
tor Guerra, en su trabajo ‘‘Infecciones focales y apendicitis’’, presentado al
V Congreso Médico Nacional; el que actia como foco determinante de miltiples
afececiones: Artritis, Pielitis, Gastro-enteritis, Apendicitis.

Las amigdalas se infeectan por el aire contaminado, alimentos infectados,
especialmente la leche, y por contacto direeto de infectados. El anillo linfitico
de Waldeller actiia como terreno propicio para la germinacién bacteriana, cons-
‘tituyéndose en verdaderos focos, que, en una forma u otra, van a porvocar tras-
tornos de orden téxico-infeccioso.

En los nifios, la hipertrofia o la infeccién de las amigdalas y adenoides y
m4s que la primera, la Gltima es causa frecuente de trastornos mecfnicos y
téxicos, que se traducen por la deficiencia en la respiracién y la deformidad
de los huesos de la cara, tablque nasal, arco dentario, facies adenoidess, amig-
dalitis y adenoxdltxs, con virulentos cultivos bacterianos de estreptococos mu-
cosos, viridians, hemolisantes, estafilococos, micrococus catarrhalis, pneumoco-
cos y bacilo gripal, dando Ingar a Entidades Patol6gicas que corresponden a las
bacterias infectantes.

En los nifios, en relacién con la infeccién focal de las amigdalas, se produ-
ce también una serie de trastornos metabélicos que afectan su nutricién, dando
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lugar a ese tipo de mnifio anoréxico, desnutrido, aphtico y asténico, que sin po-
derle precisar la localizacién secundaria al foco amigdalino, tan pronto se ex-
tirpa éste, se logra cambiar todo el cuadro, y ol nifio se transforma totalmente,
desapareciendo la anorexia y toda la sintomatologia téxica que presentaba. Evi-
dontemente, en esos nifios su estado morboso dependia de la infecei6n amig-
dalina y adenoidea.

| Dentro de la prodigalidad de las amigdalectomias, podemos encontrar ml-
tiples de estos casos que sefialamos.

Respecto a otras locaizaciones de infecciones focales de este origen, merece
especial mencién por su pronéstico: la apendicitis. La literatura médica nos
ofrece material abundante y sirvan como cita particular los casos enumerados
por el Dr. Guerra en el trabajo ya sefialado.

e T

MASTOIDITIS, SINUSITIS MAXILAR Y DEMAS SENOS AUXILIARES

| La mastoiditis, como infeccién secundaria a infecciones focales de la naso-
[ | faringe, es una seria y relativamente frecuente afeccién cn la infancia. Su me-
canismo es claramente conocido: por contigiiidad a través de la trompa de Eus-
4 taquio y del oido medio.

i | Esto mismo podemos decir de los senos venenosos que, a su vez, por la pro-
ximidad a las células mastoideas, pueden infectarse agravando notablemente el
cuadro primitivo y conduciendo, algunas veces, a verdaderos cuadros finales de

| meningitis o encefalitis.

i Nl Todos los focos de infeccién de la cabeza, en el niio, acabamos de re- |

[ sefiar, servirin para inducirnos a realizar exdmenes cuidadosos y al encontrar,

como acontece tan frecuentemente, ganglios mis o menos voluminosos en el

cuello, no contentarnos, por una sola ojeada, con catalogarlos en el grupo de

las adenitis mis o menos diatésicas, sino investigar el foco que los origina.

] BRONQUITIS CRONICA Y BRONQUIECTASIA

IS N La Bronquitis asociada con enfisema, asma y bronquiectasia nos ofrece unm
|| tipo de localizacion focal que puede ser un faetor etiolégico en infecciones ge-
nerales y trastornos trofo-metab6licos de los huesos y articulaciones, debidos

u a la reabsorcion de productos téxicos, procedentes de los depdsitos bronquiales.

Hik APARATO GASTRO-INTESTINAL, APENDICE, VESICULA
M BILIAR Y PANCREAS

Dada la importancia del aparato gastro-intestinal en la infaneia, que, como
sapientemente expresa el profesor Hutinel, ante la misién de desarrollo y pro-
greso que a sus funciones le esti encomendado ‘‘si no aumenta, pierde; si no
progresa, retrocede’’, se comprenderd el interés especial de esta localizacién
i focal. .
|f La auto-infeceién y la auto-intoxicacién dependiente de este foco, es uma
| concepei6n, si se nos permite la frase, popularmente conocida.

Se le ha atribuido un gran nfimero de enfermedades, quizis yendo dema-
siado lejos; pero, de todos modos, dada su complejidad, particularmente en la ‘
infaneia, nadie podrs megar que el éxtasis intestimal, convirtiéndose en un foeo
miximo, ya sea debido a comstipacién habitual a obstrucciones parciales, por




PANAMERICANO DEL NINO 153

defectos congénitos o adquiridos, o a condiciones morbosas de origen metabé-
lico, favoreciendo la presencia de bacterias patégenas y provocando cambios
putrefactivos en su contenido, cs un factor en miltiples afecciones. Anemia,
Artritis, Desnutricién, Apendicitis, Colecistitis, son producidas por los cam-

‘bios putrefactivos que favorecen la germinacién y pululacién baecteriana.

Los micro-organismos patégenos llegan al tractus gastro-intestinal y pulu-
lan alli como organismos infecciosos, unas veces, procedentes de otros focos:
Boca, Garganta, Nariz; y otras, de alimentos infectados, especialmente la leche,
favorable medio de cultivo, especial del estreptococo, que generalmente es vi-
rulento o susceptible de convertirse en tal.

El estreptococo y otras bacterias patégenas, también pueden infectar el
tejido linfitico del intestino o los ganglios del mesenterio, y provocar de esta
manera una activa o pasiva infeceién.

También, y ya esto lo sefialamos al ocuparnos de las infecciones provocadas
por los focos localizados en la cabeza y especialmente de las amigdalas, los es-
treptococos de esta localizacién, por via hematdgena, pueden produeir apendi-
citis, colecistitis y panecreatitis.

Asimismo, 1a infeccién de los ganglios mesentéricos a través del tejido lin.
fatico, o hematdgena, puede provocar infecciones secundarias de los
6rganos que acabamos de seiialar.

En muchas pielitis en la infanecia, se ha podido comprobar la presencia del
coli-bacilo como agente patégeno, consecutivas o concomitando con infecciones
do este aparato, y corroborando la relacién de causa a cfecto del foco que las
motivaba.

INFECCIONES FOCALES DEL APARATO GENITO-URINARIO

Ya acabamos de dejar seiialadas las pielitis provocadas secundariamente por
focos intestinales, bien por contigiiidad o por via hematdgena, o bien por trans-
formaci6én virulenta del colibacilo, a veces habitante del tractus urinario. Aho-
ra nos resta considerar las infecciomes del rifién, las cuales actian como focos
para provocar a su vez localizaciones dc todo el aparato génito urinario, las
més de las veces sirviendo de vehfculo propagador, la secrecién urinaria, oca-
sionando ecistitis, uretritis, y hasta, secundariamente, infecciones vulvo-va-
ginales.

En las nifias esta tltima localizacién, bien dependiente del foco remal o a
infecciones primitivas, puede ocasionar metritis, salpingitis y peritonitis.
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OSTEOMIELITIS AGUDA DE LA INFANCIA

POR EL DR. PEDRO SANCHEZ TOLEDO
Ayudante de la CAtedra de Ortopedia. *

No es mi propésito realizar en el presente trabajo un estudic completo y

detallado interesante afecei6n, por lo demis perfectamente conocida y
acerca de la ha publicado una extensa y brillante literatura que satisface
todas las del espiritu ecientifico. Pretendo s6lo presentar a la considera-
cién del 8 hechos m#is culminantes en las historias clinicas de algunos

enfermos, que suman catorce; unos, tratados personalmente, y otros por mi dis-
tinguido maestro el Dr. Alberto Inclin, Profesor de nuestra Escuela de Medicina,
en su Servicio de Ortopedia del Hospital ‘‘ Nuestra Sefiora de las Mercedes’’.

Varias razones de peso me decidieron a clegir este tema, como uno de los mas
interesantes: la notable frecuencia con que se presentan estos casos en los Dis-
pensarios de Ortopedia; la dificultad manifiesta e innegable para obtener su ra-
pida y total curacién, y la repercusién tan frecuente y nefasta sobre la confor-
macién normal del nifio, que llega a convertirlo, a veces, en un lisiado.

Llama grandemente la ateneién la frecuencia con que se presenta esta le-
8i6n entre nuestros nifios y adolescentes. Ella y la tuberculosis ésea aportan
el mayor contingente de pacientes a nuestro Dispensario de Ortopedia. Debe-
mos sefialar que muchos de nuestros nifios afectos de ostcomielitis infecciosa
aguda, arrastran ciertas taras patolégicas, como tuberculosis y sifilis; hecho de
extraordinaria importancia, digno de tenerse en cuenta en el momento de esta-
blecer el pronéstico y tratamiento.

La edad m#s freceuente es entre los seis y veinte afios, con el méximum
a los diez.

La localizaci6n primaria de la afeccién radica en la metafisis—nombre da-
do por Kocher a la zona situada inmediata al cartilago de conjunci6én, entre
éste y la diffisis. El por qué de esta predileceién ha suscitado largos e inte-
resantes debates, por lo que me parece oportuno referir lo que acerca de esto
opinan autores, tales como Hobo y Langer, que han estudiado el problema des-
de distintos puntos de vista. Segin ellos, obedece a causas variadas: (a) la
divisién y dilatacién venosa al nivel de esa zona, hace la circulacién de la sangre
m4s lenta; hay, por asi decir, un cierto remanso (b) la ausencia de fagocitos a ese
nivel; y, por iltimo, la intensa actividad circulatoria, como producto del cre-
cimiento del hueso en longitud, que tiene lugar, precisamente, al nivel del car-
tilago de conjunci6n y con predominancia marcada en su cara diafisaria.

Viene & mi mente en este momento una frase grifica del Profesor Aballi,
pronunciada en ocasién de un caso de osteomielitis: ‘‘Sefiores: debemos recor-
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dar que asi como la sangre lleva a esa zona lo bueno, también lleva lo male’’;
¥ lo malo, digo yo ahora, son los estafilococos.

El agente infeccioso cncontrado en nuetros casos ha sido siempre el es-
tafilococo; estando esto de acuerdo con lo sefialado por los demfs autores. El
estreptococo cs raro, y estd demostrado que tiene marcada predileceién por las
superficies articulares. De los demis gérmenes citados como agentes causan-
tes, no podemos citar ningfin caso, solamente sefialar el de una nifia afecta de
tifoidea con una gran tumoracién a nivel de la escipula, que hizo pensar en una
osteomielitis de dicho hueso; pero la operacién comprobé que se trataba de un
absceso profundo de las partes blandas, de origen tifico.

El punto de partida de la infeccién reside con extrema frecuencia en dos
sitios: la piel y las amigdalas. Las lesiones més frecuentes por parte de la
picl son: las piodermitis y los fortineulos. Por partec de las. amigdalas, su in-
flamacién, tan frecuentemente observada en la infancia.

Es hecho comprobado cn la eliniea las cicatrices que sc observan en la piel
de los pacientes, que hacen el diagnéstico retrospectivo de la puerts de entra-

da del germen. Debo decir que son muchas las ocasiones las cuales pasa
inadvertida dicha puerta de entrada.

31Qué es lo que hace que una infeccién de ese orden localice con tanta
frecuencia en la metafisis de los lhuesos largos? He aqui una pregunta cuya
contestacién envuelve serios e importantes problemas, de v de medi-

cina legal,

Se' ha ineriminado al traumatismo como agente localizador, v sc han he-
cho multitud de experiencias cuyos resultados han sido muy disimiles. Unos
autores han logrado localizar la infeceién al nivel del hueso, inyectando, intra-
venosamente, pus de un forGineulo, y golpeando la metéfisis de un hueso en un
animal en vias de crecimiento. Otros lo han hecho sin neccesidad de recurrir al
traumatismo.

Nosotros, colocados estrictamente en un terreno de clinica préctica, dire-
mos que el traumatismo lo hemos encontrado siempre entre los antecedentes
de la enfermedad; y, mas todavia, hemos visto un nifio perfectamente sano,
recibir un golpe directo en la extremidad inferior del fémur, que le produjo
impotencia funcional casi absoluta, que motivé su ingreso en el Servicio de
Huesos por temor a una lesibn traumética del fémur, v tres dias mAs tarde,
desarrollarse una osteomielitis aguda de dicho hueso.

Este mismo caso hace bien patente la importancia médico-legal de la cues-
ti6n. El autor de la agresién no pens6 por un solo momento del dafio que cam-
sarfa y el caso estuvo sometido a un proceso judicial, dindose parte cada quin-
to dia del estado del lesionado, hasta su total curaci6én, que fué a los tres meses.

El asiento primitivo de la lesién, hemos dicho, es la metéfisis, y con predo-
minancia las siguientes, por orden decreciente de frecuencia: extremidad infe-
rior del fémur, extremidad superior de la tibia, extremidad inferior del hé-
mero y extremidad inferior de la tibia. La lesién se extiende inmediatamente
hacia la diifisis, y con menos frecuencia hacia las epifisis. El aspecto macros-
cépico que hemos encontrado en el curso de nuestras operaciones ha sido el si-
guiente:

(a) Periostio engrosado, sumamente vascularizado y decolado a menudo
del hueso subyacente por un absceso. Muchas veces hemos visto una tal reac-
cién neoformativa del periostio, que nos hemos encontrado en su cara prtz-
funda, un verdadero hueso de nueva formaci6n. Este proceso esti caracteri-
zado por una osteitis condensante, que da lugar a la formaeién del involucrum,
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verdadero tejido 6seo de defensa, y que se opone al proceso inverso que ticne
lugar a nivel de la corteza y médula; es decir, una osteitis rarefaciente.

(b) El hueso subyacente denudado, de un color blanco mate y de un soni-
do seco particular cuando se le golpea, revela su comprometida vitalidad.

(e) Tl hueso trepanado ha dado salida al pus, que tiene como caracteris-
tica el estar bafiado por gran (:,antidad de grasa (variable segin la edad); y
en muchas ocasiones ¢l elemento predominante ha sido la sangre, lo que nos ha
hecho buscar un germen especial, como el estreptococo hemolitico, que nos ex-
plicara tal carficter, sin resultado satisfactorio.

(d) Nunca hemos encontrado la articulacién vecina tomada de emblee;
siempre que lo hemos visto, ha sido como complicacién en el curso de la afeceibn.

De estos hechos anitomopatolégicos citados, debemos derivar ciertas con-
clusiones priicticas y que tengo interés en recalear: el examen radiogrifico al
comienzo de una osteomielitis aguda carece de valor.

Para que el negativo radiogrifico arroje algtn dato se requiere que el pro-
ceso lleve varios dias. En el Gltimo caso nuestro, tenia doce dias; y, sin em-
bargo, no signo radiogréfico, y el acto operatorio comprobé6 un absceso
subperidstico a gran tensién, en la cara postero-interna de la extremidad infe-
rior del fémur.

Como hemos dicho, el aspecto anitomopatolégico estd caracterizado por
dos procesos antagénicos: osteitis rarefaciente y osteitis condensante. En el
negative radiogrifico apreciamos una disminucion en la densidad de las tra-
béculas un aumento al nivel del periostio. Para que este examen ten-
ga valor, nosotros practicamos radiograffa a los dos miembros, al afecto y al
sano, y en dos planos perpendiculares. Asi y todo, es dificil la interpretacién.

Ya adelantado ¢l proceso, se presentan multitud de signos radiogrificos,
de todos conocidos y de que no es necesario hacer mencién. El cuadro sinto-
méitico de una ostcomielitis aguda es tan tipico y su examen tan definido, que
no se presta a errores frecuentes su diagnéstico. No obstante, me interesa mucho
haeer hineapié sobre determinados sintomas y su exacta valorizacién, para el
establecimiento del diagnéstico.

Después de un comienzo brusco, caracterizado por fiebre alta, escalofrios,
cefalalgia, nfiuseas, vomitos, etc., se presenta una tumefaccién caliente y do-
lorosa, al nivel de una de las epifisis de los huesos largos. Analicemos cada
uno de estos sintomas.

Dolor: Intenso, localizado en la zona metafisaria, algunas veces irradiado
a todo el miembro. Es tan exagerada la sensibilidad dolorosa que el nifio evita
moverse para no provocarlo y sc atemoriza ante el examen del médico. Este
sintoma tiene valor por su carficter localizado metafisario, de modo que para
investigarlo hay que proceder con delicadeza, y comenzando lo exploracién por
las zonas no dolorosas, conforme a reglas ya establecidas.

La articulacién vecina esti dolorosa, y hace pensar en un proceso articu-
lar, pero bien examinada se comprueba que son fenémenos ‘‘por vecindad’’;
la rigidez se vence distrayendo al paciente, aprecifindose entonces la libertad
de los movimientos, y las eminencias 6seas articulares perfectamente visibles;
todo lo contrario de lo que sucede en un verdadero proceso de artritis.

La inflamacién se extiende frecuentemente a todo el miembro, el que esté
edematizado y con circulacién venosa superficial. El edema es duro y la pal-
pacién profunda llega a comprobar una fluctuacién.

Los demfs sintomas, tanto locales como generales, no requieren mencién
especial.
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Debo sefialar un hecho, frecuentemente observado en mi prictica hospits-
laria, y es el que los pacientes legan al servicio de cirugia después de varios
dias dol comienzo del proceso, ya desfigurada completamente la sintomatologia
inicial, y con un cuadro sumamente grave: deshidratacién profunda, con mareca-
da sequedad de Ias mucosas y la pérdida de elasticidad de la piel que puede lle-
gar a plegarse completamente; tinte amarillo pilido, que coincide frecuente-
mente con un grado marcado de anemia, que comprueba el examen morfolégico
de 1a sangre.

La investigacién cuidadosa en los antecedentes me ha hecho ver que ello
obedece, unas veces, al no establecimiento de un diagnéstico correcto, por lige-
reza de examen, sin duda, y el referir tal parecido cuadro a una afeccién reu-
mitica; y otros a desidia por parte de los familiares, que no le conceden la im-
portancia que en realidad tiene.

jCufintas veces nos encontramos con afecciones a los que la terapéutica
quirirgica no puede ya brindarle sus valiosos recursos, porque ¢l referirlas al
{‘reumatismo’’ ham ocultado un proceso de extrema gravedad: asi sucede com
demasiada frecuencia en el caso de los tumores malignos de los huesos!

La osteomiclitis aguda puede adoptar variadas formas clinicas; desde la
hipertéxica, tan parecida a la fiebre tifoidea, hasta la mis benigna que evolu-
ciona con escasos sintomas, sin comprometer tan seriamente estado general.

La forma que mas hemos visto en nuestros enfermos ha la sobreaguda,
con fiebre de 39 y 40 grados, violentos escalofrios, scquedad las mucosas
(lengua secea y fuliginosa) y un cuadro local caraecterizado una gran hin-
chazén dolorosa y marcade edema profundo.

Una vez conocidos sus sintomas, debo sefialar que es arduo y dificil el es-
tablecimiento de un diagnéstico exacto al comienzo de la afeccién, cuando to-
davia no hay signos radiogrificos. El examen morfol6gico de la sangre lo mis
que nos demuestra es la existencia de una infeceién y la formacién de pus, por
el sumento del niimero total de leucocitos y la predominancia de los polinuclea-
res y sus formas jévenes.

En presencia, pues, de una reaccién flemonosa, localizada en la vecindad
de una cpifisis y en un sujeto en vias de crecimiento, el problema primero a di-
lucidar es si se trata de un absceso de las partes blandas o de origen 6seo. EI
diagnéstico diferencial es, a veces, dificil; pero determinados sintomas cuida-
dosamente investigados, nos ayudarin en favor del supuesto origen Gseo: loca-
lizacién precisa del dolor, y su exagerada sensibiliddd, el caricter del ede-
ma, ete.

No es imprescindible el diagnéstico diferencial exacto, porque la indicacibén
primera es igual en los dos procesos: rdpida evacuacién al pus. Si se comprue-
ba su punto de partida 6seo, se hari el tratamiento apropiado.

Diagnéstico establecido, significa intervencién urgente, con el fin de esta-
blecer un amplio drenaje del canal medular. XNo nos contentaremeos con una
simple ventaja u ojal, sino que trepanaremos el hueso, estableciendo una ver-
dadera canalizacién.

Es frecuente comprobar el fracaso del tratamiento que no llega a lograr la
total cicatrizaciéu, y ver al enfermo arrastrar por mucho tiempo sus trayectos
fistulosos, como prueba inequivoca de un tratamiento inicial insuficiente o de
uno post-operatorio mal dirigido. Esto es tan asi, que ha llegado a sembrar el
pesimismo entre muchos médicos, y en los enfermos para quienes constituye
su enunciado una verdadera sentencia de reclusién por muchos meses.
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'Estimo que tal eventualidad, en el curso del tratamiento, se presenta por
varias causas:

(a) Por drenaje insuficiente del canal medular.

(b) Incisién pequeiia de las partes blandas, que se unen ficilmente antes
que haya cicatrizado el fondo de la lesi6n.

(e) Tratamiento post-operatorio mal dirigido o confiado al mismo en-
fermo.

¢‘Tan importante o mis son las curas posteriores al acto quirdrgico, que
la operacién en si’’, le hemos ofdo decir al Dr. Incldn en el curso de sus clases
de Clinica, y cl fiel convencimiento que de ello tengo, me hace adoptar espe-
ciales cuidados.

La conducta nuestra en el tratamiento de la osteomielitis aguda, hasta el
momento actual en que hemos comenzado a ensayar otros métodos, ha sido el
siguiente:

Incisién amplia de las partes blandas, que se separan con facilidad, dejan-

do enteramente y al descubierto el hueso; canalizacién amplia de toda la
porcién uterizaciébn con dcido fénico y alcohol; taponamiento, mas
bien que por cuarenta y ocho horas, con gasa yodoformada para co-

hibir la hemorragia en sibana del hueso. Si tenemos sospecha de una fractu-
ra, inmovilizamos ¢l miembro gencralmente con una férula enyesada con lo que
evitamos también las actitudes viciosas de las articulaciones vecinas. En los
dias sucesivos hacemos la limpieza de la cavidad con solucién Dakin y éter sul-
firico, empaquetamiento de la herida con gasa yodoformada, teniendo la pre-
caucién de que ‘los bordes queden ampliamente separados.

De esta manera vemos a los pocos dias cémo toda la superficie 6sea se cu-
bre de un tejido rojo, mamelonante y sangrante, proveniente del periostio y
partes blandas vecinas, que es el encargado de la regeneracién 6sea, como he-
mos podido comprobar en eximenes histopatolégicos.

A pesar de todos los cuidados requeridos, algunas veces nos hemos visto
obligados a reoperar para poder comseguir la total curacién. En otros casos-la
reeidiva nos ha hecho intervenir de nuevo, y en un solo caso hemos tenido que
hacer dejacién de nuesro temperamento conservador y practicar una amputa-
ci6n ecomo tnico medio de salvar la vida a un nifio, en que todos los demis me-
dios terapéuticos habian fracasado.

Hemos podido observar también que a las cuarenta y ocho o setenta y dos
horas del acto operatorio, al retirar la cufa inicial, la herida ha estado perfec-
tamente limpia y en los dias sucesivos, en el curso de las curaciones, presen-
tarse supuracién. Este hecho de observacién, también comprobado por Orr,
Cirujano norteamericano, le ha hecho idear un método muy original de trata-
miento de la ostcomielitis aguda, con resultados satisfactorios, como lo com-
prueban sus estadisticas y que presentaremos como un método cientifico, prée-
tico y de magnificos resultados, segin la autorizada opinién de Henderson; pe-
ro en el que no tenemos suficiente experiencia todavia para recomendarlo co-
mo tal.

Los tres puntos bésicos en que descansa dicho tratamiento son los si-
guientes:

(a) Drenaje adecuado.

(b) Una cura aséptica de considerable extensién (empaquetamiento con
gasa simple vaselinada).

(¢) Inmovilizacién rigurosa de la parte afecta.

Asi, pues, lo que se busca con este procedimiento es un amplio drenaje del
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| canal medular, un empaquetamiento con gasa simple vaselinada de toda la he-
rida, tanto la poreién 6sca como de las partes blandas y una inmovilizacién,
lo més rigurosa posible, generalmente por medio de um aparato enyesado. La
. herida queda cubierta completamente y no se levantari esa cura hasta pasadas
cuatro semanas, por lo menos, en la que se practicar4 otra igual, que dejaremoa
) por un tiempo prudencial. Solamente si los sintomas generales son alarman-
tes, estar4 permitido levantar la cura, a pesar de la fetidez que despide y de la
curiosidad cada vez creciente del cirujano por ver la evolucién de la herida.

Las ventajas sefialadas a este método se pueden resumir en las siguientes:

1) el paciente se mejora inmediatamente.
2) se evitan las complicaciones.

3) se simplifica la convalecencia.

4) se economizan trabajos y material.

5) el paciente recobra mis rapidamente su salud, con el minimum de de-
formidad.

Los inconvenientes son de escaso valor, solamente hay uno que molesta ex-
traordinariamente y es la fetidez que despide la herida. TUna vez resefiado,
aun ligeramente, tan sugestivo y nuevo método de tratamiento, quiero seiialar
el resultado en dos casos tratados conforme sus’consejos.

4 A quien primero he visto utilizar este método es al Dr. Alberto Inclin, en
' un caso, no lo més apropiado para la comprobacién de sus bondades, pero que,
sin embargo, ha tenido una favorable evolucién haeia la rdpida curacién, sin
que podamos deecir que se emple el método rigurosamente, por dificultades in-
¥ herentes al caso, que, como veremos, era de marcha crénica y repetidas veces
operado. Se trataba de una nifia afecta de osteomielitis de la extremidad su-
perior del htimero, operada por tres veces en una clinica del interior, y que no
lograba cicatrizar completamente. En el momento del examen presentaba los
o siguientes sintomas: tres fistulas en la cara antero-externa del brazo, por las
By que salia abundante pus; un secuestro de gran extensién y todo el tercio supe-
rior del hiimero convertido en hueso ebiérneo. La operacifn consistié6 en resee-
cién de los tres orificios fistulosos con sutura, sequestrectomia; canalizacién am-
plia del hueso, hasta dejarlo eonvertido en una delgada limina interna; caute-
2k rizacién con 4cido fénico y alcohol; empaquetamiento con gasa vaselinada e
HE' f inmovilizacién con una espica enyesada de hombro.
i A los diez dias fué necesario levantar la cura por existir abundante supu-
raci6n; pero jcufl no serfa nuestra sorpresa al no encontrar ya hueso visible?
La herida estaba roja, sangrante, con una extraordinaria cantidad de mamelo-
nes carnosos de nueva formacién. Semanalmente se le practica una cura igual
a la primera y en el momento actual, veinte dias de operada, casi epidermiza
1z herida. EIl otro caso, operado recientemente, es agudo; y hasta el momento
actual sigue un curso favorable, y tengo la esperanza de que cure en pocos dias.
Antes de terminar, quiero dedicar dos palabras a un auxiliar poderoso en
en algunas de nuestras intervenciones quirGrgicas: la transfusién de sangre,
usada repetidas veces con gran éxito. Debemos recordar que el ostcomielitico
es un enfermo intoxicado, a veces anémico, y que la operacién produce un shock
brutal: he ah{ las dos indicaciones preciosas y precisas de la transfusién de
sangre.
No intento derivar conclusiones definitivas del presente trabajo, porque
nuestra poca experiencia y el reducido nfimero de casos no nos autorizan a ello;
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pero, sin embargo, quiero resumir aquellos hechos mis sobresalicntes en el his-
torial, tanto clinico como operatorio de nuestros casos:
I) JFreceuencia de estafilococo Aureo como agente infeetante.
I1) Puerta de entrada: lesiones de la piel.
III) La lesién primaria en el hueso radiea en la metifisis de un sujeto
en crecimiento.
IV) Esa primera lesién es determinada por el traumatismo.
V) EIl sintoma principal es el dolor.
VI) Insuficiencia del examen radiogrifico al comienzo.
VII) Tratamiento: Operacién temprana en la metéfisis para drenar.
VIII) Amplia canalizacién y vigilancia estricta en las curaciones para
ovitar 1a fistulizaci6n.
IX) Nos atrevemos a recomendar el método preconizado por Orr.
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ENFERMEDAD DE LOS VOMITOS HABITUALES
DEL LACTANTE

Estudio Clinico y Tratamiento
Por los Doctores
Sr. Javier R. MENDILAHARZU y Rodolfo KREUTZER

VOMITOS HABITUALES DEL LACTANTE

Los tos habituales, son muy frecuentes en el lactante. Su estudio de
acuerdo a divisién de Marfan, comprende dos especie: La primera: en la que
neo pueden encontrarse lesiones primitivas del estémago o del piloro, es el gru-
po mils numercso y a ella se reserva ¢l nombre de enfermedad de los v6mitos
habituales; la scgunda, de observacién relativamente rara y donde los vémitos
estin en relacién con una lesién: la estrechez del piloro por hipertrofia con-
génita.

Nosotros vamos a estudiar exclusivamente ¢l primer grupo.

ENFERMEDAD DE 1L0S VOMITOS HABITUALES
Historia

La observaei6n de esta clase de vémitos, sin lesién apreciable del piloro
o del estémago, es de data antigua. Variot citaba casos de nifios aparentemen-
te sanos, ile su aparato digestivo y que presentaban vémitos y diarrea, como
si la leche materna fuera un téxico para ellos.

Hutimel comprobé también algunos casos y los atribuyé a una intoleran-,
cia especial para la leche.

Bouchacourt, Gerard, Mery y Perret-Badin, hablan de los beneficios que
experimentan estos nifios, con los cambios dc nodriza o con el régimen arti-
ficial.

Rillet y Barthez citan casos de nifios que toleraban la leche de vaca y
vomitaban la de pecho,

Lesage deseribe con el nombre de enfermedad espasmédica de los nifios
de pecho, a los vémitos incoercibles que se presentan en cllos acompafiados de
espasmo museular generalizado.

Marfan la ha llamado, enfermedad de los vémitos habituales y refiere los
vémitos a un gastro espasmo emetizante.

Weill propone llamarlos vémitos por intolerancia. Después de ellos, varios
autores y especialmente Marfan y sus discipulos han hecho notar la relacién
frecuente, quc existe entre esta enfermedad y la sifilis hereditaria.
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Estudio Clinico

La enicrmedad de los vémitos habituales, es casi tan frecuente en el nifio ali-
mentado al seno, como en los alimentados a biberén. Nosotros hemos estudiado
especialmente los primeros y hemos reunido de ellos 58 observaciones.

Su comienzo es en general precoz: 7 veces lo hemos visto aparecer desde el
nacimiento; 7 veces antes de los quinces dias; 24 veces antes del mes; 12 veces an-
tes de los 2 meses; 8 veces después de los dos meses y antes de los cinco. Nosotros
no hemos observado un comienzo més alld de esa época.

El vémito: Es el sintoma fundamental. Se presenta bajo dos tipos principales:

Vémitos inmediatos, como simples regurgitaciones o proyectados en chorros a
algunos ccatimotros de distancia y semejante a los de la estrechez hipertréfica
del piloro.

Vémitos tardfos de leche coagulada, que se repiten una o mas veees en el in-
tervalos de las tetadas. En algunos casos hemos comprobado vémitos tardios de
lecho sin coagular, como si el proceso de coagulacién en el estémago, estuviera
mod:ficado

El nimero de vémitos es variable, al comienzo no llaman la atencién de los
padres o cuidadores, pero poco a poco su’ frecuencia va aumentando, se repiten
desp:ués de cada tetada y en el intervalo de ellas en niimero varizble (vémitos
poco abundantes y* numerosos 0 poco numerosos y entonces méis o menos abundan-
tes) y el nifio es Hevado rdpidamente a la hipotrofia por hipoalimentacién.

A vecees estos vomitos se producen facilmente, sin malestar 2, pero en
otros casos inmediatamente después de mamar el nifio queda intranquilo, llora
enérgicamente se contorsiona como si sufriera dolores vivos y sélo calma cuando
los vémitos se producen. Una vez producidos éstos, la calma puede renacer, pero
no ¢8 raro que persista, hasta que v6mitos sucesivos liberen al émago total-
mente.

Los vémitos sc producen ‘generalmente después de cada alimento, sin em-
bargo nosotros hemos comprobado en algunos casos, que los nifios no vomitan
la tetada de la noche.

En la alimentacién mixta, no es raro ver sobrevenir los vémitos en los nifios
cuando se les suministra la primer mamadera, instalindose desde entonces la en-
fermedad, vomitando el pecho y la mamadera y conduciéndolos rapidamente a
1a hipertrofia. En otros casos (obs. 28) sllo vomitan la mamadera; no asi el pe-
cho. En otros (obs 57) y de acuerdo a las observaciones de Barthes, hemos vis-
to retener la mamadera y vomitar el pecho en abundancia.

Las materins vomitadas estdn compuestas por un liquido opalino en el que
nadan los coagulos de leche. En los nifios alimentados eon pecho los codgulos
son pequefios y finos y» los vémitos tienen un olor agrio caracteristico. En los
nifios alimentados con leche de vaca, los cofigulos son grandes y el vémito tiene
ol -olor rancio.

La cantidad en materias vomitadas es variable. Cuando elia no representa
méis que una pequefia parte de la tetada, puede apreciarse aumentos en el peso;
en otros casos por el contrario parecerfa que el nifio vomita més de lo que in-
giere.

Trastornos digestivos concomitantes. Fen6menos de excitacién nerviosa. Sin-
tomas generales. Modificaciones de la nutricién.

Lstos diferentes signos pueden encontrarse asociados o ser por el contrario
el vémito el Ginico sintoma do la enfermedad. Por esta razén y adoptando en
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tesig general la clasificacién de Weill, nosotros creemos que deben distinguirse
tres grados.

A) Primer grado: Es la forma monosintomitica donde los vémitos consti-
tuyen el dnico sintoma de la enfermedad.

B) Segundo grado: Forma compleja (Vémitos, modificaciones de la nutri-
cién, trastornos digestivos).

C) Torcer grado: Forma compleja. A los sintomas del 2° grado se afiade
la hipotrofia avanzada.

Primer grado: Es cl benigno. Los vémitos se presentan como finico sintoma;
vbémitos inmediatos o tardios que se producen sin malestar apreciable; el nifio tran-
quilo no llora, duerme bien. Los v6émitos son en gencral compatibles con un au-
mento del peso, en otros casos el peso queda estacionario. En este Gltimo caso
especialmente no tardan en afiadirse otros sintomas y la enfermedad cambia de
grado. F1 nfimero de deposiciones es normal. En algunos casos se aprecia gru-
mos, pero cl nimero de las deposiciones no se modifica.

Segundo grado: En este grado los vémitos suelen acompafiarse de trastornos

digestivos y fenb6menos de excitacién nerviosa, El peso puede quedar en al-
gunos normal; pero lo general es que exista distrofia o un ligero gra-
do de con disminucién del peso y de la talla. Después de mamar el

nifio da sefiales de sufrimientos, en forma de gritos, agitacién, intraquilidad y
gencralmente un cierto grado de rigidez de los miembros con flexién enérgica
de los musios sobre el abdomen en ¢l momento del sufrimiento. Esta intranquili-
dad cecsa cuando el nifio vomita abundantemente o persiste en idéntica forma
después de un vémito escaso o de un eructo, hasta que sucesivos vémitos liberen
al estémago del contacto doloroso

Este grado puede acompafarse de diarrea. En este caso el nfimero de depo-
siciones diarias esti muy aumentado, de 4 a 10; contienen grumos, mucosidades.
La constipacién es un sintoma muy frecuentemente observado, pero al igual
que Ia diarrea no constituye un signo constante, presenta como caracteristica su
tenacidad que le hace resistir a los laxantes y encmas. Es por otra parte, uno de
los sintomas més rebelde para desaparecer con el tratamiento de la enfermedad.
La diarrea por el contrario, desaparece ripidamente una vez instituido el tra-
tamiento.

Tercer grado: En este grado la cura de peso disminuye en forma obsten-
tible; la talla se encuentra igualmente disminuida, en algunos casos, conside-
rablemente. Los vémitos muy abundantes se producen casi continuamente en
forma incoercible, son brusecos, explosivos, en chorro, recordando a los de la hi-
pertrofia pilérica. Estos caracteres testimonian la hiperexcitabilidad ghstrica

La intranquilidad después de mamar se manifiesta al grado méximo y sélo
los vémitos repetidos logran calmar al nifio.

Los trastornos digestivos tampoco son constantes en este grado. La consti-
pacién cuando existe es mny tenaz, reclamando el empleo constante de laxantes
y de enemas. Hemos observado en este grado alternar la diarrea con una consti-
tipacién tenaz. .

Los sintomas de excitacién nerviosa exageran cn esta fase, llanto conti-
nuo, insomnio, generalmente duermen mejor de noche que de dia. Hay hiper-
tonicidad marcada de los misculos, cspecialmente de los miembros y del abdo-
men, lo que hace muchas veces imposible palpar los érganos contenidos en la
gran cavidad, .

Los nifios se sobresaltan al menor ruido y se contorsionan como si sufrie-
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ran dolores intensos después de mamar. Esta intranquilidad persiste después
de vomitar; pero en forma atenuada.

Hemos observado convulsiones generalizadas de tipo eclimptico sobreve-
nir en el curso de este grado de lu enfermedad (obs 39 y 58). Lemaire ha seiia-
1ado la cocxistencia de los vémitos eon la espasmofilia suponiendo que es frecuen-
te observar los signos de Erb, Chvosteck y Trousseau, y la curacién en estos
casos de los vémitos habituales con el tratamiento propio de la espasmofilia.

Cuando estas fases espasmofilicas sc exageran y son frecuentes y largas, dice
Marfan, que el cuadro clinico cambia y se anuncia una dilataciéon méis o menos
marcada del estémago, donde el vémito muy tardio, conticne leche coagulada y
mucus proveniente de la irritacién de la pared estomacal.

Debido a la abundancia de los vémitos pasa poco alimento a través del pf-
loro y a ello obedecen los trastornos profundos de la nutriciéon. El peso muy por
debajo de lo normal; el panfculo adipeso desaparece, como lo ha indicado Mar-

fan, primero sobre el abdomen, sobre el troneo y los micm y por iltimo, en la
cara. La hipotrofia se establece.

Bi el nifio tiene menos de seis meses aun cuando limentado al seno, la
talla deja de aumentar; el peso continGa disminuyendo niiio declina ripida-
mente a la atrepsia,

En este grado no son raras las manifestaciones eritema inter-
trigo de la regién glitea, inguinal y del hipogastrio, al menor contae-
to. Hemos constatado igualmente en algunos casos cl sehorreico gene-
ralizado o forma psoriasiforme. En general, el del cue-
ro cabelludo no es de observaci6n corriente en la los vémitos ha-
bituales, sin embargo nosotros lo hemos constatado obscrvaciones.

La divisién que acabamos de hacer no sélo tiene un tedrico, sino que
sirve espacialmente para establecer el grado de la idad de la afecci6n y

la terapéutica que le corresponde.

En la forma monosintomitica (primer grado) la curacién se obtiene ripi-
damente ain con las pociones antieméticas habituales. Kn Ia forma compleja
(segundo grado) la curacién se obtiene répidamente si emplean cuando es-
tin indieados ya la inyecci6én de leche, ya el tratamicnto especifico. En fin el
tercer grado es muy rebelde y la curacién s6lo sc obtiene con perseverancia en
el tratamiento y una medicacién bien dosificada para actuar lo més enérgica-
mente posible.

MARCHA, DURACION, TERMINACION

Los vémitos por intolerancia son esencialmente ecrénicos, su duracién es
larga, de varias semanas o de meses,

Abandonados de si mismos los nifios vomitadores no tardan en presentar fe-
némenos de excitacién merviosa que entran a dominar la cscena. En este perfodo
es cuando pueden observarse crisis eclampticas con contractura de los miembros,
al mismo tiempo el nifio desnutrido, llorén y agitado, sin poder conciliar el sueilo,
no tarda en entrar en un grado de hipotrofia avanzada y puede llegar a la
muerte por inanici6n.

La terminacién es sin embargo, en general, favorable, sobre todo cuando se
somete al nifio al tratamiento conveniente, los vémitos se esparcian, los sinto-
mas de excitacién nerviosa desaparecen, el nifio aumenta de peso y poco 8
poco llega al estado normal,

La terminacién puede ser también desfavorable, porque ecstos nifios en un
grado de hipotrofia avanzada no tardan en sucumbir a cualquier enfermedad in-

A



PANAMERICANO DEL NINO 167

tercurrente, que pueda sobrevenir y especialmente los procesos sépticos con ab-
cesos multiples y la bronconeumonia.

Pero hay que tener presente que la mejorfa es siempre probable y atn en los
casos de apariencia desesperada, se obtienen éxitos terapéuticos asombrosos con
una medieacion bien instituida.

Antes de cstudiar la etiologia y patogenia resumiremos los estudios hechos
sobre el jugo gdstrico y Jos exf4menes radiose6picos de los nifios vomitadores.

Analisis del jugo géastrico: Dos nociones se han desprendido de su estudio,
y son:

Primero: Que generalmente no se descubre ninguna modificacién en la com-
posicién quimica del jugo gistrico.

Segundo: Que cuando ellas se encuentran se resumen en dos:

a) aumento de la acidez total por excesos de 4cidos de fermentacibn.

b) presenta mucus
Weill Pchu ha demostrado que la acidez total esti méis o menos aumentada
y que cste aumento no es debido al 4cido clorhidrico libre, sino a la superpro-
ducecién de fGcidos de fermentacién, lactico y &4cidos grasos volhtiles, especial-
mente f4cido butifrico. Este exceso de #cidos de fermentacién se hace depender
de la descomposicién microbiana de la lactosa y de la manteca de la leche, pero
ella no cs debida al éxtasis géstrico, pues este no es constante, sino probable-
mente una modificacién de la flora ghstrica, en relacién con algfin trastorno dis-
péptico.

El mucus proviene de la irritacién de las glindulas muciparas, algunos au-
tores se preguntaron si no seria debida su presencia al exceso de saliva degluti-
da, pero es poco probable que asf sca, debido a que se encuentra el mucus in-
timamente mezelado con el contenido ghstrico. A veces se ha constatado hiper-
clorhidria.

Anatomia patolégica: Ha permitido comprobar la ausencia de la estrechez
congénita del piloro en todos los casos bien diagnosticade. La mucosa se presenta
a veces aumentada de espesor y mamelonada. Hay alteraciones del epitelio. Las
glandulas presentan signos de irritacién sobre las células principales, el orificio
es més ancho y el infundibulum mé#s largo, hay hipersecreeién de mucus, Las
glindulas piléricas estin sanas.

En resumen: la lesién més frecuente es una irritacién de las células muei-
paras de la superficie del estémago y de las células principales de las glandulas,
Esta lesién no es especifica de la enfermedad, pues puede encontrarse’en nifios
no vomitadores y debe atribuirse, segn Marfan, a una irritacién secundaria por
los productos de la digestién defectuosa de la leche.

Radioscopia: Ha permido comprobar que pese al parecido eclfnico entre los
vémitos habituales y los producidos por espasmo pilérico, en el primer caso el
espasmo del pfloro es inconstante y cuando existe es intermitente y corto, de mo-
do que no puede aceptarse como causal dinico de la enfermedad.

Los exfumenes radiose6picos han permitido constatar que las imfgenes son
muy desiguales atn para los casos clinicos iguales.

Cuando se hace tomar a un vomitador una papila opaca delante de los rayos
se observa generalmente, cuando el nifio vomita, en el examen, que se produce
una contraceién total del estémago, que vacia su contenido por el cardias y por
el piloro.

Esta cs la imfgen més frecuentemente observada y que permite afirmar que
el espasmo pilérico es muy inconstante. Ello explica también por que la mayo-
ria de los vomitadores, si bien ticnen una curva de peso no tan ascendente como
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el cstado rormal, progresan sin embargo bien y que en ellos la desnutricién sea
Poco avanzada

No ¢s tan sin embargo la Gnica imagen que es posible constatar., Marfan,
en Le Nourrisson (marzo 1919) cita los resultados tenidos cn sus eximeues ra-
dioscbpicos. ‘*El examen revela que en algunos casos, sc cierra ¢l piloro y queda
el estémago comstracturado, marcfindose movimientos ondulatorios en la pared
estomacal. Al rato el pfloro se abre y el alimento pasa al duodeno, Este espasmo
no dura sino algunos minutos, sin embargo puede llegar a durar hasta 2 horas.

En algunos casos, segiin lo expresa de Raymond una partfeula de alimento atravie-
8a el piléro como por *‘sorpresa’’, y luego el espasmo Durante la du-
raci6n de este espasmo los vémitos pucden faltar; y- si se examen se cons-
tata que el espasmo muchas veces no existe, y que, pese a vomitos per-
sisten, lo que pareceria indicar que no es el cicrre del piloro la causa del vémito,
Es posible constatar dilatacién a veces considerable del en estos ca-
so0s la evacuacién del contenido géistrico estd retardada lentamente
y en forma parcial. Esta forma se observaria en los an vomitadores, en
los que por desgaste de las fibras musculares del estémago, deja dilatar.
La prueba de la travesia digestiva con polvo de carmin, ella es nor-
mal; salvo muy raras excepciones, se encuentra retardada’’,

‘‘La radioscopia ha dilucionado también el rol aerofagia en
la enfermedad de los vémitos habituales’’.

Lesage, Leven y Barret han tratado de explicar por clla togenia de los
v6émitos habituales, pero la aerofagia es un fendmeno normal pues preciso
explicar como se produce ella en el nifio sano.

Si delante de la pantalla radiose6pica se hace ingerir una tetada de
leche, se comprueba que el liquide forma una nata inferior superficie su-
perior es rectilinea y horizontal por encima de ella existe una mancha eclara.

que representa la bolsa de aire. Este aspecto demuestra que en el nifio sanc una
abundante deglucién de aire acompaiia siempre a la ingestién de leche. Esta man-
clia de aire tiene en algunos casos dimensiones considerables, aiin en el momento
de las contracciones géstricas, por el contrario en otros es poco exten-
sa y desaparece ripidamente, a medida que una mayor cantidad de leche pene-
tra en el estémago.

Esta variaciones de la aerofagia normal no explican las dificultades que pre-
senta el estudio de la aerofagia mérbida.

Para estos autores la figura caracteristica de la acrofagia excesiva seria la
siguiente: agrandamiento de las dimensiones de la bolsa de aire, elevacién de la
mitad izquierda del diafragma, transparencia mas grande de todo el abdomen,
visibilidad del borde inferior del higado, que resaltarfa neiamente sobre la bolsa
del aire.

Guinoa y después de €I, Lesage, han sostenido que la acrofagia considera®
ble serfa la causa de los vémitos y la explican de la siguicnte manera: ¢'El es-
témago distendido al exceso entrarfa bruscamente en reaccién y expulsarfa por
el cardias la pequena cantidad de leche que recibiera en cada tetada’’.

A esta manera de ver se puede hacer una objecién primordial y es que mu-
chos de tales vomitadores no presentan al examen la figura dada como caracte-
ristica de 12 aerofagia excesiva, y que alin ésta puede encontrarse en nifios sanos
no vomitadores.

Para estos mismos autores esta aerofagia excesiva causa de los vémitos, 38
producirfa de dos maneras: En el primer caso la aerofagia serfa debida a la ali-
mentacién insuficiente, puesto que el nifio al tetar Avidamente una mamadera de
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Ieche ¢ un botellén de aire, tragarfa mucha cantidad de aire y poco alimen-
to. Leven y Barret explican de esta manera los vémitos habituales por hipoali-
mentacién.

En el segundo caso con alimentacién suficiente la acrofagia excesiva se pro-
ducirfa porque un espasmo del cardias, impidiria la salida del aire deglutido y
entonces la tensién exagerada, provocarfa una contraccién brusca y con ella el
vémito.

Sin ain para Lesage mismo, todos los casos de vémitos habituales
no a la acrofagia excesiva y seglin ellos se pueden ficilmente
diagnosticar reeonocen al origen: ‘‘Los vémitos habituales por aerofagia
excesiva los siguientes caracteres: el vémito no vaciaria el estémago de
una intervalo habria gran cantidad de eruptos #4cidos. Deposiciones

total del abdomen’’,

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

acabamos de hacer se desprende que es dificil establecer la

habituales.
establecer que se trata de una enfermedad muy frecuen-
temente Los vomitadores forman legién,

Si que son tan abundantes los casos de alimentados a biberén
como al seno, nosotros hemos estudiado especialmente estos fl-
timos c mixta, y los hemos reunido en 58 observaciones.

relacién  que pudiera existir entre los vémitos y el pecho o la
mamadera, alimentacién mixta, hemos constatado nifios que vomitaban el
pecho, mamadera, y también hemos observado el caso inverso.

10 a su carficter familiar hemos observado nifios de una mis-
ma todos ellos de idéntica sintomatologia, y también hemos visto
desarrollarse la enfermedad en nifios de madres cuyos hijos anteriores no la ha-
bfan o que algunos de ellos la hayan tenido y otros no.

la ectiologia de estos vémitos liemos incriminado en primer lugar
las faltas cometidas en el régimen alimenticio.

Iemos constatado falta de régimen horario en las observaciones Nos. 1, 6 y
43. Si bien en la primera obtuvimos la curacién en el plazo de dos meses, en la
niimero 6 no constatamos la evolucién porque el nifio no concurrié més a consul-
ta; y en la niimero 43 sc obtuvo la curacién en el plazo de un mes con el régimen
horario y una bebida antiemética.

Hemos incriminado a la sobrealimentaci6n las observaciones nimeros 17 y 24,
pero en ambos casos los vémitos persistieron a pesar de la reglamentacién de la
alimentacidn.

Hemos constatado la hipoalimentacién sobre alimentacién en las observa-
ciones ntimeros 11, 26, 39, 44, 52, 53, 54 y dc ellas s6lo obtuvimos la curacién por
el tratamiento dietético en las observaciones nimeros 26 y 44 y aén en la primera
administramos simultincamente el tratamiento especifico.

En resumen, ninguna de estas causas nos ha parecido valedera para expli-
car la ctiologia de los vémitos habitnales, dadas las razones que hemos expuesto
y dado que aun en las que aparceian como causas predominantes, gencralmente
la curaci6n no sc obtuvo solamente con los métodos dietéticos, sino después de
poner en prictiea los procedimientos terapéuticos de que hablaremos mis ade-

lante.
Hemos visto también la parte que eabe atribuir a la aerofagia excesiva en
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la etiologia de los vémitos habituales y cufl tipo de éstos debia especialmente
referirse a ésta causa.

El hecho que todas estas causas puedan solamente ser consideradas como fa-
vorceedoras del trastorno ghistrico, nos hace referir el gastro espasmo emeti-
zante a razones més poderosas. Ellas pueden resumirse en tres principales:

a) Neuropatias. Considerado el vomitador como un neuropfitico heredita-
rio, dado que es muy frecuente, como nosotros hemos visto, encontrar en cllos hi-
pertonieidad, insomnio, grito continuo, malestar, sobresaltos al menor ruido, sig-
nos muy comunmente observados en las neuropatias hereditarias; por ello se ha
cousiderado el gastro espasmo cmetizante como proveniente del mismo origen.

De acuerdo con la divisién clinica quc nosotros hemos liecho, vemos que estos
trastornos de excitacién nerviosa forman parte de un grado més avanzado de la
enfermedad, que son, ew consccuencia, un efecto y né la causa de la misma, dado
que en sus comienzos gencralmente no se constata. (Forma monosintomitica o
de primer grado).

b) Pequeiia anafilaxia. Los vémitos asi estudiados presentan una analo-
gia con los casos deseriptos por Richet (hijo), Barbier, Larroche y Saint Girons,
considerados por éstos como dependientes de una pequefia anafilaxia alimenti-
cia, caracterizada especialmente por vémitos y pequefios accidentes nerviosoe.

Pero para aunarlos con este proceso, tres grandes objecciones pueden ser he-
chas: en primer lugar los vémitos habituales se presentan tanto en la alimentacién
mixta como en la natural y artificial, y en segundo lugar; bay vomitadores que re-
tienen la mamadera, no asi el pecho (obs. 57) en tercer lugar la anafilaxia necesita
un periodo de incubaei6n para presentarse; y ya sabemos que los vémitos habi-
tuales pueden existir desde la primer tetada.

La primera objecién es sin duda de una importancia considerable. En cfecto:
las observaciones publicadas referentes a la pequefia anafilaxia alimenticia, se
refieren a las albiminas heterélogas, y sus resultados no tienen aplicacién para
los casos de de albliminas homélogas.

Arthus ha demostrado que la inyeccién de leche de vaca desgrasada y esteri-
lizada a 1100 en los conejos, provoca la anafilaxia por y para la leche de vaea,
igual que lo es, por ejemplo por y para el suero, Abora bien, este estado anafilic-
tico no se obtiene por este medio sino muy dificilmente en el hombre. A este
respecto Schmidt opina “que el hombre tiene muy poca sensibilidad para ana-
filactizarse con la leche de vaca, no correspondiendo, entonces, la opinién de
Dderr, que coloca al hombre en el lugar inmediato al altamente sensible coneji-
llo de Indias. Puede tratarse también, como opina Salus, que las propiedades
anafilactizante de la leche disminuyan de tal manera con la coccién, que el
hombre ya no reacciona.

Hoy se piensa que al lado de esta anafilaxia por inyeccién, existe la anafilaxia
por ingestién y que es posible preparar el estado de anafilaxia y descargar sus
efectos por ingestién de albiminas heterélogas especialmente por las de la le-
che (Larroche, Richet (hijo) y Saint Girons).

Kassowitz después de provocar un catarro intestinal en perritos descargd
fenémenos de anafilaxia por la inyeccién de caseina al 1 por 200.

Feer cita el caso de un herede luético, de 21 dias, alimentado al seno, en el
cual se ensay6é .dar leche albuminosa y se constataron casi inmediatamente v6-.
mitos, erupcién escarlatiniforme, leucopenia con 17 por 100 de neutrdfilos. El
suero de este nifio precipité la leche de vaca.

En apoyo del origen anafilictico de la intolerancia hacia la leche de vaca
se citan las experioncias a propésito de que la albGmina heter6loga puede pasar
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del intestino a la sangre guardando sus caracteres y determinar la formacién
de anticuerpos, en particular de precipitinas. Moro y Bauer han constatado pre-
cipitinas en algunos casos de débiles, nutridos con leche de vaca. Hamburger sos-
tiene que estas precipitinas no se encuentran, y para él los jugos digestivos siem-
pre han trasformado la albimina heteréloga en forma tal, que la hace perder
sus caracteres y su facultad de formar anticuerpos.

En resumen: la presencia en la sangre de precipitinas especificas de la le-
che es muy inconstante.

Parcce por cl contrario bien demostrado que las albiminas heterogéneas
pueden atravesar la pared intestinal sin haber sido transformadas y penetrar
en la sangre con sus caracteres, solamente qué en el nifio, no determinan méis que
raramenie la formacién de precipitinas. Ailin cuando la prueba de este pasaje no
haya sido dada de una manera incontrastable, muchos autores piensan que ello
es capaz de provocar accidentes anafilicticos.. Lesné y Dreyfus dicen que en el
nifio adin sano, las proteinas pueden pasar, por ser el epitelio intestinal de éstos,
mis permeables que el del adulto; con mayor razén las lesiones de la pared que
alteren el epitelio, favorecen el pasaje de las albiminas heterogéneas no trans-
formadas.

La prueba la hemoclasia digestiva vendria en apoyo de esta manera de
ver. Después de las experienciag de Widal, se admite que en el adulto, cuando el hi-
gado es insuficiente, su funcién proteopéxica se halla comprometida y entonces
no se opone el pasaje a la sangre de las particulas albuminéideas insuficiente-
mente desintegradas, lo que da lugar al choe hemoclésico, leucopenia desde los 20
minutos siguientes a la ingestién de leche.

Y bien, Ia leucopenia digestiva cn el lactante es un fenémeno normal. Dor-
lecourt,, Bcue y Sollier han legado a las siguientes conclusiones: en el nifio
sano exclusivamente nutrido con leche ( de vaca o materna) la variacén leuco-
citaria después de la ingestién de leche se observa en la siguiente sucesidn:

1° fase de leucopenia que tiene su maximun a los 30 o 40 minutos;

20 fase transitoria que tiene su miximum a la hora y cuarto;

3° fasc de leucopenia ligera econ méximum a las dos horas;

40 fase de hiperleucocitosis brusea con miximum a las dos horas y media; y
5° fase de retorno que sucede a las tres horas de la ingesti6n.

En el nifio alimentado 2l seno estas diferentes fases se suceden més rdpida-
mente y el retoino o quinta fase se cumple con anterioridad.

Carnin y Aurichio atribuyen esta leucopenia a que las substancias produci-
das por Ja digestién gistrica de las albdminas tendria el poder de destruir los leu-
cocitos. Para Dorlencout esta leucopenia seria debida a que los glébulos blancos
en ¢l momento de la digestién desaparccen de la sangre periférica, para trasladarse
hacia los ¢rganos profundos, especialmente hacia los del abdomen. Lesne y Langle
suponen que estas reacciones dependen en gran parte de la cantidad de leche in-
gerida y agregan que con una dosis de 25 grs, la leucocitosis inmediata es la re-
gla, con 50 grs. hay aumento muy 2 menudo y con 100 grs. y mas hay leucopenia
inicial, En los nifios al scno esta dosis se eleva y es frecuente que con 100 o 150
grs. de leche sc constate leucocitosis.

Eu cuanto a la leche y la sangre de la misma especie, existen relaciones de pa-
rentesco muy estrechas que han sido comprobadas por los métodos de precipitacién
y desviacién del complemento (Moro y Hamburger, Bauer y Engel, Bauereisen,
Salgen y Kleinschmidt).

Pero a pesar de cslas estrechas relaciones de parentesco, se ha podido deter-
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minar que existen diferentes graduales entre las sustancias albuminosas de la le-
che (albimina, casefna y globulina) y al suero de la sangre, demostrindose
la caseina el producto albuminoso més lejano del suero de la sangre, correspon-
diéndole una situacién especial que Kleinschmidt define con las siguientes pala-
bra. ‘‘La casefna ocupa una situacién especial entre los cuerpos albuminéideos
de Ja leche y de la sangre, 3 aun cuando sea imposible establecer diferencias
absolutas, Ia posibilidad de la separacién de la leche y del suero de la sangre
depende de la riqueza de la leche en caseinas y corolariamente de su pobreza de
albGmina y globulina. Tanto es asf que el calostro tan rico en albGmina es casi
idéntico al suero sanguineo.

Dejamos pues establecido que dentro de los distintos cuerpos albuminéi-
deos de la leche, es la caseina la que mis se diferencia del sucro de la sangre.

En los ensayos diferenciales de las albiminas de las diferentes especics se
ha dejado de lado un asunto que para nosotros tendria el mis alto grado dc inte-
rés; nos referimos a la provocacién de la anafilaxia con la leche homéioga. Es
posible que se haya hecho abstraccién de ello en vista de las estrechas relaciones
existentes entre esas distintas albiminas homélogas.

8Blawick, utiliza las inyecciones de leche de mujer con el fin de provoear
reacciones biolégicas, que se caracterizan por una hiper-actividad protoplasmé-
tick de los érganos, porque da origen a la formacién de particulas albuminosas.
Slawick se pregunt6 si la reaccién biolégica asi obtenida, no se podria conseguir
también con la leche homéloga suponiendo ‘‘a priori’’ que utilizando esta clase
de leche, se evitarfa el peligro de provocar en el lactante reacciones anafilie-
ticas graves.

Los resultados de sus experiencias son interesantes: basa el poder de la reac-
cién biol6gica en la curva térmica y observé dentro de los enfermos que él tra-
taba, un grupo de cinco lactantes alimentados al seno; atréficos o distréficos, que
no reaccionaron con temperatura a la inyeccién. Un segundo grupo, que reaccioné
con temperatura hasta 38°, estaba constituido por un débil prematuro, alimen-
tado al seno y los distréficos con alimentacién mixta. Reacciones hasta mas de 399
di6 un lactante de diez dias muy bien desarrollado.

De esta experiencias se deduce que hay dos elementos de importancia a con-
siderar para la reaccién de la inyeccién y son: cl estado de Jas fuerzas y el sis-
tema de alimentaci6én. Analizados seglin este criterio se comprobdé que los nifios
que no reaccionaron fueron los atréficos alimentados al seno.

En los casos que hubo reaccién positiva, pudo comprobarse uma hiperleun-
cocitosis conjuntamente con un aumento de las aglutininas perfectamente apre-
ciable sobre todo en un caso de disenteria.

En cuanto al estado general, la fiebre, no tenia consecuencia perjudiciales
para el lactante. En los nifios que se criaban bien, la curva de peso continuaba
en la misma forma durante el tratamiento. En algunos casos s¢ noté una influen-
cia favorable sobre el estado gemeral, por el mejor aspecto del nifio; por ad-
quirir més agilidad y tomar mejor el pecho. Esta reaccién indujo a Slawick a
utilizar las inyecciones de leche en los nifios débiles y manifiesta que los resulta-
dos obtenidos en ese sentido lo han dejado satisfecho.

Existe pues en los nifios una reaccién biolégica ante la inyeeccién de leche
de mujer, caracterizada por un aumento de la actividad protoplasmitica orgh-
nica, exactamente como pasa con las albGminas heter6logas, reaccién que se de-
mostré en los casos de Slawick por la fiebre, la hiperleucocitosis, exarcebacién de
los procesos locales de inflamacién de la piel y aumento de las aglutinas.

Afiade Slawick; ‘‘En la altura de la fiebre, puede leerse la fuerza de la
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reaceién frente a la inyeccién. Sobre sus variaciones en los diferentes indivi-
duos y sus significados ha hecho R. Schmidt las primeras indicaciones. Siguién-
dolas y admitiendo que la leche de mujer que se ha usado para la inyeccién, re-
presenta cn su constitueiébn quimiea un valor constante (como supone Schmidt
para la leche de vaca), se sacan las siguientes conclusiones: la leche humana pre-
senta unas substancias proteicas, que por su introduccién parenteral tienen por re-
sultado una actividad protoplasmética intensa en el sentido de Weichardt. Estas
substancias proteicas tienen, por su analogia, reldciones biolégicas cercanas con
el sucro de la sangre, pero dejan suponer que contienen m#s o menos escasamen-
te substancias que puedan actuar anafilfcticamente.

Bauer y Engel llegan, por los resultados de sus ensayos difercnciales de la
leche a una conclusién més categbrica y expresan lo signiente: ‘“Con el conoei-
miento bitn sentado, que existe una diferencia biolégica entro los cuerpos albumi-
néideos homdélogos, puede pensarse que eventualmente sc¢ produzea en el organismo
con proteinas de su mismo origen, efectos parecidos a los que se producen con
los cuerpos albuminéideos heterélogos’’. Pero la dltima conclusién los referidos au-
tores no demuestran,

Se la hipélesis de que la caseina de la leche homéloga puede ac-
tuar anafilicticamente. Es cierto que existen intimas relaciones entre el suero
de la s y las alb@minas de la leche de la misma especie; pero es posible

que el contenido de la leche en easeina sca capaz por sf sola de proveear fenémenos
anafilicticos, Es indiscutible que en este sentido, desarrollaria una acei6n inferior a
la de los cuerpos albuminéideos heteréloges.

Con csta hipGtesis planteada, la patogenia de los vémitos habituales podria
explicarse de la siguiente manera: el organismo del feto hillase sensibilizado a la
leche de la madre, porque &sta durante el embarazo haya podido reabsorber su
propia leche, engendrando anticuerpos especificos, que se han trasmitido al feto
por via placentaria, (anafilaxia hereditaria). Después del nacimiento puede
producirse el pasaje de la caseina en estado genuino a la sangre del nifio, pu-
diendo entonces por su situacién biolégica especial, ser suficiente para provo-
car en el nifio reacciones de pequeiia anafilaxia alimenticia.

Ensayos experimentales en este sentido podrian darnos a conocer estos pro-
cesos tan obscuros. Sin cllos toda argumentacién se convierte en una hipétesis.

c) Frecuencia de la sifilis hereditaria en la enfermedad de los vémitos ha-
bituales. Marfan y Lemaire en ¢'Le Nourrison?’ después de describir a grandes
rasgos la afeccién dicen: ‘‘La enfermedad de los vémitos habituales es inde-
pendiente de una estrechez orghnica del piloro y parece sin relacién con una
‘intolerancia para la leche. La radiografia muestra que el espasmo pilérico es
inconstante, este espasmo se produce a veces inmediatamente después de la inges-
tién de lechc y desaparece en algunos minutos; a veces s¢ prolonga y el estémago
bloqueado durante dos o tres horas, se vacfa después rfipidamente’’,

Presentaban después una serie de observaciones recogidas durante los afios
1919 y 1920. Eliminan todos los casos en que los vémitos parecen debidos a una
causa apreciable (falta de régimen, estenosis pilérica aun ligera, intolerancia
anafilictica, en fin, los que puedan estar en relacién con la tetania) buscaron
entonces los signos de sifilis congénita y clasificaron los vémitos en cuatros grupos:

le aquellos en los que la sifilis era cierta;

20 en los que era muy probable;

3¢  cn los que la sifilis era solamente probable; y,
40 en los que no habfa ningin sintoma de sifilis.

e R

-
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Consideran como atacados de sifilis cierta los lactantes que presentaban
algunos de los siguientes signos: erupcién caracteristica: sifilide penfigoide ma-
culosa o papulosa, en sus diversas formas, fisuras tipicas de los orificios cutdneo-
mucosos, corizn precoz con la sintomatologia del sifilitico, megaloesplenia precoz
con cutirreaceién negativa, enfermedad de Parrot, Wassermann positiva. 2¢ Con-
.sideraron a la sifilis muy probable cuando hubo certeza de la sifilis ¢n el padre o
la madre, abortos prematuros miltiples de la madre, muertos recién nacidos de
ombarazos anteriores, hidramios de la madre durante el cmbarazo, nacimiento
prematuro ¢ debilidad congénita, melena del recién nacido, afeccién congénita
del corazém, crancotabes preecoz y crineo natiforme, adenopatia supracpitroclear
bilateral, vegetaciones precoces (antes de los 6 meses) estrabismo convergente esen-
cial, convulsiones esenciales con hiperalbuminosis del liquido céfalo raquideo.
3¢) Cuando algunos de estos sintomas era claro y lo§ otros né, o no existian,
cousideraron a la sffiilis solamente como probable.

Sus observaciones se basan en 57 easos-y el resultado de esta bisqueda fué
el siguiente:

Sifilis eierta.. .. .... .... .. .. .. .. .. .. 19 casos.
» muy probable.. .. .. .. .. .. .. .. .. 13
NHilsprobablaiadlich o B G Sk o el g STEHSON,
Sin signos de sifilis.. .. .. .. .. .. .. .. .. .. 18

En resumen: dieron signos de sifilis 39 casos; lo que da un 68% del total. Te-
aiendo en cuenta que entre la eclientela en block del dispensario, la sifilis sélo
entraba en causa en un 35% resulta que se puede adelantar, que esta afeccibn
s mis frecuente en tre los vomitadores que entre los que no Jo son. Ademés en un
63% de los vomitadores el tratamiento especifico los ha mejorado scusiblemente.

Colocéindonos en el mismo terreno, hemos investigado el factor sifilis en la
enfermedad de los vémitos habituales. Desde que en la observacitn No. 44, los
vémitos pueden ser tachados como dependientes de la hipoalimentacion exclu-
sivamente; en las obscrvaciones Nos. 1, 6 y 43 como dependientes de fallas en el
régimen bLorario, las hemos climinado y nos ha quedado entonces un conjunto
de 54 observaciones tomadas al azar y en las cuales la reglamentaci6n de la
lactancia no logré la curacién, no pudiendo ser atribuidos a faltas en el régimen
dietético.

En estas 54 ohservaciones hemos encontrado:

Signos de Sifilis cierta.. .. .. .. .. .. .. .. 6 casos lo que da 11,11 %
ISR yaproball ey el O e gy 303185y
Sifilis solamente probable.. .. .. .. .. .. .. 11 , , , , 20237,
(e GG e S oh oo 66 o4 bo, ha oo Ao IRfe ety SCRER R IR RIET

En resumen: de 54 observaciones en 36 casos, hemos encontrado signos de
sifilis lo que arroja un 66,66%. En suma: nuestras cifras dificren muy poco de las
dadas por los autores citados, salvo en los parciales, pucs nosotros hemos con-
siderado a la sifilis como cierta cuado se hallaban reunidos muchos signos es-
pecificos claros, reservando para los otros casos como muy probable o probable
solamente.

Es preeiso reconocer pues, que la sifilis congénita entra en juego muy fre-
cucntcmente en la cnfermedad de los v6mitos habituales, el meeanismo intimo
por el que actiia, queda hasta este momento desconoecido.
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La enfermedad de los vémitos habituales, debe ser especialmente distingui-
da de los vémitos accidentales y de los vémitos producidos por la estenosis hiper-
tréfica del piloro.

Los primeros se eliminarin ripidamente haciendo desaparecer la causa, en
tanto que cn la enfermedad de los vémitos habituales, los vémitos resisten a'las
prescripciones higiénico dietéticas mis rigurosas y toman un caricter crémico.

El diagnéstico con la estrechez hipertréfica puede no ser fécil, puesto que
en la hipertrofia los vomitos pueden no aparecer hasta la tercera o cuarta se-
mana y en la enfermedad de los vémitos habituales ellos pueden ser muy pre-
eoces, segiin ya hemos visto,

En los casos bien claros de esténosis hipertréfica, el comienzo antes del pri-
mer mes, la constipacién tenaz con deposiciones meconiales, la emaciacién répida
y muy avanzada, la oliguria marcada, las ondas peristilticas visibles a través
de la parcd abdominal, los vémitos incoercibles, los signos de éxtasis prolongada
eon evacuaeidn pilérica casi nula, permiten asegurar que el pfloro esti cetrado,
dependiendo cn consccuencia de la esténosis hipertréfica.

Desgraciadamente este cuadro falta al comienzo y el diagnéstico precoz sélo
puede ser cstablecido teniendo en cuenta:

a) los periodos de reposo pasajeros frecuentes en los v6mitos habituales’

esta alealmia encuentra por el contrario en la esténosis hipertréfica;.
b) los periodos alternados de constipacién y diarrea, frecuente en la en-
fermedad de vémitos habituales; en la esténosis hipertréfica por el contra-

rio, la constipacién es absoluta, continiia y muy marcada, por mis que en los casos
en que el piloro es algo permeable, la constipacién no suele ser tan tenaz, en estos
intervalos dc permeabilidad relativa, pero queda bien entendido en todo caso
que estos intervalos son cortos y raros;

¢) por el examen radioseépico que hace ver, en los casos de esténosis hiper-
tréfica, contracciones peristdlticas violentas y de gran amplitud alternando

con periodos de fatigas y rctardo bien marcado de la evacuacién ghstrica con’

dificultad considerable para franquear el piloro;

d) por el resultado favorable del tratamiento médico en la enfermedad
de los vémitos habituales, habiendo lugar a sospechar una esténosis hipertréfica,
cuando a pesar del tratamiento los vémitos continiian y la hipotrofia y emaecia-
eién avanzan; .

e) el lavaje del estémago demuestra un éxtasis alimenticio mis o menos
considerable cn la esténosis hipertréfica. Practicada cada 4 o 5 horas después de
la ingestién de leche, se puede retirar un residuo que depende del grado de la
retencién y de la supersecrecién del liquido ghstrico.

Sin duda todos estos signos tomados aisladamente no tienen un valor abso-
luto, pero de todas maneras ellos permiten comprobar el grado de permeabilidad
del piloro, que es lo m4s importante para el tratamientos porque indiearéin la con-
veniencia de recurrir al tratamiento quirirgico en un caso, o al tratamiento mé-
dico en el otro.

Es necesario diferenciar también la enfermedad de los vémitos habituales®

de la regurgitacién simple; en este caso no existen precisamente vémitos dest-ie
que la expulsién del liquido tiene lugar: inmediatamente después de las tetadas,
son ffciles, se hacen sin esfuerzos y la leche se expulsa liquida y sin coagular.

Eu los casos de regurgitaciones por espasmo del cardias, se produce una es-
pecie de' vaivén del liquido ingerido dentro del eséfago, porque cuando este va
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a ser cxpulsado el nifio lo deglute de nuevo, hasta que al fin lo vomita. en to-
talidad.

Lo més a menudo en estos casos es que las materias vomitadas muestren
estring de sangre, producidas por una congestién o una erosién del es6fago. La
sonda asegurari el diagndstico.

Se ha descrito una forma do meningitis crénica de naturaleza sifilitica que se
manificsta especialmente por vémitos incesantes, que duran meses. Es preciso
buseur en estos casos los otros signos de la meningitis y especialmente los datos
‘que nos suministra la puncién lumbar para establecer el diagnéstico diferencial.

Marfan cita el caso de una peritonitis crénica de apariencia congénita en la
que el cuadro se manifestaba por un estado grave de desnutricién y vémitos
incesantes. Sospechidndose una esténosis hipertréfica, fué operado encontrindose
exudados inflamatorios del periténco, espeeialmente entre la gran corvadura del
estémago ¥ el colon transverso.

Lemaire ha demostrado que la tetania del lactante suele acompafiarse de v6-
mitos con las caracteristicas de los vémitos habituales. En estos casos los deméis
signos de Ja tetania, permitirdn asegurar el diagnéstico, que es importante de
cstablecer desde que los casos de vémilos que sobrevienen con el estado tetani-
forme, no curan con los procedimientos terapéuticos aconsejados, en los casos de
vémitos habituales y =f con la medicacién especifica de la tetania, fos-
forado y sales do caleio y radiaciones ultra violeta).

TRATAMIENTO

En presencia de un nifio vomitador debe establecerse en primer término el
diagnéstico diferencinl. Descartados los vémitos aceidentales, debe establecer-
s¢ ¢l diagndstico entre la hipertrofia congénita del piloro y la enfermedad de
los vémitos habituales, desde que sabemos que en la primera est4 preeisa y
espeeialmente indicada la intervencién quirdrgica. Pero como desgraciadamente
este diagnéstico no es fiicil, o aiin todavia, que una vez establecido se discuta la
oportunidad de una intervencibn, estaremos muchas veces obligados a estable-
cer la misma terapéutica, que a grandes rasgos comprende cen primer término
el régimen dictético y en segundo lugar la medicacién antiemétiea. Los estudia-
remos antes que todos, desde que ellos pueden ser aplicados sistemiticamente y
cualquiera que sea su naturaleza o grado de la enfermedad. A eontinuacién indi-
caremos los tratamicntos especiales que disponemos, cuando ya la enfermedad en
un grado més o menos avanzado de su evolucién nos permita sospechar que estd
en juego la sifilis hereditaria, o por el contrario, sospechamos una intolerancia
para la leche de la madre, sin signos de heredo lues.

a) Régimen alimenticio: En los nifios alimentados al seno: Es preciso
asegurarsc c¢n primer término que la eantidad de leche que el nifio ingiere es la
que le corresponde por la cdad. En esta forma eliminaremos las causales sobre-
alimentacion y de hipoalimentacién como productora de los vémitos. En estos
casos especialmente donde en rigor no puede hablarse propiamente de enfermedad
de los vémitos habituales, la reglamentacién exacta de la lactancia da resultados
espléndidos.

En las formas benignas de la enfermedad (primer grado) esta reglamenta-
ci6n completada con la observacién estricta del horario y una simple pocibén
antiemética, basta generalmente para hacer desaparecer los vémitos.

En las formas miis graves (segundo y tercer grado), esta reglamentacién por
perfecta que sca no basta generalmente, y entonces es menester hacer que las te-
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tadas scan menos copiosas y acercando el intervalo entre ellas. En esta forma se
consigue distender al minimwn el estémago y con ello se evita muchas veces el
gastro espasmo cmetizante.

En los casos muy severos de vémitos incoercibles con estado de atrofia avan-
zada, Ja curacién de los vémitos debe tentarse administrando el pecho con ra-
ciones més pequeiias todavia. Se da entonees el pecho por cucharaditas (1 o 2 ca-
da media hora) durante el primer dia, aumentando poco a poco la cantidad de
leche y distanciando proporcionalmente el intervalo de tiempo a medida que la
tolerancia aparezca. Poco a poco se llega en esta forma a darle al nifio la ean-
tidad de lcche que le corresponda por la edad y entonces se le pone diariamente
al pecho.

Cuando las cucharaditas de leche no son toleradas, debe procederse a admi-
mistrar cl pecho con cuenta gotas, cada cuatro o cinco minutos, 3 una vez conse-
guida la tclerancia en esta forma se¢ continuard con las cucharaditas como an-
teriormente.

En los nifios o biberén se seguir4 el mismo criterio que hemos detallado
anteriormente utilizando al efecto, si el nifio cs menor de cinco meses la leche
de burra, vegua o leche de vaca deseremada o albuminosa, desechando las leches

grasas, porque el residuo no digerido de éstas aumenta enormemente la irrita-
cién del

Si el mayor de cineco meses, es posible dar el alimento més espeso
eon ayuda de las harinas, especialmente de las harinas malteadas agregadas a la
leche descremada y orientando el criterio en lo que se refiere a cantidad e in-
tervalos de en la misma forma que la descrita en los nifios alimentados
al seno.

Por iltimo, en los casos de intolerancia manifiesta a esta diferentes leches,
se debo recurrir o la lactancia mercenaria.

b) Procedimientos terapéuticos aplicables en todos los casos de vémitos
habituales: Eu Jas formas mas benignas de los vémitos, los enemas calientes
a una temperatura de 459 a 50°, repetidos una o dos veces por dia, y la aplicacion
de compresas calicntes en el hipogastrio, cada vez que el nifio tome el alimento,
durante unos diez minutos més o menos, basta en general para hacer desapare-
cer Jos vémitos.

La alimentacién antidispéptica y en especial el subnitrato de bismuto, que
actiia calmando la irritacién de la mucosa ghstrica, es aconsejable en todos los
casos en esta forma:

Subnitrato de bismuto purisimo 0,10 hasta 0,25 para un papel

Un papel en cada biberén o antes de eada pecho segin la edad.

Variot aconseja el citrato de soda (0,10 cn cada mamadera o 5 minutos
antes del pecho, en los nifics menores de 2 meses, 0,20 en los menores de 5 me-
ses y 0,40 o 0,50 ew los mayores de 5 meses).

Marfan aconseja asociar la belladona al bromuro de sodio, y al bicarbonato
de soda. Con el bromuro aumenta la aceién antiespasmédica de Ja belladona y con
el bicarbonato combate la hiperacidez. El &cido carbénico puesto en libertad y
en contacio con Ja mucosa ghstrica tiene accién anestésicn.

Rp. Tintura de belladona XV gotas
Bromurd de sodio 1 gramo
Bicarbonfo de sodio 1,5 gramos
Agua destilada 60 gramos
Jarabe simple 30 gramos

(Bebida)
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Cada cucharadita de las de café tiene % gota de belladona, 0,05 de bromu-
ro 3 0,075 de bicarbonato.

Hasta los dos meses, 4 cucharaditas de las de café, al dia.

Do dos a cuatro meses, 6 cucharaditas de las de café, al dia,

A los cuatro meses, 4 cucharadas de postre, al dia; siempre diez minutos antes
de darle el alimento.

En los casos de deshidratacién, cuando la hipoalimentacién es marcada como
consccuencia de los vémitos incoercibles y la hipotrofia avanza, conviene hi-
dratar al enfermo (enteroclisis Murphy o inyeceién de suero artificial 10 a 20 ec.c.
diriamente).

El lavaje de estémago, no debe ser practicado sisteméticamente, sino reser-
vado para los raros casos, en que los v6mitos habituales no cedan con la tera-
péutica aconsejada. Ein estos casos se practirdn 2 lavajes diarios durante los dos
o tres primeros dias y luego uno sélo. Si la mejoria no se presentara a los cua-
tro o cinco dias es preciso abandonarlos. Si por vl contrario se apreciara que al-
gunas tetadas se retienmen, se prosiguird con los lavajes hasta obtencién comple-
ta de 1a tolerancia. La técnica es muy sencilla: Con una sonda Nelaton calibre
10 a 30 (segln la edad) alargada con un tubo de cautchouc; el nifio acostado o
sentado, se introduce la sonda en la boeca hasta la base de la lengua; se esperan
los movimientos de deglucién y luego se empuja suavemente la sonda. El lavaje
s¢ hace con agua bicarbonatada al 1%. El lavaje de estémago actda favorable-
mente en los casos de vémitos habituales, pues al evacuar el estémago, lo libe-
ra de los residuos alimenticios no digeridos, que son causa de irritacién. Por
otra parte el lavaje regulariza los movimientos peristdlticos del estémago 3= dis-
minuye en esa forma el espasmo.

El lavaje del estémago esti contraindicado en los casos de atrofia avanza-
da, pues cs muy probable, que algin resto de alimento pase 2 las vias respirato-
rias; y como consecuencia aparczea una bronconeumonfia fatal.

TERAPEUTICA ESPECIAL APLICABLE SEGUN LA ETIOLOGIA PROBA-
BLE DE LOS VOMITOS HABITUALES:

A) Vémitos habituales con signos de heredo lues: Bl tratamiento antisifi-
litico toma en estos casos un lugar predominante. Marfan, que ha aplicado sis-
teméticamente el tratamiento especifico en todos los casos de los vémitos habi-
tuales, tengan o no otros signos de heredo lues, da una estadistica del 63% de
curaciones. Nosotros lo hemos aplicado siempre que coexistieran ademis de los
vémitos, algiin otro signo heredo lues; y en algunos casos s6lamente lo hemos en-
sayado a pesar de no coexistir signos de Jues congénita. El resultado que hemos
obtenido lo resumimos a continuaci6n:

Sin tener en cuenta los signos de sffilis, el tratamiento especifico aplicade
en 24 casos nos ha dado éste resultado:

Nulo en las observaciones 5, 9, 25, 28, 30 y 31. Total 6 casos con un 25%;

Mejorfa en las observaciones 17 y 50, dos casos, 8,33%;

Apreciable mejorfa observacién 8, un caso, 4,17%;

Curacién en las observaciones 10, 11, 13, 15, 22, 23, 24, 26, 27, 29, 32, once
casos, 45,83%;

Ignorados, en las observaciones 4, 12, 19 y 51, cuatro casos, 16,66%.

En resumen: el tratamiento especifico instituido en esta forma nos ha dado
un 58,33% de curaciones.

Ahora bien, entre estas 24 observaciones hay tres, en las que no existfan ab-
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solutamente signos de sifilis, ni siquiera probable, y entre estas tres, cn las obser-
vaciones nimeros 5 y 9 no pudo obtenerse absolutamente nada con el tratamien-
to especifico rigurosamente instituido y en cambio, en la observacién No. 13,
se obtuvo la curacién.

En resumen, instituido el tratamiento especifico en tres casos de vémitos
habituales sin signos de heredo lues, nos ha dado el siguiente resultado:

Nulo 2 casos, o sea el 66,66%
Curacién 1 caso, o sea el 33,33%

Por el contrario, en las otras 21 observaciones, existfan ademis de los vé-
mitos, signos mfs o menos probables de heredo lues; ¥ en este easo el tratamien-
to espeeifico institufdo dié el siguiente resultado:

Nulo en las observaciones Nos, 25, 28, 30, 31, en cuatro casos, 19,04%

Mejorin en las observaciones Nos, 17 y 50, dos casos, 9,52%

Apr. mejoria las observaciones niimero 8, un caso, 4,76%;

Curaci6én cn las observaciones Nos. 10, 11, 15, 22, 23, 24, 26, 27, 29 y 32),
10 casos, 47,61

Ignorado, cn las observaciones Nos 4, 12, 19 y 51, cuatro casos 19,04%.

En resumen, sobre 21 casos se obtuvo mejoria o curacién en el 61,89% de
los casos, nulos en ¢l 19,04% c ignorado en el 19,04 por ciento.

B) Voémitos habituales sin signos de heredo lues. El método de Weill en
la terapéutica de los vémitos habituales: En los casos de vémitos habituales
de scgundo o tercer grado sin signos de heredo lues y en los que el tratamiento
anticmético comidn no da resultado, lo mismo que en los que tengan signos de he-
redo lues y en los que el tratamiento especifico rigurosamente instituido no haya
dado resultado, nosotros aconsejamos la intitucién del método Weill para la cu-
racion de los vémitos habituales,

La idca de intentar Ja curaci6én de esta clase de vémitos por intermedio de
las inyccciones de leche, le fué sugerida a Weill, por comparacién con los procesos
anafilicticos. En sus primeros escritos deefa que podia admitirse que la reab-
sorci6n de la leche, que se verifica lentamente en estos casos, equivalia a pequefios
aportes de antigeno y cn consecuencia, de una desensibilizacién progesiva del
organismo.

Hace ya tiempo Hamburger hacfa inyecciones de leche de vaca en los las-
tantes; pero bajo otro punto de vista. Trataba de inmunizar, por este procedi-
miento, a nifios que por la introducecién enteral de la leche de vaca presentaban
graves trastornos intestinales, que se consideraban dependientes de una idiosin-
crasia particular hacia la leche de vaca.

Conocemos también los trabajos de Slawick y vimos que este autor ha de-.

mostrado que la inyecccién de leche de mujer, trae como consecuencia un aumen-
to dc la actividad protoplasmitica de todos los 6rganos. Estos trabajos autori-
zan a efectuar una inycecién de leche de mujer en los casos que se quiera au-
mentar la resistencia orgfnica del nifio, contra una infeccibn.

En los hipotréficos alimentados con leche de vaca, se ha intentado la in-
yeceién de Jeche de mujer con el fin de proveer al nifio de las endocrisinas hu-
manas de que carece con motivo de su alimentacién artificial; y que atin euando
los resultados obtenidos no son muy demostrativos, serfa conveniente proseguir
los estudios para demostrar el grado de exactitud de la hipétesis.

i Por el hecho de que la leche se inyecta bajo la piel, se forman partfeulas al-
buminoideas, que se reabsorben lentamente y que provocan la desensibilizacién

e TR
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del organismo, supuesto anafilictico para la leche. En esta forma se oxplica-
ria la curacién de los vémitos habituales por medio de las inyecciones de leche,
suponiendo naturalmente en este caso, que son una manifestacién de la pequefia
anafilaxia alimenticia.

Dése csta explicacién o admitase la hipétesis de Weill, que sostiene que las
inyecciones de leche tienen por objeto, impedir una combinacién téxica que se for-
maria al contacto de la leche con la mucosa ghstrien, lo cierto es que los
vémitos habituales se benefieian en gran manera de esta terapéutica.

Generalmente, los sintomas nerviosos, gritos, agitacién e insomnio, son los
primeros en desaparecer. Los vémilos ceden, ya inmediatamente, ya después de
la repeticién de lus inyecciones.

Otro de los felices resultados que se obtienen con esta terapéutica, es el ere-
cimiento de la curva pouderal; atn cuando los vémitos no hayan desaparecido
completamente, sc observa un aumento notable del peso, alcanzando en algunos
casos segin Weill, la cifra de scsenta gramos diarios; los vémitos después de la
cura, desaparecen por tiempo indefinido; en efecto, la vigilancia estos vo-
mitadores Gurante los meses que siguen a la cesacién del tratamiento, permite
comprobar que no presentan ningin fenémeno de intolerancia.

La técnica de las inycceiones es muy scueilla: La leche recogida asépti-
camente sc esteriliza al bafio maria, haciéndose después la inyeccién via sub-
cutinea o intra muscular. La dosis a inyectar varia; nosotros lhemos iniciado
la serie con 1% ec.c. y proseguimos diariamente las inyecciones hasta llegar a
la dosis de 5c.c., la que no hemos sobrepasado.

En los nifios la inyeccién es casi siempre bien tolerada, se nota a veces una
rubicundez en el sitio de la inyeccién que aparece entre las doce y veinticuatro
hora y que desaparecen espontineamente,

La inyeceién de leche estd indicada pues, en los casos de vémitos que resis-
tan a cualquier otro procedimiento terapéutico.

Cuando los vémitos estin en el primer grado de su evolucién, la curacibén
puede obtenerse con la primefa inyeceién. Cuando estin en el segundo o tereer
grado, los sintomas de excitseién nerviosa sobreagregados desaparecen rhpi-
damente; en general, desde la primera inyeccién, los vémitos tardan més en desa-
parecer, sicndo la constipacién el sintoma més rebelde al tratamiento.

Nosotros hemos utilizado el método de Weill en 22 observaciones, en 7 de
las cuales habia signos de heredo lues manifiestos y el resultado que hemos ob-
tenido no puede ser méis satisfactorio. Tomados asf los 22 casos en block sin te-
ner en cuenta si habfa o no signos de sifilis, la inyeceién de leche nos ha
dado el siguiente resultado:

Nulo 0 casos 0 Y%
Mecjorfas Obs. 42, 48 y 57 SE 13,67 ,,
Apr. mejorfa Obs. 3, 33 y 40 3 13,67 ,,
Curacién Obs. 18, 21, 34, 36, 37, 41,

45, 49, 53, 54, 55, 56 y 58 138 59,09 ,,
Ignorados, Obs, 52, 30 y 31 S 13,67,,

En resumen, no hemos obtenido ningin resultado desfavorable dindonos
sobre los 22 casos, el 87,339 de mejoria o curacién y un 13,67 por ciento en casos
cuya evolucién no hemos podido seguir.

Insistimos nuevamente que entre estas 22 observaciones, habfa 7 en las que
era posible comprobar signos de heredo lues, y que, en rigor, debieron someterse
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al tratamiento especifico. En estos 7 casos, la inyeccién de leche di6 el sigunien-
te resultado:

Nulo 0 casos 0 %
Apr. mejoria, Obs. Nos. 3, y 1 Ha o 14,28 ,,
Curaci6én, Obs. Nos. 21, 49 y 58 5 S 42,85 ,,
Ignorados, Obs. Nos. 30, 31 y 32 8 a 42,85 ,,

En resumen, sobre siete casos se obtuvo mecjoria o curacién en el 57,13% de
los casos, resultado ignorado por diversas causas en el 42,85% de los casos, sin
ninglin resultado favorable.

Nulo 0 casos 0 %
Mejoria Obsr. 42, 48 y 57 2 20 &)
Apr. mejorfa, Obsr. 33 y 40 L ) 13,33 ,,
Curacién Obs. 18, 34, 36, 37, 41, 45,
54 y 56 1088 66,66 ,,
0 » 0) ”
En 71 Y estos quince casos, la inyeccién de leche nos ha dado
un porcentaje de mejoria o curacién.

COMBINACION DEL TRATAMIENTO ESPECIFICO Y DEL METODO DE
WEILL

Conjuntamente hemos utilizado estos dos procedimientos terapéuticos en
7 observaciones. Crecmos que debe hacerse en los casos de v6mitos habituales
con signos de heredo lues y en los que el tratamiento especifico rigurosamente
empleado, no da los resultados que se esperan.

Instituido en esta forma el tratamiento, nos ha dado el siguiente resultado:

Nulo 0 casos 0 %
Mejoria, observacién No. 20 1, 14,28 ,,
Curacién, observacién Nos 7/47 8.5 28,57 ,,
Ignorados, Obs. 30, 31, 39 y 52 e 57,14 ,,

En resumen: sobre siete observaciones mo hemos obtenido ningGn resultado
desfavorable, un total de 42,85% de mejorias o curacién y un total de 57,14 por
ciento de resultados ignorados por diversas causas.

Veremos por Gltimo el resultado que hemos obtenido en los procedimientos
antieméticos comunes sin utilizar las inyecciones de leche ni el tratamiento es-
pecifico.

Lo hemos utilizado en doce casos de los cuales en tres habia signos de lues
hereditaria probable. El resultado obtenido se consigna a continuacién, sobre los
doce casos en su conjunto.

Nulo, obs. Nos. 34, 37, 45 y 51 4 casos 33,33 %
Mejoria, observacién No. 38 ) 8,33 ,,
Curaci6n, obs. 2, 14, 35, 44 y 46 5 41,66 ,,
Ignorados, observaciones 5 y 16 .S 16,66 ,,

En resnmen, un total de 49,99% de mejoria o curacién y un 33,33 por ciento

de resultados nulos. L
Si consideramos el factor lues hereditaria, los resultados del tratamiento

S—  —



182 QUINTO CONGRESO

antiemético comiin, cstablecido en los casos de vémitos habituales sin signos de
heredo Jues, ha sido el siguiente:

Nulo, obs. 34, 37 y 45 3 casos 33,33 %
Curacién, obs. 2, 14, 35, 44 y 46, AL 55,55 ,,
Ignorados observaciones No, 5 € 15 3 f b B2

En resumen, sobre 9 casos hemos obtenidos un 5§5,55% de mejorfa o curacién
v un 33,33% de resultados nulos.

En los otros tres casos en que hemos utilizado el tratamiento antiemético
comiin, y que tenian, segin dijimos, ademfis de los vémitos signos de heredo lues
el resultado que hemos obtenido fué el siguiente:

Nulo, observaciones 51 y 38, 2 casos 66,66 %
lgnorado, observaciones 186, N & 33,33 ,,
En resumen, ninguna mejoria.
Del aniilisis de estos resultados, hemos sacado las siguientes conclusiones
en lo que respecta al tratamiento de los vémitos habituales:

CONCLUSIONES

1*) En los nifios vomitadores con signos de sifilis, aiin cuando, cstos fueran
atenuados, el tratamiento especifico debe ser fundamental y las inyecciones de
leche a titulo de complemento, para obtener un resultado mis ripido seguro;

2*) La eleccién del medicamento antisifilitico cs de mucha importancia,
conservandu siempre el lugar preponderante el mercurio, especialmente en la for-
ma de gotas de lactado de mercurio. En los casos de intolerancia hacia esta me-
dicacién, la hemos reemplazado por el bismuto o el arsénico, prefiriendo este
Gltimo en los casos en que la nutricién se encuentre muy comprometida;

3*) En los nifios vomitadores sin signos de sifilis, en los que hemos encon-
trado hiperexcitabilidad, hipertonia muscular, diarrea con aumento notable del
niimero de las deposiciones, insomnio, intranquilidad después de mamar, las inyee-
ciones de leche en dosis creciente nos han dado espléndidos resultados, por lo
que creemos debe ser el tratamiento de la cleccibén, teniendo en cuenta también
su inocuidad y ffcil aplicacibn;

4%) Estos tratamientos deben ser completados con el régimen dietético y
la medicacién antiemética com@n en la forma descripta; )

5*) Los nifios vomitadores sin signos de heredo lues, ni las manifestacio-
nes generales antes resumidas (primer grado de la enfermedad) se benefician
simplemente con el régimen dietético y el tratamiento antiemético comin.

OBSERVACION Nv¢ 1

DISPENSARIO DE LACTANTES No. 9 Historia No. 3183
J. F., 25 dias, argentino ENTRADA: septiembre 15 1924.

Nifio nacido a término, embarazo y parto normal. Primer embarazo, padres
dicen ser sanos. Es trafdo al dispemsario por vémitos frecuentes inmediatos y
tardfos. Alimentado a pecho, sin régimen.
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El examen revela, que se trata de un nifio sano, en apariencia los vémitos s6-
lo son debido a la falta del régimen horario.

Diagnéstico: Vémitos habituales por falta de régimen.

Tratamiento: Régimen deo las tetadas. Pocién antiemética.

Evolucién: Los vémitos fueron disminuyendo poco a poco y en noviembre
17, es dado de alta curado.

OBSERVACION N° 2

Historia No. 3201

H. D., tres meses, argentino ENTRADA: scpticmbre 24/924

Nifio nacido a término, embarazo y parto normal. La madre ha tenido un
aborto. Es traido dispensario por vémitos inmediatos y tardios abundantes,

Estado atual: : 4,800; Talla: 57.

Craneo: . Circunferencia: 38; Didmetro A. P.: 12; Difmetro T: 9

Térax- : 36; El examen del nifio: nada de particular.

Ligero del cuero cabelludo.

Diagnéstico: 6mitos habituales sin signos de sifilis.

Tratamiento: antiemética,

Evolucién: P. 4,800, Vémitos disminuidos de frecencia, Constipa-
cién Oct. 29: P. Sigue bien, no tiene vémitos.

ReSuitado:

OBSERVACION No. 3

Historia No. 3211:
G. L., 10 dfas, argentino ENTRADA: septicmbre 30 de 1924.

Padres sanos, no hay antccedentes de abortos. Vémitos desde el nacimiento
inmediatos y tardios en gran abundancia, Llora continuamente y es muy intran-
quilo.

Estado actual: P: 3.150; Talla: 51; Crfineo: 35; Diam. A.P. 11; Didm. T:
8. Térax. Cire: 33. Descamacién cara interna de los muslos y de la palma de las
manos. Nariz de base deprimida. Bazo se palpa,

Diagnéstico: Vémitos habituales y sifilis muy probable.

Tratamiento: (Gotas lactadas de Hg.; posteriormente inyeceién de leche.

Evolucién: P: 3.600. Persisten los vémitos. Por intolerancia .intestinal ha-
cia el mercurio, sc suprimen las gotas lactadas. Noviembre 6: 3.600. Los vémitos
persisten con mucha intensidad. Gotas de novocaina. Diciembre 1° P. 4.240. Per-
sisten manifiestamente los vémitos, en igual forma que al comienzo. Inyeccién de
3 c.c. de leche materna, esterilizada por ebullicién al baiio maria. Diciembre 4:
P 4.350, Los vémitos han disminufdo sensiblemente. Dicienbre 6. P. 4.500. Persis-
ten algunos vémitos espaciados. Diciembre 11, P. 4.500. Sigue biem, no hay vé-
mitos.

Resultado: Turacién, en diez dfas con dos inyecciones de leche

OBSERVACION No, 4
Historia No. 3268.
R. C., de 15 dfas, argentino ENTRADA: octubre 3 de 1926.
No hay antecedentes de enfermedades crénicas cn los padres. Nifio nacido a
término; embarazo y parto normal. Criado a pecho desde el nacimiento. V6-
mitos en chorro inmediatos a las tetadas.
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Estado actunal:..P.4.000; Talla 53; Créneo. Cire. 34; Diim, A.P. 10, Diim.
8 y medio, Térax: Cire, 33. Ligero eritema intértrigo en el cuello, provocado por
los vémitos. Ganglios pequeiios y numtrosos en la ingle. Abdomen: Bazo ¢ Hi-
gado se palpan aumentadog de tamaiio.

Diagnéstico: VYémitos habituales y sifilis muy probable.

Tratamiento: Gotas lactadas de IIg. y calor himedo al estémago.

Evoluecién: Ignérase por cuanto el nifio mo concurri6é mis a consulita.

OBSERVACION No. 5

Historia No, 3998.
R. D., un mes y 12, argentino. ENTRADA: Nov. 17 de 1925.

No hay antecedentes de ninguha naturaleza. Voémitos en chorro, inmediato
a la tetada.

Estado actual: P. 3.370; Talla 50; Abdomen depresible no se¢ palpa higado
ni bazo. Panfeulo adiposo cscaso; nifio con peso inferior al normal. Talla de-
ficiente. El examen de la boea hace constatar que existe fremillo sublingunal.

Diagnéstico: Voémitos habituales sin signos de sifilis.

Tratamiento: Se incinde el frenillo de la lengua. Gotas lactadas.

Evolucién: Nov, 19, P. 3.460; Sigue igual. Nov. 24: P. 3.500. igual.
Después de esta fecha el nifiito no concurrié més al dispensario.

Resultado: Ignorado.

OBSERVACION No. 6

Historia No. 3408.
0. A. 1 mes y 6 dias, argentino. ENTRADA: encro 10 de 1925,

Padres sanos, Alimentado desde el nacimiento al pecho, sin régimen.

Es traido a la consulta por vémitos abundantes inmediatos y tardios.

Estado actual: P: 4.940; Tala 57 y medio. Nifio en muy buen estado de nu-
tricién. El examen no revela nada de anormal.

Diagnéstico: Vémitos habituales por falta de régimen.

Tratamniento: Reglamentacién de la lactancia y bebida antiemétieca.

‘Evolucién: Ignérase por cuanto el nifio no concurrié méis a consulta.

OBSERVACION No. 7

Historia No, 3442-
J. V. C,, argentina, 10 dias. ENTRADA: Enero 24 de 1925.

La madre ha tenido tres embarazos de los cuales el segundo fué un aborto
de 2 meses; los otros dos a término, normales. Nifio alimentado a pecho exclu-
sivo cada dos horas, Constipado habitual: P. 2.940; Talla: 52 y medio.

Estado actual: Marzo 3 de 1925. Ha seguido bien hasta hace 8 dias en que
comienza una diarrea verdosa, con grumos y mucosidades; vémitos tardios como
a la hora de tomar el alimento. Nifio tranquilo sin sintomas de excitacién ner-
viosa. Llanto enérgico.

Actualmente tiene tres meses. P. 4.250. Créneo. Cire. 37, Didm. A.P. 11.
Difim. transv.: 7 y medio. Térax, Cire. 35.

{Créneo: -Frontanela anterior y posterior abiertas, plaquitas de craniotabes.
Frente olimpica, paladar ojival, Higado rebasa un través de dedo el reborde costal.
Bazo sc palpa aumentado de consistencia.

Diagnéstico: Voémitos habituales con diarrea y sifilis cierta.
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Tratamiento: Inyeccién de leche, posteriormente bismuto.

Evolucién: Marzo 16. Inyeccién de leche materna esterilizada por ebulli-
¢ién al bafio maria, 2 c.c. Marzo 18 P. 4.340. Ayer 4 deposiciones, pafial mejora-
do, amarillento. Inyeccién de leche materna 2 c.e, Marzo 20 P. 4.330. Ayer cua-
tro deposiciones paiial verdoso mal ligado. Vémitos disminuidos. Inyeccién de
leche 2c.c. Marzo 23 P. 4.380. Pafial verdoso mal ligado con deposiciones mucu-
grumosas, mueve el vientre en cuanto toma el pecho. Gotas lactadas de Hg. No
hay vémitos. Marzo 24. Wassermann de la madre: Positiva débil. Marzo 25. P.
4.460, Ayer tres deposiciones, pafal mal ligado. Bismuto soluble en inyeccién
3% ce. Marzo 28 P. 4.560. Paiial amarillento bien ligado, ayer dos deposiciones
normales, Hay vomitos de leche coagulada en pequeiia cantidad. Bismuto solu-
ble % c.c. Abril 1°. P, 4.710. Pafdal normal, persisten los vémitos, Bismuto so-
luble 3, c.c. Abril 4. Vémitos disminuidos, pafial mal ligado. Bismuto soluble %
e.c. Abril &, P.4.9 Sigue mejor, Abril 11, P. 5 kilos. Bismuto soluble 3% ec.c.
Abril 15. Paifial mal; verdoso, no hay vémitos. Fermentol. Abril 21. Sigue bien.
Mayo 28, P. 5.920. Sigue bien.

Alimentacién: Pecho, mis 60 gramos leche de vaca, mis 60 de agua por 7.
Julio 23. P. 6.750. Sigue muy bien. Bazo no se palpa. Tomard gotas lactadas.

Resultado: Curacién,

OBSERVACION No. 8

Historia No. 4344,
0. E. argentino, 25 dias, ENTRADA: Mayo 19 de 1926.

Padres parccen ser sanos. Otro hijo muerto a los dos meses de meningitis.
Vémitos frecuentes explosivos. Seborrea en la frente,

Bstado actual: P. 3.650 T: 52 emts. Crineo: Cire, 37 y medio. Difimetro A.
Post. 12. Diadm. T. 10. Térax 36. Difm. Biacromial 12 centimetros.

Piel: Erupecién discrcta de elmentos pustulosos en el térax. En el pubis y
parte, cara interna de los muslos, existen elementos ampollosos, de contenido
sero purulento, que al abrirse dejan un fondo rejo sanioso, infiltrado en grandes
medallones. Igual manifestacion en ambas palmas de las manos, eczemas inter-
trigo de las axilas. Mucosa roja. Muguet. Bazo se palpa aumentado de tamafio,
Abdomen depresible. Higado no se palpa. Piodermitis infantil.

Diagnéstico: Vémitos habituales y sifilis cierta.

Tratamiento: Gotas lactadas.

Evolucién: Mayo 27, Sigue mejor. Junjo 8. P. 4.200. Sigue mejorando.
Vomitos disminuidos. Mejorada la lesién de la piel.

Resultado: Continfia en observacién.

OBSERVACION No. 9

Historia No. 4357.
E. R., 1 mes y ocho dias. ENTRADA: Mayo 31 de 1926.

Nifio nacido a término, Criado a pecho exclusivo. Vomitos frecuentes in-
mediatos y tardios.

Estado actual: P. 3.800, T.55 cmts.; Crineo 38; Didm., A.P. 12; Didm. T
10. Térax 33 cmts, Fontanela ampliamente abierta Se palpa higado aun través
de dedo del reborde costal. Bazo no se palpa.

Paniculo adiptoso escaso.
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Dignéstico: Vémitos habituales sin signos de sifilis.

Tratamiento: |Gotas lactadas de Hg. Pecho cada 2 horas y media.
Evotucién: Junio 14. Los vémitos han aumentado de frecuencia,
Resultado:  Nulo posiblemente por dosis insuficientes de medicacién.

OBSERVACION No. 10

Historia No. 3767,
M. G., 1 mes y 20 dias. ENTRADA: Julio 21 de 1926.

Nifioc nacido a término, Vémitos inmediatos y tardios en abundanecia.

Estado actual: P. 3.700 T: 55, Crineo Cire. 34 y medio. Didim. A.P. 12
Didm. T. 9. Térax: 11%, Diim. Biacromial 11 y medio.

Craniotabes, Bazo ¢ Higado se palpan aumentados de tamafio. Nariz de base
deprimida,

Diagnéstico: Voémitos habituvales y sifilis muy probable.

Tratamiento: Gotas lactadas.

Evolucién: Octubre 14 P. 5.200. Voémitos disminuides. Diciembre 26 P. 7
kilos. Los vomitos han desaparecido.

Resultado: Curacién.
OBSERVACION No. 11

Historia No., 1369,
V. T. 2 meses, ENTRADA: Julio 30 de 1925.

La madre ha tenido tres abortos de los cuales, dos fueron, segin ella, prove-
cados. Tiene 5 hijos vivos. Alimentado con pecho, completado con leche sin pre-
cisar cantidad. Abundantes vémitos después de las tetadas.

Estado actual: P, 3.600; T: 54; Créneo. Cire.: 38. Diadm. 13%; Diam, T.
10. Térax 34 cmts, Panfculo adiposo escaso, bazo se palpa, higado rebasa un tra-
vés de dedo el rebordo costal.

Diagnéstico: Voémitos habituales. Hipoalimentacién. Sifilis muy probable.

Tratamiento: Completar el pecho con 80 gramos de leche de vaca mis 80 de
agua por 7. Gotas lactadas de Hg.

Agosto 20. persisten los vémitos, se aumentan las gotas lactadas. Septiembre
15. P. 4.700, Septiembre 29, P. 4.830. Persisten los vémitos. Octubre 9 P. 4,960,
Sigue bien, vémitos disminuidos. Octubre 21. No hay vémitos, pafial mal ligado.
La nifia hace después de esto una dispepsia, pero los vémitos no se repitieron.

Resultado: Curacién,
OBSERVACION No. 12

Historia No. 3165.
V. T, 3 meses. ENTRADA.: 28 de agosto de 1924,

La madre dice haber tenido cinco hijos, de los cuales dos de ellos han muer-
to; uno por vémitos repetidos que lo llevaron a la inanici6n.

Alimentado a pecho completado con leche sin precisar cantidad.

Estado actual: P. 4.500; T. 58%; Créneo Circ: 39; Didm. A.P. 113%; Didm.
T, 8. Térax: 35. Nutricién: deficiente. Higado y bazo se palpan aumentados de
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volimen, Isqueleto con espifisis voluminosas. Se palpan ganglios epitrocleares.

Vémitos inmediatos y tardios en abundancia.
Diagnéstico: Voémitos habituales y sifilis cierta.
Tratamiento: Se practica una inyeecién de bismuto insoluble.
Evolucién: Ignorada, por cuanto el nific no volvié mis a la consulta,

OBSERVACION No 13
Historia No, 4162.
H. M., 17 dias, ENTRADA: Febrero 1° de 1926.

Padres sanos. Alimentado a pecho exclusivo.

Estado actual: P. 3.370; T. 51 emts. Crdneo, Cire. 34%. Difmetro A.
P. 12. Difmetro T, 9. Térax 33. El examen revela que se trata de un niiio per-
fectamene sano.

Vuelve marzo 8, contando cntonces dos meses de edad. Presenta abun-
dantes vémitos inmediatos y tardios. Eritema intértrigo de la regién glttea.

Trtamiento: Pasta Lassar para el intértrigo. Gotas lactadas.

Evolucién: wyo 15: P. 4.500, eritema desaparecido. Los vémitos han ce-
sado notablemente. Mayo 23, P. 4.700. Algunos vémitos; de la lesién eritematosa
s6lo quedan Se completa el pecho con 30 gramos de leche de vaca més
30 de agua 7. Mayo 29: P, 4.900. Los vomitos persisten; se¢ aumentan las

gotas lactacdas. Junio 14, Sigue bien, no hay vémitos.

Diagnostico: Vomitos habituales, sifilis probable, apesar de la ausencia de
signos, pero d el resultado favorable del tratamiento.

Resultado: Curacién,

OBSERVACION No. 14
Historia No. 4076,
M. G, 5 meses ENTRADA: Diciembre 29 de 1925.

Padres sanos, Son tres hermanos vives. Alimentacién materna exclusiva
désde el nacimiento. Vémitos frecuentes inmediatos y tardios desde hace un par
de meses,

Estado actual: JP. 5.610; T. 60 cmis. El examen nos demeuestra que se tra-
ta de un nifio sano.

Diagnéstico: Vomitos habiulaes sin signos de heredo lues.

Evolucién: Los vémitos fueron disminuyendo paulatinamente. En mayo 8,
vale deeir, cuando meses después, el nifio estaba completamente curado,

Tratamiento: Pocién antiemética.

Resultado:  Curacién.

OBSERVACION No. 15

Historia No. 4262.
L. V., dos meses. ENTRADA Mayo 31 de 1926.

Padres dicen ser sanos. No hay ahortos, El nifio tiene vémitos abundantes
inmediatos y tardios.

Estado actnal: P. 4.800. T. 57. Créneo, Circ. 40. Difimetro A.P. 12. Dif-
metro T. 11. Térax 36 cmts. Frente olimpica. Mancha mong6lica en la regitn
glitea. Hernia umbelical. Muguet. Bazo sc palpa aumentado de tamafio. Higado
normal.

Diagnéstico: Vémitos habituales. Sifilis muy probable.

Tratamiento: Gotas lactadas de Hg.
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Evolucién: Abril 7. P, 5 kilos. Los vémitos han disminuido. Abril 22: Loe
vémitos han desaparccido. Continiia en tratamiento con las gotas lactadas.
Resultado: Curacién.

OBSERVACION No. 16
Historia No. 4387,
P, 8, dos mcses. ENTRADA: junio 16 de 1926,

La madre ha tenido dos embarazos. El otro hijo sano. Alimentado a pecho
exclusivo desde el nacimiento. Vomitos abundantes inmediatos y tardios des-
de el nacimiento.

Eetado actual: P. 5.140; T. 55 y medio, Crineo, Circ.: 39. Diimetro A.P.
12; Difimetro T. 8. Térax 39. Buen estado de nutricién. Abdomen depresible,
Higado no se palpa, Constipacién,

Diagnéstico: Wémitos habituales. Heredo lues probable. Tratamiento: Po-
cién antiemética de Marfan,

Evolucién: Continiia en obaervacién,

OBSERVACION No. 17
Historia No. 4191.
R. 8., un mes y 20 dfas, ENTRADA: Febrero 17 de 1926.

Primer embarazo. Nacido a término. Vémitos frecuentes inmediatos a las
tetadas.

Estado actual: P. 5100. T. 56%. Créineo 38, Difim. A.P. 12 y medio. Dié-
metro T. 10. Térax 37. Paniculo adiposo abundante. Nifio sano.

Se piensa en vémitos por sobre alimentacién, Se reglamentan las tctadas.

Evolucién: Marzo 11, P, 5.740. Persisten los vémitos. Gotas lactadas de
Hg. Abril 6. P. 6.400. Los vémitos habian desaparecido; pero ahora han reapa-
recido con intensidad.

Diagnéstico: Vémitos habituales sin signo heredo-lues.

Resultado: Ignérase por cuanto el nifiito no conecurrié mis a consulta.

OBSERVACION No. 18
Historia No. 3560
8. B,, 2 meses y medio ENTRADA: marzo 25 de 1925.

La madre ha tenido dos embarazos, embarazo y parto normal. Alimentado &
pecho sin régimen desde el nacimiento. Desde hace 12 dias esti con diarrca, pa-
iales mal ligados, verdes. V6émitos a la media hora de mamar desde los primeros
dfas del nacimiento,

Estado actual: P, 4.840. T. 551, Se aprecia ligera hipertonia muscular de
los miembros y marcada resistencia de las paredes del abdomen, que impide pal-
par los 6rganos contenidos cn la cavidad.

Nifio tranquilo, duerme bien.

Vémitos de leche coagulada. Pafial verde, mal ligado, seresd.

Diagnéstico: Vémitos habituales y diarrea. No hay signo de heredo lues.

Tratamiento: Inyecci6n de leche materna esterilizada por ebullicién.

Evolncién: Marzo 25, Pecho cada dos horas y media. Emulsi6n alcalina. Mar-
zo 27, P, 4.840. Ayer nueve déposiciones, con los mismos caracteres, vémitos persis-
ten. Inyeccién de leche 2 e.c. Marzo 30. P, 4.900. La diarrea ha desaparecido, han
pasado 24 horas sin tener una sola deposicién. Buen estado general; la nifia estd muy
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bien. Los vémitos disminuidos. Diuresis normal. Tomarf siempre e¢l pecho cada
dos horas y media. Abril 5. P. 5 kilos. No hay vémitos. Mayo 13 P. 5.730. Sigue
muy bien.

Resultado: Curacién con una sola inyeceién de leche.

OBSERVACION No. 19
Historia No. 3559.
D. C.,, 24 dias. ENTRADA.: marzo 24 de 1925.

Parto dist6eico, extraccién con férceps. El nifio no toma blen el pecho, razén
por la que se le ha dado 50 gramos de agua de ccbada o de cereales, ademés del pe-
cho. Inmediatamente después de tomar el pecho tiene vémitos de leche coagula-
da.Pafiales siempre bien digeridos.

Eritema glitco y piodermitis desde 8 dias,

Estado actual: T, 4.330; T. 53%. Créneo Cire. 36. Didm. A, P. 11. Diim. T.

8% ; Toérax Ahdomen 33. Piel, elementos papulo-méiculas en los miembros su
periores. 1 epidérmica y phstulas en el térax. Nariz de base aplanada.
Paladar ojival, no se palpa. Bazo rebasa dos través de dedo el reborde
costal, aumentado consistencia. Microadenia inguinal. Conjuntivitis purulenta.

Wassermann de la madre: positiva débil.

Diagnéstico: 6mitos habituales y sifilis cierta.

Tratamiento: Gotas lactadas de Hg. posteriormente bismuto,

Evolucién Abril 4, pafial mal ligado diarréico, se atribuye al mercurio, Se
suprimen ias reemplazando el tratamiento por inyecciones de bismuto o so-
luble. Posteriormente se hicieron tres inyecciones de % c.c. persistiendo los v6-
mitos y la diarrea a pesar de haber estado durante la observacién a pecho ex-
clusivo. Después de estas tres inyecciones el nifio no concurrié mis al dispensario

Resultado: Ignérase,

OBSERVACION No. 20

Historia No. 3586.
M. 8, tres mescs. ENTRADA.: abril 14 de 1925.

Criado a pecho exclusivo desde cl nacimiento. Padre padece de dleera giis-
trica. La madre, ha tenido un aborto al parccer provocado. El hermanito mayor
siempre ‘‘débil’’. Niifio nacido a término. Padece desde el nacimiento de vé-
mitos de leche coagulada que sc producen como a la media hora de mamar. Siem-
pre 3 a 4 deposiciones diarias. Pafiales verdosos y mal ligados,

Niifio tranquilo, duerme bien.

Estado actual: P. 5.500; T. 61, Crineo Circ. 41, Difimetro A.P. 13%. Dif-
metro T. 11. Térax 37. Fontanela prominente, abiertas tres traveses de dedo.
Asimetria craneana, prominencia pariental derecha. Higado y bazo se p.nlpnn
a dos traveses de dedo del reborde costal. Bazo de consistencia lefiosa. Nariz con
depresi6n marcada de la base. Ganglios caratideos pequefios. Paladar ojival.

Diagnéstico: Vémitos habituales con diarrea. Sifilis cierta.

Tratamiento: Inyeccién de leche. Posteriormente bismutc{,‘ |
Evolucién: Abril 27. Inyeceién de leche materna csterilizada por ebulli-

¢i6n al bafio maria 3 c.c. Abril 29. P. 5.650. Igual estado dado los signos de he-
redo lues, se comienza el bismuto soluble. Mayo 2, apréciasc en la .piel de la re-
gi6n glGtea, ppipulo-mfcula asalmonada de base indurada y de tlpo‘especiﬁeo.
bismuto soluble % c.c. Mayo 6. P. 5.900. Pafal mal ligado, Phpulas infiltradas.
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Bismuto soluble % c.c. Mayo 9, P. 6 kilos. Pafial amarillento bien ligado. Inyee-
cién de bismute. Mayo 16. P. 6.180. Paifial verdoso mal ligado. Las pipulas me-
joradas y en menor nimero. Inyeceién de bismuto, Mayo 20. P, 6,220, Paiial
mal ligado. Las pfipulas casi desaparecidas. Inycecién de bismuto. Mayo 23. P.
6.320. Pafixl mal ligado vémitos disminuidos. Inyeccién de Bismuto. Se comple-
ta el pecho con 30 gramos de leche de vaca y 30 gramos de agua por 7. No
fué més al Dispensario.

Resultado: Mejoria.

OBSERVACION No. 21
Historia No. 3600.
E, S.; 4 meses. ENTRADA: abril 21 de 1925.

Alimentiacion materna exclusiva desde el nacimiento. Vémitos frecuentes
abundantes, inmediatos a las tetadas. Constipacién habitual. Nifio tranquilo.

Estado actual: P, 4.100; T. 53. Créneo Circ.: 37; Diimetro A.P. 13. Dis-
metro T. 10; Térax 35, eezema scborreico de las ecejas, Granulona del om-
blige. Crinco: Fontanela y suturas abiertas, Craniotabes. Higado Bazo
no se¢ palpu. Nariz de bBase deprimida, Paladar ojival.

Diagnéstico: Vo6mitos habituales. Heredo Iues probable

‘Tratamiento: Inyecciones de leche materna esterilizada al baifio marfa.

Evotucién: Abril 21. P. 4.100. Inyeccién de leche materna 3 Abril 28,
P. 4.170. Persisten los vémitos. Inyeceién de leche 3 c.c. Se cauteriza el granu-
lona. Abril 30 P. 4.300. Los vémitos han disminuido sensiblemente, sblo tuvo dos
en dos dfas, Paiial bien digeride. Mayo 5. P, 4.330. Los vémitos disminuidos. Paiial
diarrcico. 2i. R. A. Mayo 7. P, 4.330. Ayer gran cantidad de vémitos. Paiial bien
digerido. Pocién antiemética, Inyeceién de leche 3c.c. Vuelve en septicmbre 1°
P, 6.200. ).os vé6mitos desaparecidos.

Resultado: Mcjoria franca.

OBSERVACION No, 22
Historia No. 3805,
A. M. G, 22 dias. ENTRADA: agosto 14 de 1925.

Pecho materno exclusivo desde el nacimiento, Vémitos abundantes inmedia-
tos a las tetadas.

Estado actual: P. 3.280; Talla 52; Créineo Cire. 35; Didmetro A.P. 13%
Didmetro 7. 111%; Térax 32, Fontanela normal. Se palpa punta de bazo.

Diagréstico: Voémitos habituales y hercdo lucs probable,

Tratamiento: Gotas lactadas de Hg..

Evolucién: 1Agosto 18. P. 3.300. Ayer tuvo vémitos frecuentes Septiembre
7 P. 3.730. Vémitos muy escasos. Se completa el alimento materno con 30 gra-
mos de leche de vaca y 30 gramos de agua por 2. Septiembre 23. P. 4.4440. Si-
gue bien, no hay vémitos.

Resultado: Curacién.

OBSERVACION No. 23
Historia No. 3820.
H, 8, 21 dias, ENTRADA: agosto 25. de 1925.

Padres sanos. No ha habido abortos. Alimentacién materna exclusiva.
Voémitos inmediatos a las tetadas de leche coagulada.
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Estado actual: P.3.700; T. 51; Crdneo Cire. 36; Didmetro A.P. 12; Didmetro
T, 10; Térax 34. Didmetro Biacromial 101%. Descarmacién furfuricea de la piel
En los dedos deja al descubierto pequefias superficies sangrantes. Bazo se palpa.
Nariz de base deprimida, Paladar ojival.

Diagnéstico: Vémitos habituales, Sifilis muy probable.

Tratamiento: Gotas lactadas de Hg.

Evolucién: Agosto 31. P, 3.700. Persisten los vémitos, Se aumentan las go-
tas. Septiembre 5 P. 3.800. Vémitos disminuides. Octubre 3, P. 4.680, No hay
vimitos.

Resultado: Curacién,

OBSERVACION No. 24
Historia No. 4230,
M. T. 3 meses ENTRADA: Mayo 17 de 1926.
Padres dicen ser sanos, Alimentacién materna exclusiva. Vémitos inmediatos

y tardios en abundancia,
Estado actual: P, 6.500; T. 62. Créneo Cire. 42. Difimetro A.P. 14%; Di4-

metro T 12. Térax 39: Didmetro Bi Acr. 1134. Ey examen sélo demuestra un au-
mento ligero del bazo.
Dignéstico: 6mitos habituales y Heredo lues probable. Sobrealimentacién.

Tratamiento: [Gotas lactadas de Hg.

Evolucién: Mayo 22. P, 6.770. Voémitos espaciados escasos. Continta con
las gotas. Julio 6, P. 7.130. La madre dice que la nifia ha tenido ayer diarrea.
De los vémitos sigue mejorando. Junio 22 P. 7,740. Constipacién, no hay vémitos.

Resultado: Curaci6n.

OBSERVACION No. 25
Historia No. 4237.
M. C. 1 mes ENTRADA: Marzo 18 de 1926,

Es traido al consultorio, porque el nifio es muy intranquilo. llora continua-
mente, duerme mal y vomita abundantemente. Alimentado a pecho.

Estado actual: P. 3.600; Talla 51; Crineo Circ. 36; Didmetro A.P. 11%.
Difmetro T. 10. Térax 34. Didmetro Bi. Acr. 11, Nifio bien desarrollado, piel ro-
sada, ligera supuracién en la herida umbilical, se palpa higado y bazo.

(Diagnéstico: Vémitos habituales y sifilis muy probable.

Tratamiento: (Gotas lactadas de Hg.

Evolucién: Marzo 25. P. 3.770. Continfian con las gotas lactadas. Abril 9.
P. 4.040. Completar el pecho con 15 gramos de leche de vaca mfs 20 gramos.

Abril 14, P. 4.140. Dolores abdominales. Constipacién. Persisten los vémitos.
Sc aumentan las gotas lactadas. Abril 22. P. 4.200. Persisten los vémitos, Al
pecho mis 30 gramos de leche de vaca y 30 gramos de agua por 7. Mayo 18. In-
tranquilidad, insomnio, Persisten los vémitos. Sigue con gotas lactadas.

Resultado: Nulo posiblemente por insuficiencia de la medicacibn.

OBSERVACION No. 26

Historia No. 26.
M. 8., un mes y siete dias. ENTRADA: Agosto 11 de 1920.

Alimeniacién materna exclusiva desde el nacimiento. Inmediatamente des-

pués de tomar el pecho, presenta vémitos en chorro. ;
Estado actual P. 2.900. Cranco, Cire, 35%; Didmetro A.P. 11; Difmetro
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T. 9; Térax 35; Bi. Acr. 11; Coriza y angina. En la regién parietal se apre-
cian pipulo mdcula infiltradas. Bazo.se palpa aumentado de tamaiio. Se pesa la,
tetada; extrae 40 grs. de leche.

Diagnéstico: Vémitos habituales y sifilis muy probable.

Tratamiento: Hg. por via rectal, Pocién antiemética. Se completa el pecho
con 20 gramos de leche de vaca con 30 gramos de agua por 7.

Evolucién:..Agosto 21. Sigue bien. Aposto 24, P, 3.240. Los vémitos han
disminuido scnsiblemente. Septiembre 4. P. 3.730. No hay vémitos. Alimenta-
ei6n: pecho mis 30 gramos de leche de vaca, més 30 gramos de agua por 7.

{Resultado: Curacién.

OBSERVACION No. 27

Historia No, 4256.
Federico di C., 10 djas. ENTRADA: marzo 29 de 1926.

Padres sanos. Alimentacién materna exclusiva desde el nacimiento. Vémitos
inmediatos y tardios en abundancia.

{Bstado actual: P, 3.900. T. 55; Crineo Cire. 38; Difmetro A.P. 12; Di4-
metro T. 10; Térax 35; Difmetro Bi. Are. 12, Ligera onfalitis, Mastitis. Bazo
se palpa aumentado de consistencia.

Diagnoéstico: Vémitos habituales y sifilis muy probable.

Tratamiento: Gotas lactadas.

Evolucién: Abril 21. P. 4.800. Sigue muy bien. Los vémitos casi han des-
aparecido, Mayo 3. P, 5,100. Sigue muy bien. No hay vémitos. Mayo 27. P. 5.630.
Sigue muy bien, no hay vémitos.

Resultado: Curacién.

OBSERVACION No. 28

Histonja No. 4289.
S. L., 2 meses y medio. ENTRADA: abril 12 de 1926.

Nifio nacido a término, Padres sanos. Alimentado’ a pecho exclusivamente
durante un mes. Durante el tiempo de esta lactancia materna exelusiva no hu-
bo vémitos, existi6 constipacion. Por hipogalactia de la madre sc le di§ ademés
del pecho 15 gramos de leche de vaca y 30 gramos de agua por 7. Inmediatamen-
te después de tomar la mamadera tiene vémitos abundantes.

Estado actual: P. 3.760; Talla 56%; Créneo Cir. 38l%. Didmetro A.P.
13; Didmetvo T, 10, Térax 34, Fontanela ampliamente abierta. Craniotabes. Nariz
de base deprimida. Paniculo adiposo. Bazo se palpa.

Diagbéstico Vémitos labituales. Sifilis muy probable.

Tratamiento: Gotas lactadas de Hg. Alimentacién: Pecho completado con
30 gramos de leche de vaca méis 30 gramos de agua por 7,

Evolucién: Abril 26: los vémitos persisten, Pafial mal digerido. Al pe-
cho més 10 gramos de Recolac por 7. Mayo 10. P. 4.100. Sigue igual. Mayo 17
P, 4.350. Al pecho més 12 gramos de Recolac por 7. Mayo 19. P. 4.340. Los v6-
mitos persisten. El nifio duerme mal, Junio 9 P. 4.500, Pafial bien digerido. Se
aumenta a 15 gramos el Recolac, Vémitos inmediatos a las mamaderas y tardios
de leche coagulada en gran cantidad.

[Resultado: [Continfia la observaeién.
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OBSERVACION No. 29

Historia No. 4221
E. G, 23 dias. ENTRADA: Marzo 6 de 1926,

La madre ha tenido varios abortos. Alimentacién materna exclusiva. Vémi-
tos muy abundantes inmediatos a las tetadas.

jBstado actual: [P. 3.300; T. 50%; Crineo Cirec, 36; DiAmetro A.P. 13;
Difimetro T, 8% ; T6rax 331%. Difimetro Bi. Acromial 12. Craniotabes, Nariz de
bage deprimida. Fontanela anterior ampliamente abierta. Bazo se palpa. Hernia
umbilical.

PDiagnoéstico: Vomitos habituales. Sifilis muy probable.

Tratamiento: Gotas lactadas Hg,

Evolucién: Marzo 13 P, 3.530. Persisten los vémitos. Constipacién. Abril 7,
P. 4,230. Persisten los vémitos. Se completa el pecho con 45 gramos de leche de
vaca més 45 gramos de agua por 7. Abril 14. Sigue bien. Persisten algunos vémi-
tos. Actualmente toma pecho y 60 gramos de leche de vaca mis 60 gramos de
agua por 7.

Resuttado: Curacién.

OBSERVACION No. 30

Historia No. 4356,
G. 0., dos meses ENTRADA: mayo 29 de 1926.

Alimentada 2 pecho exclusivamente desde el nacimicnto, hasta los 15 dias,
después por galactoforitis de la madre, completé el pecho con una mamadera de
15 gramos de leche de vaca mis 15 gramos de agua. Desde entonces, vémitos in.
mediatos v tardios después del pecho y de la mamadera, en tal abundancia que,
poco a poco, han llevado al nifio a la hipotrofia,

Estado actual: P. 3.080; T. 501%, Crineo Circ. 44%: Didmetro A.P. 12;
Difimetro T. 10. Térax 42%; Biacromial 12. Piel: eritema pronunciado en la re-
gién glitea, genital y cara interna de los muslos .Eritema intértrigo en las axiy
las. Mficula en el hipogastrio y Térax.

Papulag eritema y descamacién en la palma de las manos y planta de log
pies. Ganglios pequefios y numerosos cn la ingle y axilas. Bazo se palpa,

Diagnéstico: Voémitos habituales. Hipotrofia y Sifilis muy probable.

“Tratamiento: Hg. cn comprimidos por via bucal. Posteriormente inyeccio-
nes de leche de vaca.

Mayo 29, P. 3.080. Junio 5 P. 3.140. Persisten los vbémitos. Alimentacién:
péeho y cergumil 4 gramos por 7. Junio 9. Peso 3.070. Al; pecho més 5 gra;
mos de leche de vaca, més 5 gramos de agua por 7. Continda con el Cergumil,
Junio 11. P. 3.030. Disminuido el eritema, pafial bien li_ga(lo_. Al; Pecho y 30
gramos de leche de vaea y 30 gramos de agua por 7. Jullio..l;%, paiial mal ligado.
A]; pecho mfs tres gramos de Recolac en 40 gramos de a'gu:u por 7. Junio 18. P:
2.850. A nivel del tridngulo de Scarpa izquierda, se apre:cia un ganglio infartado,
del volGmen de una nuez. Pafial hipoedlico grumoso. Disminucién marcada del.
paniculo adiposo subeutdneo, de la piel del térax y del abdomen, Atrofia de‘ la.
cara en relacién al erfneo. La tabla se ha mantenido cstacionaria, Los v(nmtos'
persisten en gran cantidad. Le ha estado dando solamente 3 gramos de Recolac
ademé4s del pecho. Hipogalactia de la madre. Ha estado t?mando el Hg. dgsd'é_
hace 25 dfas, los vémitos no han desaparecido. El nifio en 'hi otroﬁa.marcadq’.
Inycecién de leche dc vaea 1 c.c. Junio 21. P. 2.840. Los vémitos persisten. Al;
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Glaxo 5 gramos y 45 gramos de agua més pecho por 7. Aumento del voliimen del
ganglio infurtado. Inyeceién de leche de vaca lc.c. Junio 23 P. 3 kilos. Los vé-
mitos han disminuido sensiblemente. Segln la madre el nifio no vomita casi nada,
Fluctuaci6én al nivel del ganglio infartado. Se le incinde y se deja mecha. Inyec-
cién de leche de vaca 1 c.c. Continda observacién.

OBSERVACION No, 31
Historia No. 3190,
C. E. C, un mes. ENTRADA: febrero 19 de 1926.

La madre ha tenido un aborto. Alimentado a pecho exclusivamente desde el
nacimiento. Vémitos desde los quince dias, en chorro, inmediatos a las tetadas y
tardios de leche coagulada, Aun cuando mame no vomita de noche. Llora conti-
nuamente. Muy intranquilo.

Estado actual: P. 3.900; Talla 53; Crineo Cire. 36; Didmetro A.P. 12;
Difimetro T. 10; Térax 36; Didmetro B. Acr, 12. Crineo normal, Péipulas en la
regién glitea, Higado y bazo aumentados de tamafio. Hernia umbilical volumi-
nosa.

Diagndstico: Vémitos habituales. Sifilis muy probable,

Tratamiento: Gotas lactadas Hg. Posteriormente inyeccién de leche mater-
na esterilizada por ebullicién al bafio maria,

‘Bvolucién: Marzo 2 P. 4.160. Sigue igual. Se indica Sulfarsenol. Mayo 31;
P. 6.230. No se practic6 el Sulfarsenol. Contintlan los llantos vémitos que
ge presentan después de cada alimento. Junio 2. P. 6.300. Se las gotas
Tactadas. 20 por 3. Junio 8. P, 6.440. Persisten los vémitos. Junio 12. P. 6.500,
Persisten los vémitos sin modificar su frecuencia y cantidad. Mueve regular-
mente el vientre, Anteriormente el nifio era constipado. Inyeccién de leche 2 e.c.
Junio 14. Los vémitos han disminuido sensiblemente. Algunas tctadas no han
sido seguidas de vémitos. Los otros han sido vémitos inmediatos. No hubo vémi-
tos tardios. Se auscultan rales subcrepitantes grandes diseminados. Temperatu-
ra 37°5. Inyeccién de leche 2 c.c, Julio 16 P, 6.600. Paiial bicn digerido, amari-
llo oro. Los vémitos han aumentado en relacién con la observacién anterior. Per-
siste la intranquilidad y el insomnio. Intranquilidad manifiesta después de ma-
mar que 86lo calma con los vémitos. De noche apesar de mamar no vomita. Junio
19, Persisten los vémitos, Actualmente el nifio estd con grippe, por esta razén no
se repite la inyeccién de leche. Continiia la observacién.

Resultado: Continfia la observaeién.

OBSERVACION No. 32
Historia No. 3536.
L. T., un mes, ENTRADA: Marzo 18 de 1925,

Alimentado a pecho exclusivamente desde el nacimiento cada tres horas.
Constipacion habitual que combatia con laxantes. Vémitos escasos al rato de
temar la mamadera. Llanto enérgico continuo, Intranquilo, duerme mal.

Bstado actual: P. 3.280. T. 51. Crineo Circ. 36% Difimetro A.P. 10; Dii-
metro T. 7% ; Térax 34. Paniculo adiposo escaso. Fontanela ampliamente abier-
ta y prominente. Caniotabes. Parece palparse higade y bazo. Dado el llanto del
nifio es difieil la palpacién de la cavidad abdominal. Nifia excesivamente nervio-
sa segin la madre, Llora continuamente, durante este lanto enérgico, suele
tener contracciones gencralizadas. Actualmente ha corregido su constipacién.
Wassermanu de la madre: Positiva franca.
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Diagnéstico: Vémitos habituales. Sifilis cierta.

Tratamiento: Inyccciones de bismuto y gotas lactadas de Hg. Arsénico.

Bvolucién: Marzo 26, Se inicia tratamiento bismutado. Durante el curso
de esta serie de inyecciones, la nifia present6 pafial verdoso, mal ligado; nume-
rosas deposiciones diarias. En marzo 13 después de una serie de seis inyecciones.
P, 4.320; ayer, tres deposiciones. M4s tranquilo, menos vémitos, ducrme bien.
Marzo 16. P. 1.240. Pafial verdoso, con mucosidades, duerme bien, no hay vémi-
tos. Marzo 16. P. 4.240. Sigue la serie de Bis. Marzo 23. P. 4.400. Pajial mejora-
do. Siguc bien, aparecieron pfipulo méculas en la regién lateral del cuello.
Mayo 28. Hacc una seric de Sulfarsenol, pues reaparecié la intranquilidaa
¥ el llanto continuo. Julio 11. P. 5.150. Sigue bien, no hay vémitos. Gotas lectadas.
Sigui6 tomando regularmente las gotas lactadas. Se comienza la alimentacién
artificial, la que cs bien tolerada. En junio 9 de 1926, el nifio tenia todo el aspee-
to del heredo luético. Hars otra serie de Sulfarsenol.

ResSultado: Curacién,

OBSERVACION No, 33
Historia No. 3583.
A,  J.,, 1 mes. Peso 4.300. ENTRADA: abril 13 de 1925.

La madre hia tenido sélo dos embarazos, El hijo mayor sano. Vémitos inme-
diatos y tardios en gran cantidad. Nifio tranquilo, llora continuamente, duerme
mal.

Estado actual: P. 4.300; T. 56; Créneo Cire. 37; Didmetro A.P. 12; Dis-
metro T. 10; Térax 37; Fontancla normalmente abierta. Papulo méiculas asalmo-
nadas de la regi6én glitea. Higado rebasa un través de dedo el reborde costal. Ba-
20 no sc palpa. El examen después no revela nada més.

Diagnéstico: Voémitos habituales. Sifilis muy probable.

Tratamiento: Inyeccién de la leche materna esterilizada por ebullicién al
bafioc maria.

Evolucién: Abril 13, Inyeceién de leche 3 e.c. Abril 15. El dia de la in-
yeeei6n el nifio lo pas6é tranquilo, durmié bien. Los vémitos muy disminuidos, y
mis tardios como a la media hora de mamar. Nuevamente inyeccién de leche 3 c.e.
No concurrié después al Dispensario.

Resultado: Mejoria marcada.

OBSERVACION No. 34

Historia No. 427.
C. P., 4 meses y 8 dias, ENTRADA: diciembre 9 de 1920.

Alimentado a pecho exelusivo desde el nacimiento. La madre refiere que el
nifio tiene vémitos fercuentes y abundantes y que es habitualmente constipado.
La madre tiene el pezén umbilicado. )

Estado actual: P. 5.200, T. 64; Orfineo Cire. 42; Difmetro A.P. 13%.
Difmetro T. 11; Térax 37%. Difimetro Bi Arc. 13%. El examen sblo revela un
ligero estada de desnutricién.

Diagnéstico: Vémitos habituales sin signos de heredo lues.

Tratamiento: Poei6n antiemética. Posteriormente inyeccién de leche

Evolucién: Diciembre 10. P. 5.200; El nifio extrae 90 gramos de leche en
la tetada. AdemAs del pecho se le dan 30 gramos de agua de Vichy. Pocién an-
tiemética. Diciembre 18, Persisten los vémitos. Inycceién de leche materna 12

el
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c.c. Constipaci6n. Diciembre 22. El nifio vomita menos. Ayer sélo dos veces. Di-
ciembre 23. Sigue' mejor, Inyecei6n de leche 1% c.c. Diciembre 29. Los vémitos
desaparecidos. Enero 10, Los vémitos han desaparecido con menos intensidad que
antes, sin embargo, Inyeccién de leche 1 ¢.o. Enero 14 P. 5.440, Los voémitos
han cesado. Continué viniendo al Dispensario hasta la edad de dos ajios y medio
dfindosele do alta con 14 kilos de peso. No tuvo mis vémitos,

Resultado: Curacidn,

OBSERVACION No. 35

Historia No. 626.
M, C., de 40 dias. ENTRADA: julio 11 de 1921.

Alimentacién materna exclusiva desde el nacimiento. Vémitos inmediatos
y tardios desde entonces, Anteriormente ha sido constipado. Actualmente mue-
ve regularmente el vientre.

Estado actuat: P. 3.850; T. 513%; Créneo Cire. 37, Didmetro A.P. 12;
Dimetro T. 9%%; Torax 34%; Didmetro Bi. Arc, 1114.

El examen del nifio no revela nada de anormal, Sc pesa la tetada. El nifio
extrae ochenta gramos de leche.

Diagnéstico: Voémitos habituales sin signos de heredo lues.

. Tratamiento: Pecho cada dos horas y media. Pocién anticmética,

Evolucién: Julio 16. Persisten los vémitos frecuentes. La nifia extrae 100
gramos de pecho. Julio 21, Persisten los vémitos. Se¢ indica bebida con belladona.
Agosto 16, P. 4.280. No hay vémitos. Septiembre 26. P. 5 kilos. Ests con alimen-
tacién mixta progresando bien de peso,

Resultado: Curacién.

OBSERVACION No. 36

Historia No. 701.
A. L., 5 meses de edad. ENTRADA: octubre 6 de 1921,

Alimentado con pecho y algunas cucharadas de agua de cebada. Refiere la
madre que el nifio queda muy intranquilo después de mamar y que s6lo se calma
cuando vomita, Tieno vémitos inmediatos, en chorro, y tardfos de leche coagulada,

Estado actual: P. 5,050, T. 60, El examen s6lo revela un estado de desnu-
tricién, cdn marcada disminucién del panfculo célulo graso.

Diagnéstico: Vémitos habituales sin signos de heredo lues.

Tratamiento: Inyeccién de leche materna esterilizada por ecbullicién al
bafio maria.

3

©° Evolucién: Octubre 6. Al pecho mis 10 gramos de Nestlé en 80 gramos de
agua por 2, Octubre 8. Persisten los vémitos. Inyeccién de leche 4 c.¢ Octubre 10.
Persisten los vémitos con menos frecuencia. Inyeceién de leche 3 c.c. Octubre
19. Los v6mitos persisten con menos frecuencia que antes. Inyeccién de leche 3
c.c. El nifio extrae 100 gramos pecho en cinco minutos. Octubre 31, P. 5.180.
Los vémitos contintian mas espaciados. Noviembre 12. P. 5.520. Los vémitos dis-
minuidos. Bebida con citrato de soda, Noviembre 22, sigue bien. No hay vémitos.
" Resultado: Curacibn en 45 dfas.
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OBSERVACION No. 37
Historia No. 659-

A, G, tres meses y 21 dfas. ENTRADA.: Agosto 24 de 1921.

Alimentacién materna exclusiva desde el nacimiento. La madre refiere que
el nifio vomita abundantemente después de mamar.

Estado actual: P, 4.870; T. 583 ; Craneo Cire. 41; Didmetro A.P. 13%
Didmetro T. 10%. Térax 35%; Didmetro Bi. Acr. 1234

El nifio extrae 100 gramos de pecho en 25 minutos, El examen del nifio, sal-
v6 una ligera desminuecién del paniculo Eraso, no revela nada de anormal.

Diagnéstico: Vémitos habituales sin signos de heredo lues.

Tratamiento: Pocién antiemética y posteriormente inyecciones de leche ma-
terna por ebullicién al bafio maria,

Evoluciéon: Agosto 27, P. 4.920. Los v6mitos han disminufdo. Septiembre
13. P. 5.100. Persisten los vémitos. Inyeceién de leche 3 c.c. Septiembre 17. Los
vémitos han disminuido sensiblemente. Septiembre 19. P. 5.100. Vémitos dismi-

nufdos, I cién de leche 3 c.c. Septiembre 24. P, 5.280. No hay vémitos. Octu-
bre 19, un episodio agudo con vémitos y diarrea que se atribuye a so-
brealimentacion y del que curé bien.

Resultado: Curacién.

OBSERVACION No. 38
Historia No. 554.
A, R., 14 dias. ENTRADA: abril 19 de 1921.

Criado a pecho exclusivo desde el nacimiento. Tiene vémitos abundantes
después de mamar. Llora continuamente y es muy intranquile.

Estado actual: Fl examen s6élo revela una ligera hemorragia de la herida
umbilical. P. 4.400; T. 51; Créneo Cire. 38l%; Diimetro A.P. 12. Didmetro T.
10; Térax, 36, Didmetro Bi,Acr. 12.

Diagnéstico: Vémitos habituales, Sifilis probable,

Tratamiento: Pocién antiemética y posteriormente gotas lactadas.

Evolucién: Abril 19, Pecho cada dos horas y media. Abril 23. P. 4,500. Per-
sisten los vémitos. Abril 23 Sigue con la bebida antiemética. Julio 8. P. 6.220,
Pecho cada tres horas. Persisten los vémitos. Septiembre 17. La madre refiere que
el nifio vomita abundantemente. Pafial con mucosidades, Septiembre 30 Persisten
los vémitos, calor himedo al estémago. Septiembre 29. Persisten los vémitos, Oe-
tubre 22. Bebida con belladona. Se completa el pecho con Milo. Octubre 25, per-
sisten los vémitos. Diciembre 10, Persisten los vémitos. Enero 3, P. 8.700. Vé-
mitos frecuentes. Gotas lactadas de Hg. En las consultas sucesivas se inicia la
alimentacién artificial y poco a poco los vémitos desaparecen.

Resultado: Nulo con la bebida antiemética. Curacién con Hg.

OBSERVACION No. 39

Historia No. 830. .
F, A., 3 meses. ENTRADA: Enero 24 de 1922.

Alimentacién materna exclusiva desde el nacimiento. Segn la madre el nifio
nacié con peso inferior al normal. Pese a ello, el nifio al principio progresaba bien.
Pero al poco tiempo, comenzaron vémitos inmediatos y tardfos en abundancia.
Desde hace 8 dfas, padece de convulsiones generalizadas,

B —
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‘Estado actual: P. 3.700; T, 54%, Disminucién marcada del paniculo célulo
grasoso subcutfineo. Hipertrofia. Se palpa punta del bazo. Extrae 50 gramos de le-
che en quince minutos.

Diagnéstico: Vémitos habituales, Hipoalimentacién, Sifilis muy probable.

[Tratamiento: Inyeccion de leche materna esterilizada por ebullicién al ba-
fio marfa.

Evotucién: Enero 27. P. 3.440. V6émitos abundantes. Al; Pocho méfs 40 gra-
mos de leche de burra por 7. Enero 28. Persisten abundantes vémitos, Inyeccién
de leche de 114 c.c. Enero 30. Vomita con frecuencia. Enero 31. P. 3.200, Los
vémitos persisten. Se ordenan fricciones mercuriales. El nifio no volvié més a
consulta,

Reésultado: Ignorado.

OBSERVACION No, 40
Historia No. 446,
R. K., dos meses, ENTRADA: Diciembre 27 de 1920.

La madre ha tenido un aborto. Alimentacién materna exclusiva desde el
nacimiento.

Estado actual: P. 5 kilos; T. 59. Créneo Circ. 3814 ; Didmetro A.P. 11%;
Difmetro T, 11; Térax 37; Difimetro Bi Acr. 1234. El examen no revela nada de
anormal.

Diciembre 28, Pafial muco grumoso. Pecho cada dos horas y media. Enero
11, desde hace unos dfas se observan vémitos en chorro, tardios de leche sin
coagular,

Diagnéstico: Vémitos habituales sin signos de heredo lues.

Tratamiento: Pocién antiemética. Posteriormente inyecciones de leche ma-
terna esterilizada por ebullicién al bafio marfa,

Evolucién: Enero 11, Pocién antiemética. Enero 15. Pafial muco grumoso.
Constipacién. Persisten los vémitos en chorro. Inyeccién de leche materna 3% ec.c.
Febrero 10. P. 5.500. Persiste la constipacién y los vdmitos. Leche de magnesia.
Febrero 14. Persisten los vémitos. Inyeccién de leche 1% c.c. Al; Pecho més 5
gramos de Malted Milk, en 75 gramos de agua por 3, Febrero 26. P. 5.720. Vé6-
mitos disminuidos. Marzo 10, Abceso en la regién de la nuca. Piodermitis, Vé-
mitos casi desaparecidos. La madre no llevéd més a consulta al nifio.

Resultado: Apreciable mejorfa.

OBSERVACION No. 41

Historia No. 1458,
E, A., dos meses. ENTRADA: Febrero 21 de 1923.

Padres sanos; alimentacién materna exclusiva desde el nacimiento. Llora
incesantemente més de dfa que de noche. Durante este llanto fexiona enérgica-
mente los muslos sobre el abdomen, Frecuente eliminacién de gases, Al mes del
nacimiento tuvo deposiciones con sangre. La madre nota que, cuando més
frecuentemente - toma el pecho, més llora. Vémitos abundantes inmediatos y
tardios.

Estado actual: P. 5.430; T. 55; Créneo Cire. 38%; Didmetro A. P. 12;
Difmetro T. 8; Térax 36; Difdmetro Bi. Aecr. 1232. El examen no permite apre-
ciar ninguna anormalidad. 3 a 4 deposiciones diarias bien ligadas.

Diagnéstico: Vémitos habituales. Sifilis probable,
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Tratamiento: Inyeccién de leche materna esterilizada por ebullicién al ba-
fio maria.

Evolucién: TFebrero 1° Inyeceién de leche 1 c.c. —materna—. Febrero 23.
Dice la madre que el nifio una sola vez ha tenido dolores. Vémitos igual, Inyec-
¢i6én de leche materna 3 c.c. Febrero 27. Paiial seroso. Sigue igual. Emulsién Ri-
cino alealina, TFebrero 28. El nifio ha pasado bien la noche, Vémitos desapareei-
dos 3 a 4 deposiciones. Marzo 7. P. 5.300, Duerme tranquilo, Los dolores han des-
aparecido, lo mismo que el llanto continuo, los vémitos también, Marzo 14. P.
5.600, Sigue muy bien. Marzo 20. El nifio ha tenido algunos vémitos ecscasos.
Marzo 22. No hay vémitos.

Resultado: Curacién.

OBSERVACION No. 42
Historia No. 976.

F. M,, un mes. ENTRADA.:

Alimentacién materna, desde hace quince dias, vomita; algunos inmediatos
a las tetadas sin coagular y otros tardios de leche coagulada, Después de
mamar cl queda muy intranquilo, sélo se calma con los vémitos. El peso de
las tetadas ha dado entre 60 y 90 gramos por vez. Se ha agotado el ar-
senal ] para combatir los vémitos. (Pecho por cucharaditas, bebidas
antieméticus, no habiéndosele dado belladona). Se ha tratado de completar la
alimentacion leche de vaeca, pero el resultado ha sido nulo, los vémitos per-

sisten y con cllos la disminucién de peso. Hay antecedentes de Neuropatias en
Tos padres.

Diagnéstico: Vémitos habituales, sin signos de heredo-ldes.

Estado actual: P, 2.760. T. 50%; Créneo Cire. 35; Difmetro A. P. 11; Dis-
métré T. 8; Térax 30. Didmetro Bi Aer. 10%. El examen sélo revela un estado
de desnutricién avanzada, con disminucién marcada del tejido célulo grasoso
subcutfineo. Pafiales, dos diarios, bien ligados.

fTratamiento: Inyeccién de leche materna esterilizada por ebullicién al ba-
fio maria. Pecho y diez cucharaditas de pecho extraido cada dos horas y media.

Mayo 11, Inyeccién de leche materna 3 c.c. Mayo 12. El nifio ha vomitado
dos veces desde ayer, ha dormido mejor. Rubicundez marcada en una extensién
de 7 centimetros en el sitio de la inyeccién anterior. No hay edems. Inyeccién
con leche materna 3 c.c. Mayo 13. No ha vomitado en toda la noche. En el sitio
de la Gltima inyecei6n, rubicundez difusa. Inyeccién de leche 3 c.c. Mayo 15,
Dice la madre que el dia de la filtima inyeccién no hubo vémitos. Inyeccién de
leche 3 c.c. No concurrié més a consulta,

Resultado: Mejorfa franca.

OBSERVACION No, 43

Historia No, 43.
J. T., 3 meses, ENTRADA: Diciembre 21 de 1920.

Alimentacién materna exclusiva desde el nacimiento. Vémitos abundantes
inmediatos y tardios. Intranquilidad manifiesta después de mamar que sélo cal-
ma con los vémitos. Seglin la madre, los vémitos han sido la causa del enflaque-
cirhiento dal nifo,
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Estado actual: P. 3.540; T. 5434; Créneo Cire, 39%; Difmetro A.P, 12;
Difimetro T. 9; Térax 33, Difmetro Bi. Acr. 11%. El examen aparte de la des-
nutricién no revela nada de anormal,

Diagnoéstico: Vémitos habituales por falfa de régimen horario,

Tratamiento: Se regimentan las tetadas. Pecho cada tres horas y se le da
una bebida antiemética.

Diciembre 21. El nifio extrae 100 gramos de pecho. Diciembre 27, Persisten los
vémitos. Al; Pecho mis 15 gramos de leche de vaca, més 20 gramos de agua por 7.
Diciembre 30. P. 3.720, Pafial bien coloreado. Vémitos casi desaparecidos. Ene-
ro 20 P. 4. 300. No hay vémitos.

Resultado: Curacién.

OBSERVACION No. 44

Historia No. 1007.
F. A, 2 meses y 25 dfas ENTRADA: junio 5 de 1922,

Alimentado al pecho exclusivo desde el nacimiento. Vémitos abundantes que
han llevado el enflaquecimiento. Inranquilidad manifiesta después de mamar, que
calma con los vémitos.

Estado actual: P. 4.150. T. 57%; Créneo Circ, 38; Didmetro A. P. 113
Difmetro T. 8; Térax 34; Didmetro Bi Acr, 11%. El examen sélo revela una
disminucién uniforme del panfculo célulo graso. La nifia extrae 50 gramos de
pecho.

Diagnéstico: Vémitos habituales sin signos de heredo lies. Hipoalimen-
tacibn,

Tratamiento: Pocién antiemética. Se completa el pecho con 25 gramos de
leche de vaca, mfis 25 gramos de agua por 7. Julio 26 P, 4.500, Vémitos dismi-
nuidos. Al; pecho més 50 gramos de leche de vaca, mis 50 gramos de agua por 7.
Sigue con la bebida antiemética. Julio 8. P. 4.700. Sigue muy bien.

Resultado: Curacibn.

OBSERVACION No, 45

Historia No. 1092.
A, 8., dos meses y veinte dias. ENTRADA: Julio 28 de 1922,

Alimentacién materna exclusiva desde el nacimiento, Vémitos inmediatos
y tardios en abundancia. Constipacidn.

fEstado actuwal: P. 4.040. T. 56. Crineo Circ. 40, Difimetro A.P. 12; Di4-
metro T, 10; Térax 33%. El examen no revela nada de anormal.

Tratamiento: Pocién antiemética, Inyecei6n de leche materna esteriliza-
da por ebnllicién al bafio marfa.

Diagnéstico: Vémitos habituales sin signos de heredo lues.

Evolucién: Julio 28, P. 4.040 Agosto 7. P. 4.400. Persisten los vémitos en
abundancia. Agosto 16. Se pesa la tetada. Extrae 120 gramos de leche. Persisten
los v6mitos, Continfia con la bebida antiemética. Agosto 17. Extrae 100 gramos de
pecho. Agosto 18. Contintan los vémitos. Extrae 130 gramos de pecho. Inyeccibn
de leche materna 3 cc. Agosto 19. Pafial con mucosidades, Inyeccién de leche ma-
terna 114 c.c, Agosto 21. Vémitos disminuidos. Inyeccién de leche materna 4 e.c.
Agosto 23, P. 4.740, Los vémitos han disminufdo sensiblemente. Agosto 25. Di-
ce 1a madre que ayer han aumentado los vémitos, Inyeccién de leche 4 e¢.c. Sep-
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tiembre 6. P.4.580. Persisten los vémitos. Septiembre 22. P. 4.740. Continfian
los v6mitos. Inyeccién de lecho 4 ec.c. Octubre 6. P. 5.130. Sigue bien, no hay
vémitos.

IResultado: Curacién en 45 dias con 5 inyecciones de leche.

OBSERVACION No. 46
Historia No. 1401,
Oscar C,, 1 mes. ENTRADA: Enero 15 de 1923.

Alimentado a pecho exclusivamente desde el nacimiento.

Nifio nacido antes de término, El nifio tiene vémitos en chorro apenas toma
el pecho.

Estado actual: P. 2.800; T. 491%. Nifio con talla y peso inferior a lo normal,

Eritema intértrigo de la regién glitea. No se palpa bazo. Se pesa la tetada,
extrae 60 gramos de pecho.

{Diagnéstico: Voémitos habituales, Sifilis probable.

Tratamiento: Pocién antiemética, Calor himedo al estémago.

Evolucién: Enero 22. Los vémitos han disminuido de frecuencia. Enero
29, P. 2.900. Sigue bien; vémitos disminuides, Febrero 5, P. 3 kilos. Sigue muy
bien, No hay vémitos. Febrero 26. P. 3.560, Sigue muy bien.

Resultado: Curacién.

OBSERVACION No. 47
Historia No. 1555.
L. O,, 40 dias. ENTRADA.: abril 10 de 1923.

Alimentado a pecho exclusivo desde el nacimiento, A los ocho dias del na-
cimiento, comenzé a vomitar el pecho, Al principio estos vémitos eran escasos,
pero poco a poco se fueron haciendo més frecuentes y mis abundantes. Vémitos
inmediatos y tardios como a la media hora. Llanto casi continuo, duerme mal.
Siempre ha sido constipado.

Estado actual: P, 3.160 T, 50%; Crineo Cire. 37. Difmetro A.P. 103%; Dié-
metro T. 8%; Térax 35. Resistencia muscular marcada de la pared abdominal
Hipertonicidad de los misculos de los miembros. Higado sobrepasa ligeramente
el reborde costal. Bazo se palpa. Abril 10, Extrae 90 gramos de pecho,

Diagnéstico: Vémitos habituales 'y sifilis muy probable.

Tratamiénto: Inyecei6n de leche materna y gotas lactadas de Hg.

Evolucién: Abril 10, Inyeccién de leche materna 4 c.c, Gotas lactadas.
Abril 12. El nifio ha estado mucho més tranquilo, casi no llora. Ha vomitade
solamente tres veces en pequeiia cantidad. Inyeccién de leche 4 c.c. Be completa
el pecho con 30 gramos de leche de vaca méis 30 gramos de agua por 7. Abril 17,
Los vémitos persisten con menor frecuencia. Inyeceifn de leche 4 c.c. Abril 20.
P. 3.500 Vémitos muy disminuidos, llanto desaparecido. Abril ‘27. P, 3.830, Si-
gue mucho mejor. Mayo 15. P, 4.360. No hay vémitos.

ReSultado: Curacién,

OBSERVACION No. 48
Historia No, 1580.
Enrique 8., 1 mes. ENTRADA: abril 30 de 1923.
Nifio alimentado a pecho exclusivo desde el nacimiento. El nifio vomita fre-
cuentemente después de tomar el pecho.

L —
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Estado actual: P, 3.330; T. 63; Créneo Cire. 35%; Difimetro" A.P. 11;
Difimetro T. 7; Térax 33. El oxamen no revela ninguna anormalidad, salvo la dis-
minueién de peso.

Diagnéstico: Vémitos habituales, sin signos de heredo lues,

Tratamiento: Pocién anticmética. Inyeccién de leche materna esteriliza-
da por ebullicién al bafio maria.

Evolucion: Mayo 4. P. 3.360, Inyeccién de leche 2 c.c. Extrae 90 gramos
de pecho. Mayo 5. P. 3.310, Los vémitos han disminuido. Mayo 7, P. 3.270. Per-
sisten los vémitos. Supositorios para la constipacién

Mayo 18. P. 3.140, Los vémitos disminuidos. Se le dan 30 gramos de leche
de burra ademdis del pecho,

Mayo 29. Persisten algunos vémitos.

Sigue con pecho y 45 gramos de leche de burra.

No concurrié méfis al Dispensario,

Resultado:  Mejoria.

OBSERVACION No. 49
Historia No, 1603.

J. R. R, 1 mes. ENTRADA: Mayo 14 de 1923.
Nifio nacido antes de término. La madre ha tenido un aborto. Alimentado a
pecho exclusivo desde el nacimiento. Vémitos en chorro inmediatos a las tetadas

de leche sin coagular y tardios de leche coagulada,

Tratamiento: Inyeccién de leche materna esterilizada en bajfio maria. Pos-
teriormente, gotas lactadas de Hg,

Diagnéstico: Vémitos habituales y sifilis muy probable.

Estado actual: P, 2.800; T. 47%; Créneo Cire. 35 Didmetro A.P. 11;
Didmetro T, 8; Térax 31; Hipotréfia avanzada.

Se palpa punta de bazo.

Bvolucién: Mayo 14. Inyeccién de leche materna 2% c.c. Mayo 17. Desde
ayer ha vomitado solamente tres veces. Inyeccién de leche materna 3 c.c. Mayo
18, P. 2.800. Pecho, més 50 gramos de pecho ordefiado cada dos horas y media.
Inyeccién de leche 4 c.e. Mayo 22. Sigue mejor. Ayer ha vomitado una sola vez.
Mayo 24. P. 2.820. Los vémitos menos frecuentes y menos intensos, Pecho mis
25 gramos de leche de burra por 8. Mayo 30. Sigue bien, no hay vémites. Pecho,
més 60 gramos de leche de burra por 7.

Junio 15, Sigue bien. Gotas lactadas de Hg.

No concurrié més al Dispensario.

Resultado: Curaci6n.

OBSERVACION No. 50

Historia No. 1630.
L. 8., 24 dfas. ENTRADA: Junio 8 de 1923.

Vémitos frecuentes en gran cantidad, Alimentado a pecho exclusivo, cada
dos horas y media,

Estado actnal: P. 3,340. T. 51; Créneo Cire. 35. DiAmetro A.P. 11; Di4-
metro T. 8; Térax 33,

El examen no revela nada de anormal,

Diagnéstico: Vémitos habituales sin signos de heredo lues.

Tratamiento: 'Gotas lactadas de Hg.

Bvolocién: Junio 27. P. 3.240. Los vémitos han disminuido de frecumencia.
Se completa el pecho con 40 gramoe de leche de burra.

Julio 11. P. 3.540. Sigue bien no hay v6mitos.
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Julio 19. P. 3.700, En los dias anteriores tuvo una nueva pousée de vémitos.
Sigue con gotas lactadas.

No councurri6 més al Dispensario,

Resultado: Mejoria,

OBSERVACION No, 51
Historia No. 4146.
J. de B., un mes. ENTRADA: Enero 26 de 1926.

Nifio nacido a término. Alimentado a pecho exclusivo desde el nacimiento,
La madre ha tenido dos abortos, Vémitos frecuentes inmediatos y tardfos en
abundancia.

Estado actual: P, 4.100. Prominencias frontales marcadas. Se palpa bazo
aumentado de volimen y consistencia. Hernia inguinal.

Diagnéstico: Vémitos habituales y sifilis muy probable.

Tratamiento: Pocién antiemética. Posteriormente gotas lactadas de Hg. En
marzo 9. P. 5.800. Persisten manifiestamente los vémitos. Por hipogalactia de la
madre se inicia alimentacién mixta.

Evolucién: TFebrero 12. P. 4.140. Persisten los vémitos, Pafial verdoso.

Contintia con la pocién antiemética.

En 19. P. 6.700, Vémitos muy abundantes. Segfin la madre el nifio vo-
mita continuamente. Gotas lactadas,

Resultado: Contintia en observacién. La pocién antiemética no ha dado re-
sultado favorable.

OBSERVACION No. 52
Historia No, 4363,
Oscar H, B., 45 dias. ENTRADA: junio 2 de 1926

Alimentado a pecho exclusivo desde el nacimiento. La madre lo trae porque
no progresa de peso.

Estado actual: P, 2,500. T. 48%; Créneo Circ. 35. Difmetro A.P. 10; Dié-
metro T, 7%; Térax 36; Difmetro Bi. Acr. 10, Muy mal estado de nutricién, piel
seca, muy escaso panfculo adiposo. Fontanela ampliamente abierta. Pequefios
ganglios de la ingle, cuello y axila. Se palpa punta de bazo. Hipertonia muscular.
Reflejos exagerados,

Se indica pecho maternc cada hora y gotas lactadas,

Evolucién: Junio 7: El nifio extrae solamente 30 gramos de pecho.. Se ali-
menta con pecho ordefiado y después directamente.

Junio P. 2.800. Vémitos inmediatos de leche sin coagular y tardios de leche coa-
gulada. Intranquilidad manifiesta después de mamar, que se calma con los vé6-
mitos,

El nifio toma bien el pecho, Opoterapia mamaria para la madre. Sigue con
gotas lactadas.

Junio 19. P. 2.900. Los vémitos persisten con los mismos caracteres. Inyee-
ci6n de leche materna 2 c.c. Julio 22. Los vémitos disminufdos; el dfa 19 y 20 no
hubo vémitos. P. 3 kilos. Inyeceién de leche 3 c.c.

Diagnéstico: Voémitos habituales y sifilis muy probable,

Resultado: Continda en observacién.

Tratamiento: Gotas lactadas de Hg. y posteriormente inyecciones de le-
che materns esterilizada por ebullicién al bafic maria.
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OBSERVACION No. 53
Historia No.
M. I, 45 dfas. ENTRADA.: julio 20 de 1921.

Nifio nacida a término. Alimentado a peho exclusivamente desde el nacimiento.
Desde los pocos dias de nacer, tiene vémitos inmediatos y tardios, Estos v6mitos
enfilaquecieron ripidamente al chico.. Nifio muy inquicto. Llora continuamente. Se
le da el pecho cada dos horas y media.

Estado actual: P. 2.980, Hipertonicidad de los miisculos de los miembros,
que hace diffcil la extensién. Ojos excavados, rodeados de ojeras, Fontanela de-
primida. Hipertonia de los misculos del abdomen que hace dificil palpar los 6r-
ganos de la cavidad abdominal. Constipacién tenaz que reclama el empleo de la-
xantes. Se pesa la tetada y se anotan 20 gramos solamente. En estas condiciones
se hace diagnostico de hipoalimentacién. Se ordena: Pecho més 45 gramos de le-
che de burra cada dos horas y media,

Julio 22. Se pesa nuevamente la tetada; extrae 20 gramos. Los fenémenos de
intranquilidad y los vémitos persisten con igual intensidad.

Julio 29. Persisten los vémitos. P. 3 kilos. Agosto 5. Peso 3 kilos Se pesa
nuevamente la tetada y extrae 20 gramos, Se completa el pecho 14 cuchara-
ditas de pecho ordeiiado cada 2 horas y media,

Agosto 8. P. 3.100. Persisten los vémitos. Como la madre es hipogalictica
se ordena: Pecho mercenario 80 gramos por 8. Agosto 12, P. 3.100. Persisten los
vémitos en abundancia. Inyeccién de leche materna, 2 c.c. Agosto 14, P. 3.100.
Persisten los vémitos, Agosto 20. P. 3.140. Pafal bien digerido, 1 los v6-
mitos,

Agosto 27. P, 3.140. Se pesa la tetada del pecho mercenario y da 80 gramos.
Inyeccién de leche de nodriza 4 c.c. Agosto 31. P. 3.200, Los vémitos han dis-
minuido en abundancia.

En nuestra presencia tuvo un vémito en chorro proyectado a varios centi-
metros. Se repite la inyecci6n de leche de nodriza 4 c.c. Septiembre 2, P, 3.280.
Los vémitos disminuidos sensiblemente. Inyeccién de leche de nodriza 4c.c. Sep-
tiembre 5. P, 3.400. El nifio extrae 80 gramos de pecho mercenario, Septiembre
10. P. 3.460. Los v6émitos han desaparecido. Septiembre 24 P. 3.760. Muy buen
estado general, Febrero 16 de 1922, P. 5.700. El nifio sufrié una coqueluche de
la que se repuso perfectamente. Continfia eon pecho mercenario.

Diagnéstico: Voémitos habituales. Hipoalimentacién. Sifilis probable.

YTratamiento: Inyeccién de leche.

Resultado: Curacién.

OBSERVACION No. 54
Historia No. 796,
L. C, 1 mes y 9 dias. ENTRADA: diciembre 28 de 1921.

Padre sano. Madre ha tenido dos abortos. Un hermano atacado también de
vémitos con la misma sintomatologia y curado actualmente. Alimentacién mater-
na exclusiva, Vémitos desde el nacimiento, inmediatos y tardios, Constipacién.
Detenida en el peso. Llanto frecuente, execitable en grado sumo. Intranquilidad
manifiesta después de mamar que s6lo calma con los vémitos.

Estado actual: P. 3.500; T. 53; Crdneo. Difmetro A.P. 11; Didmetro T.
8; Didmetro Bi Acr, 10%%; Regular estado de nutricién, Piel que se deja plegar
con facilidad. Disminueién del panfculo adiposo. Muguet. Se pesa la tetada, el
nifio extrae 50 gramos de pecho.
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[Diagnéstico: Voémitos habituales, Sifilis probable.
Tratamiento: Inyecciones de leche materna estirilizada. ’

Evolucién: Diciembre 29, La nifia ha estado con tratamiento médico ante’
riormente y sin ningin resultado, Por ello inyectamos 2 c.c. de leche materna.
8e ecompleta el pecho con cucharaditas hasta 80 gramos.

Diciembre 31. Persisten los vémitos. Inyeccién de leche materna 3 e.c.

Enero 2 de 1922. P. 3.520, Los vémitos persisten. Inycceién de leche ma-
terna 4 c.c.

Enero 4. Refiere la madre que la nifia ha retenido la leche de tres tetadas vo-
mitando las demés. Inyeccién de leche 5 c.c. X

Enero 7. P. 3.550, La nifia vomita menos, Inyeccién de leche 5 c.c.

Enero 9. P. 3,620. Vémitos disminuidos. Inyeccién de leche 5c.e,

Enero 11. Inyeccién de leche 4 c.c. Enero 14, P. 3.660. Inyeccién de leché
4 c.e. Enero 16. Refiere la madre que la niiia casi no vomita.’

Encro 19. P. 3.660. Los v6mitos disminuidos. La nifia estd mis tranquila.
Inyecciéon de leche 4 c.c. Pecho cada dos horas.

Enero La nifia continfia mis tranquila. Vomita pocas veces. Inyecclones
de leche 4

Enero 27. P, 3.800. Todavia persisten algunos vémitos espaciados.

Encro P. 3.900. No hay vémitos,

Febrero P. 3.870. Sigue bien. No vomita.

Febrero 24, P. 4.400. Sigue muy bien. No hay v6mitos.

Resultado:..Curacién, en un mes con 9 inyecciones de leche.

OBSERVACION No. 55

Historia No. 648,
A. 0., tres meses, ENTRADA: agosto 8 de 1921,

Padres sanos. Nacido a término. Alimentado a pecho exclusivo desde el ma!
cimiento. La madre refiere que el nifio vomita a chorro, tanto la leche del pecho
como cualquier otro alimento que hayan intentado darle. Sametido a tratamiento
no ha obtenido resultado.

Estado actunal: P. 3.550; T. 541% Fontanela deprimida. Mal estado de
nutrieién. Constipacién. Abdomen resistente, se deja palpar con dificultad. Bazo
no se palpa. Hipertonia museular de los misculos de los miembros.

Diagnéstico: Vémitos habituales sin signos de heredo lues.

Tratamiento: Inyecci6n de leche materra esterilizada.

Evolucién: Agosto 8. Pecho cada tres horas . Inyeccién de leche 1142 c.e.

Agosto 9. P. 3.320. Vémitos persisten con intensidad. Inyeocién de leche ma-
terna 1 Yse.c,

Agosto 10. P. 3.330. Continfian los vémitos.

Agosto 12. P. 3.370. Inyeccién de leche materna 2 c.c.

Agosto 16. P. 3.650. Sigue mejor. Los vémitos han disminuido sensiblemente.

Agosto 18, P. 3.650. Pafial hipoc6lico. Emulsién alcalina.

Agosto 22. P. 3.900. Sigue mejor. No vomita.

Agosto 25. P. 4. 060 Los vémitos han desaparecido totalmente, La eonsh-
pacién persiste.

Resultado: Curacién en 15 dias con tres inyecciones de leche.
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OBSERVACION No. 56

Historia No. 1107.
R. M., 4 meses ENTRADA: agosto 4 de 1922,

Primer embarazo, nifio nacido a término. El nifio tiene vémitos frecuentes
y abundantes. inmediatos y tardios.

Estado actual: P. 4.800; T. 57%. El examen s6lo revela una disminucién
del panfculo célulo-adiposo subcutfneo, Extrae 110 gramos de pecho materno en
cada tetada,

Diagnéstico: Voémitos habituales sin signos de heredo lues.

Tratamiento: Pocién antiemética. Posteriormente inyecciones de leche.

Agosto 7. Continfian los vémitos. Toma el pecho cada dos horas y media.
Inyeccién de leche 4 c.c, Agosto 9, La madre refiere que hasta hoy el nifio no ha
vuelto a vomitar. Hay un vémito inmediatamente después de tomar el pecho. Cons-
tipaci6n.

Agosto 12. No tuvo vémitos. Agosto 19. P, 5.180, Algunos vémitos espacia-
dos. Persiste la constipacién. Eritemma de los muslos y de los brazos. Se le in-
dica un laxante.

Agosto 26, Sigue bien, Los vémitos han desaparecido. Continué Illevéindolo
al Dispensario, pero, los vémitos no se repitieron.

Resultado: Curacién con una sola inyeccién de leche.

OBSERVACION No. 57

Historia No. 1208-
D. C. 1 mes y 15 dias. ENTRADA: octubre 10 de 1922,

Nacido a término, No hay abortos. Gran cantidad de v6émitos inmediatos y
tardios que lian llevado al nifio a la desnutricién,

Estado actual: P, 2.540; T. 481%; Créneo Cir, 33%; Didmetro A.P. 9;
Difimetro T. 7% ; Térax 30; Didmetro Bi Acr. 9. Disminucién marcada del pani-
culo adiposo subcutéinco. Hipotréfia avanzada, Eritema de la cara interna de los
muslos. No se aprecia nada més,

Diagnéstico: Voémitos habituales sin signos de heredo lues.

Tratamiento: Inyecciones de leche materna esterilizada.

Evolucién: Octubre 10, pecho cada hora. Si el vémito se produce, repetir
la tetada.

Octubre 12. P, 2.600. Continfia con los vémitos, La nifia se contorsiona con
dolores después de mamar,

Octubre 14. Continfian los vémitos. Inyeecién de leche materna 1% c.c. Al
Pecho més 15 gramos de leche de vaca, mis 15 gramos de agua por 8.

Qctubre 16. La madre refiere que la nifia no vomita la mamadera y si e
pecho con frecuencia, Inyeccién de leche materna 2 c.c.

Octubre 18. Persisten los vémitos de pecho. Inyeccién de leche materna 3 e.c.
Constipaci6n,

Octubre 20. Sigue mejor. 8e indica un laxante.

Octubre 23. Los vbmitos han disminuido sensiblemente. Continiia la comsti-
pacién.

Octubre 27. P. 3 kilos. Persisten los vémitos de leche materna y la cons-
tipaci6n. :

Noviembre 9. P. 3.100, La madre dice que la nifia vomita con frecuencia.
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Noviembre 13, Sigue mucho mejor. Los vémitos disminuidos. No concurrié
mfs al Dispensario.
Resultado: Mejoria en un mes con tres inyccciones de leche.

OBSERVACION No. 68
Historia No. 1217.
N. R, 2 meses. ENTRADA: Octubre 16 de 1922.

Son dos lhermanos, La madre ha tenido un aborto. Vémitos inmediatos y
tardios desde el nacimiento.

Estado actual: P. 3.240; T. 53; Crineo Circ. 37; Didmetro A . P. 10%;
Didmetro 1. 8; Térax 33, Desnutrici6n. Abdomen depresible, se palpa punta de
bazo. Diariamente mueve el vientre,

Diagnéstico: V6mitos habituales y heredo-liies probable.

Tratamiento: Inyecciones de leche materna esterilizada. Con posterioridad,
gotas lactadas.

Evolucién: Octubre 18. Pecho cada dos horas y media. Inyeccién de leche
materna 3 c.c. Octubre 19, Siguen los vémitos. Inyeccién de leche materna 3 c.c.
Octubre 23. Los vémitos continian con irregularidad. Octubre 27. P. 3.450. Sigue
mejor. Los vémitos tienden a desaparccer, Noviembre 2. No hay vémitos. Con
posterioridad este nifio es trafdo al consultorio con convulsiones y una consti-
pacién tenaz, que no cedfa 2 los laxantes. Se indicaron, entonces, las gotas lac-
tadas de Hg. y siguié muy bien.

Resultado: Curacién en 15 dfas con 2 inyecciones de leche,
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LA OBESIDAD PRE-PUBERTARIA DEL NINO

POR LOS DOCTORES

FLORENCIO BAZAN Y- MAMERTO ACURNA
Jefe de Clinicas. Docente Libre. Profesor Titular de Pediatria.

(Buenos Aires, Reptblica Argentina.)

Existe un tipo de obesidad bien caracterizado clinicamente en el nifio, que
aparece cn las proximidades de la época puberal y evoluciona en los afios sub-
siguientes. Sus caracteristicas morfolégicas y clinicas lo asimilan al sindrome
adiposo genital de Frihlich y a la obesidad por hipogenitalismo esponténeo o
provocado.

Estos obcsos son, en general, catalogados diversamente: ya son considera-
dos como enfermos del tipo de Frohlich, sin sintomas tumorales, o ya como su-
jetos sanos, afectos de la llamada obesidad esencial.

Conviene, a nuestro juicio, tener una idea clara de este tipo de obesidad
por su frecuencia y porque las lesiones genitales que lo caracterizan, pueden
ser, a veces, de caricter definitivo.

SINTOMAS:—E! sfndrome que cstudiamos se caracteriza por dos érdenes
de sintomas: obesidad y trastornos genitales.

La obesidad de grado variable, tione una especial distribueifn; la grasa se
acumula, sobre todo en ciertas regiones: mamas, dorso, raiz de los miembros,
nalgas y abdomen; en éste ocupa de preferencia la regién suprapubiana.

La piel esti surcada por numerosas ‘‘vergetures’’, por distensién del tejido
elastico del dermis, o debidas, como piensan Sicard y Reilly, a un proceso dis-
tréfico especial. Existe también acumulacién de grasa en el resto del cuerpo y
en las cavidades viscerales.

La hipogenesia del aparato genital es la regla; los caracteres sexuales se-
cundarios no existen, o aparecen muy tardiamente; en todo caso, ellos son muy
poco marcados. El pene conserva las caracteristicas de la edad infantil, pe-
quefio, fim6tico, perdido en la grasa que lo rodea. Los testiculos son tambi.én
pequeiios, reducidos, a veces al tamafio de porotes. Es muy frecuente la cr}p-
to-orquidia doble o unilateral; la voz es aflautada; los pelos axilares y pubia-
nos, estdn ausentes o son escasos. Los deseos sexuales no aparccen en la época
pubertaria. En la mujer es frecuente la esterilidad, la frigidez sexmal y la
amenorrea.

Eu los varones, las formas del cuerpo adquieren un tipo netamente feme-
nino: el desarrollo de las mamas y caderas, asi como también la suavidad de
1a piel, la fineza de las manos, los caracteres del cabello y de la voz dan a estos

nifios un aspecto equivoco.
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Este tipo de obesidad tione, como vemos, las mismas caracteristicas que
el de Frohlich por tumor hipofisario. Es posible, sin cmbargo, diferenciarlo a
veces, por la manera de desarrollarse la obesidad en este Gltimo, que se hace
en una forma ripida en el intervalo de algunas semanas o algunos meses.
(Pcende).

Las proporciones que guarda entre sf 1a talla y el peso son muy variables;
pero, en general, sc observa que predomina este Gltimo; en algunos casos he-
mos encontrado cl tipo eunucoide del esqueleto, con miembros inferiores largos
(macros-quelia).

Las dimensiones de la silla turca a la radiograffa, son muy variables. En
Ja mayorfa de las veces, la hemos encontrado de aspecto normal. En otros, li-
geramente aumentada de volumen y con sus apéfisis clinoides cngrosadas.

Hemos podido también observar una reduccién marcada de Jla silla turca
que aparecia en la placa mucho mfis pequeila que al estado normal. No osarfa-
mos, sin cmbargo, catalogar estas im4igenes como correspondiendo a la hipo-
plasia constitucional de la hipéfisis o a su atrofia inflamatoria post-infecciosa,
estados a los cuales ha sido atribuido, a veces, el sindrome de IFrohlich (Cush-
ing, Coleschi, Bertoletti, Massolongo y Piazza).

En efecto, las variaciones del tamafio de la silla turea en normales,
son sumamente frecucntes (Lecoulm: étude radiologique de turcique
normale chez les enfants. Thése de Parfs 1925).

En algunos de nuestros enfermos hemos encontrado cefaleas poca impor-
tancia. El examen de la visién nes ha demostrado en ellos de refraceién

que las explicaban. En ninguno de nuestros casos hemos encontrado signos tu-
morales.

Algunos autores han observado distintas modificaciones en la sangre de es-
tos enfermos: anemia de tipo clorético, con disminucién de los ncutréfilos y au-
mentos de los monocitos y linfocitos (Falta, Borchardart, Maraiién y Peritz).

El metabolismo basal ha sido también estudiado en la obesidad hipofiso-
genital, Rabel Plamt, Strackelin, Grafe, Benedit, Falta y Berstein, lo han en-
contrado normal. Por el contrario, Broothlei, Means, Marcel Savé y Stevenin
lo han encontrado habitualmente descendido.

Nosotros hemos estudiado también el metabolismo basal en estos nifios eon
el Dr. Mario Schteingart, y lo hemos encontrado asi siempre descendido. Loa
resultados de estas investigaciones fueron presentados a la Sociedad de Pe-
diatria (26 Nov. 1926).

La investigacién del metabolismo basal en estos enfermos, tiene un doble
interés: desde el punto de vista cientifico constituye un elemento de juicio més,
en el debatido asunto sobre la influemcia de las diversas glindulas endocrinas,
otras que la tiroideas, sobre la nutricién. ¥ desde el punto de vista préetico
da normas fGtiles para ¢l tratamiento de estos nifios con la tiroidina.

ETIOPATOGENIA:—Después que Frohlich, en 1901, aislé el sindrome que
lleva su nombre, la obesidad adiposo-genital ha dado lugar a numerosos traba-
jos, expuestos en libros y monograffas: Hochwart, Bartels, Lannois y Cleret,
Ottembergs, Grahand, Babonneix y Peisseau, Mouriquand, Gushing, Lafora, Ma-
rafién, Goldstein, ete.

El sindrome de Frohlich esti caracterizado por tres 6rdemes de sintomas:
obesidad, trastornos genitales y sintomas de tumor cerebral. En la gran ma-
yorfa de los casos, este sindrome es producido por un tumor de la hipéfisis, de
naturaleza muy variable. En casos menos frecuentes, se trata de procesos no
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tumorales: hidrocefalia, meningitis serosa, hipoplasia constitucional, lecto me-
ningitis de la regi6n infundibular, reliquias de procesos inflamatorios, etc.

Hechos modernos de orden clfnico y experimental, hacen cada dia, sin em-
bargo, mis aceptable la teoria de Erdhein sobre la patogenia de estas altera-
ciones. Para Erdhein y los que )a siguen, Bartels, Aschner, Franck, Borelli, Ca-
mus Roussy, Bailey y Bremer, todos estos trastornos son producidos por lesio-
nes del piso del tercer ventriculo, y, especialmente, de los nicleos grises del
tuber cinercum. Esta teorfa parece apoyada por el descubrimiento y estudio
de los centros tréficos de la base del cerebro, por el mismo Erdhein en Alema-
nia, Camus y Roussy, Llermithe y Lercboulet en Francia; Houssay entre noso-
tros, Bailey, Bremer y Cushing en Estados Unidos, ete.

Como vemos, pues, de acuerdo con estos hechos, la hipéfisis ha perdido toda
o la mayor parte de su importancia en el sindrome que estudiamos. Es, tal vez,
més prudente, sin embargo, aceptar la teoria mixta que propone Pende, para
explicar cstos hechos contradictorios. La hipéfisis segrega un producto que
actGa sobre los centrpos de la regién hipotaldmica, centros probablemente esti-
mulatrices del sistema nervioso vegetativo y de ciertas glindulas endfcrinas:
genitales, tiroideas y suprarrenales (Pende 1926). Esta teoria permite expli-
car los casos de sindrome adiposo genital producidos por lesiones de la misma

hipéfisis o s de la base del cerebro. A esta Gltima categoria corres-
ponden Jas obcesidades de la hidrocefalia (Babonneix y Denogelle), de la ence-
falitis leti] (Nobecourt y Netter), de la poliomielitis (Nobecourt).

La obesidad en el nifio deriva de factores externos e internos: a los pri-
meros corresponde el aumento de la racién alimenticia y la sedentaridad. Pero
ellos solos son, rara vez, los causantes de la afeccién. Para ser obeso no basta
comer mucho: cs necesario que a este factor exégeno se agregue el factor en-
dégeno; la alteracién del metabolismo interno.

La alteracién del metabolismo de las grasas y de los hidratos de carbono
ha sido atribuida a lesiones de la tiroides, de la hipéfisis, de la epifisis, de las
glandulas genitales, etc., y, actualmente, como hemos visto, a los centros tré-
ficos de la base del cerebro. Conviene, sin embarge, no olvidar el rol que de-
sempefian en cste sentido, las gléndulas digestivas, el higado y el pAncreas, ver-
daderas gl4ndulas de secrecién interna, por uno de sus polos, lo mismo que el
tejido conjuntivo (Renault) y aun la misma célula adiposa, centro tréfico de in-
discutible valor, en el metabolismo.

El tipo de obesidad pre-pubertaria que estudiamos, es considerado por al-
gunos como formando parte de la llamada obesidad esencial. Otros lo asimi-
lan a los adiposos genitales de Frohlich; y se habla de lesiones hipofisarias di-
fusas, post-infecciosas, heredo-luéticas, ete., para explicar la falta de sintomas
tumorales.

El profesor Marafién, se ha ocupado tltimamente de este asunto, habla de
adiposidad eunucoide pre-puberal (1926) y lo atribuye, no a lesiones hipofisa-
rias o nerviosas, sino a la hipoplasia genital. Por el contrario, Nobecourt, Le-
vy y Apert, creen que la insuficiencia testicular por si sola no es capaz de ?ro-
ducir la obesidad, siendo, por el econtrario, ésta suficiente para originar el hipo-
genitalismo (Nobecourt, enfermedades de la nutricién, 1926).

Como vemos, hoy por hoy, es muy dificil poder afirmar categéricamente el
origen de estos tipos de obesidad.

La horencia es un factor de gran importancia en la produccién de este sin-
drome adiposo. Es muy frecuente encontrar en los ascendientes de estos enfer-
mos, generaciones de obesos, diabéticos, gotosos, ete.

i —
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En casi todas nuestras observaciones, hemos podido comstatar bien clara-
mento la importancia del factor herencia. (Acufia y Bazin: la obesidad hipo-
fiso-genital del nifio, Tercor Congreso Nacional de Medicina, 1926).

TRATAMIENTO:—El tratamiento de oste tipo de obesidad es dificil, y en
la priictica, choca con miltiples dificultades derivadas, sobre todo, de la edad
de los enfermos que muy rara vez se someten a un régimen alimenticio res-
trictivo.

El tratamiento consistiri en régimen alimenticio, opoterapia y preseripcio-
nes higiénicas.

Serin disminufdas las grasas y los hidratos de carbono: manteca fresca y
cocida, grasa culinaria, grasa de las carnes, carnes gordas, ete., azcar y comi-
das azucaradas, micl, dulces, farindceos, pastas, etc. Se podri aconsejar la sa-
carina en pequefias dosis. Naturalmente que deberemos completar las calorias
de la racién aumentando las albliminas, sin olvidar que todo régimen restrie-
tivo en el nifio debe ser transitorio y objeto de cuidadosa vigilancia por tratar-
se de organismo en crecimiento.

El efecto de los productos opoteripicos es muy discutido: Cushing, Delille,
Axenfeld, Leman y otros, han obtenido mejorias evidentes en el sindrome de
Frohlich con la opoterapia hipofisaria. La mayoria de los autores aconsejan
los preparados pluriglandulares: hip6fisis, tiroides, testiculos, ovario.

Pende aconseja la siguiente férmula:

Lébulo anterior de hipéfisis. . . . . . . . . . . 0.10 grs.
ikoidasta, 4 N LB Wl L A e ., s ... 00025,
Corteza suprarremal, . . . . ., . . . . ... . . 0,10 5
Testiculo u ovario. . . . . . . . . . .. v = o= B30

»n

Para un scllo: comenzar con dos al dia, aumentando hasta seis, alternar una
semana de curaeién con otra de reposo.

Nosotros usamos habitualmente una férmula semejante:

S0 SR, (5 0 o B oV ORA, Gitiee IOl BN A A,
UM AT o b Bl ollg o ORI 0.20 grs.
LITOoIA1IND- I R R . - (04051 8 0510 pTs.

Para un comprimido — 100. Uno todas las noches, quince dias seguidos;
luego, quince dias de reposo.

En los casos en los que el metabolismo basal est4 descendido, sc puede afin
aumentar la dosis de tiroidina.

Los cuidados higiénicos indispensables, el ejercicio y los deportes serin na-
turalmente recomendados. Ellos tendrén, como primer efecto, el acelerar la
nutricién y aumentar las pérdidas. Se recurriri también a la balneoterapia y
electroterapia.
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EL FANTASMA VERDE

POR EL DR. BERNARDO CARDELLE

Aunque el titulo de nuestro trabajo més parece el de una novela o el de al-
guna ‘‘film’’ de cine barriotero, no por ello deja de ser bastante adecuado al
tema que pensamos tratar.

4Cuil de vosotros, hormanos en la ciencia de Hipberates, no habéis sido in-
terrogado cn o parecida forma?—*‘Doctor, mi nifio tiene diarreas; pero lo
mis malo cs son VERDES, como yerba molida. j3No es cierto que csto es
muy grave?’’

Y no sélo el vulgo profano c¢ indocto es el que se asusta cn presencia de la
diarrea v No; muehas veces somos sorprendidos por el horror de algunos
médicos ante el sintoma en cuestién.

Con la idea de hacer desaparecer el miedo al ‘‘Fantasma Verde’’ hemos
preparado esta pequeiia contribueién pediftrica para demostrar que ‘‘no es tan
fiero el le6n como lo pintan’’.

En todas las formas de diarreas del lactante, las cimaras son lo méis fre-
cuentemente de color verde. Este hecho es general y de fécil observacién, tan-
to en las formas benignas como en las graves de diarreas, y lo mismo si el nifio
esti a seno o a biberém.

El tinte verde es mfis o menos oscuro, variando desde el verde sombra al
verde claro. Su intensidad puede variar de una cfimara a otra; asi también
pueden alternar deyecciones verdes con amarilla; a veces en una misma depo-
sicién hay partfculas mezeladas amarillas y verdes. En otras ocasiones, la de-
posicién amarilla se convierte en verde, cierto tiempo después de emitida.

Hasta ¢l afio 1887, se admitfa generalmente que este color verde era debi-
do a la presencia de un pigmento biliar: la biliverdina.

En esta 6poca, Lesage, fundindose en una epidemia de diarrea que habia
observado en la Creche del Hospital Saint-Antoine, crey6 poder demostrar que,
en ciertos casos de diarrea verde con cfmaras alealinas, se podfa aislar de ellas
un bacilo que, en los cultivos, segrega un pigmento verde, el eual, inoculado a
los znimales, les hacfa morir con diarrea. El afirmaba que este microbio era la
causa de la diarrea de este tipo, y que el color verde de ella era debido a un
pigmento que dicho germen producfa.

El oponia esta ‘‘diarrea verde bacilar alcalina’’ a la diarrea verde biliosa
ordinariamente &cida.

Maestro tan sabio y competente como el profesor Marfan dice que habien-
do verificado durante mucho tiempo pruebas en este sentido, ‘‘mo le ha sido
posible jamés aislar’’ el bacilo de la diarrea verde, ni algin otro microbio ero-
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mégeno. El tnico bacilo cromégeno que &1 ha podido aislar, ha sido el bacilo
piocifinico, y la cimara en que €l se encuentra no es verde, sino amarilla,

Por el contrario, en todas las deyecciones verdes que ha examinado, ha
podido observar, con los reactivos usuales, que el color verde de la deposicién
‘‘es debido a la presencia de la biliverdina’’,

Es muy posible que Lesage haya asistido a una cpidemia de diarrea verde,
cuyo microbio eromégeno no ha sido posible encontrar posteriormente. Es dable
que haya sido un colibacilo vuelto accidentalmente cromégeno.

En definitiva, usando los reactivos indicados, sc puede demostrar que el
color verde de las diarreas del lactante, es siempre debido a un pigmento biliar:
la biliverdina.

El color verde de las deposiciones no tienc significacién especifica, como
piensan algunos médicos; es una forma particular de diarrea propia del lae-
tante. Puede observarse cn todas las especies de diarreas de la primera infan-
cia, tanto en las mis benignas como en las més graves.

Depende, en primer lugar, de la edad del enfermo; mientras m#s joven es
el nifio, mds frecucntemente constatamos esta coloracién verde de las materias
diarreicas. Esta disposicién se ateniia hacia el final del primer afio; desaparece
al segundo afio. ES MAS ACENTUADA EN EL NINO A SENO que en el lae-
tado a leche de vaca.

Por tanto, no hay en el nifio pequeiio una enfermedad | que merezca
el nombre de DIARREA VERDE; la coloracién verde es un cariicter banal de
las diarreas del lactante; un caricter que estd en relacién con la edad y depen-
de sin duda alguna, del modo de alimentacién propio de este periodo de la vida.

Recordemos un momento algunos datos fisiolégicos que nos permitirin ex-
plicar esta coloracién verde.

La célula hepética segrega solamente un pigmento: la bilirrubina; ésta se
oxida parcialmente en la vesfcula biliar y en las porciones mfs altas del intes-
tino delgado, dando lugar a la produccién de biliverdina. Esta oxidacién se
detiene en seguida y en las Gltimas porciones del fleon, comienza un proceso de
reduccién que transforma la bilirrubina y la biliverdina en estercobilina, y
parte de ésta es reducida més alin al estado de estercobilinégeno. Se admiten
varias hip6tesis para explicar esta reduccién. Unas atribuyen el poder redue-
tor a los microbios anaerobios de la putrefaccién, considerando que ellos ela-
boran una reductasa; los que sostienen esta hipbtesis estiman, como prueba, que
1a reduccién se opera principalmente en el ileon y en el intestino grueso, sitio
principal de la putrefaccién, sefialando al propio tiempo el hecho de que en el
meconio, que estf desprovisto de gérmenes, no se encuentran ni estercobilina
ni estercobilinégeno. Marfan y Dolencourt han probado que esta hipbtesis es
poco aceptable, pues han visto, en efecto, que in vitro, la reductasa fecal reve-
lada por el reactivo de Shardinger, no tiene accién reductora sobre la bilirru-
bina y biliverdina.

La otra hipbtesis, debida a Gilbert y Herscher, se funda en que estiman
(ue la reducci6én de la bilirrubina y de la biliverdina, asi como su transformacién
en estercobilina y estercobilinégeno, serfa debida a la accién de un fermento,
una especie de catalasa, elaborado por la mucosa del intestino delgado.

Otros sostienen que la sustancia reductora, de naturaleza desconocida, se-
ria elaborada por las grandes masas linfiticas de la porei6n terminal del fleon
(Placas de Peyer).

Examinemos atentamente lo que pasa en el lactante sano alimentado a
pecho. El! meconio eliminado después del ‘nacimiento contiene bilirrubina y bi-



PANAMERICANO DEL NINO 217

liverdina, pero no asi estercobilina ni estercobilinégeno. A los tres o cuatro
dias que siguen al nacimiento, ya se ha eliminado todo el meconio y en la de-
posicién amarillo de oro caracteristica del lactante mo se encuentra més que
bilirrubina a la que debe precisamente su coloracién esta deyeceibn.

Entre cl segundo y quinto mes se¢ ve aparecer al lado de la bilirrubina, que
es ¢l pigmento predominante, la estercobilina y el estercobilinégeno. Posterior-
mente estos pigmentos se vuelven mAs abundantes a medida que la bilirrubina
disminuye; finalmente en las deposiciones del nifio gue recibe una alimentacién
mixta o variada, la bilirrubina desaparece de las materias fecales y s6lo se en-
cuentra, como c¢n cl adulto, la estercobilina y el estercobilinégeno.

POR TANTO, EN EL LACTANTE A SENO, SALUDABLE Y SANO, EN
LOS PRTMEROS MESES DE LA VIDA NO EXISTEN PROCESOS DE RE-
DUCCION.

Unos piensan que por ser la flora intestinal del nifio 2 pecho muy distinta
a la del adulto y por cncontrarse en ella solamente microbios sacaroliticos, y
casi nada de bacterias de putrefaceién capaces de ejercer una accién reductriz.

Gilbert y Herscher sosticnen que la catalasa, cuya existencia admiten, no
es elaborada por intestino del lactante a pecho muy pequeiio.

Triboulet que el tejido linfoide del lactante a seno de pocos meses
de edad, es inapto para verifiear la reduceién,

Cuando el nifio est4 alimentado con leche de vaca la apariei6n de la ester-
cobilina sustituyendo a la bilirrubina es mis precoz que en el nifio a pecho.

La primera aparece después de algunas semanas y la segunda disminuye
poco a poece. Para explicar esta diferencia es preciso recordar que la hip6tesis
que atribuye la reduceién a los procesos de putrefaceién es la Gnica aceptable.
En efecto, en cl nijio lactado a leche de vaca la flora intestinal es muy distinta
a la del nifio lactado a pecho; clla conticne baeterias proteoliticas lo que ex-
plica su reaccién alealina; se acerca a la del adulto aunque sin llegar a ser ab-
solutamente idéntica 2 la misma, probablemente debido al régimen licteo ex-
clugivo a que cl nifio estd sometido.

De cuanto llevamos ya dicho se deduce que en el intestino del adulto los
pigmentos biliares estin somectidos a un proceso de reduccién que no existe em
el nifio lactado a peecho, durante los primeros meses de su vida; y, en el nifio
alimentado con leche de vaca, durantc las primeras semanas; pero que se insta-
la luego progresivamente.

Ciertos medicamentos dan a las materias fecales un color especial; e} rui-
barbo las tifie de amarillo oseuro, la ratania en rojo moreno, que se explica por
la climinacién de principios colorantes contenidos en estas sustancias. EI hie-
rro las colorea en negro; parcce que da lugar a la produccién en el intestino de
sulfuro de hierro.

Pero otros cuerpos colorean las deposiciones porque modifican la transfor-
maci6n de los pigmentos biliares. Tenemos el ejemplo del calomel; las cfimaras
do los pacientes que han ingerido este medicamento tienen una coloracién verde
que se atribuye a la presencia de sulfuro de mercurio. Sin embargo, Betz, Vo-
gel, Wassilieff, Hoppe-Seyler y Monti han probado que es debida esta colora-
¢ién a la biliverdina, pues el calomel favorece la oxidacién de la bilirrubina,
transformfindola cn sublimado o bien oponiéndose a la putrefaccifn.

Las cAmaras bismfticas presentan partes negras y partes verdes. De acuer-
do con Quincke, las partes negras, son debidas al 6xido de bismuto formado por
reduccién; las partes verdes son coloreadas por la biliverdina.

La diarrea verde puede durar varios dfas o varios meses; en otros casos se
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ropite fécilmente por causa insignificante o inapreciable; otras veces es ac-
cidental, obedeciendo a causas muy diversas. En algunos casos es un fenéme-
no completamente aislado; en otros se encuentra acompafiada de otras manifes-
1aciones: dolor, malestar y participacién del estado general.

En ciertos niiios, la diarrea verde se manifiestn como un hecho primitivo y
aislado; es la forma mfs comin. Aparece desde los primeros dias del naei-
miento, puede continuar dias y meses; otras veces aparece de una manera in-
termitente, en forma espontfinea o concidiendo con causas banales, particular-
mente la denticién.

Generalmente esta clase de diarrea no es acompafiada de alteraciones de
salud; el desarrollo se efectfia normalmente y toda la vida del nifio se mantie-
ne en condiciones fisiolégicas. Se trata casi siempre de nifios sanos, de buen
aspecto, alimentados a pecho por la madre o por una nodriza. Es lo que Mar-
fan llama diarrea disérgica o interna. Es debida a una modificacién primitiva
del tubo digestivo del nifio; no depende nunmea de la alimentacién. Contraria-
mente a una opinién muy extendida, es, con mucho, la més frecuente.

Hemos observado casi constantemente la aparicién de diarreas verdes en
el muguet, las cuales mejoran con el tratamiento de esfa enfermedad.

Muchas veces en presencia de recién nacidos con diarrea verde de tipo agu-
do, el médico instituye un tratamiento come si estuviera asistiendo a un en-
fermo con dispepsia aguda; es decir, RESTRICCION DIETETICA. Sabemos
lo perjudicial que es, especialmente para el recién nacido, la ‘‘dicta de ham-
bre’’. Estas diarrcas son debidas a irritacién intestinal por cspeccial sensibili-
dad de la mucosa del intestino del lactante para los productos de desintegra-
¢ién bacteriana del mismo. .

En estos casos bay que saber esperar: NO ES CON LA HIPOALIMENTA-
CION, SINO CON LA PRACTICA, CON LO QUE SE SUPRIMEN ESTOS ES-
TADOS DIARREICOS.

En lugar de empeorar el estado nutritivo del nifio por innecesarias restrie-
ciones alimenticias, y conducirle en ocasiones a una rfipida atrofia por la ae-
¢i6n nociva que éstas provocan en los primeros dias de la vida, lo que habré
que hacer es DESCUIDAR POR COMPLETO EL ESTADO DIARREICO Y PO-
NER LOS CINCO SENTIDOS EN QUE SE CUBRAN POR COMPLETO LAS
EXIGENCIAS NUTRITIVAS, con lo cual el nifio prospera bien y las diarreas
se curan poco a poco.



EL TRATAMIENTO DE URGENCIA DE LA
HEREDOSIFILIS PRECOZ

POR EL DR. T. VALLEDOR
Ayudante de Clinica Infantil.

EN COLABORACION CON EL DR. J. CABRERA CALDERIN

La heredosifilis, enfermedad esencialmente ecrénica, presenta sin embargo,
como la sifilis del adulto, fases o etapas de su evolucién, durante las cuales la
sintomatologia se hace més evidente y la gravedad de la afeccién més os-
tensible.

En lo que al tratamiento se refiere, puede dividirse la heredolfes en dos
etapas. 1t La fase de accidentes, con manifestaciones sintomatolégicas abun-
dantes y difusas. 20 La fase silenciosa, en que la sintomatologia es poco rui-
dosa.

La primera fase comprende las manifestaciones iniciales del periodo sep-
ticémico. Se trata de lesiones difusas que afectan todos los 6érganos de la eco-
nomfa de una manera més o menos intensa, que dificultan notablemente su fun-
¢ién, que modifican el propic medio humoral del individuo, su temperamento,
pudiéramos decir, creando un terreno especial, orientado en el mismo sentido
en todos los sifiliticos; terreno heredo-especifico de Hutinel.

Estas manifestaciones difusas, mis o menos generalizadas del primer pe-
rfodo de la heredosifilis, que Hutinel hace extender desde el nacimiento hasta
los 3 o 4 meses, son, a menudo, de una gravedad extrema; en muchas ocasiones
incompatibles con la vida. En otros casos, la gravedad es menor, y la sinto-
matologia menos abundante. Sin embargo, ya se trate de formas graves o de
mediana intensidad, existe un hecho sobre el que el profesor Hutinel insiste;
¥ es, que durante esta fase inicial, 1ns lesiones son de tipo inflamatorio, fluxio-
narias, no definitivas, capaces de rogresar, casi por comploto, bajo la influencia
de un tratamiento lo suficienetemente intenso y bien conducido.

De aqui la necesidad de un tratamiento de ataque enérgico e instituido de
una manera precoz. 1o Porque tratfindose, en muchos casos, de formas graves,
de alteraciones profundas orgnicas, casi incompatibles con la vida, no debe
hacerse esperar una medicacién intensa. 2¢ Porque estas lesiones congestivas
no organizadas atin, pueden regresar sin dejar trazas, ¢ mejorar profundamen-
te, bajo la accién del tratamiento.

Cuando esto -no se hace; cuando este tratamiento no se establece a su de-
bido tiempo, las lesiones, primero difusas, de tipo congestivo inflamatorias, van
desapareciendo, dejando paso a la formacién de tejido fibroso que enquista y
aisla las lesiones en la intimidad misma de los tejidos, el elemento noble del
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drgano afecto, el parénquima cs atacado, se pierde la disposicién normal de las
trabéculas orgéinicas, muchas de las células propias de la funcién orginica de-
saparecen o son ahogadas por el proceso de fibrosis, las lcsiones esclerosas se
instalan, los treponemas quedan acantonados en el centro de cstos nédulos fibro-
s0s, constituyendo verdaderos nidos, aislados, por dcecirlo asi, de la circulacién,
colocindose fuera del aleance del tratamiento o siendo muy poco influencia-
dos por éste.

La heredosifilis adquiere, entonces, los caracteres propios correspondientes
a la sifilis terciaria del adulto.

Ahora bien: esta fase silenciosa no va a mantenerse asi toda la vida, sino
que, ficilmente, bajo cualquiera influencia intercurrente, a veces sin causa apa-
rente que lo explique, cn una época més o menos lejana, ya en la segunda in-
fancia, ya en la pubertad o en la cdad adulta, van a producirse fases de agu-
dizacién con la aparicién de manifestaciones que demuestran que la existencia
latente de los sintomas no es mis que aparente.

En cl momento actual, con la medicacién anticspecifica poderosa de que
disponemos, siempre que seca bien mancjada, debemos cvitar que estas lesiones
ocultas se hagan ostensibles; quiere decir, que el tratamicnto debe ser prose-
guido después del blanqueamiento de las lesiones, el suficiente tiempo para
prevenir la aparicién de nuevas manifestaciones.

A enfermedad crénica, tratamiento ecrénico, decia Fournier, tratando de
recalear la necesidad de proseguir el tratamiento para evitar las reeidivas.

El concepto oportunista, suspendiendo la medicacién tan pronto las mani-
festaciones evidentes desaparccen, es erréneo y peligroso, porque permite, bajo
el manto de una curacién de las manifestaciones exteriores cl suficiente tiem-
po, para que lesiones profundas viscerales, sc instalen y se organicen de una
manera definitiva, dando lugar a alteraciones graves en la estructura y en el
funcionamiento del 6rgano afectado.

Las alteraciones humorales que se traducen por las reacciones de laboratorio,
son de gran utilidad como medio de control del tratamiento. Su ausencia o pre-
sencia permite dividir, como lo hacen Lecapere y Vallery-Radot, el periodo si-
lencioso de la sifilis, en dos etapas; una en que la sintomatologia es escasa; pe-
10 en la que persisten las reacciones humorales. FEsta fase es susceptible del
tratamiento llamado de fondo, dirigido a consolidar cl tratamiento de ataque
¥y a negativizar las reacciones.

Cuando las manifestaciones infecciosas y humorales de la sifilis, han desa-
parecido, pero que existen lesiones profundas capaces de despertar en cualquier
momento, es necesario estar alerta y establecer un tratamiento llamado de se-
guridad.

Esta es, en lineas generales, 1a forma en que debe conducirse el tratamiento
de la heredosifilis.

Ahora bien: volviendo al tratamiento de urgencia o de ataque Gnico de
que nos ocuparemos en este trabajo, vemos c6mo en ese perfodo inicial o septi-
cémico, las lesiones generalizadas, extendidas por doquier, afectan, a veces,
profundamente la integridad funcional orgnica; en una palabra, se instalan
lesiones graves poco compatibles con la vida, que llevan al recién nacido, a ve-
ces prematuro, en pocas horas a la mierte.

En estas condiciones, s6lo un tratamiento enérgico, e instalado de una ma-
nera precoz, puede salvar la vida de estos nifios; a veces se obtienen resultados
inesperados, verdaderamente sorprendentes.

Ahora bien: gen qué comsiste estc tratamiento intenso, endrgico, precoz?
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8i consultamos todos los tratados clisicos hasta nuestros dias, vemos ¢6mo to-
dos los autores sefialan los arsemicales (sulfarsenol, neosalvarsin, ete.), admi-
nistrade simultfincamente o alternado con el mercurio, como la medicaci6n de
eleccién. En una palabra, se esti de acuerdo para admitir que los arsenicales
eonstituyen, hoy por hoy, el mejor tratamiento de ataque, que, dado su activo
poder espiroquecticida, son los més indicados para el hlanqueamiento de las le-
siones sifiliticas, difusas, del perfodo inicial, reservando el mercurio, de accién
menos violenta, pero mfs sostenida, el papel primordial en el tratamineto de
fondo de la heredoldes.

Los arsenobencenos blanquean réipidamente los acciderntes infecciosos, ne-
gativizan la reaceibn; pero para que los efectos sc mantengan, es necesario pro-
longar el tratamiento, la conjuncién del tratamiento mercurial sobreagregado
permite consolidar los resultados y obtener mejores beneficios.

Ahora bien, llama la atencién poderosamente, al consultar todos los trata-
dos referentes a la materia, que si bien todos los autores recomiendan y reco-
nocen las ventajas de la utilizacién de los arsenicales, como sc hace en un adul-
to, para el blanqueamicnto de las lesiones graves iniciales, se contentan, sin em-

bargo, con t arlos por via subecutinea o intramusecular, a veces en suposito-
rios, aducicndo dificultades de la via venosa en el recién nacido.

Y yo me pregunto: jEs suficiente este tratamiento subeutineo para blan-
quear las sifiliticas? 3Es eapaz el medicamento de ser absorbido en la

suficiente cantidad y lo suficientemente ripido, para poder actuar con éxito,
frente a las lesiones difusas de los 6rganos que comprometen la vida del en-
fermo y que no permiten esperar la accién de un tratamiento lento? Ademés,
debe tenerse cn cuenia, que por el hecho de tratarse dc lesiones congestivas
fluxionarias, son susceptibles de¢ regresar mis o menos completamente bajo la
influencia de un tratamiento enérgico, tanto mecjor cuanto mis precoz se instale.

Refiriéndonos al adulto, no resultaria a todas luces paradégico tratar a un
cifilitico, e¢n pleno periodo secundario, con manifestaciones abundantes y pro-
fusas inyeetindole sulfarsenol u otro arsenical cualquiera, por via subcuténea
o intramuscular?

La prucha do que un tratamiento enérgico y rfipido es necesario para obte-
ner buenos resultados, la da la comparacién que nosotros hemos hecho entre
los resultados mediocres obtenidos con el empleo del sulfarsenol subcuténeo y
las sorprendentes curaciones o mejorias notables con desinfiltracién rédpida del
enfermo, empleando el neosalvarsfin intraseno.

El lactante, durante el perfodo septicémico, con manifestaciones floridas,
infiltracién de la piel, rasgadas peribucales, esplenomegalia, coriza, lesiones
éseas, ete., sc encuentra on las mismas circunstancias, si no peores que el adul-
to, con las manifestaciones graves del periodo secundario de la sifilis adquiri-
da; si no se hace un tratamiento intenso, s6lo sc consigue mejorar los sintomas
periféricos, dejando evolucionar las lesiomes viscerales y permitiendo que las
lesiones sc organicem, haciéndose perdurables y pocoe o nada modificables por
tratamientos ulteriores, concepto que el profesor Hutinel sintetiza de una ma-
nera genial al hablar de los ‘‘umbrales infranqueables de la heredosifilis?’.

Es, pues, la via venosa la que es nccesario utilizar, si queremos obtener cl
méximum de resultado que la medicacién nos puede dar. Si bien es verdad que
durante csta época de la vida no es posible utilizar las venas del pliegue del co-
do; y la yugular, no esti siempre lo suficientemente desarrollada, podemos uti-
lizar las venas epicraneales, en ciertos casos, y, sobre todo, el SENO LONGITU-
DINAL que ofrece, como veremos al exponer la téenica de la inyecei6n, una via
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segura, de situacién fija, de puntos de referencia féciles, e inocua sicmpre que
se proceda con una téenica rigurosa.

Debo recordarse, sin embargo, que en estos casos de sifilis graves, cuando
las visceras son profundamente tocadas por la afeccién y que su funcionamien-
to esti fuertemente comprometido, la menor agravacién e¢s capaz de provoear
la muerte del enfermo; de aqui que, aunque parezca paradégico en el heredosi-
filitico ‘‘tanto mis graves son las lesiones, tanto mais es necesario comenzar
por dosis débiles, para evitar la aparicién de reacciones congestivas locales del
tipo descrito por Herxheimer, que ponen en peligro la vida del enfermo. Esto
no quiere decir que el tratamiento deba ser débil o poco intenso; por el con-
trario, hemos sostenido la necesidad de un tratamiento enérgico, lo suficiente-
mente intenso y utilizado por una via ripida como la intravenosu, capaz de
permitir la llegada pronta y en suficiente cantidad del medicamento a la tra-
ma fntima de los tejidos.

Lo que es necesario evitar es la aparicién de estas reacciones congestivas,
en los casos graves, lo cual sc consigue comenzando el tratamicnto con dosis
débiles en las dosis iniciales; pero una vez pasada esta fase de peligro, a la se-
gunda o tercera inyeccién, la dosis debe aumecentarse rdpidamente hasta hacer;
l1a suficiente, si se quicren obtener todos los buenos efectos que la medicacibén
es capaz de dar, manejada en estas condiciones.

La tnica via venosa utilizable en esta época de la vida, ¢l SENO LONGI-
TUDINAL, desdefiado como peligroso y sujeto a miltiples inconvenientes por
la mayoria de los autores, ha sido empleado, sin embargo, y rccomendada su
utilizacién con distintos fines pricticos (recoger sangre, para transfusiones, ete.)
para inyectar cualquier medicamento, ete., por Blechman y otros. Tixier, Schon-
feld y algunos otros, utilizan el método contra la heredosifills; pero no de una
manera sistemitica. Este Gltimo autor sefala que el método sélo debe ser em-
pleado en casos de sifilis grave, y la hospitalizacién sca indispensable. EIl ha
practicado 32 inyecciones en 4 lactantes de 4 semanas a 5 imeses, sin haber te-
nido accidentes y con resultados excelentes y rdpidos.

Nosotros empleamos desde hace mids de afio y medio esta via sistemitica-
mente en todos los casos de sifilis grave que hemos tenido ocasién de observar
en el Servicio. Durante este tiempo hemos tenido oportunidad de tratar 25
nifios, habiendo hecho un total de 300 inyecciones por el seno, sin haber obser-
vado ninglin accidente, excepto en 4 casos que presentaron una ligera reaccién
de tipo congestivo, que, por otra parte, desaparecicron ripidamente en pocos
dias, sin dejar ningfin trastorno por parte del enfermo. Estas manifestaciones
se presentaron motivadas por un aumento demasiado répido en la cantidad de
las dosis iniciales, como seiialaremos més adelante.

Ninguno de nuestros enfermos ha sido hospitalizado, tratindose de casos
de consulta externa, que inmediatamente después de la inyeeccién son conduci-
dos por las madres.

La técnica a seguir ha sido la siguiente: Las dosis se calculan con rela-
cién al kilégramo de peso, como se hace en el adulto. Como dosis iniciales se
comienza por 3 a 5 miligramos por kilo de peso, de neosalvarsfin, aumentando
ripidamente después de la tercera dosis a 0’01 por kilo, hasta 0’015 en algu-
n0s c2as08.

Se hace una inyeccién por semana en el seno, hasta completar 10.

Al propio tiempo se indican fricciones mercuriales en series de 12, utili-
zando una dosis de 0’50 grs. a 1 gr. de ungiiento mercurial. Estas series se se-
paran por intervalos de 15 dias.
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Dospués do un mes de descanso, se inicia otra serie de 10 inyecciones in-
traseno, de ncosalvarsin, una por semana. Intercalando el tratamiento mercu-
rigl, ya cn fricciones, ya en forma de solucién de lactato de mercurio, en gotas,
o utilizando los papeles de 0’01 grs. de protoyoduro de hidrargirio, administrs-
dos en ayunas,

Nosotros sintetizamos en el cuadro siguiente la norma de tratamiento que
seguimos c¢n estos casos.

TRATAMIENTO DE ATAQUE

Fricciones Neo Intravenoso Descanso
Mes 1 Serie de 12 Se inicia
3 meses . . . . . . Serie de 10, una = el
por semana de neo
2 meses Serie de 12 MY =l 15 dias
.+ . . Serie de 12 15 dias
3 meses e 28 gerie de 10 de
neosalvarsian 5o oo

pasa al tratamiento de fondo.

TECNICA DE LA INYECCION.—Es indispensable utilizar una aguja es-
pecial, scno, de un centimetro de longitud y de un calibre de 3 a 5§
décimas de milimetro, (el calibre debe ser poco més o menos igual al de las agu-
jas corrientes de inyeceién intramuscular), Para inmovilizar bien al enfermo,
8¢ nccesitan dos ayudantes, uno que sujete el cuerpo del nifio, previamente en-
vuelto, que mantiene inmévil la cabeza. A veces puede hacerse con solo
un ayudante, cuando el nifio es pequeiio. Rasurada la regién y previamente
desinfectada con aleohol y iodo, tomande como punto de referencia el fingulo
posterior de la gran fontanela, cuyo punto se seiiala con el dedo puigar de la
mano izquierda del operador, se introduce la aguja precisamente en el vértice
del 4ngulo posterior, dirigiéndola oblicuamente de delante a atréis, en el mismo
sentido de la sutura media.

Se nota, primero, la resistencia del epicrineo; y una vez vencida ésta, se
cae infaliblemente en el seno, siempre que sc haya conservado la linea media;
inmediatamente sale la sangre con bastante tensién, viéndose cémo el émbolo es
rechazado rfipidamente. Entonces, lentamente se va inyectando el contenido
de la jeringuilla. ]

El émbolo debe deslizarse suavemente, sin la menor resistencia; si esto no
sucede, aun cuando haya penetrado sangre en la jeringuilla, debe suspenderse
la inyeceiébn y practicarse de nuevo. Siguiendo esta técnica de una manera ri-
gurosa, se excluyo la posibilidad de todo accidente.

Nosotros exponemos a continuaci6n los resultados obtenidos en umna serie
de 25 casos seguidos y tratados en el Servicio de Infancia del Profesor Aballf
(Hospital Mercedes). En todos estos casos, la mejoria obtenida es sencilla-
mente sorprendente, sobre todo, si se ticne en cuenta que en su mayoria se tra-
taba de casos graves, profundamente infiltrados, estimados por todos los autores
como de un pronéstico sombrio.

Desde luego que los resultados son muy superiores a los obtenidos por no-
sotros mismos en el mismo Servicio, con ¢l empleo del sulfarsenol subeutfneo o
intramuscular.
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Como control del tratamiento, ademfs de la mejorfa clinica, ripida y nota-
ble, hemos practicado el Lange en el cefalorragquideo, obteniendo en todos los
casos una negativizacién de esta reaccién, previamente positiva.

OBSERVACION I

Cecilia G.—Caso No. 7392. Es llevado a la consulta en Octubre 18. Edad,
45 dfas. Padre y madre dicen ser saludables.

Peso, al nacer, § y media libras. Parto normal, no hubo cianosis, convul-
siones ni otros fenémenos post-natales.

Es el primer nifio; no ha habido abortos.

Pesa 7 libras. Es consultado por padecer catarros frecuenies y deposiciones
diarreicns. Presenta infiltracién de la piel, palidez, infiltracién de las palmas de
las manos y pies, rasgadas peribucales. Coriza purulento. Corazén tonos y rit-
mo normal. Pulmones, estertores gruesos diseminados. Abdomen flicido, no hay
circulacién colateral. Higado aumentado. Bazo grande. Micropoliadenitis.

Liquido céfalo-raquideo. Pandy positivo. Lange positivo. Wassermann ne-
gativo.

La madre Wasserman positivo, en la sangre dos cruces, fué tratada insufi-
cientemente durante el embarazo (abandono de tratamiento).

TRATAMIENTO.—Sec reglamenta su alimentacion. Se le ordena una serie
de 12 fricciones mercuriales de 50 centigramos de ungiiento mercurial doble, in-
tercalando sulfarsenol intramuscular 0°03 cgrs. dos veces semanales.

Diciembre 18. Pesa 8% libras, ha aumentado poco, sus signos de infiltracién
se han modificado ligeramente. Se le ordena otra serie de fricciones mercuriales.

Encro 4. Se comienza una serie de neo-salvarsin por via venosa (seno lon-
gitudinal), comenzando por 0’01 egrs. y aumentando progresivamente hasta lle-
gar a 0’04 cgrs. semanal. Nueva serie de fricciones mercuriales.

Marzo 12. 15% libras, ticne seis meses de edad. Los signos de infiltracién
de la piel hau desaparecido. El higado y el bazo han disminuido considerable-
mente; las funciones intestinales y el progreso en peso son normales.

Sc Je practica una nucva serie de neo-salvarsin, semanalmente, en el seno
longitudinal, para un total de 0’50 cgrs.

Agosto 12. 12 meses de edad. Pesa 20 libras. Los signos de infiltracién vis-
ceral han mejorado notablemente.

OBSERVACION II

Caso No. 7,365.—Leonardo H. Edad, 2 meses; llevado a la consulta en Octu-
bre 14. Los padres dicen ser saludables. No ha habido abortos, es el primer hi-
jo; pes6 al nacer 7 libras. Nacié a los nueve meses. Parto normal; no hubo cia-
nosis, convulsiones, ictericia ni otros trastornos. Alimentado a pecho, presenta
diarrca flemosa y ficbre alta; pesa 8 libras; piel infiltrada; infiltracién piés y ma-
nos, coriza, corazén normal, ganglios epitrocleares aumentados, higado y bazo
grande, pulmén normal.

Céfalorraquideo, Pandy positivo, Lange curva luética, Wassermann ligera-
mente positivo. Madre Wassermann 4 cruces.

Se reglamenta su alimentacién a pecho. Sc le administra una serie de doce
papeles de protoyoduro de mercurio de 0’01 cgrs. diaria.

Octubre 25. 8% libras. Sc¢ ordena una serie de 12 fricciones mercuriales.

Noviembre 23. 1034 libras. Se inicia una serie de neo-salvarsin semanal, por
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el seno longitudinal, comenzando por un centigramo y llegando a 0’06 grs. para
un total de 0’40 para una serie completa.

Mayo 5. Pesa 17% libras. Los signos de infiltraci6n han desapareeido, el hi-
gado y bazo han disminuido notablemente. Sus funciones digestivas se realizan
de una mancra perfecta.

Se hacc una puncién lumbar. Liquido claro y transparente. Pandy negativo,
Lange muy ligeramente positivo. Wassermann negativo. Se indica otra seric de
frieciones mercuriales y después una serie semanal de neo, para un total de 0°50
_grs. En Agosto 20 tienc 9 meses, pesa 19 libras. La mejoria cs sorprendente.

OBSERVACION III

Caso No. 8,036.—J. de la M. 36 dias. Peso al nacimiento 714 libras. Parto
normal; no hubo cianosis, convulsiones ni otros trastornos.

Anteeedentes: madre con cicatrices de eserdéfula a nivel del cuello, cstrabis-
mo interno. Wassermuann positivo.

Gestaciones: primer aborto de 6 meses; segundo murié a los 6 meses de hi-
drocefalia; tercero: consultante, es alimentado a pecho. Presenta diarreas ver-
des. Pesa 7% libras. Temperatura 38 grados.

Piel infiltrada pdlida. Fisuras labiales, ligera exoftalmia, infiltracién pies y
manos. Manifestaciones lenticulares en la planta de los pies. Ganglios linfiti-
cos cervicales aumentados. Corazén normal. Ligeros signos de bronquitis. Coriza
mucu-purulenta, Tumefacei6n muy dolorosa ambas rodillas y artieulaciones del
codo, con pscudo parflisis por lesién de osteocondritis yuxtaepifisaria, eomo pue-
de verse en la radiografia.

Abdomen tenso. No hay ecirculacién colateral. Higado y bazo grande. Hidro-
cele con tumefaccién testicular del lado izquierdo.

Sangre Wassermann negativo. Liquido céfalorraquideo Wassermann nega-
tivo. Lange positivo. Pandy positivo.

TRATAMIENTO.—Papeles de protoyoduro dc mercurio de 0’01 grs, umo
diario, una serie de 12.

Febrero 12. Una serie de 12 fricciones mercuriales de 0’50 grs.

Febrero 26, Se comienza una serie de neo-salvarsin intravenoso (semo lon-
gitudinal), comenzando por cinco miligramos por kilo hasta un centigramo por
kilo en Jas Gltimas dosis, para un total de 0’40 grs. en total, para la serie de 10
inyecciones semanales.

En Marzo 12 pesa 11% libras, por encima del peso correspondiente a su edad.
Las manifestaciones articulares habfan desaparecido desde el comienzo del tra-
tamiento. No existe infiltracién de la piel. El higado y bazo han regresado no-
tablemente. EI aspecto exterior y su erecimiente dan la impresién de la méfs
absoluta normalidad.

Se le indica otra scrie de fricciones.

Después se recomienza otra serie de neo por via venosa (scno).

En ¢l momento actual, Agosto 20, tiene 7 y medio meses, pesa 18 y media
libras. La mejoria es evidente.

OBSERVACION IV

Caso No. 7,937.—Emilia V. Es Hevada al Servicio en Enero 22. Tiene 45
dias. Pesa 7 libras. Gestaciones: cinco hermanos saludables, después 3 abortos
repetidos, y luego la consultante. Parto demorado 10 horas. Cianosis marcada
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post-natal. Alimentacién artificial; leche condensada. Es consultade por presen-
tar diarreas y no aumentar en peso.

Presenta aumento do los ganglios linfaticos del cucllo y los epitrocleares.
Ipﬁ]tnicién difusa de la piel, rasgadas peribucales, infiltracién piés y manos, co-
riza seropurulento. Ligera bronquitis. Corazén normal. Higado y bazo grande-
mente aumentados. Deposiciones frecuentes, flemosas, tendencia al vémito, fie-
bre ligera de 37 a 37°5.

Madre. Wassermann en la sangre ligeramente positivo. X.

Cefalorraquideo. Wassermann negativo. Pandy X. Lange curva luética.

Se inicia un tratamiento con una serie de fricciones mercuriales, diarias de
1 gramo de ungiiento mercurial. Después se comienza ¢l neo intraseno 0’01 grs.
semanal, progresivamente asccndiendo hasta poner 0’04 grs. por dosis, para un
total de 0’30 grs. serie completa de 10 inyeccciones.

Descanso y nueva serie de fricciones.

Marzo 5. Pesa 10 libras, los sintomas cutdneos han desaparecido, la infiltra-
cién visceral ha disminuido mucho.

Se comicnza otra serie de neo.

Actualmente, Agosto 20, pesa 18 libras.

OBSERVACION V

Caso No. 7,873.—Jo0sé Y. 3 meses de edad. Es levado a la consulta en Sep-
tiembre 10 (1926). Pesa 7 libras, Parto normal.

Gestaciones. Hermana de 17 meses dicen ser saludable, aborto de 3 meses y
tercero consultante. Es consultado por presentar constipacién pertinaz y tenden-
cia al vémito. Infiltracién difusa en piés y manos, higado grande, hazo palpable.

Se lc indican 12 fricciones mercuriales.

Febrero 10. Secrie de neosalvarsin intravenoso (seno) scmanales, comenzan-
do por 0’005 grs. y aumentando progresivamente hasta inycctar 0'04 grs. por
dosis. Para un total de 0’40 grs. en la serie de 10.

Marzo 12. Pesa 13% libras. Los signos de infiltracién han mejorado nota-
blemente. Sus funciones digestivas se realizan bien.

Después de esta fecha no ha regresado al Servicio.

OBSERVACION VI

Caso No. 7,116. J. Silvia 8. 4 meses. 113 libras. No ha habido abortos. Parto
provocado por presentar la madre ataques de eclampsis. Padre sifilitico. 15 a 20
dias después de nacido comienzan a notar aumento de volumen de la cabeza. Tie-
ne cn cste momento 44 centfmetros de circunferencia craneal. Corazén normal.
Infiltracién piés y manos. Bazo grande. Higado aumentado. Circulacién colate-
ral marcada, tipo porto-cava.

Cefalorraquideo. Claro y transparente, gran hipertensién. Wassermann ne-
gativo. Lange cuiia luética. Pandy X.

Se le indica una serie de fricciones merecuriales.

Punciones lumbares repetidas semanalmente, con objeto de mantener la pre-
si6n relativamente baja. Se comienza una serie de neo en las venas temporales,
muy dilatadas en cste caso, s hace una inyecci6n semanal hasta completar 10,
empezando por 0’01 grs. por vez, hasta llegar a 0’06 grs. para una serie com-
pleta de 0750 grs.
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8c repiten dos nuevas series de fricciones mercuriales con intervalo de 15
dfas de reposo.

Marzo 5. Sc comienza una nueva serie de neo en la misma forma.

A'gosto 20. Tiene 15 meses, pesa 20 libras. Cireunferencia craneal 47 et. Co-
mienza a levantar la cabeza, los signos de infiltracion han’ desaparccido, su nu-
tricién y funciones digestivas se realizan bien.

OBSERVACION VII

Caso No. 1,596.—Caridad B. 2 mescs. 5% libras. Es Hevada a la consulta en
Junio de 1925. La madre ha presentado 3 abortos repetidos. El 4 cs el consul-
tante. Padre sifilitico. Presenta gran infiltracién de la piel, sobre todo a nivel
de las manos y pies y alrededor de las comisuras labiales. Esplenomegalia. Hi-
gado grande. Ostcocondritis a nivel del codo y de las rodillas con pseudoparili-
sis. Trastornos digestivos.

Liquido cefalorraquideo. Lange curva lnética.

Se le hacen, en el curso del primer aiio, 6 series de 12 fricciones mercuria-
les y dos de sulfarsenol intramuscular.

Noviembre 20, Ha mejorado un tanto, pero la infiltracién visceral se ha mo-
dificado poco. Presenta un condiloma perianal.

Enero 5. Sec inicia una serie de neo intravemoso, semanal (yugular), co-

menzando por 2 grs. y llegando a 0’06 grs. para un total de 0’60 grs. en toda
la serie.
Febrero 1814 libras. El condiloma. ha desaparecide. El bazo ha dis-

minuido notablemente. La infiltracién de la piel desaparece.
Se inicia otra serie de fricciones, la mejorfa continda.

OBSERVACION VIII

Caso No. 7,443.—Amado P. 38 dias. Es llevado a la consulta en Septiembre
29. Gestaciones, 8 sin ningén aborto. Consultado por padecer diarreas y fiebre.
Higado y bazo grandes. Infiltracién pies y manos.

Liquido cefalorraquideo. Lange curva luética. Wassermann negativo. Ma-
dre, Wassermann positivo, 2 cruces.

Serie de fricciones merecuriales de 0’50 grs. de ungiiento mercurial doblc.

Noviembre 16. Nueva serie de fricciones mercuriales.

Diciembre 10. Se comicnza una serie de neo por el seno longitudinal, inyectan-
do desde 0’005 grs. la primera dosis, hasta poner 0°04 grs. las siguientes, sema-
nalmente, hasta un total de 10.

Febrero 26. Pesa 15 libras. Ha blanqueado sus lesiones cutfineas, gran dis-
minucién de la infiltracién visceral. Funciones digestivas normales.

Marzo 18. 16% libras, sigue mejorando.

OBSERVACION IX

Caso No. 8,635.—Miguel A. R. Edad, 4 meses. Historia familiar. Gestaciones
3. Hermano de 3 afios saludable. Aborto de 3 meses y tercero consultante. Pesd,
al nacer, 5 libras, no presenté cianosis, convulsiones ni otros trastornos. Alimem-
tado artificial, leche de vaca, ha presentado trastornos gastrointestinales, depo-
siciones fétidas, jabonosas. Condueido al Servicio en el mes de Mayo por estas

manifestaciones intestinales.

Nainall
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Pesa 7 libras. Presenta coriza seropurulento, econ obstruccién nasal, Infil-
tracién difusa piel, gran palidez, rasgadas peribucales. Higado y bazo grandes.
Ligora bronquitis. La cicatrizacién umbilical no se realizé hasta los 10 dias.

Cefalorraquideo. Lange curva luética. Wassermann negativo.

Se le modifica la alimentacién, recurriendo a una leche viva (yegua).

Recibe una serie de papeles de protoyoduro de hidrargirio de 0’005 grs. por
dosis No, 12.

Junio 6. Pesa 7% libras, Serie de 12 fricciones mercuriales. Mcjora poeo.

Junio 25. Sec inicia una serie de neo por ¢l seno longitudinal, comenzando
por 0'01 grs. y llegando a 0’04 grs. por dosis semanal para un total de 10 inyee-
ciones. Cantidad total inyectada 0’30 grs.

Agosto 30. Pesa 11 libras. Los signos de infiltracién han disminuido notable-
mente y su mejoria se acentGa. Sobre todo, si se tiene en cuenta que se trata
de un caso extraordinariamente grave, catalogado por los cldsicos como de pro-
nostico ‘‘ funesto’’.

OBSERVACION X

Caso No. 3,176.—José P. Edad, 20 meses. Padre sifilitico. La madre ha teni-
do dos abortos anteriores. Es consultado por presentar un estado de desnutricién
acentuada. Estd phlido, y noaumenta en peso. Pesa 163 libras. Higado grande.
Bazo mno palpable. Frente olimpica, crineo deformado con abultamientos parie-
tales. Presenta un sindrome reumatismal muy doloreso, sobre todo en las peque-
fias articulaciones. Mantoux negativo.

Wassermann positivo en la sangre.

Cefalorraquideo. Lange curva luética.

Sc reglamenta su alimentacién. Régimen de cereales.

Recibe una serie de 12 fricciones mercuriales de 1 gr. de ungiiento mercu-
rial doble por dosis.

Este nific ha presentado después cn tres ocasiones, un sindrome meningeo
con sintomatologia clara, con motive, primero de una grippe pasajera, después
de una bronquitis febril, y por filtimo, dos meses después, en el curso de una in-
gesta.

Febrero 16. Se inicia un tratamiento intravenoso, emplecando neo-salvarsin,
comenzando por 0’04 grs. hasta 0’08 grs. semanales. Para un total de 0’60 grs. en
la serie de 10.

Intercaladas 2 series de fricciones mercuriales.

Agosto 6. Ha mcjorado notablemente. Pesa 23 libras. Las manifestaciones
articulares y meningeas no se han repetido. El erecimiento se realiza bien.

OBSERVACION XI

Caso No. 9,487.—Antonio P. Edad, 3 meses. Pesa 101 libras. Llevado a la
consulta en Agosto 3. Padre fué tratado por padecer de sifilis. Historia obstétri-
ca de la madre, 2 gestaciones, primer parto prematuro de 6 meses; segundo cob-
sultante. Nacié a los 9 meses, el parto fué normal, no hubo cianosis post-natal
ni otros trastornos. Presenta infiltracién difusa de la piel, rasgadas peribueales,
lesiones maculopapulosas. Higado grande, bazo aumentado. Corazén ritmo y to-
nos normales, deposiciones buenas.

Liquido cefalorraquideo claro y transparente, ligera hipertensién. Lange,
curva luética.
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Padre, Wassermann, 3 cruces.

Agosto 5. Recibe una seric de 12 papeles de protoyoduro de hidrargirio
{0’01 grs. por dfa).

Agosto 8. Sc inicia una serie de 10, de neosalvarsin intraseno, comenzando
por 0’01 gr. hasta 0’04 grs. por dosis, las inyecciones se hacen una vez por se-
mana. Sec inycctan en total 0’30 grs.

Septiembre 9. Pesa 12% libras, La infiltracién ha desaparecido, las lesiones
viseerales han regresado notablemente, sus funciones digestivas y el erecimien-
to, tanto ponderal como estatural, sc realiza bien.

OBSERVACION XII

Zenaida B. Edad, mes y medio. Pesa 6 libras. La madre ha tenido 3 abor-
tos repetidos. Nacié a los 9 meses, el parto fué normal.

Presenta infiltracién difusa de la piel, sobre todo a nivel de la planta de los
piés, lesiones maculopapulosas diseminadas sobre los miembros principalmente.
Inflamacién dolorosa a nivel de las mufieeas, codo y rodillas, con pseudoparilisis
del micmbro superior izquierdo.

Liquido cefalorraquideo. Lange positivo (curva luética).

En la radiografia pueden apreciarse las lesiones tipicas de osteocondritis.

Reeibe una servie de nco intraseno semanal hasta completar 10 comenzando
por 0’01 gr. hasta 0’04 grs. por dosis.

En Octubre 6 pesa 11 libras. Las lcsiones 6scas han desaparecido, Ia infiltra-
eién visceral ha mcjorado mucho.

OBSERVACION XIII

Caso No. 8,618.—S. R. Edad, mes y medio. Pesa 10 libras. Padres dicen ser
saludables. Tiene 4 hermanos saludables, después hubo un aborto, después el
consultante. Es llevado a la consulta por presentar diarreas verdes flemosas. Pre-
senfa infiltravién difusa de la piel, rasgadas peribucales. Micropoliadenitis. Abul-
tamicnto de los parietales. Mirada brillante (signo de Feer). Higado 3 traveses
de dedo por dcbajo rchorde costal. Bazo aumentado. Coriza muco-purulento.
Temperatura de 38 grados. Insomnio. Deposiciones diarreicas.

La madre, Wassermann positivo, 2 cruces.

Lange, positivo (eurva luética).

Mayo 1. Se le ordena una serie de fricciones mercuriales No. 12.

Pesa 101 libras.

Se inicia una serie de neo intraseno, comenzando por 4 miligramos hasta lle-
gar a un centigramo por kilo de peso. Para un total en’ la serie de 10 de 0’30
gramos.

Julio 30. Pesa 14 libras. La infiltracién visceral ha disminuido. El ecreci-
miento sc realiza bien. Las funciones digestivas son normales.

OBSERVACION XIV

Caso No. 8,606.—S. G. Edad, 2% meses. Pesa 7 libras. Padre diece ser sa-
ludable. La madre ha tenido 6 abortos repetidos de 2 meses, después el consul-
tante. Naci6 a los 9 meses, el parto fué demorado, con ligera cianosis post-nata}.
Presenta trastornos digestivos, diarreas flemosas desde hace algfin tiempo, vomi-
ta frecuentemente. Se le aprecia infiltracién pies y manos, as{ como de la cara,
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que ticne el aspecto pdlide y abotagado tipico, ticne la mirada brillante con li-
gera exoftalmia (signo de Feer). Bazo ¢ higado grandes.

Lange positive (curva Juética).

Se le ordena leche en polvo (Kel), Se reglamenta la alimentacién.

Recibe una serie de 12 papeles de protoyoduro de mercurio (0’01 gr. por dia).

Junio 25. Pesa 7% libras. Se comienza serie intraseno de neosalvarsin una
por semana hasta 10. Para un total de 0’40 grs.

Septiembre 13. Pesa 15% libras. La mejorfa ha sido sorptendente.

OBSERVACION XV

Caso No. 9,122—E. D. Edad, 4 dias. Pesa 6 libras. Padres dicen ser salu-
dables. Tiene un hermano de 3 afios saludable, después aborto de 3 meses, consul-
tante. Nacié a término, no hubo cianosis ni otros trastornos. s conducide al
Servicio por presentar intensa hemorragia umbilical con ictericia. Higado gran-
de. Bazo aumentado. Aspecto desnutrido y gran palidez sobreagregada al color
ictérico.

Se le hace transfusién de 15 ce. de sangre de la madre.

Se comienza una serie de 12 fricciones mercuriales de (0 por pa-
quete).

Junio 14. Se inicia una serie de 10, de ncosalvarsin intraseno, jara un total
de 0’26 grs. comenzando las primeras con dosis muy débiles.

OBSERVACION XVI

Caso No. 8,851—M. A. Edad, 7 dfas. Pesa 814 libras. Antecedentes, padres
dicen ser saludables. Gestaciones, 3, el primero naci6 muerto, el segundo murié
de 7 meses y tercero consultante. Nacié a término. No presenté cianosis ni otros
fen6menos post-natales. Conducido a la consulta por presentar coloracién amari-
lla intensa de la piel, orina muy amarillo. Deposiciones normales. Presenta signos
de bronquitis. Coraz6én ritmo y tonos normales. Higado aumentado. Bazo gran-
de. Liquido cefalorraquideo. Lange positivo (curva luética).

Recibe serie de 12 fricciones mercuriales (0°50 grs. de ungiiento mercurial
doble por dosis).

Junio 6. Se inicia serie de necosalvarsin intraseno, una inyeccién semanal
hasta ecompletar 10, para un total de 0°42 grs.

Septiembre 20. Pesa 14 libras. Todos los sintomas han mejorado. El fetero
ha desaparecido desde el primer momento. EIl crecimiento se realiza dentro de
1a més absoluta normalidad.

OBSERVACION XVII

Caso No. 8,317.—Ana B. Edad, 19 meses. Pesa 173 libras. Padres saludables.
No ha habido abortes. Nacib a los 9 meses, parto normal. Desarrollo mental algo
retrasado. No habla nada atin. Camind a los 18 meses. Present6 tos ferina cuan-
do tenfa 13 meses, no ha padecido ninguna otra cnfermedad infectocontagiosa.
Presenta signos de bronquitis y tos de recuerdo. Bazo grande. Higado grande.
Trente olimpica. Fontanela ampliamente abierta. Crineo abultado. Lange po-
sitivo. -

Recibe de Abril 2 a Julio 23 una serie de 10 inyecciones intrasenmo de neo,
comenzando por 0703 grs. hasta 0’08 grs. por dosis semanal, para un total de 0’50
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grs. en la seric completa. Intercaladas se le hacen dos series de fricciones mer-
curiales.

Julio 23. Pesa 22% libras. El higado estd normal. El bazo no se palpa, Los
signos de infiltracién han desaparecido.

OBSERVACION XVIII

Ana M. M. Edad, 2 meses. Padre sifilitico, no tratado. La madre recién ca-
sada contrae sifilis grave que se trata deficientemente. Tiene 6 gestaciones en
que los nifios mueren al nacer. El séptimo es el consultante. Naci6é a los 9 me-
ses. El parto fué normal. Pesa 6 libras. Presenta sifilides maculopapulosa ge-
neralizada, con sus collares de Biert bien apreciables (ver fotografia). Bazo
grande. Higado aumentado. Coriza mucopurulento. Infiltracién pies y manos. De-
posiciones diarreicas verdes y flemosas, Tendencia al vémito.

Lange, en el cefalorraquideo positivo.

Reeibe serie de 12 papeles de protoyoduro de hidrargirio de 0’005 grs. por
dosis diaria.

A los 3 dias se inicia neosalvarsin intravenoso, comenzando por dosis dé-
biles de 0°01 gr. y aumentando ripidamente hasta 0’04 grs. por dosis semanal.

Octubre 14. Se le han administrado 6 dosis de neo y una serie de fricciones
mercuriales interealadas. Las lesiones de la picl han desaparecido desde el prin-
cipio, la infiltracién de las visceras ha disminuido considerablemente. Pesa 14
libras. Sus funciones digestivas sc realizan bien.

OBSERVACION XIX

Silvin B. Edad, 2 meses. Pesa 8 libras. Padre sifilitico tratado. No ha
habido abortos. Tiene un hermano de 3 afios encefalopitico y heredoluético que
se trata en el Servicio. El segundo es la consultante. Es conducido a la consul-
ta porque le han notado una inflamacién dolorosa a nivel de la mufieca y del codo
de ambos miembros, m4s acentuada a nivel del derecho y porque presenta dificul-
tad en los movimientos. Presenta osteocondritis dolorosa con pseudoparilisis
del miembro superior derecho, lesiones que pueden apreciarse en la radiografia,
asi como un proceso de periostitis condensante.

Presenta, ademés, infiltracién generalizada de la piel, especialmente a ni-
vel de las plantas de los pies, Higado aumentado. Bazo palpable.

Lange, curva luétiea.

Se le indien una serie de fricciones mercuriales.

Se comienza a inyectar ncosalvarsin intraseno comenzando por 0’01 gr. has-
ta 0704 por dosis semanal, para un total de 0’30 grs.

Las lesiones Oseas desaparecen, al menos clinicamente, desde el inicio del
tratamiento. La infiltracién de la piel y visceral disminuye casi por completo.
El crecimiento se realiza bien.

OBSERVACION XX

Caso No. 8,512.—Alberto L. Edad, 41 dias. Pesa 111 libras. Padres dicen
ser saludables. No ha habido abortos, Tiene dos hermanos heredoluéticos tratados
en ¢l Servicio. Es conducido a la consulta por presentar bronguitis con fiebre y
trastornos digestivos. Tiene bazo palpable. Higado grande. Infiliracién pies y
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manos (pic en espejo). Presenta espina ventosa sifilitica de los dedos indice y
medio de ln mano derecha.

TRATAMIENTO.—Serie de 12 fricciones mercuriales de 0’50 grs. de un-
gliento mercurial por dosis diaria.

Se inicia neo intraseno comenzando por 0’01 gr. semanal hasta 0704. A la 5
inyecceién el enfermo mejora notablemente. La infiltracion de la piel, asi eomo
la de las visceras, ha disminuido considerablemente, sin embargo la cspina ven-
tosa persiste, aunque muy modificada. Se le indica otra scric de fricciones mer-
curiales y sc aumenta la dosis de neosalvarsin a 0’06 grs. La mejoria es sor-
prendente. La espina ventosa desaparece por completo, ¢l peso sc eleva a 17
libras,

OBSERVACION XXI

Esteban P. Edad, 3 meses. Pes6 al nacer, 7 libras. Padres dicen ser saludables.
Historia obstétrica: prematuro muerto al nacer. Segundo consultante. Es llevado
a la consulta por presentar trastornos intestinales, diarreas verdes v flemosas
con vémitos frecuentes, después de las tetadas. Presenta infiltracién difusa de
la piel, rasgadas peribucales, pie en espejo, cte. Higado grande, bazo aumen-
tado de volumen. Se nota una tumefaccién considerable a nivel de la regién epi-
fisiaria de los huesos largos del antebrazo, sobre tode haeia el codo, el enfermeo
experimenta dolor, que traduce por un llanto incesante. Una radiografia muestra
lesiones avanzadas de periostitis y de osteocondritis a nivel del eibito y radio
de ambos Jados, el hiimero, en su extremidad inferior, también sc ve toeado. A
nivel de los metacarpianos y de las primeras falanges de los dedos sc ven lesio-
nes osteoperifsticas, que caracterizan la espina ventosa sifilitica.

Pesa en el momento del examen 93 libras.

Se le ordena una serie de fricciones mercuriales de 0’50 grs. diarios hasta
completar 12,

Se inicia una scrie de neo intraseno, comenzando por 0’003 grs. por kilo has-
ta 0°01 gr. a la tercera dosis. Actualmente ha recibido solamente 6 dosis, para
un total de 0’20 grs. La mejorfa es muy notable. Las lesiones dseas del ante-
brazo, al menos clinicamente, han desaparecido, la espina ventosa se ha reduci-
do mucho, el peso ha progresado hasta 11 libras, un mes después del comienzo del
tratamiento,

OBSERVACION XXII

Alberto L. B. Edad, 41 dfas. Padres saludables. Un hermano dc 4 aiios salu-
dable, otro de 2 afios bien, aborto, consultante. Pesa 1014 libras. Presenta higa-
do grande, bazo palpable, ligera infiltracién de la planta del pie. Abultamiento
poco doloroso de las primeras falanges de los dedos indice y medio de la mano
derecha y dedo de la mano derecha.

Se l¢ comienza una serie de neo, empezando por 0’02 por dosis semanal has-
ta 0’04 grs. En el momento actual lleva 7 practicadas. Al propio tiempo recibe
2 geries de fricciones mercuriales. La mejoria es considerable. Pesa 12% libras,
las lesiones de los dedos han regresado casi por completo.

OBSERVACION XXIIT

Lézaro P, Edad, 1 mes. Padre tratado por sifilis. Madre sana. No ha ha-
bido abortos. Presenta infiltracién difusa de la piel, rasgadas peribucales. La

-
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caida del cordén umbilical no se realizé hasta los 13 dias. Bazo ligeramente pal-
pable. Lange positivo. Pesa 7 libras.

Recibe dos series de fricciones mercuriales. Se le hace una serie de sulfar-
senol subcutiinco, mejora relativamente poeo.

Julio 18. Se comicnza una serie de neo intraseno, una por semana desde 0'02
grs. por dosis hastn 0’05 grs. Para un total de 0'36 grs.

Il cuadro elinico mejora notablemente, el nifio aumenta considerablemente
de peso, 13 libras. El crecimiento es normal.

OBSERVACION XXIV

M. F. V. Edad, 2 meses. Padres dicen ser saludables. Un hermano de 8 afios
saludable, dos recién nacidos muertos cn los primeros dias después del nacimien-
to, consultante. Pesa 8 libras. Presenta trastornos gastro-intestinales. Infiltra-
cién pics y manos. Higade ligerameunte aumentado, bazo grande, coriza scropu-
rulento, Cefalorraquidco. Pandy negativo. Lange, curva luética.

Se la ind una serie de frieciones mereuriales de 0’50 grs. de ungiiento
mercurial por dosis. A los 4 dias sc inicia tratamiento intravenoso, inyectando
en cl seno una dosis de neosalvarsin variando de 0°02 grs. al principio hasta 0’04

que inyeccién. A pesar dc no haberse completado el tratamien-
to, la mifia mcjora considerablemente, se desinfiltra ripidamente, aumenta cn pe-
so 10 libras. funciones digestivas son normales, ete.; casi puede ser conside-
rada como al menos sintométicamente,

OBSERVACION XXV

B. P. Edad, 7 meses. Padres dicen ser saludables. 3 hermanos saludables,
después 9 mucrtos cn los primeros dias del nacimiento, luego 2 abortos, luego con-
sultante. Dresenta infiltracién difusa de la piel, espina bifida. Tuvo coriza en
log primeros meses, bazo ligeramente palpable. Liquido cefalorraquideo. Pandy
Lange, curva luética.

Pesa 12 libras. Se le hacen una serie de fricciones mercuriales, acto seguido
se comienza cl necosalvarsin intraseno, con dosis progresivamente ascendentes,
desde 0701 gr. hasta 0'04 grs. en cada inyeccién, para un total de 0’30 gr. la se-
rie completa.

Las condiciones del enfermo han mejorado mucho bajo el efecto del trata-
miento.

Teniendo en cucnta el resultado obtenido en los casos tratados, y valorizan-
do las consideraciones precedentes, nosotros podemos formular las siguientes

CONCLUSIONES

}.—Existe un primer perfodo de las manifestaciones luéticas en los heredosifili-
ticos, llamado perfodo septicémico, en que las lesiones son difusas, extendi-
das y a veces graves, comprometiendo seriamente el funcionamiento de los
érganos y, por consiguiente, la vida del enfermo.

2.—Estas lesiones, a pesar de ser graves y difusas, son sin embargo, fluxionarias,
inflamatorias, no definitivas, capaces de regresar con un tratamiento lo sufi-
cientemente intenso y bien condueido.

3.—Contra estas lesiones iniciales, graves y difusas, que comprometen seriamen-
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te la vida del enfermo, es necesario instituir un tratamiento enérgico, capaz
de blanquear rdpidamente las lesiones infiltrantes; en una palabra, hacer un
verdadero tratamiento de ataque.

4.—Este tratamiento debe estar constituido por el empleo de los arsenicales por

via venosa, a una dosis suficiente, intercalando el tratamiento mercurial pa-
ra consolidar los resultados.

§.—Dada la dificultad de emplear otras venas durante los primeros meses de la

vida, puede y debe emplearse el seno venmoso longitudinal. Esta via resul-
ta féeil, segura, de puntos de reparo constantes y precisos, y completamente
inocua, siempre que se proceda con una téenica rigurosa. Nosotros la utili-
zamos habitualmente en el Servicio y en més de 300 inyccciones que lleva-
mos practicadas no hemos tenido ningiin inconveniente. Las dosis iniciales
deben ser débiles, tanto més débiles cuanto mfs graves sean las lesiones, pa-
ra evitar las reacciones congestivas.

6.—Procediendo de este modo hemos obtenido curaciones o mejorfas verdadera-

mente notables y sorprendentes, desde el punto de vista clinico, con desinfil-
tracién répida de las visceras, con aumento considerable del peso, restable-
cimiento de las funciones nutritivas, ete,, en una palabra adoptando el nido:
el aspecto de la normalidad mfs absoluta. Debemos seidalar que la mayorfa
de nuestros enfermos, eran casos profundamente infiltrados, algunos prema-
turos, estimados por todos los autores como de pronéstico sombrio.

7.—La reaccién dc Lange positiva, al comienzo se hace menos intensa, y des-

pués negativa en el curso del tratamiento.

8.—Los resultados obtenidos con el empleo del neosalvarsin intravenoso son muy

superiores a los que se obtiemen con la utilizacién del suifarsenol, o del pro-
pio neo por via subcutfnea o intramuscular. Un tratamiento poco enérgico
puede muy bien mejorar las manifestaciones periféricas y dejar evolucionar
las lesiones profundas, permitiendo asi su organizacién definitiva, resulta
por consiguiente peligroso.

9.—Una vez la mejoria clinica obtenida y negativizadas las reacciones serolé—

gicas debe pasarse al tratamionte de fondo.
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DE LOS TUMORES CEREBRALES
EN LA INFANCIA

POR EL PROFESOR ANGEL A. ABALLI

El interés que despierta actualmente el diagndstico de cierto grupo de afee-
ciones que han sido derivadas del campo de la Medicina al de la Cirugia, y que
tienen una loecalizacién encefiilica, nos ha movido, conociendo la importancia que

este > en algunos paises sud-americanos, a tratarlo a pesar de nues-
tra y aun menor experiencia en el orden del tratamiento qui-
rirgico, una verdadera cortesia a nuestros visitantes, que hallarin una oca-
si6n més llegar a fijar indicaciones precisas en su diagnéstico y, por ello,

en su tratamiento.

Entre estos procesos cnceffilicos quiriirgicos se incluyen generalmente: en
primer término, los tumores corebrales; después, las hidrocefalias ventriculares
obstructivas a tipo crénico o agudo; los seudo-tumores y los abscesos cerebrales,
S6lo vamos a tratar del primer grupo, aunque debieran todos ser comprendidos
dentro de un sindrome quc ha cabido al Dr. Escuder Nuiiez designar eon el nom-
bre de ‘‘cncefalomegalia’’, que para otros pudiera llamarse sindrome tumoral,
que amerita ser vulgarizado entre los médicos de nifios, que las mis de las veces
lo interpretan como de origen sifilitico, sometiendo a los pequefios enfermos a
maltiples y prolongadas observaciones, que s6lo conducen a la pérdida de la oca-
si6n feliz que pueda encontrar la terapéutica quirirgica en estos casos, cuyo pro-
néstico es mas benigno, y cuyos resultados son més eficientes mientras més pre-
coz es realizada. Cabe, pues, en este momento, a un médico levantar la voz,
cual lo hiciera en época memorable de la medicina el Prof. Dielafoie frente al
problema de la apendicitis, para proponer, de una manera definitiva, la férmula
que debe regir ‘‘tumor cercbral diagnosticado, debe ser operado’’.

Es preciso romper de-una vez con ¢l concepto, cada dfa més fundamentada-
mente erréneo, de que esta medida deba solamente tomarse en tltimo recurso,
pasando por encima de los conceptos que al espiritu del médico puedan ofrecer
la alta mortalidad de Ias cstadisticas operatorias, las consecuencias a veces des-
graciadas de las mismas a larga data, y hasta el tipo anatémico de las lesiones
que observemos. Porque scntadas todas estas premisas, la impotencia del trata-
miento médico y la imposibilidad de fijar de manera exacta, en ocasiones, la
naturaleza del tumor, su malignidad o benignidad, hacen, desde el primer mo-
mento, llevar cl Animo hacia la finica posibilidad de encontrar alivio para el pa-
ciente, vian abierta para el diagnéstico, tratamiento seguro para los tipos be-
nignos (quistes parasitarios o no, pequeiios tumores) ficilmente extirpables y




t

236 QUINTO CONGRESO

posibilidad de aplicar directamente los grandes recursos de la fisioterapia a aque-
llos de malignidad reconocida.

Muy lejos estamos, en el momento actual de la ciencia, de sospechar en esto
una medida de Eutanasia. Las estadisticas de Rivarola, Cushing, Frazier, Dandy,
De Martel y otros estin llenas de éxitos bastantes, para que surja el estimulo
del médico para preecisar la indicacién quirérgica, y sc abran a los cirujanos
félices iniciativas para dominar la téenica en la més dificil de las ramas de su
arte, manteniendo sus manos hibiles con la experimentacién en aquellos paises,
ecomo el nuestro, en que, felizmente, no existen casos frecuentes de estas afeccio-
nes, a fin de que el conservadorismo ne se imponga en ningin momento.

Ya en el Scgundo Congreso del Nifio, celebrado en la ciudad de Montevideo,
y en el Tereero de Rio de Janeiro, ¢l Profesor Rivarola con sus comunicaciones
ha tratado de difundir los medios de llegar a un diagnéstico precoz; a cste mis-
mo fin se debi6 su magistral obra ¢‘el Sindrome tumoral del encéfalo en los ni-
fios’’; y es tal el cimulo de datos que en este sentido arrojan los rceientes tra-
bajos de Dandy, Davis, Adson y otros, que el eontribuir a que el médico prictico
tenga en su imaginacién cste sindrome, es una obligacién que no debe olvidarse
a los que enseiian Pediatria, que deben llevar al médien joven el nuevo concepto
que debe dirigirnos; csto es, el diagnéstico del sindrome que ya no debe ser s6lo
un patrimonio del neurélogo, porque lo que interesa al médico y al enfermo no
es ya la preecisién escrupulosa en el orden topogrifico, sino establecer la gran
zona, el gran 16bulo de la localizacién quirirgica del tumor, como dice Rivarela,
para dejar al cirujano, cerebro o cerebelo al descubierto, el decir la Gltima pa-
labra respecto a localizacién.

DEFINICION Y CLASIFICACION

Se refinen, bajo cl nombre de tumores cerebrales, los productos accidentales.
patolégicos desarrollados en la cavidad encefilica susceptibles por su desarro-
llo de disminuir la capacidad de la béveda craneana, aumentando la presién del
liquido céfalo-raquideo.

Como se ve, este capitulo es extenso y debe englobar muy distintos procesos
patolégicos; pero todos estin enlazados entre si; todos conducen a la compresién
o destruccién del tejido encefilico donde ellos se desarrollan, y por hacerlo en
una cavidad cuyas paredes son inextensibles, la caja 6sea craneana, o dotada de
una extensibilidad relativa, como pasa en cierta época de la infancia, se produce
un aumento de la tensién intracraneal, con reacciones patolégicas de los tejidos.
vecinos.

La naturaleza y multiplicidad de los tumores requicere, sin embargo, una cla-
gificacién. Una de las mis modernas es la presentada por Bayle y Hillre, basadas
en los cstudios hechos por medio de las téenicas de Ramén y Cajal, Rio Hortega,
Achficarro y otros histopat6logos, espafioles principalinente; siguiendo la tée-
nica de Rio Hortega, referente a los filiomas, multiplica la admitida general-
mente de Cushin; y es interesante, principalmente para los histopatélogos. Pue-
de resumirse en el siguiente cuadro:
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Epitelio Kedular.
IEDULO-K?IBLIOKL.-l L

Parenquima pineal. Asponsti]gbhsto primitivo. “E;%%oblu;m

PINEOBLASTOMA.

Espongioblastoc bipolar. lisuroblasto apolar

Neuroglia pineal.
a 3 ESEONGCOBLASTOKA MULTIFORME/

Parenquima pineal.

leurobletto bipola

PINEALOMA.
Espongionlasto unipolar. ‘Neuroblasto unipolms
~ ESPONGIOBLASTOMA UNIPOLAR.-
il = i g HEUROBLASTONA,
EPRIDIMOBLASTCMA.~ l
EPENDIMO. Astroblesto. deuroblasto
EPENDIMOMA, - ASTROBLAS T0Md. - multi~poler.-
Oligodendroglia,
1t0110 coroide. OLIGODENDROGLICHE,
Bp PAPILOKA.COROIDEO. - Heuronas,
- GABGLIONEUR!
Astrocito fibrilar. Astrocito protoplasmftioo.

ASTROCITOMA FIBRILAR.=  ASTZOCITOMA PROTOPLASMATICO.-

La de Cushin antes referida, comprende gliomas, adenomas,
meningomas, neurinomas, quistes congénitos, quistes parasitarios, colesteatomas,
otras variedades de quistes, granulomas, papilomas y angiomas. A ecsta clasifi-
cacién pucden ainadirse los granulomas cspecificos, tuberculosos o sifiliticos, o
aquellos provoeados por fitoparasitismo.

Si se revisan las estadisticas europeas en lo que a tumores cerchrales de ni-
fios se y muy especialmente el trabajo de Hutinel y Babonneix, se ve la
frecuencia considerable de los tubéreulos; sobre 300 casos coleccionados por Starr,
s¢ cuentan 152 tubéreculos, en 335 casos coleccionados por Peterson, 166 son tu-
bérculos. Zappert consigna sobre 62 tumores, 52 tubérculos; pero sobre las 150
observaciones que han constitufido el trabajo de Rivarola, existe un 40% para
las observaciones argentinas en favor de los quistes hidatfdicos, mientras que
de las extranjeras, por él referidas, el 47.5% pertenecfan al tuberenloma contra
el 18.57% en las cifras argentinas. Los gliomas aparccen con 16.25 por ciento
cn las observaciones extranjeras y un 8.57 para las argentinas.

Los sarcomas son también de relativa frecuencia en Europa.

En las tablas de Cushin el 42 por ciento son gliomas, ¢l 21 por ciento ade-
nomas, 11 por ciento meningiomas, un 5 por ciento comprende todas las varieda-
des de quistes incluyendo también colesteatomas.

Es notable la diferencia de la benignidad de los tumores en las observacio-
nes argentinas frente a la malignidad de los observados en otras regiones de la
tierra.

En la infancia, en los casos observados por nosotros quc se refieren a ocho
tumores cerebrales diagnosticados y comprobados como tales, hemos podido oh-
servar dos voces la tuberculosis, dos tipos de glio-sarcomas y cuatro sarcomas.

Nos parece Gtil aceptar el criterio de Klippel, respecto al punto de partida
de las clasificaciones actuales, y que parece ser ficilmente implantable.

Dado que en el cncéfalo se cncuentran células de origen epitelial,. constitu-
yendo el tejido nervioso, ademfis de los vasos y el tejido conjuntivo vascular y
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de las meningens, sc puede comprender un primer grupo de los tumores que to-
man su origen en esas células, de la hoja externa del blastodermo, designadas
von ol nombre do neuro-epiteliales; y como estas células, unas son las células ner-
viosas, propiamente dichas, con sus fibras de mielina, otras son las células neur6-
glicas de origen somejante, pero de morfologia y funciones diferentes, y otras,
en fin, aunque del mismo origen, tienen una morfologia cspecial, adaptable a su
funeién de revestimicnto de los ventriculos, plexos coroides, o se agrupan en
acinis para formar la glindula pineal y la pituitaria: sec pueden advertir tres va-
ricdades correspondientes: 1° los cerebromas, 2° los gliomas y 3¢ los epitcliomas.

En el segundo grupo tencmos los derivados del tejido conjuntivo y vasecular,
roproduciendo sus tipos embrionarios, sarcomas o adultos fibromas, angiomas,
ostcomas, cte.

En el tercero, los tumores secundarios llevados por via embélica a fijarse en
¢l encéfalo; éstos son los tumores generalizados o secundarios.

A un cuarto grupo corresponden los tumores tuberculosos, sifiliticos y absce-
sos enquistados, bajo la denominacién de tumores inflamatorios infecciosos. En
ol quinto grupo tenemos los quistes parasitarios, los quistes serosos y dermoideos;
son los tumores quisticos.

En el sexto grupo, los aneurismas, tumores aneurismiticos.

No vamos a hacer una deseripeién de cada uno de estos tipos que compren-
don subvariedades. Solamente llamamos la atencién sobre el trabajo de Klippel
rocientemente aparccido en el Nouveau Traité de Medicine et de Thérapeutique,
1928, fasc. 32 y el muy interesante de Bayle y Hillre.

SINTOMATOLOGIA

Los tumores cerebrales s¢ manificstan en el nifio por sintomas funcionales o
por los signos fisicos que engendran. Entre los primeros nos encontramos el cua-
dro comin que puede denominarse sindrome compresivo observable en todos los
tumores en general.

Los signos fisicos, por el contrario, se presentan en muy determinadas oca-
siones, excepcién hecha de las lesiomes del fondo del ojo. Vamos a estudiarlos
de una manera somera.

SINTOMAS COMUNES A LOS TUMORES EN GENERAL

En primer término, tecnemos la cefalalgia. Esta en los nifios puede a veces
mostrarse con caracteres distintos a los que vemos en el adulto; ella es general-
mente difusa, y lo hemos observado raramente continua; sin embargo, siendo uno
de los sintomas mé#s precoces del tumor puede preceder a los demés sintomas,
hasta en poriodos de meses, bajo la forma de abscesos ocasionales. Después de
cierto tiempo, ¢l dolor tiende a tomar caracteres ya méis definidos, diferencién-
dose un tanto de las otras formas de cefaleas frecuentes en la infancia. Tiene
un carficter lancinange, intenso; sucle temer carfcter gravativo e intensificarse,
o tener un punto de partida, siempre el mismo, y concurrir en ese sitio la sensa-
cién gravativa.

Algunos autores dan importancia a Ia localizacién del dolor, en relaci6én con
la del tumor, y creen que ella s frontal para los tumores de los 16bulos fron-
tales; sc localiza en la nuea, en los de la regién occipital, y, sobre todo, en la
localizacién cerebelosa.

Muchas veces la percusién craneal puede renovar los dolores en los tumores
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superficiales. Siendo este sfntoma unoe de los més precoces, es necesario que se
le dé siempre, por el médico, el valor que tiene. Todo nific que tiene ceffileas
constantes o intensas, debe llamar la atencién del médico en el sentido del tu-
mor; y es preciso eliminar su posible etiologia.

VERTIGOS.—Acompaiian, a veces desde el principio, a la cefalalgia; pue-
den presentarsc sin pérdida del conocimiento o con obnubilacién de la vista y
titubeacién. A veees con movimientos giratorios y temer apariencia hasta de
pequefio mal epiléptico.

La resistencia al vértigo voltaico es ‘‘un signo importante’’ para Cestan.
En algunos casos se producen, particularmente en los cambios de posicién, como
en uno de los casos de mis obscrvaciones.

VOMITOS.—Es otro de los sintomas que acompafian también a los tumeores,
frecuente y prccozmente; acompaiian la cefalalgia generalmente. Son casi siem-
pre vémitos alimenticios; no estin acompafiados de e¢stado nauseoso ni de otro
trastorno digestivo. A veces sc observan al cambiar de posicién al nido, y sue-
len también acompaifiar a esfuerzo de orden intelectual o fisico. Ellos no son cons-
tantes y hasta sueclen desaparecer durante perfodos bastante prolongados. Algunos
enfermos presentan la circunstancia de la aparicién del vémito en una posicién
determinada. Durect opina, como Bruns, que cuando los vémitos son pertinaces o
muy indican una proximidad del tumor al bulbo. En dos de los casos
por mi obscrvados, los vémitos se atenuaron de una manera- considerable hasta
desaparecer c¢n los momentos terminales. v

ESTADO SOMNOLENTE.—Puede acompafiar este sintoma a los tumores
del encéfalo; sc aproxima cste estado al sueiio normal, pudiendo despertarse al
nifio. No crecmos que tenga importancia la constancia de este fenémeno con la
localizacién del tumor; tal vez lo sea mis con la naturaleza antomopatolégica
del mismo, y los trastornos de compresién vascular que determinen, producien-
do estados de anemia cerebral, o por la accién téxica de los productos mismos del
metabolismo de las células neopléisicas.

OONVULSIONES.—Estas pueden tener distintos aspectos. A veces reves-
tir un tipo localizado, dando un tipo de epilepsia jacksoniana. Pueden ser con-
vulsiones més generalizadas, sin que muchas veces se observe cn el nifio el aura
motriz sensitivo o sensorial que lo preceda.

Algunos autores (Rivarola), pretenden que la localizacién determinada de
estas convulsiones a grupos musculares, as{ como también las contracturas loca-
Jizadas, no son partes del sfndrome compresivo general, sino de la compresién lo-
cal, y pueden orientar en el diagnéstico de la localizacién. Otros trastornos mo-
tores pueden aiadirse, pudiendo existir hemiplegias, las cuales tiemen, a veces,
dos aspectos diferentes: pueden ser con contractura ‘‘d’emblée’’ o flaseas; las
primeras son las m#s habituales y preceden a la parflisis completa. Estos tras-
tornos paraliticos se acompaiian a veces de calambres, espasmos, hormigueos y
de estados paréticos. No son esencialmente dependientes del sindrome compre-
sivo genecral, aunque son comunes a miltiples localizaciones.

TRASTORNOS DE LA SENSIBILIDAD GENERAL Y DE LOS SENTIDOS.
Suelen observarse, estando la sensibilidad general exaltada, en ocasiones. No es
raro encontrar hiperestesias bajo forma de dermalgias o fenémenos parestésicos,
hormigueos, picores, ote., en un lado del cuerpo o propagfndose, como un ver-
dadero equivalente sensitivo de la epilepsia jacksoniana; a veces acompaifian a
las convulsiones en su localizacién., También pueden existir zonas anestésicas.
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Alteraciones de los 6rganos de los sentidos pueden ocurrir también; manifes-
‘taciones por parte del olfato, oido, gusto sc suelen notar en los enfermos bajo
In forma porturbads, exaltada o abolida.

Parcce quc ¢l sentido del gusto sucle interesarse poco. Respecto al sentido
de la vista, es interesantisimo conocer sus alteraciones. De modo que ¢l examen
do Ias funciones visuales son un paso absolutamente necesario para cl diagnésti-
co. La cetasia y el edema de la papila se presentan con absoluta constancia, co-
mo lo ha sostenido Terrien. Es importante estudiar el earicter de estas altera-
ciones del fondo del ojo; tienen un gran valor, cuando son bilaterales y aun ayu-
dan para la localizacién cuando el ectasis o el edema no tiene la misma intensi-
dad cn ambos ojos.

La evolucién de las lesiones oculares hasta la atrofia, desde la simple ectasia,
pasando por las fases de papilitis, tiene una importaneia, en lo que respecta a la
fage cvolutiva de los tumores, dependiendo, segin Parinaud, del edema del mer-
vio éptico mismo, ¢l cual depende del edema del cerebro y de la hidrocefalia ven-
tricular.

Recientes trabajos comprueban la semejanza de las lesiones del nervio 6pti-
¢o a las observadas por Klippel en los troncos nerviosos infiltrados de los miem-
bros cdematosos. Sintomas subjetivos acompadian estos fenémenos, con disminu-
cion notable de la agudeza visual hasta la amaurosis.

A veces también existen otros sintomas subjetivoes, como la diplopia, vérti-
gos, con movimientos giratorios de los objetos, escotomas, alucinaciones visuales
o ilusiones, y» a veces pérdidz; pasajera de la visién.

SINTOMAS PSIQUICOS.—Hay obnubilacién y torpeza inteclectual, gene-
ralmente, sobre todo cn el perfodo terminal de la enfermedad; pero también los
tumores ccrebrales pueden manifestarse desde el principio, por confusiones men-
ta’cs, nmnesia, pérdida de la autocritica o puerilismo mental. Trastornos de la
palabra pueden ocurrir.

Es notable, a veces, el cambio de carficter que el nifio presenta, que muchas
veces nos recucrda el que hemos visto en el periodo prodrémico de las meningi-
tis tuberculosas.

TRASTORNOS DEL APARATO CARDIOVASCULAR Y DE LA RESPIRA-
CION.—La lentitud del pulso, su irregularidad, la arritmia, la taquicardia, sue-
len observarse con cardieter variable; y, a veces, como sintoma tardio. Existen,
a veces también, trastornos vaso-motores, cianosis de las extremidades que dan,
en algunos casos, a la picl un aspeeto marbreado.

Entre los trastornos respiratorios se ha scfialado una bradipnea, o, a veces,
un ritme de Cheine-Stoques.

TRASTORNOS DIGESTIVOS.—Ademés de los vémitos antes seiialados pue-
den observarse, principalmente, la constipacién que es habitual y resistente al
tratamiento. Generalmente, es un corolario obligado al vémito.

SINTOMAS FISICOS

En el nifio se puede ecomprobar, bien dircctamente, o, a veces, por medio de
la palpacién o con el auxilio radiolégico, cambios del erinco, dando lugar a au-
mentos de volumen considerable del mismo, recordando los signos propios de las
hidrocefalias, por disyuncién de las suturas, acompaiiindose, muchas veces, de
aumento de los espacios o fontanelas, sobre todo en los nifios de baja edad.

E! signo de Me Ewen puede percibirse perfectamente. La percusién practi-
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eada pucde determinar dolores, y aun las vbiraciones de un diapasén (Sicard)
pueden despertarlo, al aplicarse a determinadas regiones del erfineo, produciendo
la porcusién, a veces, un ruido timpinico a olla cascada. Se han deserito, a Ia
auscultaeion, soplos.

Ya hemos mencionado, entre los sintomas fisicos, que los cambios del fondo
del ojo cstdn en primer término, y requieren ser investigados sisteméiticamente,
en lo cual el pediatra debe tener cierta experiencia, lo mismo que ¢l médico ge-
neral; no bastante generalizada por cierto.

Ya hemos deserito las bases de estas papilitis y atrofias, a la que correspon-
den ‘migenes oftalmosebpicas precisas.

En el caso de los tumores cerebrales, la oftalmoseopia cs una verdadera ce-
rebroscopia.

LA PUNCION LUMBAR

Esta debe ser siempre practicada, claro esti que no es nuestra intencién vs-
perar datos que nos permitan llegar hasta la naturaleza misma del tumor, porque
esto significaria ya cxtensiones enormes incompatibles con nuestro objetivo prin-
cipal, que ecsti cn el orden terapbutico. Generalmente se cscucha, entre los tée-
nicos laboratoristas, el temor a la puncién lumbar euando se sospecha tumor; y
sc han sciialado jeligros considerables y hasta la muerie inmediata, consccutiva
a la extraccion del liquido eéfalo-raquideo en tales sujetos, debidas a la descom-
presién raguidea y al descenso del cncéfalo por la obstrueeién de los lagos sub-
aracnoideanos, que no comunican libremente con el espacio sub-aracnbéideo me-
dular; y csta sucrte de aspiracién del cneéfalo tracria la compresién brusea del
bulbo.

La manera de evitarla es bien sencilla. Primero, haciendo la puncién, siem-
pre cn posieién lateral; segundo, mantener la cabeza baja; tercero, utilizar una
aguja fina; cuarto, no realizando sino pequefias substracciones del liguido.

Los datos que el liquido céfalo raquideo puede acusar son muy interesantes.
Pueden condensarse en la siguiente forma:

1* Es hipertenso.

20 Es claro, como agua de roca, en general.

3+ Existe albuminorraquia, a veees encierra fibrina. En este caso suele ha-
ber xantocromia. (Sindrome de Froin).

En general, no hay reaccién celular en contraposicién a la abundancia de
albimina en el liquido, o una verdadera disociaciéon a bémino-citolégica. Este
es un sintoma dc una importancia considerable para el diagnéstico.

La reaccién de Wassermaun a veeces se puede presentar positiva, aun en au-
sencia de sifilis cierta, en franea oposicién con los datos amnannésicos; pero aum
cuando sc encontrase positiva en el liquido, estd casi siempre disociada de la
reaceién de la sangre. Este heeho lo hemos comprobado en uno de nuestros ca-
s0s. Ll valor de )a reaceién de Lange nos parece muy intercsante para controlar
tales casos. Ella, cuando estd hecha con una técnica escrupulosa y con las mo-
dificacion®s de nucstra Clinica, que han sido introducidas por uno de mis asis-
tentes, el Jefe del Laboratorio, Dr. Castellanos, nos hace comprobar que respon-
de con una curva de tipo meningitico, aun cuando la reaceién de Wassermann
en el mismo liquido era positiva. Al mismo tiempo convienc controlarla tam-
bién con la reciente reaceién de Takata y Ara, en la que, por el contrario, existe
una curva de tipo metaluético, lo eual permite diferenciarla de la meningitis.
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El examen radiogréfico del erfinco, segin la nueva téenica de Dandy, ha
venido a aiiadir signos directos de tumor a los ya indirectos, que sc revelan por
el examen de las suturas 6secas, erosiones y usuras que, de dentro hacia afuera,
se realizan en los huesos del erdinco con modificuciones de la silla turea, aumen-
tada, ensanchada, modificaciones do las apéfisis ciinoides, ctc. Nosotros hemos
realizado, con cl Dr. Rivero, la ventriculografia en un caso, con datos bastantes
para poder afirmar nuestro diagnGstico de tumor cercbeloso.

La técenica perfeccionada por los autores americanos en estos tltimos afios,
por Dandy especialmente, permiten afiadir datos importantisimos, de orden ra-
diol6gicos, sin que Jas pretendidas modificaciones de Cestan y Riser les hayan
superado, y nos permiten, a los médicos de este continente, sentirnos orgullosos,
sin ser tachados dc audaces, como juzgan todavia al tratar de csta téenica, los
autores o clinicos europecos.

La exploracién de las funciones vestibulares y cocleares son importantes
también para determinar las localizaciones.

SINDROME TUMORAL

A los fenémenos del sindrome compresivo tememos que aiiadir otros sinto-
mas, correspondientes a las localizaciones de los tumores en el encéfalo. Son los
lamados signos funcionales de foco, que permite el diagnéstico topogréfico y
que, conjuntamente con el sindrome hipertensive, constituye lo que llamaremos
el sindrome tumoral, siguiendo las indicaciones de Rivarola.

La apariencia clinica de cada caso que estudiemos, tendrda cn este sentido,
un carficter distinto, ratificando la individualidad que siempre existe. Pero, de
todos modos, es posible advertir desde el comienzo, sintomas que advierten la
intervencion de uno de los centros funcionales del encéfalo, que nos permiten,
muchas veees, llegar al diagnéstico del sindrome que estudiamos y, por ende, el
del tumor cercbral.

Todos los procesos encefflicos, cuando son afectados por una causa mérbi-
da, pasan por perfodos de irritacién o de excitacién funeional, mis o menos tran-
sitorios, y seguidos por signos dec déficit; pero en el tumor cerchral se afiaden,
a las manifestaciones propias del territorio en donde sc localice, los sintomas de
veeindad, que son seguidas, en su evolucién, de los de contraleralidad; y de esta
manera, ¢l aspecto del enfermo varia, haciéndose ecada vez mis imbrincado el
cuadro sintoméitico y mas difieil el diagnéstico de focalizacién, hasta ser impo-
sible en los Gltimos periodos, en algunos dec los casos, ninguna orientacién.

De aqui la célebre ley del tumor cerebral, descrita por Escuder Niifiez y que
podemos repetirla asi: ¢‘Todo tumor cerebral hace siempre, en la primera ctapa
de su evolucién, por lo menos, su prucba completa de foco; no presenta jaméhs
remisiones completas y progresa siempre en sus sintomas focales lenta y ana-
témicamente’’.

Sin los sintomas de foco, no es posible Tlegar a la conclusién del diagnéstico
de tumor; de aqui la dificultad, a veces, de establecerlo en los primeros tiem-
pos de la vida en que las funciones encefilicas no se encuentran completamente
desarrolladas y donde las indicaciones subjetivas del enfermo suelen faltar.

Los sintomas focales a que debemos hacer referencia son los que nos inte-
resan exclusivamente para saber si estos tumores son o no accesibles a un trata-
miento quirirgico o a la radioterapia. Los primeros son los més importantes; &
ellos me referiré mfis detalladamente.

La zona accesible del cerebro est4 representada por su cara externa, direc-
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tamente en relacién con el erfineo, el 4ngulo ponto-cerebeloso, la hipéfisis y el ce-
rebelo.

TUMORES DE LA CARA EXTERNA DEL CEREBRO

Los sintomas quc obscrvamos en la zona rol4ndieca son los mis ficiles de in-
terpretar. Los de la circunvolucién frontal ascendente, da lugar a convulsiones
localizadas a un miembro, a un segmento del mismo o a una mitad del cuerpe;
csto es, a un sindrome de epilepsia jacksonniana; y a este sindrome, convulsivo
generalmente, siguen parfilisis, paresias y contracturas, afectando los grupos
musculares quc estin en convulsién. Los tumores colocados por encima de la
pariental ascendentes determinan también trastornos motores por razén de su
veeindad con la frontal ascendente; pero a los sintomas motores se afiaden tras-
tornos de la scnsibilidad profunda principalmente y afeetando el sentido este-
reosnésico.

La zona frontal sucle dar poca sintomatologia; el carficter de la localiza-
eién de la cefalea en esa regidn, las crisis epilépticas que provoca sin parélisis
o contractura inmediata, los fenémenos de ataxia frontal con marcha incierta o
dudosa (que algunos no seria mas que manifestacién de hipertensién, en
general actuando sobre el laberinto), y, sobre todo, los sintomas psiquicos, con-
fusién mental, modificaciones del carfcter y trastornos mentales, con disartria
simulando la pardlisis general.

La zona témporo-parietal izquierda, darfa afasia, teniendo, a veees, impor-
tancia para interpretarla, los hibites del enfermo, si es zurdo o diestro.

La zona oceipital daria la hemianopsia lateral homénima, con conservacién
del reflejo hemiépico de Wernike, cuyo centro se sitha en los’ tubéreulos cuadri-
géminos y en el lébulo cineo del lado opuesto al del campo visual perdido.

TUMORES DEL ANGULO PONTO-CEREBELOSO

Se reconocen por los trastornos auditivos que determinan, asi como también
se revelan por sintomas correspondientes a lo