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Paludismo por maternohemoterapia

por los doctores

P. R. Cetrvini, C, Urquijo y R. A. Qutan

El paludismo, frecuente en algunas zonas del pais, es una afec-
cién bastante conocida en nuestro medio. De ahi que fuera redun-
dancia molestar la atencién de Uds. con una observacion més, si

no ofreciese ésta alguna particularidad sobre la cual conviene in-
sistir.

Hospital Pirovano, Sala VII. Jefe interino: Dr. P. R. Cervini

Enrique Tomds, 4 afios, argentino. Fecha de entrada: enero 20 de 1936.

Antecedentes familiares: Padre siriolibanés, 36 afios. Vino al pais a la
edad de '8 meses y dice haber sido siempre sano. Madre también de nacio-
nalidad siriolibanesa, 25 afios de edad. Relata haber padecido en su ter-
cera infancia, en el pais de origen, una afeccién aguda, febril, que durd,
aproximadamente, 20 dias, y fué rotulada de “fiebre tifoidea’. Hace 9
anos que vino a la Repiiblica Argentina y durante este tiempo no ha salido
de la Capital. No acusa enfermedad alguna, salvo unas discretas cufaleas,
que aparecen irregularmente y duran algunas horas. Ha tenido 3 hijos,
que viven. Niega abortos.

Antecedentes personales: Nacido a término, de parto normal. Feso al
nacer: 3700 gramos. Pecho, exclusivo, hasta los 11 meses; luego, alimenta-
cion mixta, hasta los 2 afios. Denticién a los 6 meses y deambulacion a
los 12. A los 2 afios sarampién y a los 2% coqueluche, ambas sin com-
plicaciones. Hace 2 meses rinofaringitis y pririgo.

Para tratar la afecciéon de la piel, el colega que lo atendia, le indica
autohemoterapia. Se le aplicaron 2 inyecciones intramusculares de sangre
extraida del propio nifio. Luego, por dificultades técnicas, se continué ha-
ciendo materno-hemoterapia. Recibié, en total, 6 inyecciones intramusecula-
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res, a razén de 3 por semana, de sangre materna, administrada en cuntidad
de 2 c.c. por inyeccion.

Enfermedad actual: Comienza hace 10 dias, es decir, 20 dias después
de la tiltima aplicacién de hemoterapia. El padre noté una madrugada que
el nifio presentaba un escalofrio, seguido de gran ascenso térmico y sudo-
racion. Como todo pasé sin dejar rastros, no se inquieté mayormente. Sin
embargo, el cuadro se repiti, luego, varias veces: al decir del padre, cada
48 horas, siempre entre las 3 y las 5 de la manana, con escalofrio, ascenso
térmico y sudores, después de lo cual, el enfermito dormia profundamente
durante varias horas.

El ultimo acceso, se produjo esta mafniana (enero 20 de 1936) a las
4 horas. Por ello es traido al consultorio externo de este Servicio, donde,

sospechando, por el cardcter ciclico de sus temperaturas, se trate de un
paludismo, se le aconseja la internacion.

Estado actual: En el examen del enfermito, el tinico dato patolégico
que se recoge, es la existencia de una tumoracién, de consistencia Jura, borde
cortante y superficie lisa, que se extiende hasta 3 traveces de dedo por de-
bajo del reborde costal izquierdo (esplenomegalia).

Para poder observar detenidamente la curva febril, se decide no iniciar
el tratamiento hasta después de haberse registrado el préximo accese. Este
se produce el dia 23 a las 11 horas, es decir, 80 horas después del anterior,
y el siguiente, el dia 26 a las 12 horas, o sea con 73 horas de diferencia.
Pero, durante los intervalos, se pudieron constatar, como se ve en el cua-
dro térmico, algunos picos de temperatura subfebril (ver la parte inicial
del cuadro térmico).

Desde la entrada del enfermo a la Sala, hasta que comenzé su trata-
miento a base de quinina, se le extrajo sangre, repetidas veces, con el ob-
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Jjeto de pesquisar la existencia del plasmodium, y de estudiar detallada-
mente el ciclo evolutivo del mismo.

La primera extraccion, se efectué 37 horas después de la iniciacién
del qiltimo acceso registrado antes de ingresar.

Pudo constatarse la presencia del hematozoario, bajo el aspecto de for-
mas anulares. Asimismo, se observaron figuras en anillo con tendencia a
convertirse en cuerpos ameboideos.

EI glébulo rojo, parasitado, se presentaba de tamafio normal, y no se
observaban granulaciones en su interior.

En un nuevo examien de sangre, nos encontramos, 55 horas después
del acceso, con cnerpos amehoideos que ocupaban casi todo el glébulo para-
sitado y que presentaban un protoplasma azul pélido. Bstos glébulos per-
manecian smmpre de tamano normal y sin granulaciones en su interior.
En esta misma preparacion, habia formas en banda, que acusaban una (5
tructura similar a los cuerpos amehoideos.

En los frotis obtenidos una hora antes del acceso siguiente, se obser-

Microfotografia N.o I.—Sangre del nifo, extraida uva hora antes del acceso.
forma en roseta

varon cuerpos ameboideos que respondian a la descripeién anterior, v otras
formas en que aparecian los hematies totalmente ocupados por un para-
sito de protoplasma azul pilido, con la substancia meldnica acumulada en
su parte central y la cromatina, en pequefios grumos dispuestos periféri-
camente (microfotografia N.® 1). (Obséryese que los grumos periféricos de
cromatina, que han de wnvertuw luego, en mGIOL()ItO‘s se presentan en
nimero de 5 a 10).

Doce horas después de este acceso, se ven todavia algunos cuerpos ame-
boideos, formas en roseta y ya algunas formas anulares correspondientes
al nuevo ciclo. De esta suerte, sometemos a nuestro enfermito, a un trata-
miento, discontinuo, por la quinina, que se usé en inyeceién intramuscular,
bajo forma de clorhidrato neutro. Desde el 3 de febrero, la mejoria empezo
a hacerse evidente, a tal punto, que el 24 de marzo ya ro se notaba anor-
malidad alguna.

Suponiendo, por el antecedente de la materno hemoterapia que el nifio
habia recibido poco tiempo antes de su enfermedad, fuera ésa la via de
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inoculacién, se investigé el pardsito en la sangre periférica de la madre.
Para ello se hicieron 2 frotis, previa inyeccion subcutanea de 1 c.c.
de adrenalina al 1%. La investigacion del hematozoario fué negativa.
La ferrofloculacién de Henry (medio acuoso y salino) hecha ccn el

suero de la sangre materna, fué positiva. (Protocolo 994-936). Ahondando
més la investigacién, por gentileza del Dr. Marcelino Sepich, a quien agra-
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Microfotografia N.© 2—Sangre del tabético, extraida 8 horas antes del acceso.
Cuerpo amebdéideo

decemos vivamente su desinteresada colaboracién, consegnimos se nos per-
mitiera efectuar inyecciones de sangre de la madre de nuestro enfermito,
al enfermo N. N., afectado de tabes dorsal, e internado actualmente en la
Sala del Prof. Alurralde, en el Hosp. Rawson.

Asi es que el dia 6 de marzo se le inyectaron al enfermo citado, por
via intramuscular, 5 c.c. de sangre de la presunta palidica.

v o .

Microfotografia N.° $.—Sangre del tabético, extraida 8 horas antes del acceso.
Figura en banda

Era nuestra intencion continuar haciendo las inyecciones de sangre, dia
por medio, para reproducir, en lo posible, la téenica que se habia seguido
en el nifio. Pero, circunstancias ajenas a nuestra voluntad, no nos permi-
tieron cumplir nuestro propésito, y, nicamente, se consiguid repctir la
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inyeccion 19 dias después, el 25 de marzo, en que se le inyectaron 5 c.c.,
pero esta vez por via endovenosa.

Ya ddbamos por fracasadas estas 2 inoculaciones, cuando a 51 dias
de la segunda, o sea el 15 de mayo a las 19.30 horas, presenté el enfermo
un violento acceso febril, precedido de escalofrio y castafieteo de dientes,
¥ que terminé con profusa sudoracién. No fué medida la temperature. Tres
dias después, a la misma hora, se repitié el acceso con las mismas caracte-
risticas. Esta vez se tomé la temperatura cada 2 horas, y se pudo compro-
bar que el miximo de la fiebre se habia registrado una hora y media
después de comenzado el aceeso, y ascendia a 402 grados.

El cuadro se ha ido repitiendo con toda regularidad cada 72 horas,
los dias 21, 24, 27 de mayo, etc.

El frotis hecho con sangre de este enfermo el dia 21 de mayo, a las
11 horas, 8 horas antes del acceso, mostré el hematozoario bajo la forma
de cuerpos ameboideos (microfotografia N.° 2) y de figuras en ban-
da (microfotografia N.° 3).

COMENTARIO

Tratase, en resumen, de un nifio de 4 afios, sin antecedentes
personales de importancia.

A raiz de un estréfulus, recibe seis inyecciones de sangre ma-
terna, en un lapso de 15 dias, aproximadamente. Diez dias des-
pués de la Gltima inyeceion, empicza a padecer accesos febriles vio-
lentos, que se repiten con las mismas caracteristicas, cada 72 horas.

Ningfin otro dato anormal que esplenomegalia, se puntaaliza
en el examen semiolégico.

Pensando en el paludismo, buscamos el hematozoario en la san-
gre periférica.

Este examen nos permitié encontrar, dentro de glébulos rojos
de tamafio normal, y sin granulaciones, un parasito con todas las
caracteristicas del plasmodium malaria.

El antecedente de la hemoterapia materna, que coincide con
el comienzo de la enfermedad actual, nos llevé a considerar la po-
sibilidad de que fuese un caso de paludismo inoculado por inyec-
cién subeutanea de sangre, y mo un caso de paludismo autéetons.

La buasqueda del hematozoario en la sangre periférica de la
madre de nuestro enfermito, previa la esplenocontraceion por 0.001
gr. de adrenalina, fué negativa. La malariofloculaciéon de Henry,
y la inoculacion en el hombre, en cambio, confirmaron nuestras
sospechas,

Hechos como éste, vale decir, paludismos inoculados acciden-
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talmente por transfusion o hemoterapia, empiezan a ser frecuen-
tes en la bibliografia mundial. Tales los casos relatados altimamen-
te por Netter, Decourt, Nobecourt y colahoradores, Usandizaga y
Marco, Harvier, Brun y Lafitte,

Osorio y Costa describen en la “‘Revista Chilena de Pediatria’’
del afio 1932, pag. 408, una observaciéon similar a la nuestra.

: Es esta frecuencia la que nos mueve a llamar la: atencion so-
bre el punto, tanto mas cuanto que la observacién demuestra co-
mo el paludismo ignorado o no, suele mantenerse inaparente du-
rante largos anos.

De este modo se justifica que cobren importancia, cada dia
mayor, en la practica de la transfusion, la malariofloculacion de
Henry, en el dador, y el estacionamiento, durante varios dias, y
a baja temperatura, de la sangre que debe usarse para trans-
fundir (1).

Pero, como estas practicas no son medios de preservacién que
se tienen en cuenia en la hemoterapia, es de aconsejar, al menos
en nuestro medio, donde es posible darle cumplimiento:

1> No prodigar el procedimiento de hemoterapia.

2.9 Utilizar como dadores las personas que no provengan de
zonas paladicas.

(1) V. Ackerman and A. Filatov.—On the possibility of preventing trauns-
mission of malarvia hy blood - transfusion. ‘‘The J. of Trop. Med and Hyg.,
ano 1934, pag. 49,



Dispensario de Lactantes N.0 8. — Jefe: Dr. José Roberto Abdala

Paludismo por maternohemoterapia

por los doctores

José Roberto Abdala y Tulio Savén Salaberry

La observacion que presentamos estd registrada en la Historia
Clinica N.° 14.804.

El extracto de sus particularidades es el siguiente:

Mayo 23 de 1934: Se presenta a la consulta un nifio de buen estado
general, V. K., de 2 meses de edad, de kgs. 4.920 de peso, en alimentacién
mixta, presentando sintomas que lo encuadran bajo el diagnéstico de did-
tesis exudativa, por lo cual se instituye el tratamiento externo clésico.

Junio 1.°: El exudativismo aumenta de intensidad, no respondiendo al
tfratamiento, por lo cual se indiea maternohemoterapia, de la cual se ha-
cen sélo cuatro inyecciones, con un total de 10 e.c. de sangre, que han
bastado para provocar la curacién, por lo que se suspende el tratamiento.

Junio 20: Han pasado 15 dias y nos ha llamado la atencién, al exa-
minarlo, la aparicién de una llamativa palidez y una visible esplenomega-
lia, por lo que se indica sulfarsenol.

Septiembre 5: Kgs. 6.680. Se ha hecho tratamiento durante dos me-
ses, sin variacién del estado general. Persiste la palidez y la esplenomega-
lia se hace més manifiesta; el bazo se palpa a mas de tres traveses de
dedo del reborde.

Diciembre 22: Kgs. 7.900. Ha seguido concurriendo con intermiten-
cias provoeadas por procesos banales, lo que no ha permitido hacer tra-
tamiento con la intensidad deseada. Persistiendo el mismo cuadro clinico,
se indica combinar el sulfarsenol con el bismuto.

Octubre 24 de 1935: Ha seguido concurriendo a largos intervalos por
procesos diversos, corizas frecuentes, fenémenos pulmonares de tipo gri-
pal, ete.

La madre nos comunica el fallecimiento de una hija por meningitis
bacilosa y trae al nifio para su examen. La Mantoux nos dié positiva, y
la radiografia mostré una ingurgitacién hiliar.

Noviembre 14: La observacién materna afirma que durante este inter-



— 580 —

valo nota cambio de cardcter, febricula vespertina y algin vémito. El exa-
men del liguido cefalorraquideo no dié nada de particular.

Enero 4 de 1936: Desde hace unos veinte dias, la madre observa en
el nifio la aparicion de una fiebre de tipo intermitente, que durs alre-
dedor de cuatro horas, y que comienza con bestezos, desperezamiento, mal-
estar; a continuacién, sudores profusos. La fiebre aparvece cada tres dias.

La palidez es intensa, color apizarrado de las conjuntivas. Nada car-

11 de enero de 1936

diopulmonar. Manifiesta hepato y esplenomegalia, visible cirvculacién veno-
sa sobre region hepatica.

El nifio, nacido en esta ciudad, no habia salido nunca de ella.

Las investigaciones que se hicieron para establecer el origen de la
afeccion, dieron el siguiente resultado:

La madre, estando en Goritzia (Italia) en 1922
dicos que duraron seis meses. En la misma época, el padve también es

sufrié accesos pali-

atacado de paludismo, durando los accesos un ano.
Ambos se someten a tratamiento, la madre en forma débil e irregu-
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lar y el padre hace tratamiento enérgico. Nunca mis aquejaron sintoma
alguno.

En noviembre de 1929 llegan al pais, donde no han tenido accesos. Al
examen, ambos presentan pequenos sintomas de paludismo; la madre ce-
faleas, gastralgias y voémitos. El padre sudores abundantes, dolores mus-
culares y articulares. Viven en la misma habitacién con el nifio.

Enero 15: Acceso febril que dura de las 16 a las 20 horas sin escalo-

20 de mayo de 1936

P

frio inicial. Se extrae sangre en gota gruesa y extendido del padre, l:
madre y el hijo, y se envia al Dr. Salvador Mazza, en Jujuy.

Se inyecta formiato de quinina (Quinoformo Prona) 0.30 grs.

Enero 16: Quinoformo, 0.30 grs. Euquinina por boca, 0.40 grs,

Enero 18: Se sigue haciendo quinoformo dia por medio. Ayer sélo me-
dia hora de fiebre.

Enero 25: Desde hace ocho dias sin temperatura. No hay disminueién
apreciable de la esplenomegalia. Se sigue con quinoformo y euguinina
por boea.

El Dr. Mazza contesta telegrificamente: “Nifo tiene parisitos de ter-



ciana, gametocitos y anillos jovenes. La madre presenta escasisimos ani-
llos jévenes de terciana. El padre, examen negativo.—Mazza".

Enero 30: El examen de sangre nos da: Rojos, 3.100.000; blancos, 2350.
Se observan glébulos rojos en roseta o margarita. Hemoglobina, 50 %. Sin
temperatura. I :

Durante el mes de febrero, a raiz de un episodio gripal, hubo que
suspender el tratamiento.

Marzo 2: Ha tenido tres accesos febriles, a dos dias deé intervalo. El
examen de la sangre, debido a la gentileza del Dr. Baudou, acusa:

Rojos, 4.480.000; blancos, 5.600; hemoglobina, 56 %; valor globular,
0.63; polinucleares neutréfilos, 49; eosinéfilos, 10; linfocitos, 28; mono-
citos, 12; plasmacellen, 1. No se observan hematozoarios.

Mayo 8: Con accesos desde hace una semana; temperatura, 38°; decai-
miento, edema ligero de parpados, palidez siempre acentuada, esplenomega-
lia sin mayor disminucién. Se indica Atebrina y Plasmoquina. Un com-
primido y medio de cada uno en dosis de medio comprimido cada dos ho-
ras, alternando el medicamento.

Mayo 13: Ha estado sin fiebre hasta ayer. Se presenta con una an-
gina y temperatura de 38°, que dura un dia.

Mayo 16: 12.070 kgs. Sin temperatura. Salvo el episodio febril angi-
noso, hace trece dias que no tiene fiebre. Mejor estado general, apetito y
actividad.

Marzo 20: Esplenomegalia reducida. El bazo apenas a dos ftraveses
de dedo del reborde. Piel y conjuntivas tefiidas de amarillo por la Ate-
brina. Se suspenden ambos medicamentos durante tres dias, administrando
euquinina por boca.

Marzo 30: Kgs. 12.260. Aumenta de peso. Sin temperatura desde hace
un mes. Se contintia con Atebrina y Plasmoquina.

El examen de la sangre nos da: Rojos, 4.270.000; blancos, 5.400; he-
moglobina, 66 % ; valor globular, 0.78; polinucleares neutrétilos, 45 %;
eosindfilos, 2; baséfilos, 2; linfocitos, 45; monoecitos, 4; Prolinf. 1; plas-
macellen, 1. No se observan hematozoarios.

Abril 25: Sin mayores novedades hasta la fecha. El higado apenas
se palpa, el bazo a poco mis de un través de dedo del reborde. Tiende a
desaparecer el color amarillo de la piel y mucosas. Buen apetito. Sigue
sin aceesos. Se contintia con Atebrina y Plasmoquina, un comprimido de
cada uno después de las comidas, en series de seis dias con tres de des-
canso.

Mayo 20: Se suspende todo tratamiento.

Junio 22: No ha vuelto a tener fiebre, aun cuando hace mas de un
mes que no toma medicamento alguno.

Buen color, mucosas rosadas. Apetito y funciones digestivas normales.
Bazo a un través de dedo del reborde, higado sélo se palpa su borde in-
ferior. Micropoliadenopatia discreta generalizada. Se volvera a hacer fra-
tamiento para consolidar los resultados.
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COMENTARIO

Nuestra observacion trata, pues, de un nifio que a raiz de in-
veeciones de sangre materna, adquiere un paludismo de tipo cuar-
tana, con un periodo de invasion prolongado, ya que la tempera-
fura tipica hizo su aparicion un ano y medio después de la inocu-
lacion del hematozoario.

Observado el nifio durante el primer trimestre de la vida, aje-
no a nuestra memoria el episodio maternohemoterapia, al cual en
ese entonces no atribuimos trascendencia alguna, encontramos un
sindrome clinico que encuadraba dentro de la heredolties y. tra-
tado como tal, obtuvimos el resultado conocido.

Aparecido el periodo febril intermitente, establecido el diag-
nostico elinico y hematoldgico, reconstruimos riapidamente el pa-
sado del proceso, estableciendo que la anemia, la esplenohepato-
megalia pertenecian al periodo de invasién, aun cuando nos llamé
la atencion la duracién del mismo, ya que en la generalidad de
los casos es de dias y habitualmente no mas de 15.

Creemos posible que el tratamiento arsenical tivo una accion
manifiesta en la prolongacién de ese periodo, ya que como cura-
tivo de la afeccion, su ineficacia fué notoria.

Rerifiéndonos al tratamiento usado, hemos de decir que la
quinina tanto por boea como inyectable, no tuvo efecto alguno so-
bre la esplenomegalia, ya que en ningtin momento se redujo, y
ademds; que la suspensién ocasional del medicamento produjo una
recidiva,

La atebrina y la plasmoquina fueron de una elocuente efica-
cia, ya que no solo desaparecié el cuadro febril, sino que el higado
v el bazo disminuyeron rdpidamente de tamafio.

Por 1ltimo, el tiempo de 13 afios transcurrido entre la afec-
cion materna y la inyeccién desencadenante del proceso (tiempo
durante el cual la madre creydse curada sin estarlo, ya que el
examen posterior de la sangre comprobé la existencia de anillos),
pone sobre el tapete lo que se ha dado en llamar el ‘‘silencio’’ del
paludismo, es decir, su persistencia, punto sobre el enal se ha dis-
cutido mucho y que nuestro caso nos autoriza a afirmar que es
mayor de lo que sostienen algunos autores.

Los casos de Nobecourt, Harvier, Brun y Lafitte, Murat y
Ambreau, Osorio y Costa, Marchoux, Netter, etc., prueban que los
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casos de paludismo por transfusién sanguinea son relativamente
frecuentes en la bibliografia extranjera.

Entre nosotros, no tenemos conocimiento de que se haya pu-
blicado algo al respecto, pero creemos en la posibilidad de su fre-
cuencia, dada la facilidad con que se recurre a la sangre materna,
o no, como tratamiento de multiples afecciones.

Es esto lo que nos obliga a actualizar las reglas establecidas
por Harvier que dice: ‘‘No aceptar sangre de un donante que haya
estado en zona paltdica, aun cuando no tenga parisitos, mononu-
cleosis y aunque la reaccion de Henry fuera megativa’, y aun mas,
lo que indica Nobecourt: ‘‘No aceptar sangre de donante de region
paladica, aunque haya estado sometido a quininizaciéon preventiva.



El sulfato de magnesio como sedante de la tos
(2. comunicacidn)

por el

Dt, Alfredo Vidal Freyre

En marzo del afio pasado, buscando una medicacion eficaz
para combatir las toses espasmodicas de los nifios, se nos ocurrio
ensayar el sulfato de magnesio (S. M.) por via hipodérmica. Nos
indujo a ello no sélo el poco éxito que se obticne frecuentemente
con las gotas y bebidas corrientes, sino también con medicaciones
tales como los enemas de éter, el Felsol, el luminal, realmente efi-
caces en muchos casos de toses tenaces, intensas y de tipo espas-
modico, pero ante cuyo fracaso nos veiamos obligados a recurrir
a los derivados del opio, tan peligroso en la primera infancia. Bus-
camos entonces un medicamento que, a la par de eficaz, fuera
inocuo y de bajo precio. Pensamos que el S. M. podria llenar es-
tos requisitos, basados en su accion antiespasmodica y sedante de-
mostrada por numerosos trabajos, en los cuales se lo emplea con
otros fines, y asi, sin mayor optimismo, recurrimos a él, esperando
que los hechos vinieran a ratificar o no nuestra concepeion teérica.
Pocos meses después resumimos nuestra experiencia en un trabajo
preliminar, que fué publicado en el ‘‘Dia Médico’’, anio VIII, N.* 1,
y en ‘‘Publicaciones Médicas’’, afio I, pags, 258 y siguientes, y en
el que llegdbamos a las siguientes conclusiones: 1.° que el S. M.
por via hipodérmica es un notable calmante de la tos; 2.° que
esta accién sedante se manifiesta con una mayor intensidad el dia
que se le inyecta, pero no exclusivamente, pues a veces se pro-
longa por varios dias; 3.° su inocuidad, ateniéndose a las dosis por
nosotros empleadas, es absoluta; 4.° su preparacion es facil y las
inyecciones indoloras.

Ahora, después de haber tratado més de sesenta enfermos de
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primera o de segunda infancia y hasta adultos con muy buen re-
sultado en la mayoria de los casos, y en algunos de ellos en mais
de una oportunidad, podemos llegar a conclusiones mas firmes,
convencidos como estamos de la hbondad de la medicacion. Algu-
nos fracasos no invalidan esta opinién favorable, pues dependen
de circunstancias variadas, como se vera al leer las historias cli-
Nicas..

Hemos empleado soluciones al 8, 15 y 25 % por via hipodér-
mica e intramuscular. Hoy dia damos preferencia a la solucion de
mediana concentracion (15 %), que tiene la ventaja sobre la pri-
mera (8 %) de ser menor el volumen de liquido a inyectar, ventaja
no despreciable cuando se trata de ninos pequenos, y sobre la 1ul-
tima (25 %), que no duele. Esta altima solucion (25 %) puede em-
plearse por via intramuscular. Las dosis varian con la edad y con
la concentracién (2 a 4 c.e. de la solucién al 8 %, 114 a 2 c.c, de
la solucién al 15 %, y 1 a 114, al 25 %). Las inyecciones pueden
hacerse diariamente o cada dos o tres dias, segtin las cireunstan-
cias.

Para poder estudiarlos mejor, vamos a dividir nuestros enfer-
mos en tres grupos: 1.°, los asméticos; 2.°, los coqueluchosos, y 3.7
los con toses espasmddicas de etiologia indeterminada. No se nos
escapa que este dltimo grupo es un tanto elastico, entrando a for-
mar parte de él enfermos distintos, pero unidos todos por un sin-
drome comtn, la tos intensa, emetizante la mayoria de las veces.

En el primer grupo englobamos 18 nifios de primera y de se-
gunda infancia con bronquitis asmética, que fueron llevados a la
consulta en estado de mal asmético o con tos intensa y espasmddica.
En la mayoria de ellos (15) obtuvimos una franca y rdpida me-
joria con una, dos o tres inyecciones. En otro, suprimida una cau-
sa desencadenante (almohada de plumas), tuvo igualmente éxito
esta medicacién en dos oportunidades distintas (H. CL 202 L. I.).
Los dos casos restantes: en uno (H. Cl 133 1. 2.°) se obtiene buen
resultado en dos oportunidades, fracasando en una tercera, y en
el otro no se consigue ningin beneficio con dos inyecciones de
S. M. (Ver H.Cl 38 1.2.°). En resumen: de 18 enfermos tratados,
16 éxitos francos y dos fracasos.

En el segundo grupo, constituido por 12 nifios con tos ferina,
los resultados han sido francamente alentadores, pues en todos
ellos ha habido una sedacién notable de la tos el dia de la inyee-
cion, prolongindose la accion de ésta segun los casos hasta cinco



o seis dias, Por otra parte, desde la primera o segunda inyeccion
los accesos no son tan intensos ni frecuentes, consiguiéndose hacer
desaparecer los vomitos y la reprise inspiratoria.

Creemos, por lo tanto, que esta medicacion es realmente ttil,
pudiendo atenuar notablemente las molestias ocasionadas por esta
enfermedad.

En el tercer grupo que, como ya dijimos, se caracteriza por
ninos con toses espasmoidicas de etiologia indeterminada, estudia-
mos treinta y un enfermitos, en los cuales siempre hemos obtenido
éxito con esta medicacion. En algunos que concurrian con una sin-
tomatologia capaz de hacernos pensar se tratase de tos convulsiva,
el éxito fulminante producido por una sola inyeccion de S. M. nos
hacia descartar ese diagnistico. En otros, que habian tenido con
anterioridad sarampién y tos ferina y que eran llevados a la con-
sulta con tos, espasmdidica y emetizante, hemos visto cesar los vé-
mitos en seguida, a la par que la tos perdia estos caracteres, dis-
minuyendo de intensidad y de frecuencia, tomando el aspecto de
bronqguitis banales.

No hemos tenido ninguna manifestacion de intolerancia, ni
general ni local. Algunos nifios el dia de la inyeccién estaban ‘‘més
tranquilos’’ y hasta dormian més de lo acostumbrado. Recuerdo
entre otros el caso del nifio Carlos V. E., de tres afios, que a la
hora de la inyeccién se quedd profundamente dormido, por lo cual
es conveniente al aplicar esta medicaciéon prevenir a los padres
la posibilidad de esta contingencia, para evitar alarmas injustifi-
cadas. ‘Esta hipersomnia o somnolencia puede explicarse porque el
magnesio, ademés de su accién sedante, posee un efecto narcético
al obrar sobre el mesocéfalo.

En caso de paralisis de la respiracion, complicacién muy poco
probable, se empleard una inyeccién intramuscular o endovenosa
de cloruro de calcio. Estos trastornos respiratorios sélo se produ-
cen, segtin diversos autores, cuando la dosis es excesiva.

La cistitis, la nefritis y la meningitis deben ser consideradas
como contraindicaciones del tratamiento magnésico,

A continuacién vamos a relatar algunas historias clinicas que
confirman nuestras apreciaciones anteriores.

Rubén B. Historia clinica 11.615. Bronquitis asmitica. Es llevado el
29 de agosto al Dispensario N.° 3, con tos intensa y disnea; se le inyec-
ta S. M. al 15 % 1 % c.c..
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Vuelve el 31, bastante mejor, repitiéndosele la medicacion (2 ec.c.).
Concurre el 3 de septiembre, no teniendo casi tos.

G. E. S. Historia elinica N.° 11.567. Nifio que se encontraba en estado
de mal asmético y que a pesar de estar tomando sesenta gotas de Sedantyl
por dia y recibir dos enemas de éter al 20 %, no habia obtenido sino muy
ligera sedacién.

Esa manana, 27 de abril de 1936, se le hace 1 c.c. hipodérmico de
S. M. al 25 %, logrdndose que esa tarde lo pasara mas aliviado. Como esa
noche tuviera otra vez fatiga y tos, se le repite la inyeccion el 28, aumen-
tando la dosis (114 c.c. al 25 %). Duerme casi todo el dia y a la noche
de nuevo tos y disnea, aunque no tan intensa. A la mafana siguiente, S. M.
1 c.ce.,, mejorando notablemente.

Elvira L., 16 meses. Historia elinica N.° 1. L. 5.°. Concurre el 18 de
septiembre al Hospital Las Heras porque estd con tos desde hace cuatro
meses. Bronquitis asmatiea. Se prescribe bebida e inyecciones de Asepto-
bron. Vuelve el 23, después de haber recibido 215 ampollas de Asepiobron,
con més tos, por lo cual se indica S. M. 2 c.c. al 15 %, y no tose mds hasta
el 15 de octubre, en que tiene un franco ataque de asma. Vista el 18. con
tos y disnea, se le hace 2 c.e. de S.M. al 15 %, curando en seguida.

E. C., 3 afios. Historia clinica 93. L. 4. H. L. H. Bronquitis asmatica.
Vista en el consultorio el 16 de septiembre con tos intensa. S. M. al 8 %
2 c.c. Vuelve el 18 igual, por lo cual se le aumenta la dosis. Mejora tanto
que no repite la inyeeccion.

Mario A. R., 11 meses. Historia clinica 202. L. 2.° Bronquitis asma-
tica (B. A.). Visto el 9 de septiembre porque desde hace un mes esti con
tos intensa a predominio nocturno y emetizante. Ha hecho diversos trata-
mientos sin resultado. S. M. al 15 % 2 c.c. Pasé la tos en seguida.

Adelio D., 31 afos. Historia elinica 202. L. 1.°. B. A. Concurre el
4 de septiembre con rales, tos y disnea. Tose sobre todo de noche al acos-
tarse. S. M. al 15 % 2 c.c. Mejora un poco, repitiéndosele la inyeceion el
6 y el 11. Como la mejoria es poea, se indica R. U. V. y Aseptobrén. Vuel-
ve el 16 con mas tos, habiéndose hecho 2 % ampollas y la primera aplica-
cién de rayos, por lo cual se indica S. M. 2 c.c. El dia de la inyeccion lo
pasa mejor. El 18, S. M. 3 c.., y como tose mas al acostarse, se indica
quitar almohada de plumas. El 20 seguia mejor, con menos tos. Al dia
siguiente ya no tose de noche, y el 23, como persistiera la tos diurna, se
le inyecta 3 c.c. de S. M. Ha hecho en ese entonces cuatro aplicaciones de
R. U. V. Pasa bien hasta el 29, en que vuelve a tener tos. Bl 30, 5. M.
2 ¢.c.; sigue bien unos dias y tiene después un franto ataque de asma, al
cuarto dia del eual es llevado de nuevo a la consulta. S. M. 2 c.c. al 15 %.
Cura en seguida.

En resumen: un nifio asmdtico en el enal las primeras inyecciones de
S. M. no dan mayor resultado. Suprimida la causa desencadenante (almoha-
da de plumas), se suprimen los atagques nocturnos, pero la tos persiste, a
pesar de la otra medicacién (bebida, lobelia y belladona, Aseptobran, R.
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U. V.), para curar con el S. M. Un nuevo ataque de asma es yugulado
inmediatamente con esta medicacién.

Horacio A. Historia elinica 156. L. 2.° H. L. H. Dos afios y cinco
meses. B. A. Visto el 9 de septiembre con tos intensa y persistente, a la

auscultacion, rales y sibilancias. S. M. al 15 % 1% c.c. Mejora inucho,
continuando el tratamiento con bebida.

Héctor B. Historia clinica 154. Dos afios. L. 2.° B. A. En dos opor-
tunidades, el 5 de junio del afio pasado y el 28 de febrero del corriente
ano, estando en estado de mal asmitico, curé enseguida con 2 c.c. Ge
S. M. al 8 %.

H. S. Historia clinica 38. N* 2.°% B. A. Concurre el 4 de febrero del
corriente aflo en pleno ataque de asma; se le preseribe lobelia, belladona
v adrenalina. Tres dias después, como siguiera lo mismo, se le hace 1 V5 c.c.
de S. M. al 15 % y se indica siguiera la misma medicacién. Vuelve el 10
con disnea y 38°. Manifiesta Ja madre que el dia de la inyeccién estuvo
un poco mejor, por lo cual se le aumenta la dosis a 2 c.c., indicdndosele,
ademds, lobelia, belladona y efredina. Como el 12 siguiera igual, se le
inyecta un tercio de c.c. de adrenalina al uno por mil, ignorandose el re-
sultado, pues no concurre mas.

Antonio B., 3 1, afios. Historia clinica 196. L. 1.°. B. A. Concurre el
2 de septiembre, porque hace dos dias que estd con estridor laringeo, dis-
nea y tos intensa. Una inyeccién de 3 c.e. de S. M. al 8 % fué seguida de
un éxito inmediato.

B. E. Historia elinica 10.370. Cuatro afios. B. A. Es llevada al Dis-
pensario el 6 de septiembre, porque desde hace dos dias estd con ataque
de asma. S. M. al 25 % 1 c.c. Vista el dia siguiente, sin disnea y con muy
poca tos, se le inyecta S. M. 1% c.c., siguiendo bien.

Lag historias clinicas de los seis casos que faltan para com-
pletar los 17 de este grupo figuran en nuestro trabajo anterior ya
citado, habiendo en todos obtenido éxitos brillantes, excepeién he-
cha del nino A. S., historia clinica 133, L. 2.°, de seis afos de
edad. Este enfermito asmitico y especifico, con reacciones serold-
gicas intensamente positivas, respondié bien a la medicacién en
dos oportunidades, pero fracasando en una tercera. Era un nifio
mal alimentado y que vivia en pésimas condiciones de higiene, pre-
sentando, ademds, una gran hipertrofia de amigdalas. Ta:nbién
dice la historia que %4 c.c. de adrenalina subcutdnea hecha en otra
oportunidad, no di6 mejores resultados. Como se desprende de lo
que antecede, estos dos fracasos del S. M. se produjeron en nifios
con intensisimos ataques de asma y en los cuales medicaciones
consagradas como eficaces, tales como la lobelia, belladona, adre-
nalina y efredina, tampoco dieron resultado.
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Podriamos agregar a la lista de los éxitos el del nifio ‘‘arlos
V. E., de 3 afios de edad, de nuestra clientela particular. Este caso
figura entre los del segundo grupo, pues fué tratado con S. M. pri-
meramente por tos ferina y dos meses después de estar curado, de
su coqueluche, en pleno ataque de asma, se le vuelve a hacer S M.
2 c.c., ecurando en seguida.

Se trata de un nino prematuro, con hronquitis asmitica. Ambas abue-
las padecen o han padecido a la vez, de asma. A principios de agosto del
ano pasado, lo vemos con tos intensa y emetizante. Todas las medicaciones
(lobelia, belladona, codeina, enemas de éter, felsol, etc.) fracasan, por lo
cual el 18, después de mas de 15 dias de tos tipica de coqueluche, se re-
suelve hacerle 2 c.c. de S. M. al 15 %. A la hora de la inyeceién se que-
da profundamente dormido, pasa bien esa noche y al dia =siguiente, a
pesar de la franca mejoria, se rvepite el S. M., aunque en dosis menor
(114 ec.c.). Una tercera inyeeccion, hecha dos dias después, da cuenta de
la tos.

Marta V. E., 22 meses. Vista el mismo dia con igual sintomatologia.
Hace el mismo tratamiento que su hermano, también sin resultado, hasta
que se resuelve darle 115 c.c. de la misma solucion de S. M. Muy mejo-
rada, se repite al dia siguiente y tres dias después la misma dosis, curando
en seguida.

Alba Y., 13 meses. Historia clinica 46. L. 7.°. Es llevada al Haospital
Las Heras el 5 de febrero del corriente afio con tos ferina. Se indica bhe-
bida expectorante y vuelve el 2 de marzo con tos intensa y emetfizante. Se
le hace 2 c.e. de S. M. al 15 %. Dos dias después, a pesar de que fose
bastante menos, se repite la inyeceion con éxito marcado.

Lidia C., 3 anos. Historia clinica 56. L. 4.°. Es llevada el 26 de agos-
to a mi servicio del Hospital Las Heras, porque esti con tos intensa a
predominio nocturno desde hace quince dias. Ultimamente Ja tos se ha
hecho, a pesar del tratamiento, emetizante. Se diagnostica tos ferina y se
prescribe S. M. al 8 9% 3 c.c. No tose hasta la noche y estd somnolienta. Al
dia siguiente vuelve la tos a hacerse emetizante, aunque el ntimero de ac-
cesos es menor. Se repite la medicaciéon y no vuelve.

N. M. Historia cliniea 11.742. 17 meses. Vista en el Dispensario N.° 3,
el 19 de octubre, con coqueluche. Se le inyeeta 2 c.c. de S. M. al 15 %. No
tose ese dia, pero si los dias siguientes, aunque mucho menos. Se confi-
ntia el tratamiento en el Hospital Las Heras los dias 22 y 23, estando Ia
nifia mucho mejor, pues tiene pocos aceesos, mucho menos intensos, y 1o
vomita. Sigue en esas condiciones hasta el 29 (seis dias), volviendo a te-
ner tos intensa y emetizante, por lo cual es llevada el 30 a la consulta.
S. M. 2 c.e. Mejora y el 31 se le repite la misma dosis. Vista cinco dias
después, muy mejorada (dos o fres accesos poco intensos), se le hace de
nuevo 2 c.e. de S. M. para consolidar la mejoria. Vuelve el 7, y aunque no
tose casi, se le vepite el S. M., siguiendo en perfectas condiciones.
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Roberto B. Historia clinica 11.182, 6 meses y medio. Concurre ¢l 5 de
septiembre al Dispensario N.” 3 con angina, fiebre y mucha tos de tipo
espasmédica. S. M. al 15 % (1% ec.c.). El dia dd la inyeccién tosié menos
y estuvo somnoliento, volviendo a recrudecer las tos al dia siguiente. Fl 7
se le inyecta 2 c.c. de S. M. Vuelve el 10 un poco mejor, repitiéndose la
misma dosis. Dos dias después, como la mejoria es mar -ada, no se le ha-
ce S. M., prescribiéndose’e una bebida antiespasmédica. Bs llevado otra
vez el 19 con fos emetizante, por lo cual se le inyecta S. M. 2 c¢.c. Mejora
mucho v se le indica seguir con enemas de éter.

Los casos restantes figuran también en nuestro trabajo ante-
rior, y en todos ellos la acciéon sedante del S. M. fué franca y ma-
nifiesta.

R. P. Historia clinica 11.816. 13 meses. Es llevado el 31 de noviemhre
al Dispensario con tos y fiebre. Se pide radiografia de térax y preseribe
enemas de éter al 20 %. El 16, como tiene més tos, a pesar de los enemas,
S. M. 2 c.c. al 15 %. Radiografia normal. Mejora y el 18 se repite la me-
dicacién y a las mismas dosis. Vuelve el 21 bastante mejor. No se le hace
S. M. por no haber solucién preparada. Recrudece la tos y el 23 se le hace
1 cd de S. M. al 25 %. Sigue hien.

M. D. F., 13 meses. Vista el 9 de enero de 1936. Tos intensa y emeti-
zante. S. M. al 25 % 1 c.e. Dos dias después vuelve mejor y se repite la
medicacién, mejorando notablemente.

Alberto G. Historia clinica 10.995. 14 meses. Visto en el Dispensario
el 20 de febrero del corriente afio, con tos coqueluchoidea. Se le hace 1 c.c.
de S. M. al 25 %. Vuelve dos dias después y aunque tose hastante menos,
se repite la inyeccién y mejora notablemente.

Ricardo P. Historia clinica 106. L. 1.°. Tres meses y 18 dias. Es llevado
al Hospital Las Heras el 4 de septiembre por tos intensa, con expulsion
de flemas. Estd tomando bebidas desde hace quince dias sin resultado. S. M.
al 15 % 1 c.c. El dia de la inyeceién no tose; al dia siguiente si, pero los
accesos son menos frecuentes y de menor intensidad. El 6 se repite el S. M.
Vv mejora mucho.

M. A. Historia clinica 148. L. 1.°. Catorce meses. Visto el 12 de junio
del 35. Tos emetizante. S. M. al 8 % 3 c.c. Vuelve el 17 mucho mejor, por
lo cual no se repite la inyeceién. Contintia con enemas de éter.

Yolanda B. Historia clinica 159. L. 1.°. 26 meses. Ed llevada el 2 de
agosto porque desde hace dos dias estd com mucha tos emetizante y a pre-
dominio nocturno. S. M. al 8 % 3 c.c. Bse dia tose mucho menos, no vo-
mita y estd somnolienta. Sigue bastante mejor hasta el 11, en que le recru-
dece de nuevo la tos, aunque sin adquirir los primitivos caracteres, por lo
cual el 12 se le inyecta S. M. 2 c.c. Sigue bien.

Otilia B. Historia clinica 161. L. 1.°. Trece mes
anterior, Vista el mismo dia con idéntica sintomatologia, se le hace el mis-

s. Hermana de la
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mo tratamiento con mejor resultado, pues no se necesita repetir la inyec-
cién, curando en seguida. También estuvo sommolienta.

0. M. Historia clinica 189. L. 1.°. Cuatro afios. Visto el 2 de septiem-
bre con tos intensa a predominio nocturno, se le inyecta S. M. 3 c.c. Vuel-
ve el 4 un poco mejor. S. M. 2 c.e. y cura en seguida.

M. N. Dos afos. Historia clinica 191. L. 1.°. Hermana del anterior.
Concurre el mismo dia con idéntica sintomatologia. S. M. 2 c.c. Vuelve
el 4 con mis tos, por lo cual se le repite la medicacién, la que es seguida
de un éxito franco y duradero.

Olga B. Historia clinica 182. L. 2.°. 27 meses. Bronquitis frecuentes,
el 22 de julio es llevada a la consulta por fiebre y tos intensa y emetizante.
S. M. al 8 % 3 c.c. Vuelve el 24 algo mejor, repitiéndose la medicacién con
buen resultado.

José M. Tres afios. Historia elinica 3. L. 3.°. Concurre el 21 de ju-
nio con tos intensa y fiebre 38°2). S. M. al 8 % 4 c.c. Tose mucho menos
ese dia, volviendo a recrudecer la tos al dia siguiente. El 23 se repite la
medicacién y se obtiene una gran mejoria. Como hay antecedentes y la
reaccién de Khan es positiva, inicia tratamiento especifico.

Sara L. Tres afios. Historia clinica 51. L. 3.°. Es llevada el 27 de sep-
tiembre por tener tos emetizante y a predominio nocturno. S. M. al 15 %
2 c.c. Bse dia no tose, al dia siguiente muy poco y después nada.

Pascual L. Historia clinica 70. L. 3.°. Seis afios y medio. Coneurre el
24 de julio con tos. Se trata de un nifio H. L. Se le prescribe behidas,
no mejora; entonces, el 9 de agosto, se resuelve hacerle 3 e.e. de S. M. al
8 %. Vuelve el 12, no tosiendo casi. Khan negativa. Lange positiva. (Doc-
tor B. Martinez). Inicia tratamiento especifico.

Modesto A. Historia clinica 71. L. 3.°. Veinte meses. Es llevada a la
consulta el 24 de julio con tos y fiebre. El 2 de agosto, como tiene mas
tos, especialmente de noche, se le inyecta S. M. al 8% 3 c.e. Ese dia no
tose casi, Vuelve el 9 bastante mejorado y se le repite la misma dosis, si-
guiendo bien hasta el 21, fecha en que recrudece la tos en forma mnotable.
Por no haber preparado S. M., se le prescribe bebida antiespasmadica.
Como no mejorara, el 28 se le hace una nueva inyeceion. Pasa bien doce
dias y vuelve otra vez con tos. S. M. al 15 % 1 14 ¢.c. y cura en seguida.

Elvira Y. Historia clinica 49. L. 4.°. Doce afios. Vista el 21 de agosto
con bronquitis. Bebida. Vuelve el 26 con tos intensa a predominio noctur-
no. S. M. al 8 % 3 c.c. Ese dia tose menos, al dia siguiente igual. El 28,
S. M. 4 c.c. No tose ese dia; los siguientes, hasta el 2 de septiembre, muy
poco. S. M. 4 c.e. Vuelve el 4 con mds tos, por lo cual se repite el trata-
miento con quinibronquial y R. U. V. y mejora.

Era una nifia flaca e inapetente.

Domingo B. Cuatro afios. Historia clinica 16. L. 5.° Es llevado a la
consulta el 23 de septiembre porque desde hace un mes estd con tos eme-
tizante y a predominio nocturno. S. M. al 156 % 2 c.c.

Rosa M. Cuatro afos. Historia clinica 20. L. 5.°. Ha tenido tos ferina.
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Concurre el 23 de septiembre con tos intensa, espasmddica. S. M. al 15 9%
2 c.c. Desde ese dia no tose casi.

Hilda M. F. Tres afos y cuatro meses. Historia clinica 82. L. 5.°. El
7 de Tebrero del corriente afio es llevada con tos intensa a predominio noe-
turno. S. M. al 15 % 1% c.c. Mejora dos dias, recrudeciendo la tos al ter-
cero, por lo cual se repite el S. M., aumentando la dosis 2 c.c. Siguié bien
después.

Elba T. Cuatro meses. Historia clinica 19. L. 6.°. Vista el 25 de sep-
tiembre porque desde el 17 estd con tos emetizante, S. M. al 15 % 2 c.c.
Dos dias después, en franca mejoria, se repite la inyeceién con éxito.

Ernesto P. Nueve afos. Historia clinica 28. L. 6.°. Hermana, con tu-
berculosis pulmonar; vive en la misma casa. Ha tenido tos convulsiva y
sarampion. Concurre el 29 de septiembre con tos intensa y emetizante. S. M.
al 15 9% 2 c.c. Calmé la tos en seguida. El 4 de diciembre apenas tose. Von
Pirquet, negativa. La radiografia de pulmén muestra mileos cargados.

Norma D. Historia eclinica 31. L. 7.°. 22 meses. Es llevada el 29 de
enero con tos coqueluchoidea y otitis. S. M. al 159% 11 ec.c. Vuelve el
31 sin tos.

Edith E. Once meses. Historia cliniea 68. L. 7.°. Vista el 12 de fe-
brero con tos intensa y emetizante. S. M. al 15 % 1 c.c. Ese dia no tose
casi y los siguientes muy poco y con caracteres banales.

Maria M. Historia clinica 11.457. Tres meses. BEs llevada al Dispensa-
rio el 27 de agosto con mucha tos, por lo cual se le indica enemas de éter
al 20 %. Vuelve el 31 con mas tos. S. M. al 15% 1 c.c. El 2 de septiem-
bre, al examen, foco congestivo en base derecha. Como habia mejorado con
la inyeccion anterior, se le repite la misma dosis ese dia y el sicuiente,
mejorando mucho. Una cuarta inyeccién, hecha dos dias después, le quita
la tos hasta el 10 de septiembre, en que vuelve a reaparecer, aunque con
caracteres mucho menos intensos; se le repite el S. M. y cura en seguida.

Blanca C. Historia clinica 11.318. Dispensario N.° 3. Cuatro meses y
22 dias. Vista el 28 de agosto con tos espasmédica y emetizante, por lo
cual se le prescriben enemas de éter al 20 %. Al dia siguiente, como si-
guiera ignal de la tos, S. M. 1% c.c. al 15 %. Vuelve el 31 muy mejora-
da y se le repite la inyeccién, después de la cual no tose mds.

Alicia P. Historia clinica 11.573. El 31 de agosto fué vista por tener
tos emetizante y a predominio nocturno. Tenia, ademis, angina roja, oti-
tis y dispepsia. S. M. 1 c.c. al 15 % y trafamiento ad hoc. Vuelve ¢l 2 de
septiembre mucho mejor. Bl dia de la inyeccién tosié mucho menos. S. M.
11 e.c. Concurre el 4 mejor, haciéndosele una tercera inyeceién, la cual se
le repite el 6 y el 13. Cada inyeccion era seguida de una notable mejoria,
curdndose después de la tltima.

Actualmente tenemos otros nifios en tratamiento con idénticos
buenos resultados. Las historias que faltan para completar los 31
casos, podran leerse en nuestro trabajo anterior ya citado:
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- En resumen, en mds de 60 casos tratados, s6lo hemos tenido
dos fracasos.

A titulo ilustrativo resumiremos algunas aplicaciones del S. M.
por via parenteral que no figuran en nuestro trabajo anterior. Wes-
ton y Howard y numerosos otros autores lo han usado como se-
dante e hipnético, ya que a los enfermos tratados los hicieron dor-
mir por espacio de cinco a diez horas (solucién al 50 % de S. M.
intramuscular o subcutdneo 2 ec.c., repitiendo cada media hora
hasta obtener el efecto deseado). Quaranta lo usé como regulariza-
dor del tono vagosimpético, en casos de disturbios del sistema
nerviosovegetativo. Weston lo ha empleado también con excelente
resultado en casos de agitacién, demencia precoz, epilepsia, pari-
lisis general progresiva, demencia orgdnica y otras afecciones del
sistema nervioso, pero el éxito fué mas notable en la depresion
agitada. Alton lo usé por via espinal en solucién al 25 % en el
tratamiento de la intoxicacion estrienica. Zwillinger ha tratado, con
resultado favorable, 25 enfermos que padecian de estrasistoles o
taquecardia paroxistica, con inyecciones endovenosas de S. M. En
un caso de bronquitis con eficema y miocarditis con descompensa-
¢ion severa (edemas, higado de estasis, ete.), en el cual habia te-
nido que interrumpir la digital y el estrofanto, porque provoca-
ban fenémenos de intoxicacién grave (crisis de cianosis), las in-
yecciones intracardiacas de 10 e.c. de S. M. al 15 9, hicieron des-
aparecer los sintomas.

Actualmente estamos ensayando su aceién en la hipertension
arterial.

Agreguemos a estas las ya citadas aplicaciones del S. M. en
el tratamiento del tétano (Blaque, 1906; Goppert, Smith y Leigh-
ton, 1924) : los resultados satisfactorios obtenidos por Einer (1907),
Bogen, Davis y Harrar, Dorsett, Giménez Camacho y otros en el
tratamiento de la eclampsia; el empleo que hace Blactan de este
medicamento en las convulsiones urémicas del nifio; Marinesco,
el Prof. Mamerto Acuia y José L. Acufa, que lo usan en el tra-
tamiento de la corea de Sydenham, y por altimo Martignon y Pacli
hacen notar la marcada accion sedante de estas inyecciones que
llegan en forma intrarraquidea a producir anestesia general.
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Hospital de Nifios. — Servicio de Lactantes, — Jefe: Prof. Dr. M. J. del Carril

Contribucién al estudio de las formas no paraliticas de la
enfermedad de Heine- Medin

por los doctores

Prof. Matrio J. del Catril vy Benjamin D. Martinez (h).

Hemos presentado anteriormente un estudio de conjunto sohre
las modificaciones encontradas en el liquido cefalorraquideo de
los enfermitos internados por Heine - Medin en su forma elasi-
ca; es decir, con parilisis flicidas, con o sin cuadro meningceo,
v en mas de 150 casos (lactantes y de 1. y 2 infaneia)
hemos encontrado ciertos carvacteres que sorprenden por su cons-
tancia y que creenios autorizados a darles gran valor diagnoéstico.

Naturalmente que no pretendemos se acepte sin control nues-
tra manera de ver, sino que incitamos a nuestros colegas a prac-
ticar sisteméticamente el examen del liquido cefalorraquideo en
todos los casos de parilisis por Heine - Medin y se hagan conocer
los resultados, para poder sacar conclusiones definitivas, basadas
en un gran ntmero de observaciones y realizadas por diferentes
investigadores.

Recordemos brevemente los caracteres comunes que han pre-
sentado el 93 % de los liguidos examinados en los casos con para-
lisis. Protidos, de 0.10 a 0.30; reacciones de las globulinas, positi-
vas; elementos celulares, de 10 a 100, formados por leucocitos po-
linucleares, linfocitos y algunas veces hematies. La reaccion de
Lange presenta la maxima decoloracion en el 5.° tubo de las di-
luciones decrecientes, que llega en intensidad de decoloracion has-
ta el N.” 4, o sea el azul c¢laro, en la siguiente forma: 123.343.210.000.
Es decir, todos los caracteres de una reaccién inflamatoria de los
meninges, con una curva de Lange especial. Insistimos en que al
examinar el liguido cefalorraquideo se practique sistematicamente
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la reaccion del oro coloidal, que con los datos del examen citoquimi-
co forman un conjunto que es lo que nos parece de gran valor
diagnostico.

Kl estudio de las modificaciones del liquido cefalorraquideo a
que nos hemos referido, ha sido hecho a posteriori y al efecto con-
feccionamos un cuadro de todos los casos de Heine - Medin con
pardlisis, y hemos anotado los resultados de los exédmenes del li-
quido cefalorraquideo que se efectuaron cuando estuvieron inter-
nados en el Servicio. Asi estabiecimos el tipo de reaceiones mds
comunes, puesto que el 93 % de los enfermitos los presentaron.
Con objeto de control, recorrimos los resultados de todos los exa-
menes de liquidos practicados en el Servicio, y nos encontramos
con once casos que ofrecian las caracteristicas que enunciamos co-
mo ya conocidas y que no figuraban entre los atacados por Heine-
Medin. Acudimos, entonces, a nuestro archivo y nos encontramos
con once casos que fueron punzados en el canal raquideo por pre-
sentar un cuadro meningeo mds o menos marcado (rigidez de nuca,
convulsiones, trastornos del sensorio, vémitos, ete.), con sindrome
infeceioso o toxico. Kl diagndstico de todos estos casos no fué
seguro, sino de presuncién, y como en ninguno de ellos hubo pa-
ralisis, ninguno fué considerado como Heine - Medin. De los once
casos, solo tres fallecieron y los ocho restantes curaron completa-
mente, a pesar de la gravedad del cuadro clinico y la intensidad de
las reacciones meningeas observadas. Es, pues, explicable que los
diagnésticos carecieran de precision.

Teniamos, entonces, por delante cuadros clinicos infecciosos
que a falta de la seguridad etioldgica, lo clasificamos como gripe,
anotando las localizaciones ; los cuadros téxicos los clasificamos en-
tre los trastornos nutritivos, vineuldndolos a etiologias infecciosa,
aguda y gripal.

La interpretacion de las reacciones meningeas nos ha coloca-
do en una situacion de perplejidad en el momento de la observa-
cion. En efecto, habfan sintomas clinicos de meningitis méds o me-
nos marcados, que fueron los que motivaron la punciéon lumbar, y
el examen practicado en nuestro laboratorio nos demuestra la exis-
tencia de un proceso inflamatorio de meninges, pues nos da au-
mento de protidos que oscila entre 0.10 y 0.50; reacciones de las
globulinas positivas; los elementos celulares también aumentados
entre 5 y 56 células (linfocitos, polinucleares aislados o en diferen-
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tes proporciones, como también hematies, sin alteraciones de as-
pecto y color del liquido, que fué siempre claro y limpido).

Vemos, pues, que clinicamente, y con el auxilio del laborato-
rio, podiamos hablar de meningitis. Dado los caracteres del liguido
y la ausencia de gérmenes, pues el examen bacteriolégico directo
o cultural, fué siempre mnegativo, no nos quedaba mas interpreta-
cion etiologica que la bacilosis o la sifilis, que no podiamos afir-
mar por la ausencia de antecedentes y sintomas auxiliares. Queda-
ba otra interpretacién que la enunciamos aunque no nos satisfacie-
ra en absoluto, y es la posibilidad de tratarse de reacciones menin-
geas del tipo del meningismo o algo parecido, pero con alteracio-
nes del lquido cefalorraquideo que nos obligaban a desechar tal
hipoétesis.

Nuestros once casos recibieron las etiquetas diagnésticas si-
guientes: toxicosis (forma meningea), un caso, que fallecio; dispep-
sia con eclampsia, raquitismo y bronconeumonia, un caso, que fa-
llecié; gripe con eclampsia (espasmofilia?) seis casos; un caso de
septicemia que termina con un cuadro agudo de insuficiencia he-
patica con ictericia, el cual fallece; angina catarral con acetonemia
y otro caso de meningoencefalitis gripal con hematemesis, cuyo cua-
dro clinico es grave, y a pesar de ello curé. A la reaccion de Lange
no le dimos entonces su debido valor, pues todavia no teniamos
hecho el estudio de conjunto que sélo pudimos hacer mas adelante,
pero debemos dejar anotado que en todos estos casos el resultado
de aquélla fué idéntico, es decir, con méixima decoloracion en el
5.° tubo que llega al N.° 4 de la escala de colores y que podemos
expresar en la formula 123.343.210.000.

Al presentar el trabajo sobre las formas clinicas con las que
se nos habfa presentado la enfermedad de Heine - Medin en su for-
ma paralitica (Dres. del Carril, Paz y Vidal), hicimos notar la fre-
cuencia del cuadro clinico meningitico, y al hacer el estudio de las
modificaciones del liquido cefalorraquideo a las que nos hemos
referido al comienzo de esta comunicacién, establecimos que di-
chas modificaciones son las de las meningitis y que se encuentran
en los casos con cuadro clinico meningeo y en las que no los pre-
sentan. De modo que en las formas paraliticas del Heine - Medin
con o sin sintomas de meningitis, el liguido presenta modificacio-
nes que permiten afirmar la existencia de meningitis, y estas mo-
dificaciones las hemos observado en el 93 % de los 150 casos exa-
minados,
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M. L. 22 m. Inc. Limpido | Posiliva 0.2 6 leucoc. 122.343.210.000 | Toxicosis Fallece
A.M. 23 m. Inc. Limpido | Positiva 0.2 18 polin. - :
6 linfoc. 123.343.210.000 | Dispepsia. Eclampsia Alta
A. R. 3 m. Inc. Limpido | Positiva 0.1 24 leucoc. 112.313.210.000 | Raq. Liies. Bronconeu-
monia Fallece
D&C. 17 m. Inc. Limpido | Positiva 0.2 8 leucoc. 112.343.210.000 | Gripe Espasmofilia Alta
H. P. 20 m. Inc. Limpido | Positiva 0.1 46 leucoc. 112,343.210,000 Ang. gripal. Espasmofilia Alta
H. G. 5 m. Inc. Limpido | Positiva 0.4 6 leucoc. 112.343.210 000 | Gripe Espasmofilia Alta
M. N. 5 m. Inc. Limpido | Positiva 0.2 8 linfoc. 123.343.210.000 | Septicemia Insuficiencia
hepatica Fallece
E. G. 14 m. Inc. Limpido | Positiva 0.2 16 leucoc. 122.343.210.000 | Angina gripal. Aceto-
nemia © Alta
B. K. 19 m. Inc. Limpido | Positiva 0.2 8 leucoc. Meningoencefalitis gri-
24 hemat. 123.343.210.000 pal? Alta
G. L. 10 m. Inc. Turbio Positiva 0.3 56 leucoc.
Fibrina 122.343.210.000 Meningitis? Alta
K. L. 13 m. Inc. Turbio Positiva 0.4 640 hemt.
16 leucoc. 123.344.321.110 | Meningoencefalitis? Alta
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Nuestros onee’ casos que comentamos, han ofrecido el cuadro
clinico meningitico y las modificaciones del liquido también me-
ningiticas e idénticas al 93 % de nuestras formas paraliticas. Por
esta razén nos parece légico preguntarnos: ;No serdn estos casos,
enfermitos de Heine - Medin a forma no paralitica?

Reflexionando sobre el asunto, vemos, desde luego, que la
existencia de formas no paraliticas ya hace tiempo que han sido
imaginadas por la mayoria de los investigadores que han tratado
de estudiar a fondo la enfermedad, y sobre todo cuando se desea
dilucidar el problema epidemiolégico con miras a la profilaxis, y
se ha llegado a anotar en las epidemias a los casos no paraliticos,
basdndose, sobre todo, en el resultado del examen del liquido ce-
falorraquideo. Desgraciadamente, no existe atin un completo acuer-
do en la apreciacién de los resultados, debido a las variantes de
los mismos, como tampoco en la técnica de dichos exdmenes.

Otro punto digno de mencién en apoyo de la posibilidad de
que estos casos sean Heine - Medin es que los hemos observado en
época de epidemia y podemos afirmar que en dos observaciones
hay datos epidemiolégicos que hacen mds logica nuestra sospecha.
Uno de ellos tiene un hermanito internado en la Sala del Prof. Ba-
zan con paralisis del miembro inferior izquierdo por Heine - Medin,
veinte dias antes de enfermarse el nuestro, y el otro ha convivido
en la misma casa con un paralitico infantil internado en la Sala
del Dr. Adalid, y aquel tiene un hermano internado en el Servicio
del Prof. R. Cibils Aguirre en el Hospital Fernindez.

Nos parece mag légico y menos forzado catalogar nuestros ca-
sos bajo el rubro de forma no paralitica de Heine - Medin, aunque
con interrogante.

El objeto que perseguimos al hacer esta comunicacion es inte-
resar a todos nuestros colegas para que cuando llegue la ocasion,
que ojald tarde, se haga la observacion de los enfermos en forma
completa y uniforme, a fin de contribuir a resolver los puntos
obscuros que ofrece esta enfermedad, y que son muchos, anico
modo de trabajar eficazmente en favor de la ciencia y de la salud
de la poblacion,

Propondriamos ¢l siguiente programa a desarrollar en época
epidémica:

1.° Enecuestas, por medio de visitadoras en el medio ambien
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te, para tratar de descubrir la existencia de afecciones agudas en
la misma casa del enfermo con paralisis. '

2. Examen completo de todo enfermo agudo febril que lle-
oue a nuestra observaeion, sin olvidar la puncién lumbar y el exa-
men del liquido, considerado no soélo desde el punto de vista del
analisis citogquimico, sino también por las reacciones coloidales mas
eficaces.

3. Al examinar el liquido cefalorraquideo, ponerse de acuer-
do sobre la téenica, y muy especialmente por lo que respecta a la
reaceion de Lange.

Solamente cuando tengamos una epidemia de esta enferme-
dad observada en estas condiciones, podremos orientar nuestras
ideas y tomar partido entre las diversas hipotesis que sobre la en-
fermedad de Heine - Medin se han formulado. Los investigadores
que estén en condiciones podran, mientras tanto, hacer las expe-
riencias y estudios que crean convenientes, y seguramente estardn
en mejores condiciones, pues dispondrian de un material de en-
fermos méas abundante y mejor observado.



Proteccion de la Primera Infancia de 1a Asistencia Pdblica.
Servicio de Lactantes N.o 3

v

El tratamiento de las enterocolitis agudas en la infancia ()

" (Comunicacion leida en la Sociedad de Puericultura el dia 24 de junio de 1926)

por los doctores

Jatme Damtanovich - Alfredo Vidal Freyre
Jefe del Servicio Médico del Servicio

“Qui bene nulrit, bene curat’

Al ocuparnos cada uno de nosotros, por separado, sobre este
punto, ‘‘Archivos Argentinos de Pediatria’ y ‘‘Dia Médico”’,
1934 - 35, dejamos claramente expuesto el resultado de nuestra
practica dietética y terapéutica, algo diferente a lo que se acepta
y se sigue en general.

Si hoy volvemos a distraer la atencion de los colegas, no es
sino para ratificarnos en un todo sobre lo que escribiéramos, apo-
vandolo en base de nuevas observaciones que se suman a las an-
teriores, dandonos la razon.

La ineredulidad y la indiferencia de algunos colegas para acom-
pafiarnos en nuestra conducta, nos lleva a insistir ante ellos para
que nos sigan y obtengan los mismos éxitos que nosotros obtene-
mos. No es que creamos que hay un solo tratamiento de las ente-
rocolitis agudas de los ninos, pero es que, como de todos, nos que-
damos con el ya nombrado, invitamos a los incrédulos y a los otros
a que lo experimenten y nos digan el resultado de sus observa-
ciones.

Hace poco, atendiendo el servicio en compafia de unos médi-
cos que nos visitaban, so‘presonté a la consulta un lactante de un
ano de edad, en el seeundo dia de una enterocolitis muy aguda,
con 40° de fiebre, deposiciones en nimero de 10 a 15, con abun-
dantes mucosidades y sangre.

(1) No nos referimos aqui a las E. C. bacilares, parasitarias ni sinto-
maticas.
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Frente a él preguntamos a los colegas el consejo a dar, y
todos, a una voz, nos contestaron que recetarian purga y dieta
hidrica de 24 a 48 horas para desintoxicar, pasado lo cual lo ali-
mentarian con cocimientos mucilaginosos 'y harinosos en agua. Los
remedios en segundo lugar y méis adelante.

Nuestra opinién fué totalmente contraria a tal consejo. e in-
vitamos a estos jovenes para que al dia siguiente vieran al nifio
seguros de hallarlo mejor. Nada de purga ni de dieta hidrica, tal
como reza en los letreros que hemos puesto en el Dispensario;
una inyeccion de 0,02 gr. de clorhidrato de emetina de reciente pre-
paracion y como alimento, leche al medio con caseinatos de calcio
¥ pequenas cantidades de babeurre, manzanas ralladas solas o con
jalea de membrillo.

La dietética varia de acuerdo a la edad del nifio, si estd a
pecho, o en lactancia artificial.

Empleamos, ademds, caldo comtin con jugo de carne y agua
sola o de arroz para hidratar; después queso fresco o gruyere. En
segundo término dermatol y tanalbina, alunozal, enemas de tanino,
agua oxigenada o de nitrato de plata, en caso de fuerte tenesmo
o de cx]’)u];i()n de muchas mucosidades. No vemos inconveniente en
usar astingentes desde el primer momento, pero sobre ello no ha-
cemos incapié.

Tal como lo habiamos previsto, el enfermo volvio al dia si-
guiente sin fiebre, animado, con menor ntimero de deposicicnes y
tomando el alimento de buen grado. A pesar de esta mejoria, ré-
petimos los 0,02 grs, de emetina y aumentamos la alimentacion.
Si lo hubiéramos purgado y tenido a dieta habriamos atribuido a
tal proceder la desaparicion de la fiebre, como lo hicimos notar a
los colegas. Asi conseguimos que el nifio capeara su proceso con
una pequena baja de peso y poco sufrimiento en su estado general.

Otro caso mds, casi caleado sobre el anterior, con el agravante
de tratarse de una nifia constitucionalmente enferma, asistimos se-
manas atrds. La fiebre, que pasaba de 40°, las deposiciones que
eran sanguinolentas y flemosas, a cada instante, cedieron al dia
siguiente en forma franca sin purea ni dieta, con emetina y el ré-
gimen descripto.

1 Qué pensar frente a estos hechos?

No se trata de casos muy benignos porque éstos marchan bien
con pocas medidas, sino de formas ruidosas, bien agudas las unas,
subagudas o a recajdas las otras. Claro esti que hay veces que
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podemos fracasar o que fracasamos sencillamente, pero son las me-
nos y en ellas variamos algo la conducta, manteniendo, sin embar-
g0, los lineamientos generales de dietética y terapéutica que se-
fialamos. 4

Resumiendo, pues, repetiremos lo que ya dijéramos afios atras.

No purgamos a los nifios sino por excepcion y cuando lo ha-
cemos es en el comienzo y en nifios en buen estado de nutricién
v pasado el primer afio de edad. _

Alimentamos desde el primer momento, guidndonos por un
precepto general de patologia que dice: ‘‘Qui bene nutrit, bene
curat’’, dando preferencia a las albtiminas obtenidas de los casei-
natos de casefna, en dosis altas, mezcladas con la leche al medio
y con el caldo, agregando pequeiias cantidades de babeurre, sin
harinas, por lo general, por su riqueza en sales para fijar el agua
en los tejidos. En caso de vémitos, iniciamos la alimentacién con
este tiltimo derivado y pasamos a las albtiminas después.

En los casos de mediana intensidad y con mayor razén cn los
araves, usamos sistematicamente el clorhidrato de emetina, en las
dosis que hemos detallado en anteriores publicaciones y aun cuando
no haya sangre en las deposiciones.

Las manzanas al natural, ralladas, solas o con jalea o dulce de
membrillo, mejor que los preparados comerciales; el caldo comiin
con verduras y carne, desgrasado, el jugo de carne, el queso y el
arroz, constituyen parte del régimen y hacen mas llevadera la
afeceion.



Histeria Infantil
por los doctores

Prof. Juan Catlos Navarro T y Ovidio J. Marchilli

Nos vamos a referir en esta publicacion a una caso de histeria
infantil, Nos mueve a este propésito lo raro de estas observaciones.

Lo mds dificil, desde que se estudia la histeria, ha sido defi-
nir exactamente lo que debia entenderse por tal. Se procurd es-
tablecer sus limites, pero fueron tantas las imperfecciones, que
Laségue asegurd que la definicién no se daria jamas.

Bezy decia que cuando los sintomas excedian de los limites de
Ul nervosismo comién y no eran por causas toxieas o infecciosas,
encontraban su lugar en la histeria.

Pero es Babinsky quien define como histeria a toda altera-
cién capaz de ser reproducida en el mismo enfermo por sugestion
v curada por persuacion. Este concepto es el aceptado actualmerite,

La amplitud dada a los limites de la histeria hasta la coneep-
ciéon de Babinsky, hace que no puedan tomarse como rigurosas
las estadisticas comparativas anteriores. A esto debe agregarse la
dificultad con que se tropieza al pretender internar en los hospi-
tales nifios con esta afeccién, pues las madres la consideran poco
grave; asi, estos nifios escapan al control estadistico.

Se ha llegado a admitir la histeria en los primeros meses de
la vida, desde las primeras semanas para Bezy. Oppenhein, Bri-
quet, ete., citan casos en nifios lactantes.

Thiemich dice, por otra parte, que no hay manifestaciones de
histeria antes de los tres afios de edad. El caso de menor edad, de
Bruns, es de cuatro afios. Pero debemos tener presente que dentro
de las observaciones de estos autores se han ineluido casos de ner-
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vosismo infantil, didtesis espasmofilica y otros cuadros hoy ex-
cluidos.

Cruchet en su tratado ‘‘Lia Pratique des Maladies des Enfants™
dice que no existe histeria antes. de los 10 a 12 afios de edad.

Aloysio de (Castro y Leonel Gonzaga, autores brasilefios, en
una comunicacion al Congreso Americano del Nino de 1919, sos-
tienen que la edad en que se hacen posibles las manifestaciones de
la histeria estd regulada por el desenvolvimiento mental del nifio,
oscilando esto alrededor de los cuatro afios.

De los 17 casos publicados por Benjamin Weill en su fesis
sobre la histeria en la infancia, ninguno de ellos es menor de cin-
co anos,

En los ‘‘Archivos de Pediatria del Uruguay’’, de 1930, los
Dres. J. M. Estapé y Delgado Correa publican un caso observado
por el Dr. Morquio en un enfermito de 18 meses que desde unos
dias antes de ser examinado caminaba torciendo su pie izquierdo
en rotacién interna. Un hermano mayor padecia contemporinea-
mente de pardlisis infantil (parilisis de los extensores de pie y
dedos izquierdos), sirviendo de modelo al menor. Al vendarsele el
pie caminaba en la misma forma, pero torciéndolo desde la ca-
dera. Se le dejé en cama por un mes, prohibiéndole la visita de
su hermano, y al cabo de ese plazo se le levantd, con la condicién

de no renguear, y camind bien.

Benito Soria publica otros dos casos de imitacion en los ‘“Ar-
chivos Uruguayos de Pediatria’’, diciembre de 1935, siendo el
primero un nifio de dos afios y medio de edad, que presentaba sin-
tomas de artritis coxofemoral derecha: miembro en flexion y rota-
cién interna, contractura museular, dolor, ensilladura, lumbar, caso
de imitacion, curado haciéndole caminar.

El segundo caso es de un nifio de cinco afios de edad, con ce-
falalgia y vémitos por imitacién de la abuela, que sufria de ja-
queca, que curd suprimiéndole la observacion de la enferma imi-
tada.

M. Grancher, en 1888, publica otro caso de histeria en un ni-
o de 18 meses de edad.

Pitres dice que se mace, pero no se vuelve histérico, y que es
suficiente llegar el excitante para provocar la enfermedad, a cual-
quier edad.

Charcot hace recalear la gran fragilidad de los fenémenos his-
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téricos de la infancia y agregando a ello la discrepancia sefialada
entre los autores, podemos decir que no es posible delimitar la
edad minima de aparicién de la histeria, menos aun si nos atene-
mos a la concepcién de Babinsky, ya que, segtin éste, es imposible
el diagnéstico de la histeria en el primer afio de vida, en que la
funecién psiquica no estd desarrollada. Agreguemos a ello lo difi-
cil que es la delimitaciéon entre simulacién consciente e histérica,
entre lo que s6lo media un paso.

En cuanto a la proporcién entre nifios y adultos, sélo se cuen-
ta con las estadisticas de autores antiguos,

Briquet sobre 437 casos de histeria, comprendia 87 ninos; Lan-
douzy tenia 48 observaciones en nifios sobre un total de 351.

En cuanto a la edad de la infancia en la cual son més fre-
cuentes las manifestaciones de histeria, Bruns dice que de 144
casos en nifos, la mayoria oscilaba entre 7 y 12 anios de edad.

En general todos los autores estin de acuerdo en que la edad
de mayor frecuencia de accidentes histéricos en la infancia es la
pubertad, a propdsito de lo eual Benjamin Weill dice que la edad
puberal favorece el desenvolvimiento de la afececién, sobre todo
en la nifia, donde el organismo, mas que en el del nifio, sufre una
transformacién considerable. Pero hace notar, ademds, que de
ocho enfermas de mas de 11 afios, observadas por él, sélo una ha-
bia menstruado a los 13 afios, y las demés estaban atn sin sinto-
mas de pubertad préxima.

Duvoisin hace notar algunas recidivas en enfermas ya norma-
lizadas, durante la pubertad, apoyando a Pitres, quien dice que la
histeria estd licada a la funcién genital.

Es generalmente aceptada la mayor proporcién en las nifias,
de 2 a 1, segiin Bruns.

La histeria del varén, aunque menos numerosa en frecuencia,
es mds intensa, de mayor seriedad.

En cuanto a los factores hereditarios predisponentes a la en-
fermedad, Charcot dice que la histeria no aparece sino en un te-
rreno preparado por la herencia nerviosa, concepto aceptado tam-
bién por Dejerine.

En 80 casos examinados por Briquet, encuentra en 58 casos
histeria en sus parientes, en dos casos, parientes alienados, y en
uno pariente con epilepsia. Segtin este autor, el 30 % de estos en-
fermos tienen padres con taras neuropaticas. Kaler encuentra he-
rencia neuropética en 25 casos sobre 36.
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Benjamin Weill observa que, sobre 16 casos, siete tienen pa-
rientes o colaterales histéricos. En otros casos los parientes sufrian
diversos grades de mnervosismo (impresionabilidad moral, emotivi-
dad, convulsiones, incontinente de orina, corea). En tres casos ha-
bia psicosis en los parientes. '

Duvoisin, sobre 13 casos, en seis constata herencia neuropatica
de parte del padre, en cuatro de la madre y en tres de los dos. Weill
observa ocho casos con herencia uweuropéatica por la madre, en dos
por el padre y en un caso por los dos.

Es comun observar la jaqueca, reumatismo, asma, ete., en los
antecesores.

Es bien apoyado el argumento de que afecciones diatésicas
diversas en los antecesores dan al nifio gran excitabilidad del sis-
tema nervioso, creando asi una gran predisposicion neuropética
sobre la que germina ficilmente la histeria.

La didtesis tuberculosa, diche Grasset, es frecuentemente ob-
servada en la herencia histérica. En cinco casos de los de Weill
habia en total 34 ascendientes tuberculosos. En apoyo de esto, re-
cordemos la gran influencia de la herencia bacilar sobre la excita-
bilidad nerviosa.

En cuanto a los factores personales, Moebius dice que debe
buscarse en la histeria un trastorno del desenvolvimiento psiquico.
Bruns dice que el surmenage, las enfermedades infecciosas, las in-
toxicaciones, pueden suplir en ciertos casos la herencia ausente o
asociarse para engendrar predisposicién. Para Kraepelin, las mani-
festaciones histéricas serfan la traduccién de reacciones anorma-
les del instinto de conservacion.

En cuanto a la forma de manifestarse en el nino, diremos que
es generalmente monosintomatica, debido a una menor asociacion
de ideas y menor vida de representacion o por lo menos hay nitida
predominancia de un sintoma. Lo mas frecuente son las perturba-
ciones motoras, la astasia-abasia.

Fué un caso de astasia-abasia el objeto de la tesis de Pomina
en una nifia de 13 a 14 afios de edad; otro de Lagarde, en una nifia
de 13 afios. Estévez publicé otro caso de astasia-abasia en 1893,
con anestesia en miembros superiores y espasmo facial izquierdo.

Menos frecuentes son las formas de edema histérico como el
publicado por Ingenieros en una nifia de 14 afios con trastornos
sensitivos.
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El temblor es muy raro, Las crisis convulsivas histéricas, poco
frecuentes, son tanto menos nitidas cuanto méis chicos son. Las
perturbaciones sensitivas se ven en nifios mayores y son engendradas
por examenes médicos.

El fondo mental del histérico es de emotividad aumentada, su-
gestibilidad y mitomania. Son de imaginacién exaltada y de esca-
sa reflexion,

El caso que nos ocupa es el siguiente:

B. Roger, 9 afios, argentina. Ingresa el 17 de abril de 1934.

Antecedentes hereditarios: Padre tuberculoso, con lesién en Ieposo y
especifico.

Madre con pleuresia. Abuelo paterno fallecié tuberculoso.

La madre tuvo un aborto espontdneo.

Antecedentes personales: Parto octomesino.. Hablé y caminé después
de los dos aiios de edad. Sarampién, escarlatina, osteomiclitis a los 7 meses.
A los dos afios pesaba 4 kilos? Desde el afio de edad sufre bronquitis as-
mitica. Ha estado en tratamiento en este Servicio por lies hereditaria.

Enfermedad actual: Desde hace dos afios tiene dolores en fosa iliaca
derecha y desde hace dos dias vémitos, diarrea y fiebre.

Bstado actual: Pesa 27.750 grs. Talla, 1.29. Apirexia.

Se palpa cuerda célica. Punto apendicular doloroso. Constipacion.

Nina de cardcter irrvitable. Activa en sus Juegos, aunque prefiere ha-
cerlos sola. No tiene amigas. El resto de su funcién psiquica es normal.
Buen comportamiento en la Sala. Cutirreaccién de Von Pirquet positiva.
Resto normal.

Evolucién : Siete dias después del ingreso se atentan los dolores apen-
diculares, pero como vuelven ocho dias después, se efectiia la apendicectomia
y es dada de alta.

Reingresa cinco meses después con fiebre y tos. Al examen se nota
el segundo tono aértico acentuado, con ensanchamiento del drea del pe-
diculo vascular a la percusién. A la radioscopia se observa sombra adrtica
ensanchada y alargada.

Reaceién de Kahn; Standard negativa. Presuntiva positiva. Se le prac-
tica tratamiento con salicilato de bismuto (1% c.e. por inyeccién) y yodu-
ro de potasio (1 gr. por dia). Dos meses después es dada de alta, con buen
estado general.

Reingresa nuevamente el 9 de mayo de 1935, por dolores esponti-
neos sacrolumbares izquierdos. Unos meses antes habia recibido un golpe
en la cadera derecha. Trae una radiografia del Instituto Municipal que
muestra articulacién de la (ltima vértebra lumbar con alerén sacro iz-
quierdo.

El estado de la enferma, a excepcion de la sensibilidad, coincide con
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el de su historia anterior. Motilidad y reflejos normales. El examen de
lal sensibilidad revela:

11 de mayo: Sensibilidad tdctil: Hiperestesia acentuada en toda la
zona comprendida en una linea que, partiendo de la quinta vértebra dor-
sal (rebaza 1 a 2 cms. la linea media, a la derecha), baja hacia la iz-
quierda y afuera, pasando por la linea axilar a la altura de la octava cos-
tilla y desciende por delante hasta el pliegue inguinal, lateralmente hasta
el trocanter mayor, y por detrds hasta el pliegue gliteo a linea media. En
el lado derecho la zona es menor, pues partiendo de la octava a novena
vértebra, se extiende hacia afuera y abajo, cruzando la cresta iliaca a
cuatro traveses de dedos por dentro de su parte mas externa, y desciende
en semicirculo por la zona glitea hasta el edxis, dos dedos por encima
del pliegue gliteo.

Senbilidad térmica: No acusa sensibilidad térmica en las zonas de la
hiperestesia téctil, asi como en todo el miembro inferior izquierdo.

Momentos més tarde es examinada por los Dres. Monatanaro y Sén-
chez Elia, quienes constatan: Motilidad y reflejos: Normales.

Sensibilidad : Abolicién de la sensibilidad tactil térmica y dolorosa en
las zonas precitadas (tronco y miembro inferior izquierdo), abarcando en
otro examen inmediato la regién derecha. Se toma nuevamente la sensibi-
lidad en todas las zonas antedichas y se constata que reaparecen ambas
sensibilidades.

13 de mayo: Reaparicién de la zona de hiperestesia de tronco del pri-
mer examen (dia 11) y abolicion total de la sensibilidad térmica, tictil y
" dolorosa en miembro inferior izquierdo.

14 de mayo: Se le practica una puncién lumbar, indicindole a la en-
ferma su gran efecto curativo, asegurando la misma enferma que se cu-
raria durante la puncion. Da liquido cristal de roca con 1,5 elementos nu-
cleados por milimetro cibico y 0.10 grs. de albimina.

16 de mayo: Desaparicion total de la zona de hiperestesia, aun a pre-
siones fuertes, es decir, sensibilidad normal. Ligera cefalea, buen estado
general, euforia.

20 de mayo: Normal al examen. Se da de alta a pedido suyo.

Reingresa por tercera vez el 11 de julio de 1935.

Ha seguido en perfectas condiciones, no ha vuelto a tener dolores ni
ninguna otra perturbacién de orden nervioso. El mes anterior ha tenido tos
y temperatura.

Al examen se nota una respiracién ruda y espiracién soplante en vér-
tice derecho.

Se obtiene la radiografia N.° 1045, que muestra ensanchamiento del
pediculo vascular y en el lado izquierdo, reaccién hiliar. Caleificaciones en
ambos lados.

No hay alteraciones de la sensibilidad. A los ocho dias se instala un
proceso gripal y apavece con roncus, tos y temperatura. Se da de alta do-
ce dias después, habiendo desaparecido sus males.

Las alteraciones de la sensibilidad que presenté esta nina son
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tipicas de la histeria, cuyos caracteres son: aparicion brusca (su
traumatismo puede ser la causa desencadenante), distribucién ca-
prichosa sin guardar relaciéon de los troncos nerviosos correspon-
dientes a las zonas y la gran variabilidad de estas manifestaciones,
tanto por momentos como de un dia para otro. La curacién por
persuacion es la comprobacién exacta de que se trata de fenémenos
histéricos.

Presenta, ademds, una herencia especial, con sifilis y tuber-
culosis en los ascendientes. Es de parto octomesino y el habla y
la marcha fueron retardadas, lo que atestigua la herencia neuro-
patica.

Presenta la forma més comiin en el nifio, en cuanto al carcter
monosintomético, pero la menos frecuente en cuanto a su tipo,
pues en nuestro caso la manifestacion histérica ha tomado la es-
fera sensitiva, dejando libre la motora, que es la mds atacada ge-
neralmente.

Se ha instalado en ella por un proceso de héterosugestion, for-
mas aprendidas en la observacion de exdmenes médicos como pro-
bablemente sucedié en este caso, en su estada anterior en la sala.

Es una nifia proxima a la edad de mayor frecuencia de las
manifestaciones histéricas.
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La endocarditis maligna dlcerovegetante en la infancia

(A propdsito de 7 observaciones)
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Jefe de Clinica

En general en todos los tratados y monografias, se cita esta
afeccion como de observacion rara en la infancia, y mas rara aun
por debajo de los 10 afios. En la Catedra nos fué posible observar
siete casos que presentamos aqui, con algunas caracteristicas que
pondremos de relieve en una relacion de conjunto.

Hace aproximadamente medio siglo que Jaccoud y Osler hi-
cieron los primeros estudios sobre esta afeccion; desde entonces
numerosos trabajos se suceden sobre el mismo tema; Heuber,
Munzer y Schottmiiller completan el estudio, en especial este ulti-
mo, que aislo un germen, ‘que creyé ser especifico de esta enter-
medad, el “‘Streptococcus viridans™'.

Es abundante la sinonimia: endocarditis maligna, endocarditis
aguda maligna a forma lenta; endocarditis infecciosa maligna, en-
fermedad de Jaccoud, de Osler, de Schottmiiller; endocarditis tlee-
rovegetante cromica, ete.

Las observaciones en la infancia son raras, como dijimos ya;
Weill reunié 26 casos hasta 1904; Navarro y Elizalde publican
doce casos més, uno personal; Morquio, en 1918, publica tres ob-
servaciones propias,

En las tesis nacionales de Del Pino (1904), Massa (1919). Po-
chetino (1920), Walls (1920) y Kaplan (1921) sélo figura uu caso
de nueve afios, cedido al ltimo de los nombrados por uno de nos-
otros (Acufia y Casaubon), caso que fué publicado por Acuna y
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Casaubon (‘‘S. Médica’’, 1923); Casaubon en su libro de Cardio-
patias de la Infancia, y (fasaubon y Senet en 1926 (*‘S. Médica’’).

De nuestros siete casos, tres han sido publicados; son los nu-
meros 5, 6 y 7, por uno de nosotros; los otros son inéditos.

Erioro6ia.—Es una afeccion relativamente rara, aun en el adul-
to, mucho més en la infancia; de aqui que nuestros siete casos
reunidos en 15 afos son una excepeion.

Todas las estadisticas estdn de acuerdo que se produce mAs
en el hombre que en la mujer; en nuestros casos es a la inversa:
¢inco mujeres y dos varones.

La edad oscilé desde los 7 a los 14 afios: uno de 7 anos, uno
de 9, uno de 10, uno de 11 y tres de 14 afios.

Actualmente se admite como causa determinante un agente in-
feceioso, en general el estreptococo, pero también pueden caasarlo
otros agentes microbianos como el Pfeiffer, el gonococo, estafilo-
¢oco, meumococo, ete.; ademas, es necesario un factor predispo-
nente, una lesion anterior del miocardio; en otras palabras, el ger-
men se aloja sobre una védlvula lesionada. Analizaremos ambos
hechos.

El germen.—Durante mucho tiempo se ereyd en la especificidad
del agente productor: el estreptococo viridans de Schottmiiller :
actnalmente se ha demostrado hasta el cansancio que no es espe-
cifico y que no es el solo agente productor. Se ha visto ‘‘in vivo”’
e ““in vitro” transformarse un estreptococo viridans en hemolitico
v viceversa, y producirse experimentalmente (Vanni) una endo-
carditis en los animales de laboratorio utilizando cualquier cepa
de estreptococo. Si bien es cierto que éste es en la inmensa ma-
yoria de los casos el agente productor, 95 % segiin Libmann, 90 %
seglin White, 73 % segtin Wauchope, ete.; existe un considerable
margen para otros gérmenes, en especial el gonococo y el Pfeiffer,
que producen las mismas lesiones anatémicas, el mismo cuadro cli-
nico, el mismo prondstico sombrio. No es muy sencillo poder aislar
el germen; se necesita una téenica especial e impecable en la ma-
yoria de los casos; en muchas ocasiones y hasta la muerte del en-
fermo el hemocultivo ha permanecido estéril, habiendo en la ne-
cropsia lesiones evidentes de endocarditis maligna y cuadro cli-
nico completo. En otras ocasiones los hemocultivos son exuberan-
tes con flora bacteriana variada; sobre todo en los ultimos dias
de la enfermedad, parece que todos los gérmenes hacen presa del
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orgariismo y pasan a la sangre; en estos.casos es dificil poder in-
criminar a un germen determinado la causa de la afeccion. En
nuestros enfermos los hemocultivos dieron los siguientes resulta-
dos: en el enfermo N.° 1, después de multiples analisis aparecio
el estreptococo; en el N.° 2 no se hizo examen; en el N.” 3 se hi-
cieron varios andlisis y todos fueron negativos; en el N.° 4, ana-
lisis negativos; en el N.° 5, examen positivo: dié un diplococo lan-
ceolado Giram positivo; en el N.” 6 no se hizo examen, y en el
N.° 7 aparecié el estreptococo viridans; en resumen, no se hizo
hemocultivos en dos casos; fué negativo en dos casos; en dos ca-
sos fué positivo al estreptococo, y en otro al diplococo. (Tres po-
sitivos, dos negativos, los hemacultivos).

El terreno—REs de todo punto necesario para que se instale el
germen en el endocardio, cualquiera que él sea, que éste haya sido
previamente lesionado; hechos clinicos lo demuestran y hechos ex-
perimentales lo reproducen. Casi todas las observaciones clinicas,
y nuestros casos son terminantes, demuestran que la infeccion se
ha localizado sobre un endocardio lesionado en primer término por
el reumatismo articular agudo, que ha producido una complica-
¢ién cardiaca anterior, o que ‘‘clinicamente’’ lo haya respetado:
este es el dato anamnésico que se recoge en casi todos los casos.
En algunos enfermos no ha habido reumatismo articular agudo,
solo ha sido fugaz, pero suficiente para atacar el corazon; en otros
ha sido lesionado primitivamente sin lesion articular alguna. En
segundo término las malformaciones cardiacas congénitas consti-
tuyen otro gran factor predisponente; didndose como la mdés fre-
cuente productora de endocarditis maligna entre las cardiopatias
congénitas, la persistencia del canal arterial y la aorta bicispide;
pero en general todas las malformaciones son capaces de ser asien-
to de un proceso infeccioso agregado.

Otros factores, pero ya mucho mds raros, son las lesiones car-
diacas especificas, arterioesclerosis, miocarditis toxicas, ete.

En nuestros casos: enfermo N.® 1, reumatismo articular agu-
do anterior de cuatro afios con endocarditis mitral; caso N.° 2
pancarditis reumdtica anterior; caso N.” 3, desde hace tres amnos
osteomielitis de la tibia; enfermo N.° 4, reumatismo anterior con
lesion cardiaca observada cinco afios antes; enfermo N.° 5, once
afios con coxalgia, escarlatina y glomérulonefritis; enfermo N. 6,
reumatismo de cinco afos anterior con lesion endocardica, y por
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ultimo, enfermo N.” 7, también reumatismo anterior con lesién en-
docardica.

En resumen: Enfermos N.° 1, 2, 4, 6 y 7 con endocarditis reu-
matica anterior; enfermo N.° 3, con osteomielitis, y N.” 5, con coxal-
gia, escarlatina y glomérulonefritis.

Patogenéticamente ha podido ser reproducida la endocarditis
maligna, siempre que se haya previamente lesionado el endocardio;
la infeccién llega por el gran torrente circulatorio ¥ 10 como cre-
veron algunos, que eran trombus infectados que por las coronarias
llegaban a las vélvulas (es sabido que éstas en el adulto no tienen
vasos).

SINTOMATOLOGIA.—Seremos muy breves en la sintomatologia ; se
repite en casi todos nuestros enfermos, como se leerd en las his-
torias clinicas respectivas; se halla por lo demas, descripta con
lujo de detalles en todos los manuales y tratados de cardiologia.
En el periodo de estado el cuadro clinico se caracteriza por tres
ordenes de sintomas: infecciosos, cardiacos y embdlicos. Pero an-
tes que se establezcan estos sintomas suele pasar un periodo més
0 menos largo, que llemariamos de iniciacién o invasién de la en-
fermedad.

Iniciacion.—En general lenta, crénica, el enfermo ve agravarse
lentamente su afeccion; en general es un antiguo reumatico con
lesion cardiaca, en la mayoria de los casos en estado de hipokis-
tolia erdnica. Lia temperatura se instala lentamente para no aban-
donarlo mads, los dolores articulares se hacen constantes; la ano-
rexia, debilidad y tinte anémico de la piel y mucosas hacen len-
tamente su aparicién; algunos escalofrios, algunas raras petequias,
el bazo se hace doloroso y palpable; tal es el cuadro de comienzo
en la mayoria de los casos; estos sintomas se instalan lentamente
pero se acentian constante y fatalmente, En algunos raros casos
la afeecién tiene una iniciacion dramatica, brusca, aparentando
una neumonia, una nefritis, un infarto de higado o de bazo.

Cuadro infeccioso, mejor dicho toxi-infeccioso, caracterizado por
temperatura casi constante, muy irregular y diferente en los dis-
tintos casos, de tipo continua, ofras veces remitente o intermitente;
la pérdida de las fuerzas, anorexia invencible, pérdida de peso que
los lleva a un estado de verdadero marasmo; anemia que se acen-
tha lentamente, llegando en las tltimas etapas a un color café con
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leche: abundan los escalofrios, lo mismo que el delirio, en espe-
cial en las grandes elevaciones de la temperatura.

Cuadro cardiaco—Es muy variable. En general existen lesio-
nes valvulares anteriores con sus soplos, y también en general nos
encontramos con una insuficiencia cardiaca mds o menos impor-
tante; en algunos casos, raros, no hay lesion cardiaca, y la capaci-
dad funcional es perfecta; entre estos casos extremos se observa
toda una gama de tipos.

Es clasico admitir la existencia de un soplo sistélico suave
y mutable en sus caracteres en aquellos casos sin cardiopatia pre-
via. Cuando la infeccién se asienta sobre una vieja lesion valvular,
la semiologia de ésta domina el cuadro cardiaco y en su evolucion
s6lo se aprecian ligeros cambios.

Se ha visto desaparecer soplo cardiaco preexistente en el cur-
so de una endocarditis maligna.

La capacidad funcional del corazén se mantiene en buen es-
tado, hasta los momentos finales, y los signos de la asistolia: ede-
mas, disnea, cianosis, higado erande y doloroso, derrames en la
serosas, edema agudo de pulmén, en general no se observan y la
muerte de estos enfermos se produce por trombosis.

El examen fisico del corazén da pocos datos; drea cardiaca
ensanchada a la percusion y a los rayos X, debido a las hipertro-
fias musculares compensadoras.

El electrocardiograma revela la existencia frecuente de ex-
trasistoles (véase historia). :

Embolias—Se pueden clasificar en cutineas e internas; ambas
son casi constantes; sin embargo, nuestro enfermo N.” 1 no pre-
senté en ningdn momento de su evolucién lesion alguna de su
piel. Suelen ser de distintos tamafios: petequias, sufusiones, algu-
nas se ulceran y necrosan, aparecen irregularmente, a veces to-
mando el tipo de un verdadero rash hemorragico. Las petcquias
constituyen uno de los sintomas més constantes y mds importan-
tes para apoyar el diagndstico de endocarditis maligna.

Las embolias internas, renales (glomérulo nefritis) en focos
(o necréticas), pulmonares (infarto hemorragico de pulmoén), he-
piticas, bazo, corazén (infarto de una o de las dos uoron:nrius):
cerebrales (embolias con hemiplejia, afasia, ete.), vasos, oclusio-
nes arteriales (endocarditis obliterante), ete.

La hipertrofia del bazo, constituye un signo tmportantisimo pa-
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ra el diagnostico: antiguo cardiaco, a quien se le agranda el bazo,
es sospechoso de endocarditis maligna.

Cuadro hemdatico—Nada tiene de tipico y se caracteriza por
anemia semejante a la que se observa en las infecciones en ge-
neral (oligocitemia - oligocromemia), La férmula leucocitaria tam-
poco tiene nada especial: leucocitos en nimero normal o leuco-
penia, seglin los enfermos y aun en el mismo enfermo en distin-
tos momentos de su evolucion. La aparicion de monocitos endo-
teliados se ha dado como signo patognémico de esta enfermedad,
pero diversos autores lo han hallado en otras y muy distintas
afecciones: septicemias, anemias, leucemias, paludismo, ictericia,
eteétera. Ademas, es muy ficil confundir este elemento con los
hemohistioblastos y aun con los monocitos comunes; por otra par-
te, aparecen en mayor o menor cantidad segtin la técnica emplea-
da para obtener la sangre, lugar, tiempo, ete.

La velocidad de sedimentacion se halla acelerada sin llegar
a ser tan elevada como en otras infecciones (tuberculosis, reuma-
tismo, ete.).

En cambio, el hemocultivo puede dar el diagnéstico preciso
e indicaciones terapéuticas cuando es positivo; de aqui que de-
bamos buscar constantemente los gérmenes hasta localizarlos (véa-
se histiologia).

D1aGNOstic0.—Cuando los sintomas son investigados con mé-
todo, y se demuestra tumor esplénico, fiebre, petequias, palidez,
marcha erénica y progresiva de la enfermedad en un antiguo car-
diopata, se impone un diagndstico de endocarditis maligna que
confirmard el hemocultivo; no cabe, pues, diagnéstico diferencial
alguno. :

LA EvoLucIoN es lenta y progresiva y la muerte es fatal més o
menos a breve plazo. En la infancia no suelen observarse las lar-
gas remisiones vistas en el adulto ni la marcha erdnica de la mis-
ma. Todos nuestros enfermitos fallecieron en plazos méds o menos
alrededor de los tres meses.

LA ANATOMIA PATOLGGICA nos muestra las lesiones cardiacas pro-
pias de la endocarditis tilecerovegetante y ademds, las antiguas le-
siones que la endocarditis reumética u otras han dejado en el co-
razon, lo mismo que las atrofias e hipertrofias musculares secun-
darias que han provocado las lesiones valvulares. En general, se
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observa en las valvulas mitral y aorta lesiones ulcerativas que a
veces destruyen una valvula o un tabique y lesiones constructivas,
verdaderas masas papilomatosas con aspecto de coliflor, de color
parduzeo rosado, pediculados; masas que al desprenderse produ-
cen grandes embolias, punto final de un largo proceso inflamato-
rio. Uno de estos casos, cuya fotografia de la pieza anatémica pre-
sentamos, corresponde a nuestra observacion primera.

TraTAMIENTO.—Todas las terapéuticas se han ensayado y todo
ha fracasado en el tratamiento de esta afeccién; sustancias qui-
micas como el salicilato de soda en especial, arsenicales, ioduros,
quinina ; metales coloidales de toda clase; medicamentos produe-
tores de choe como el azufre, la vacuna Ducrey Dmelcos, ete.; co-
lorantes, el azul de metileno, el carbén endovenoso, la trypaflavi-
na, ete.; vacunas especificas, stock vacunas, autovacunas, ete. ; sue-
ros especificos o heterdlogos, ete.; todo se ha ensayado sin resul-
tado alguno.

Ultimamente Debré ha inmunizado un caballo con el germen
productor de una endocarditis maligna; con ese suero activado
durante varios meses, se hicieron muchas inyecciones al enfermo;
no se pudo detener la muerte, que se produjo en plazo mas o me-
nos breve.

So6lo nos referimos aqui a un tratamiento reciente, la inmano-
transfusion, con stock vacuna al principio, luego con la misma va-
cuna obtenida en el nifio de la historia N.° 1, se le inyectd a un
miembro de su familia durante varias sesiones, y luego se obtuvo
un suero que se inyecté al nifio sin obtener resultado alguno, pues
pocos dias después de esta terapéutica, fallecio.

A continuacién agregamos las historias clinicas de nuestros
siete casos; de los nameros 5, 6 y T sélo damos un breve resumen,
pues han sido publicadas anteriormente por uno de nosotros (Acu-
fla y Casaubén) en el afo 1923; los demds casos numeros 1, 2,
3 y 4 son inéditos.

ResuMEN.—Afecciéon muy rara en la infancia. Siete casos ob-
servados en quince afios son una excepeion.

Kl germen productor es en la mayoria de los casos un estrep-
tococo, sin existir especificidad alguna, ni aun dentro de la es-
pecie de los estreptococos; cualquier germen patégeno es capaz
de producirla.
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Se instala sobre un endocardio previamente lesionado o con
cardiopatia congénita.

Directamente del torrente circulatorio llega el germen y se
instala en el endocardio.

Se inicia de una manera subintrante y se caracteriza por su
clasica triada sintomética: cuadro infeccioso, estado cardiaco y
embholias.

Diagnéstico facil en presencia de un cuadro completo, se ba-
sard en las embolias, bazo grande, cuadro cardiaco mutable, la
evolucion desfavorable dia a dia, estado infeccioso, ete.

Los hemocultivos nos ponen en presencia del agente produc-
tor, pero es necesario repetir en buenas condiciones los exdmenes.

No existe atn terapéutica adecuada, pues todos los enfermi-
tos fallecen en un plazo medio de tres meses.

(Continuarda)

Doctor:
Recuerde que el MALTOSAN, es una harina preparada es-

pecialmente para usarla en los trastornos digestivos de la primera infan-
cia, por indicacion médica.
El Maltosan, circanscribe su propaganda, tan sélo dentro del
cuerpo médico y jamds se anuncia al pdblico.

MUESTRAS GRATIS A LOS SENORES MEDICOS

Unico concestonario: A. PERRONE
Cordoba 2427 - Buenos Aires




Sociedad de Pediatria de Montevideo
SESION DEL 20 DE MARZO DE 1936

Preside el Prof. A. Rodriguez Castro

La tuberculosis del nifio en edad escolar y su profilaxis en nuestro medio

El presidente vecuerda a los presentes que, como ya se les hizo saber por
circular, el proximo 27 de abril se realizari la sesién organizada por el Director
del Servicio de Asistencia y Preservacién Antituberculosa, Dr. A. Samo, con
asistencia de los técnicos del Servicio referido, de los miembros del Cuerpo
Médico Escolar y de las Sociedades de Tisiologia y de Pediatria. Espera que
los asociados que deseen presentar comunicaciones en el referido acto, lo harin
saber a la mesa con la anticipacién suficiente.

Jernadas Pediatricas Rioplatenses

El presidente manifiesta que, debiendo celebrarse a fines de este amno,
por novena vez, esta importante reunién, se ha dirigido una cireular « todos
los asociados solicitindoles quieran indicar los temas que podrian ser objeto
de estudio en ellas y fijdndoles un plazo hasta el 30 de abril préximo, para

ese objeto. Recomienda muy especialmente a los presentes tengan presenfe esa
recomendacion.

Meningitis puriforme aséptica de origen otitico

Dr. E. Peluffo—Niiia de 8 meses, nacida a término, criada a pecho solo 2
y con alimentacién mixta hasta los 5 meses; desde entonces, con leche de vaeca
diluida y sopas. Siempre ha sido sana y su estado de nutricion era bastante
aceptable. A raiz de una rinofaringitis con manifestaciones digestivas secundariss,
presenta una otitis aguda y sindromo menigeo ruidoso, al punto de que sus ma-
nifestaciones dominan el cuadro clinico. A la puncién lumbar se obtiene liquido
turbio, con aumento franco y progresivo del nimero de elementos, en los que
predominan los polinucleares intactos; ademis, amicrobiano. Se le inyecto suera
antimeningocciceico (40 ems. en dos dosis) por ¢l aspecto turbio del liquido. Des-
pués de la paracentesis de ambos timpanos comenzé la mejoria, restablecién-



~ A

==

dose la normalidad del liquido cefalorraquideo. Cuando menos se esperaba se
instalé un proceso bronconeuménico grave, complicado de difteria nasal, produ-
ciéndose el fallecimiento. Termina afirmando que, en el lactante, la otitis agnda
puede presentarse con el cuadro de clinico de una meningitis aguda, con per-
turbaciones citoldgicas y quimicas del liquido cefalorraquideo. En el lactante,
toda meningitis, atin con liquido turbio, obligari a descartar previamente la
posible etiologia auricular. Estas reacciones meningeas de origen auricular son
benignas y en nada modifican el prondstico de la otitis casual.

Discusién: Dr. 4. Carrauw—Manifiesta que el interesante y bien estudiado
caso que acaba de presentar el Dr. Peluffo, plantea problemas clinicos dificiles
de resolver. Es indudable que pueden encontrarse, en determinados casos, menin-
gitis puriformes. Entre nosotros, en los Servicios de Lactantes, donde se asis-
ten en forma casi permanente a cantidades de nifios con otitis mAs o menos
rebeldes y en trastornos nutritivodigestivos méis o menos acentuados, esta clase
de meninigitis es excepcional. La rareza de dichos casos hace indispensable
plantear otros enroques clinicos. Asi, por ejemplo, el de una infeccién a menin-
gococos. A pesar del resultado negativo de los cultivos, debe ser tenida en muy
cuenta. La curacién obtenida podiia estar vinculada al tratamiento por el
suero antimeningocéeico, aplicado por via intrarraquidea. La falta de neciop-
sia y de otros datos biolégicos, nos impiden la aclaracién total de este caso
clinico, que reputamos en realidad, muy interesante, bajo todos sus aspectos.

Dr. 8. BE. Burghi—Cree que efectivamente sa trata de una meningitis puri-
forme aséptica, de origen otitico. Las meningitis de origen otitico, que se des-
criben, pueden presentar tres aspectos del liquido cefalorraquideo: seroso, puri-
forme aséptico y purulento. El caso en discusién pertenece al segundo aspecto:
1., porque el nifio tenia una, doble otitis purulenta; 2.°, porque en el liquido
cefalorraquideo no existia pus, encontréndose solamente polinucleares intactos;
5.% porque no s6lo al examen microse6pico directo no se comprobé la presencia
de microbios, sino que tampoco se encontraron en las culturas del liquido y 4.°,
porque la. paracentesis bilateral positiva hizo desaparecer de inmediato la sinto-
matologia meningea y restablecié rdpidamente los caracteres normales del liquido
cefalorraquideo. No cree que se tratara de meningitis cerebroespinal, porque no
hay mingéin argumento valedero que pueda inclinar el diagndstico en ese sen-
tido. El hecho de que al nifio se le hicieran dos inyecciones intrarraquideas de
suero, de 20 c. ¢. cada una, no basta, a su juicio, para afirmar que la curacién
se debié a ello. El hecho mismo de que desaparecieran todos los sintomas de
meningitis, tres dias después de realizada la primera inyeccién de suero y de
que el liquido cefalorraquideo apareciera normal al 6.° dia, después de aquella,
indicarian que una meningitis a meningococos curé en tan breve plazo, lo que,
si no es imposible, por lo menos es muy poco probable. Agréguese a esto, que
los cultivos del liguido cefalorraquideo no desarrollaron meningococos. La autop-
sia, que no pudo hacerse, no hubiera acabado ¢l problema, porque el nifio murié
de bronconeumonia a los 8 ¢ 10 dias después de haber curado de su meningitis.
Es cierto que la meningitis Gtica es rara en el lactante, pero también es cierto
que no es excepcional.

Dr. C. Pelfort.—La meningitis de origen otitico, en el lactante, debe ser
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muy excepcionalmente observada. Nunca la ha observado en més de 7.000 lac-
tantes asitidos en su Servicio hospitalario, en los tltimos 13 afios. Mas de la
tercera parte de esos nifios sufrieron de otitis supuradas. En algunos de ellos,
algunos sintomas hicieron sospechar la existencia de una participacion menin-
gea, lo que llevé a practicar la puncién lumbar y a realizar el andlisis del li-
quido cefalorraquideo. Pues bien, s6lo en una ocasién encontré alteraciones de
éste, que traducian la existencia de una meningitis, la que curd esponténeamente.
En el caso presentado. la reaccién polinuclear, que era escasa en el primer exa-
men, se hizo mayor en el segundo, después de haberse inyectado el suero, lo
que hace suponer que ella sea debida a una reaccién sérica, la que se ha ftra-
ducido también por la agravacién del cuadro general y de los sintomas menin-
geos. La reaccién meningea inicial se habria complicado, después de reaccion
sérica, con aspecto puriforme del liquido. La rapida desaparicién de las altera-
ciones de éste, abonan en favor de esta hipdtesis, sin desconocer el efecto fa-
vorable de la paracentésis bilateral sobre la otitis supurada y la reaccién me-
ningea consecutiva. La infeccién, sin embargo, no estaba vencida y el enfermo
sucumbié a una nueva localizacion de ella al nivel del aparato respiratorio.

Meningitis a neumococos, curada

Dres. M. L. Saldin de Rodriguez, R. Bucetta de Bugno y M. L. Basile.—
Nina de 22 meses, ingresada al Servicio de Lactantes del Instituto de Clinica Pe-
diatrica (Prof. Bonaba), a fines de octubre de 1935 y que presenté una forma
clinica prolongada, de meningitis neumocéeica, secundaria a un periodo prodrd-
mico de neumococeia. El cuadro meningeo. se caracterizé por la existencia de
convulsiones y de vomitos, faltando las rigideces. La enferma fué tratada con
suero antineumocdceico Behring (dosis total: 120 c.c., por via intrarraquidea y
100 e.c. por via intramusecular, 3 dias), y con clorhidrato de optoquina (3 mili-
gramos diarios, por via intrarraquidea; dosis total: 30 miligramos Al cabo
de un mes de su ingreso, la nifia sufrié una agravacién, a causa de una recaida
de la enfermedad, reinicidindose el tratamiento con la optoquina, pero a dosis
mayores que la primera vez: 10 miligramos repetidos en 3 ocasiones o sea una
dosis total de 30 miligramos La enfermita fué dada de alta en buenas con-
diciones, sin que aparventemente quedara alguna secuela. Senalan la curabilidad
del caso, excepcional en nuestro ambiente, la accion favorable del clovhidrato
de optoquina por via raquidea y la tolerancia de dosis relativamente altas de

este medicamento.

Discusién: Dr. N. Leone Bloise.—Opina que el prondstico de las menin-
gitis a neumococos depende, sobre todo, de dos factores principales: de la ma-
yor o menor virulencia del gérmen y del tratamiento precoz. Los raros casos
de curacién, obtenidos por distintos medios terapéuticos son debidos, especial-
mente, a la virulencia atenuada del neumococo. Dentro de ese concepto general
cree, que debe insistirse con la terapéutica por la optoquina asociada al suero
especifico. Respecto de las dosis, llama la atencién la cantidad de optoquina
utilizada en el caso presentado y su tolerancia perfecta. En un caso personal
llegé a la curaci6n, sin secuelas, con dosis mucho menores, aunque repetidas.
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Insiste sobre la conveniencia del drenaje abundante del espacio subaracnoideo,
previamente a la inyeccién del medicamento, juzgando también conveniente la
realizacion de punciones simplemente evacuadoras. Debe insistirse en el trata-
miento de las formas prolongadas de la entermedad, que son las que permiten
ahrigar alguna esperanza de curacién.

C. Pelfort.—Dice que la frecuencia cada vez mayor de meningitis de-
hidas a neumococos y al bacilo de Pfeiffer, — que eéntre ambas alcanzan las
cifras de las debidas al meningococo, — le ha hecho pensar sobre si debe in-
yectarse o no, suero antimeningeo en todo caso en que se encuentre un liquido
cefalorraquideo turbio y sin esperar el resultado de la investigacién hacteriold-
gica, como lo aconseja, sobre todo, Dopter. Si sa piensa que la mortalidad por
meningitis meningocdeica oscila entre 15 y 50 %, segtn las edades y que este
indice guarda estrecha relacién con el comienzo més o menos precoz del trata-
miento sueroterdpico especifico, surge la conveniencia de continuar con aquella
prictica de Dopter, sin temor de perjudicar a los atacados de meningitis a
neumococos o a bacilos de Pfeiffer, dado que, la casi totalidad de estos Wlti-
mos (95-100 %) fallecen a pesar de todo lo que se haga en su favor. ;En
suma, para salvar apenas un 5 % de meningiticos agudos, si se tratara de pro-
cesos debidos al neumococo o al bacilo de Pfeiffer, correriamos el riesgo de
demorar un tratamiento que arroja hasta un 10 6 15 % de curaciones, en las
meningitis cerebroespinales a meningococos? Cree, por consiguiente, que debe
seguirse inyectando suero antimeningo a todo caso de meningitis aguda con
liquido turbio, sin esperar el resultado del anlisis de éste, por las probabilida-
des mayores de curacién que existirian, en el caso de que se comprobara la
intervencién del meningococo. La demora sélo podria justificarse en un medio
hospitalario o cuando las posibilidades de obtener una respuesta del lahoratorio
fueran evidentes.

7 Diagnéstico de Crup

Dre.s J. J. Leunda, 0. Luzardo y E. Portu Pereyra—Un niiio de 2 y medio
afios fué llevado al Centro Antidiftérico, con un sindrome agudo de ohstruccion
laringea, con participacion disereta de las cuerdas vocales, lo que sugirig la hi-
potesis de un crup. Pero, por esta leve participacion de las cuerdas vocales,
pensaron en la posibilidad de una laringitis aguda no especifica, hipétesis que
fué reforzada por el aspecto congestivo-catarral buco-faringeo y la falta ab-
soluta, de falsas mehranas, El cultivo hacteriologico habia desarrollado bacilos
de Loeffler y pudo saberse que el niiio hahia sido vacunado recientemente con
tres dosis de anatoxina diftérica. Por eso, difirieron temporariamente la apli-
cacion de la sueroterapia especifica. La evolucién favorable hacia la curacion
Y la constatacion de una reaccién de Schick negativa permitieron rechazar de-
finitivamente el diagnostico de lavingitis diftérica, admitiendo el de laringitis
aguda catarral en un portador de gérmenes diftéricos, inmunolégicamente re-
fractario. Dicen que esta actitud excepeional estuvo subordinada absolutamente
al medio especializado en que actian. En los lugares alejados de los centros
cientificos, todo sindromo funcional obstructivo, total o parcialmente consti-
tuido y de etiologia dudosa, debera ser comsiderado como crup y tratado en
consecuencia. Aunque el cuadro funcional de obstruceion laringea presente todas
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las caracteristicas clinicas de la difteria, el diagndstico correcto deberi com-
plementarse con el examen bacteriolégico del exudado. En medios especializa-
dos, ademds del cuadro clinico y del examen bacteriolégico, se necesitari el
estudio biolégico del enfermo, para llegar al diagnéstico.

Dos casos de cardiopatias congénitas en lactantes

Dres. Sarah Mendivil y H. Lieutier.—Ninas de 11 y de 4 meses de edad,
con sintomatologia que permite llegar al diagndstico de enfermedad de Roger.
Llama la atencién, en ambas, la riqueza de la sintomatologia fisica, puesta en
evidencia desde temprana edad. Ninguna de las dos presenta antecedentes de
sifilis ni de tuberculosis en los padres y familiares; tampoco existe consangui-
nidad. La cardiopatia congénita ha producido un estado de hipoplasia bastante
marcado en las dos enfermas.

Discusién: Dr. V. Zerbino—Sugiere a los autores de la comunicacion la
conveniencia de estudiar un punto apenas sefialado en aquella: la distrofia
en las cardiopatias congénitas, sus caracteristicas, sus formas, sus vinculceciones
con los trastornos cireulatorios, con las dificultades de la alimentacion y con
las alteraciones de la nutricién. Sefiala, desde luego, que hay cardiGpatas cuya
nutrieién es normal; pero, los hay, quizis en igual o mayor proporeién, que son
distréficos y algunos hipoplasicos. Esto depeunde del tipo de cardiopatia, pero
también de la nutricién dificil, de la alimentacién dificultosa. En algunos hay
serios trastornos del metabolismo del agua, con hidrolabilidad, fijacion y pér-
dida facil, que se tradnce por cambios bruscos de peso, sin que aparezea edema.

Diabetes insipida de un nifio de 7 afios

Dres. 4. Carraw y €. M. Barberousse—La forma pura, idiopatica de la
diabetes infantil, es excepeional en nuestro medio. Nina de 7 anos, que ingresa
al hospital por polidipsia y poliuria, datando de un afio antes y sin anteceden-
tes de importancia. Llégé a beber hasta 6 y 7 litros de agua por dia; orinaba
a cada rato. El peso se mantuvo cerca de los 19 kgrs. La polidipsia y la poli-
urea disminuyeron con el reposo en cama, pero sélo alecanzaron los limites nor-
males' después de la administracién de *‘Pituosena’’. En la orina se notaba
una densidad de 1.000 - 1.001 y ninguna otra alteracién. Colesterina: 1 gr. 103
urea: 0 gr. 25; glicemia: 1 gr. Radiografias de créneo y de otros huesos, nor-
males. Metabolismo basal casi normal —12 %. Aparato ocular: normal. Las
grificas que exhiben demuestran la accién de la ‘‘Pituosona’’ sobre la poliu-
rea y la polipsia, cuando fué administrada por via subeutinea; por via nasal,
su accién fué iregular. No existe ninguna otra manifestacion de lesion hipofi-
siaria: ni obesidad, ni alteraciones genitales, ni hemianopsia, ni hipertension
intracraneana.
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Presidencia de los Dres. M. J. del Carril y J. M. Macera

Paludismo por materno-hemoterapia

Dres. P. R. Cervini, C. Urquijo Y R. A. Quian—A un niio de 4 afios, sin
antecedentes personales de importancia, que ha vivido siempre en esta Capital
se le administran para tratar un estréfulus 6 inyecciones de sangre materna, en
un lapso de 15 dias aproximadamente Diez dias después de la dltima inyeccion
empieza a padecer accesos febriles violentos que se repiten con las mismas
caracteristicas cada 72 horas. Al examen somitico sélo se encuentra un bazo
grande, duro, a tres traveses de dedo del reborde. El examen de la sangre
periférica permite encontrar dentro de glébulos rojos de tamafio normal y sin
granulaciones un pardsito con todos los caracteres del plasmodium malariae.
El antecedente de la hemoterapia materna que coincidia con el comienzo de la
enfermedad lleva a los comunicantes a considerar la posibilidad de un palu-
dismo inoeulado y no de un paludismo autéctono, La bisqueda del hematozoario
en la sangre periférica de la madre previa la esplenocontraceion por 0.001 grs.
de adrenalina, fué negativa. Pero la malariofloculacién de Henry y la inocula-
cién de la sangre del nifio a un paralitico general confirmd las sospechas.

La frecuencia creciente de hechos semejantes en la literatura mundial obli-
ga a llamar la atencién sobre los mismos, tanto mis cuando la observacion de-
muestra que el paludismo ignorado o no suele mantenerse inaparente durante
largos aiios, Y se Jjustifica que cobren importancia cada dia mayor en la pric-
tica de la transfusién la malario-floculacion de Henry en el dador y el estacio-
namiento durante varios dias y a baja temperatura de la sangre que debe
usarse para transfundir. Y en los casos de que no es posible eumplir con estos
Tequisitos, es de aconsejar: 1.°, no prodigar la hemoterapia innecesariamente;
Y 2.° utilizar ecomo dadores personas que no provengan de zonas paladicas.

Paludismo por materno-hemoterapia

Dres. J. K. Abdala y J. Savén Salaberry.—Un lactante de dos meses de
edad es tratado por manmifestaciones de didtesis exudativa con 4 inyecciones
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de sangre materna, en total 10 c. c. Poco tiempo después aparece un sindrome
clinico que encuadra dentro de la heredolies (anemia y esplenomegalia), y es
tratado como tal sin resultado. Un ano y medio después aparece una fiepre in-
termitente con accesos que duran 4 horas, terminan por sudores profusos y se
repiten cada 3 dias. El examen hematologico del nifio y de la madre revela
parisitos de terciana. La madre habia tenido accesos en Italia, en 1922, Recons-
truyendo el proceso puede establecerse que la anemia y la esplenomegalia per-
tenecian al periodo de invasién, aun cuando llama la atencién. la duracion del
mismo que en la generalidad de los casos mo es mayor de 15 dias. Los comu-
nicantes creen posible que el tratamiento arsenical tuvo una accién manifiesta
sobre la prolongacion de ese periodo, ya que como curativo de la afeccion
su ineficacia fué motoria. Con referencia al tratamiento instituido la quinina
tanto por boeca como inyectable no tuvo efecto alguno sobre la esplenomegalia
y ademés la suspensién ocasional del mismo produjo una recidiva. La atelrina
y la plasmoquina fueron de una elocuente eficacia ya que mo sélo desaparecic el
cuadro febril sino que el higado y el bazo disminuyeron rdpidamente de ta-
mano,

Casos como el presente obligan a actualizar las reglas establecidas por
Harvier: ‘‘no aceptar sangre de un donante que haya estado en zona palud-
dica aun cuando no tenga parisitos, mononucleosis y la reaccion de Henry sea
negativa’’; y aun, siguiendo a Nobecourt, ‘‘aunque haya estado sometido a
quininizacién preventiva’’.

Discusion de las dos comunicaciones precedentes

Dr. Gambirassi—Considera muy interesante las comunicaciones presentadas
porque el tnico caso publicado de transmisién de paludismo por inyeccién sub-
cutdnea de sangre es el de los autores chilenos Osorio y Costa: nifio de 6 meses
al que se le practica por coqueluche grave hemoterapia paterna, que provoca
una forma cuartana de paludismo, excepcional en Chile, y que habia padecido
el padre en Siria. Cita luego los casos de Rohmer, de Nobecourt y Liege, provo-
cados por transfusién. El interés de estos casos reside en que el paludismo ha
sido transmitido por la sangre de un sujeto que se creia indemne de paludismo:
es necesario, pues, desechar como dadores a todos los que hayan habitado una
zona palidiea o practicar de una manera sistemdtica la reaccién de Henry. En
la seccién de Hemoterapia del Servicio de la Citedra del Profesor Acuna, a
cargo del Dr. Garcia Oliver se llevan practicadas mas de 250 transfusiones; si
bien no se efectia la reaccién de Henry, son desechados por un interrogatorio
muy minucioso todos aquellos sujetos que hayan habitado las zonas paludicas
del norte del pais o del extranjero; con este proceder no se ha observado ningin
caso de transmision del paludismo en las transfusiones realizadas. Si bien se
admite que el paludismo transmitido no reviste especial gravedad y es domi-
nado por la medicacion quinica, es fdcil hacerse cargo de los serios trastor-
nos que ocasionard agravando la dolencia primitiva que obligé a practicar
las transfusiones,

Prof. Acwia: El comentario que acaba de hacerse pone sobre el tapete

la gravedad de las infecciones transmitidas por la hemoterapia. El peligro es
remoto en los casos de tuberculosis, escarlatina, tifoidea, gripe, ete.; pero in-
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mediato tratdndose de la sifilis y del paludismo, aGn en centros bien orga-
nizados. Con respecto al paludismo los sujetos mas peligrosos son aquellos
que albergan silenciosamente el pardsito. Necesidad de rodear toda transfu-
sién sanguinea de todas las precauciones posibles. Tal es lo que se hace,
como se acaba de manifestar, en el servicio de la Citedra.

Dr. Cervini—El paludismo inoculado por transfusion empieza a ser cosa
corriente en la bibliografia mundial; no pasa lo mismo con el inoculado por
inyeccién subcutéinea de sangre. La observacion de los autores chilenos citada
por el Dr. Gambirassi y mencionado en su trabajo es uno de los pocos casos
de esta dltima categoria. Recalea luego las medidas de prudencia aconsejadas
en las conclusiones de su comunicacion, medida de faeil ejecucion. Finalmente,
hace referencia al periodo de ineubacién del paludismo que depende no sdélo
de la via seguida sino de la cantidad de pardsitos inoculados, en funcién esto
ltimo de la cantidad de sangre inoculada y de la actividad mayor o menor de
la enfermedad en el dador.

El sulfato de magnesia como sedante de la tos

Dr. 4. Vidal Freyre—El comunicante ha tratado mas de 60 enfermos de
primera y segunda infancia y adultos con muy buen resultado en la mayoria
de los casos. Emplea soluciones al 8, 15 Y 25 % por via hipodérmieca, dando
preferencia a la solucién de mediana concentracion (15 %) que tiene la ven-
taja sobre la débil (8 %- de ser menor el volumen de liquido a inyectar y
sobre la fueite (259%) que no duele. Esta tdltima solucidn puede emplearse
por via intramuscular. Las dosis varian con la edad y con la concentracion:
2 a 4 cc. de la solucién déhil; 1,5 a 2 c.c. de la mediana y1als ce de
la fuerte,

Divide los enfermos tratados en tres grupos: los asmaticos, los coquelu-
chosos y los con toses espasmédicas de etiologia indeterminada.

En el primer grupo, en 18 enfermos obtiene 16 éxitos francos. En el se-
gundo, constituido por 12 nifos, los resultados han sido francamente alentado-
res, pues en todos ha habido una sedacién notable de la tos el dia de la inyec-
cion, prolongéindose la aceién de ésta segiin los casos hasta 5 o 6 dias. Por
otra parte, desde la primera o segunda inyeceion los accesos no son tan fre-
cuentes ni tan intensos, consiguiéndose hacer desaparecer los vémitos y la re-
prise inspiratoria. En el tercer grupo, en 31 enfermitos, siempre ha tenido
éxito.

Ninguna manifestacién de intolerancia, local ni general. Algunos niios
el dia de la inyeccién estaban mas tranquilos y hasta dormian més de lo acos-
tumbrado. La ecistitis, la nefritis y la rieningitis deben ser consideradas como

contraindicaciones,

Discusién: Dr. Damianovieh.—Después de conocer los primeros ensayos del
comunicante ha empleado esta medicacién obteniendo los mismos resultados. Tra-
tamiento inocuo, indoloro y eficaz, merece ser tenido en cuenta,
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Contribucién al estudio de las formas no paraliticas de la enfermedad
de Heine Medin

Prof. M. J. del Carril y Dr. B. Martinez (h.).—Estudiando sisteméticamen-
te las alteraciones del liquido cefalorraquideo en los 150 casos de Heine Me-
din paraliticos que han tenido oportunidad de observar, los autores lun en-
contrado -— como lo comunicaron oportunamente a esta sociedad — en un 93 %
de los mismos un sindrome meningeo tipico caracterizado por aumento de ele-
mentos celulares (10 a 100), prétidos de 0,10 a 0,30, y una curva de la reac-
cion de Lange caracteristica.

A manera de control, recorrieron luego los resultados de todos los exime-
nes de liquidos practicados en el servicio y encontraron 11 casos que no figu-
raban catalogados como Heine Medin, y que, sin embargo, presentaban las
mismas alteraciones del liquido cefalorraquideo. Consultados los antecedentes
de los mismos se comprobé que todos habian presentado un cuadro meningeo
mis o menos marcado (rigidez de nuca, convulsiones, trastornos del sensorio,
v6mitos, €te.), con sindrome infeccioso o toxico, pero sin parilisis. De los
11 casos solo 3 fallecieron y los restantes curaron completamente a pesar de
la gravedad del cuadro clinico y la intensidad de las reacciones meningeus cb-
servadas. Todos estos enfermos han sido, de acuerdo a la clinica y al labora-
torio, meningiticos; y descartadas las etiologias tuberculosa y sifilitica por la
evolucién de los que curaron y los resultados mecrépsicos de los que fallecie-
ron, parece logico catalogar estos casos como formas no-paraliticas de Heine
Medin, aunque con un interrogante; diagnéstico tanto mds acertado cuanto
que aparecen en pleno empuje epidémico y que en algunos ha habido enfermos
de Heine Medin a forma paralitica en la misma familia o en la misma casa.

Formas abortivas y formas no paraliticas de la enfermedad de Heine Medin

Prof. R. Cibils Aguirre.—Resulta perfectamente explicable que mientras
se considerd que la etiqueta de toda poliomielitis la constituia la parilisis, los
casos de excepci6n que no llegaran a ella debieran considerarse como aborti-
vos. Pero mal podria mantenerse hoy ese criterio si la férmula se ha inver-
tido y los casos sin pardlisis parecen constituir la gran mayoria de las infee-
ciones poliomieliticas, segtn los investigadores, que por su capacidad y amplio
campo de observacién estin mas facultados que nosotros para hacerlo. Asi los
americanos en el informe de Park establecen el 75 % de normas no paraliticas
y los daneses con Jensen y Nissen lo elevan ain hasta un 90 %.

De acuerdo con el reciente informe de la Sociedad de las Naciones y el
informe de la Comisién Internacional para el Estudio de la Poliomielitis, pre-
sidida por Park, debemos aceptar como *‘formas abortivas’’ las constituidas
por episodios agudos febriles pasajeros de 12 a 72 horas, con o sin cefaleas,
vomitos, constipacién o diarrea, angina o fenémenos catarrales, en que no exis-
te evidencia de invacién del sistema nervioso central, y en los cuales, por con-
signiente, el diagnéstico no puede efectuarse con certeza desde que no pre-
sentan cambios caracteristicos del liquido cefalorraquideo. La certeza sélo se
obtendria con los tests de mneutralizacién o la demostracion del virus.
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Las ““formas no paraliticas’’ comprenden aquellos casos en que las cé-
lulas nerviosas no llegan a estar lo suficientemente lesionadas como para pro-
ducir pardlisis. Bn ellas, una sintomatologia variable pero en la cual predo-
minan los sintomas de irritacién meningea, y ante todo el ‘‘signo espinal’’ jus-
tifican la puncién lumbar y en la gran mayoria de los casos el examen del
liquido cefalorraquideo con sus alteraciones tipicas certifica el diagndstico.

El comunicante se extiende sobre las dificultades diagndsticas de las ‘‘for-
mas abortivas’’ que alin en épocas de epidemia sélo puede plantearse como
diagndstico dé presuncién, cuando existe un caso tipico en el ‘“entourage’’;
Y en su gran importancia epidemiolGgica para despistar el contagio. Cita nna
serie de easos observados entre los allegados de 150 nifios con poliomielitis
franca que hasta ahora ha podido controlar estrictamente el Centro de Profi-
laxis, Investigacion y Tratamiento de la Pardlisis Infantil que el comunican-
te preside, e insiste sobre la frecuencia con que se observa junto al enfermo
con poliomielitis difisica, por ejemplo, otros nifios que no pasan del primer
periodo y hacen, pues, una forma abortiva libre de sintomas y no llegan al
segundo periodo de manifestaciones nerviosas, paraliticas o no paraliticas.

Luego amaliza las ‘‘formas no paraliticas’’ en sus tres variedades: a) La
poliomielitis diféasica, en cuyo segundo periodo aparecen las manifestaciones
meningeas; b) La poliomielitis monofisica, sin intervalo libre de sintomas, y
en la cual los fenomenos catarrales y febriles cldsicos son seguidos de sin-
tomas meningeos; y ¢) La meningitis poliomielitica, con cuadro meningeo ini-
cial, grosero y dominante.

En todas estas variedades los sintomas de irritacion meningea y sobre todo
el “‘signo espinal’’, en que al pretender sentar al nifio parece ‘‘entablilla-
do”’, facultan para indicar y exigir la puncién lumbar, y el examen del liquido
cefalorraquideo establece luego definitivamente el diagndstico.

Recalea la importancia fundamental de las ‘‘formas meningeas’’ sobre las
que tanto ha insistido, para poder formular un diagnéstico precoz de polio-
mielitis en ese periodo preparalitico que aun entre nosotros muchos consideran
de diagndstico imposible. Refiere una serie de 44 casos en que logrd establecer
el diagndstico muchas veces precoz basado en la sintomatologia meningea y en
el liquido cefalorraquideo. Insiste en que las ‘‘formas meningeas’’ pueden ser
puras, es decir, no paraliticas, o asociadas: meningomieliticas, meningobulbares
0 meningoencefilicas. Detalla luego las modificaciones del liquido cefalorra-
quideo estudiadas con el Dr. Rechniewski: grandes aumentos celulares, con
predominio linfocitario, proteinas solo ligeramente aumentadas, glucosy con-
servada o aumentada muchas veces, ausencia de curva coloidal tipica o patog-
noménica,

Como conclusion insiste en el objeto eminentemente prictico de esta co-
municacion al tratar de determinar la frecuencia y posibilidad diagndstica de
estas formas que no han sido bien estudiadas hasta ahora entre nosotros y
que constituyendo, segin los investigadores de mis autoridad y experiencia, el
mayor nimero de las infecciones poliomieliticas representan en todo estudio epi-
demiolégico un factor considerable de error al modificar los conceptos clasi-
cos sobre su frecuencia, diagndstico, prondstico, profilaxis y tratamiento,
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Discusion de ambas comunicaciones anteriores

Prof. dcwia.—Pregunta los resultados de la autopsia de los casos del pro-
fesor del Carril: interesa porque las autopsias de Heine Medin son raras y
podrian ser muy interesantes al revelar lesiones anatomopatoldgicas causantes
de la muerte. Cuando se discutié por primera vez este ano en esta sociedad las
formas meningeas de Heine Medin manifesté que a la etiologia poliomielitica
de los casos presentados debian ponerse un prudente interrogante por la po-
sibilidad de otras causas etiologicas, hasta tanto la anatomia patolégica y la
experimentacién dieran sus pruebas. Pero desde que la clinica ha comprobado
la filiacién poliomielitica debemos aceptarla si existe la prueba experimental
que el Prof. Cibils. Aguirre manifiesta haberse obtenido.

La existencia de formas abortivas involucra un serio problema por su ge-
neralizacién: problema de epidemiologia sobre la conducta a seguir en estos
enfermos jdeberin ser aislados? Por de pronto debemos tener mucha pruden-
cia al clasificar como formas abortivas estados mérbidos que pueden ser bana-
les, mientras no tengamos el medio de asegurar el diagnodstico.

Pero es laudable el propésito de los comunicantes de contribuir a pre-
cisar las mismas para ayudar a descubrirlas y a clasificarlas.

Prof. Navarro—El tema en discusién es de gran importancia porque tien-
de a modificar los conceptos clisicos sobre la enfermedad de Heine Medin;
pero conviene tener presente que en medicina el error mos cerca. Las formas
no paraliticas deseriptas con modificaciones del liquido cefalorraquideo tienen
el miximum de probabilidad de pertenecer a la misma entidad nosolégica que
la clasica forma paralitica. En cuanto a las formas abortivas, sin un cuadro
clinico bien definido cree que no debemos apresurarnos en clasificarlas como
Heine Medin porque el error es posible: en tiempo de epidemia hay fambicn
infecciones banales. De todas maneras son muy interesantes estos trabajos que
tienen la virtud de remozar los conceptos viejos.

Di. Zucal—Pregunta al Prof. Cibils Aguirre si se han hecho estudios de

sangre para descubrir la leucopenia.

Dr. Martinez B. D.—Es sensible que estas interesantes discusiones se ba-
sen principalmente en estadisticas extranjeras. En cuanto al *‘signo espinal’’
recuerda que ya un viejo maestro, el Dr. Leopoldo Montes de Oca, Jdeseribia la
mialgia de la regién espinal como uno de los signos caracteristicos de la po-
liomielitis. Con respecto a las reacciones coloidales ha comunicado ya a esta
sociedad sus comprobaciones en 150 casos y descripto la curva caracteristica y
constante de la reaccion de Lange en la poliomielitis, Es indispensable para
comparar los resultados ponerse de acuerdo sobre las distintas reacciones coloi-
dales y las distintas técnicas.

Prof. Del Carril.—De los tres enfermos fallecidos el diagndstico patoligico
fué en uno de broneconeumonia, en otro de insuficiencia hepdtica y en el ter-
cero de congestion meningea. No se ha constatado en todos sus casos el ‘‘signo
espinal’’, pero a falta del mismo, el cuadro meningeo por si sélo autorizd la
puncion lumbar que da la clave del diagnéstico,

Hace notar, como lo ha establecido en la comunicacién, que ¢l diagndstico
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de Heine Medin fué hecho ‘‘a posteriori’’ en todos los easos, al revisar las
historias correspondientes a los liquidos cefalorraquideos con las alteraciones
tipicas idénticas a las observadas en los casos de Heine Medin a forma pa-
ralitica. Esto es de gran valor por la imparcialidad que refleja sobre los resul-
tados obtenidos con las reacciones coloidales.

Sus observaciones justifican la clasificacion de las formas de Heine Medin
de acuerdo con las investigaciones americanas y danesas comentadas por el
Prof. Cibils Aguirre.

Cree que ha obtenido un porcentaje mayor de reacciones meningeas porque
la mayor parte de sus enfermos son lactantes.

LProf. Cibils Aguirre—Para él no puede existir el interrogante que pone
el Prof. del Cariil al diagnéstico de sus 11 casos, ya que el liquido cefylo-
raquideo, con sus alteraciones tipicas, comprueba que se trata de esas ‘‘for-
mas meningeas’’ de Heine Medin que estudiara y fundamentara ante esta
sociedad en la sesién del 14 de abril de este afo, *‘formas meningeas '’ muy
frecuentes en la actual epidemia que luego analizé en detalle en la Sociedad
de Neurologia. :

Como entre los casos del Prof. del Carril existe uno que habia sido diag-
nosticado como ‘‘toxicosis’’, recuerda que hace pocos dias viG en consulta al
hijito de un colega, en quien se habia formulado idéntico diagndstico. Al exa-
men comprobé un ‘‘signo espinal '’ tipico: el examen del liquido cefalorraqui-
deo con 150 elementos a predominio linfocitario por mm3. y proteinas silo
ligeramente aumentadas, le permitio diagnosticar una forma meningea de Heine
Medin, que la evolucion ratificd al morir el nifio con parilisis de los centros
bulbares.

Quiere ademds recalear que entre los casos del Prof. del Carril existe en
dos la nocién mneta del contagio, contagio que tanto se le ha discutido y que
cree haber dejado demostrado en una sesién anterior.

Con respecto a los resultados del examen del liquido cefalorraquideo ellos
compruehan sus afirmaciones anteriores en cuanto al aumento de células se re-
fiere, no asi en el predominio polinuclear que para 6l es linfocitario casi siem-
pre. Ademés le llama mucho la atencién la frecuencia de hematies que ni él
ni los observadores extranjeros han logrado encontrar. Y en cuanto a las
cmrvas del oro coloidal de Lange, jamds ha observado esa pretendida modi-
ficacién al nivel del 5.° tubo que constituiria un hecho insdlito, ya que milla-
res de observaciones mundiales tampoco lo comprueban.

Ha insistido, de acuerdo con el Prof. Navarro, en la dificultad diagudstica
de los casos ahortivos, afirmando que atn en épocas epidémicas paruliticas,
basta y sobra para demostrar su existencia con los grificos que ha proyectado.

Manifiesta al Dr. Martinez que no debe extrafiarle ni incomodarle las re-
ferencias a estadisticas y trabajos extranjeros en un tema como el de la enfer-
medad de Heine Medin, cuyo concepto se ha modificado totalmente estos tltinos
tiempos. Primero tenemos que aprender en la obra de los que tienen mayor
experiencia y autoridad que nosotros, y luego debemos tratar de salir de nues-
tra ignorancia actual poniéndonos al diapasén con las adquisiciones modernas
aplicando aquellos conocimientos. Sélo asi no seguiremos como hasta hoy, atra-
sados una década, cuando menos, sobre el vesto del mundo,
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No entra a discutir la importancia del signo espinal, pues basta saber que
en Dinamarca, el mis alto centro cientifico de observacién de la poliomielitis,
dicho signo constituye el sintoma para etiquetear precozmente al enfermo y
permitir su internacién.

El Prof. Acufia se mantiene eseéptico respecto a las formas meningeas y
exige la prueba anatomopatolégica. Respecto a las formas meningeas puras no
es légico pretenderla porque curan siempre. En cuanto a las asociadas estd am-
pliamente documentada desde las observaciones clisicas de Harbitz y Scheel,
para quienes ‘‘la meningitis debida al médulovirus existe siempre anatémica-
mente en la poliomielitis y con frecuencia clinicamente’’, hasta las dltimas de
Vanwart y Kessel, en diciembre de 1935, quienes sobre 12 autopsias de polio-
mielitis ‘‘en todas pudieron comprobar meningitis en diferentes grados’’. Y
esta misma comprobacién ha sido hecha ya desde hace aios en la poliomielitis
experimental del mono.

En cuanto al problema de las meningitis linfocitarias que plantea el pro-
fesor Acuna fué ya planteado por Roth en una comunicacién célebre a la So-
ciedad Médica de los Hospitales de Paris, en 1930, donde Comby y Netter sos-
tuvieron que las meningitis agudas linfocitarias en el nifio no tuberculosas, deben
ser referidas a la poliomielitis cpidémica y que esta afeceién comienza a me-
nudo por una meningitis linfocitaria aguda y curable. Y lo agota Schneider en
1935 al afirmar: ‘‘La meningitis serosa aguda epidémica constituye en reali-
dad una forma no paralitcia de poliomielitis’’. Sin poder ser tan categdrico, el
Dr. Cibils Aguirre cree que en ¢época epidémica asi debemos encararla.

Entre nosotros el convencimiento de su existencia se va abriendo camino
en el poco tiempo transcurrido desde que el Dr. Cibils Aguirre présenté y plan-
teé el problema este afio en la primera reunién de esta sociedad. Asi el doc-
tor Macera ha comunicado recientemente una serie de casos de formas me-
ningeas y el trabajo que acabamos de conocer del Prof. del Carril confirma su
aseveracion.,

Y en la observacién prolija de los enfermos denunciados al Centro de
Profilaxis, Investigacién y Tratamiento de la Enfermedad de Heine Medin, que

preside, se han comprohado ya 44 casos de formas meningeas.

SEPTIMA SESION CIENTIFICA: 7 de julio de 1936

Presidencia de los Profs. Joaquin Leme Da Fonseca y M. J. Del Cuarril

Palabras del Prof. Del Carril

El presidente de la Sociedad Argentina de Pediatria saluda al Prof. Joa-
quin Leme Da Fonseca, actualmente nuestro huésped, seeretario de la Seceién
Pediatria de la Asociacién Paulista de Medicina (Brasil), y le expresa en nombre
de nuestra sociedad la satisfaceion con que recibimos su embajada cientifica,
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sefiala la importancia de la labor cientifica y médicosocial que realizan los co-
legas pediatras de San Pablo, y le invita a presidir esta sesién. Recuerda que
por pedido expreso del Prof. Leme Pa Fonseca no se le ha dado a la misma
el cardcter de extraordinaria, como era el propésito de la C. D., para escuchar

la palabra del eminente colega paulista.

A continuaciéon se da lectura a un expresivo y cilido mensaje de la Sec-
cion Pediatria de la Asociacién Paulista de Medicina firmado por un presi-
dente, el Dr. Vicente Baptista, y el Prof. Del Carril ruega al Prof. Leme Da
Fonseca que sea el intérprete ante sus compatriotas de nuestra amistosa sim-

patia.

Centros de Salud y Proteccién a la Infancia en San Pablo (Brasil)

Prof. Joaquin Leme Da Fonseca—El comunicante agradece las palabras
del sefior presidente y las demostraciones de la asamblea. Al decidir sn visita
a Buenos Aires lo ha impulsado principalmente el deseo de conocer las institu-
ciones médicas de la Argentina cuya importancia habian ya valorado otros co-
legas brasilefios. Al aceptar complacido la invitacién de tomar parte en la
sesion de hoy le ha parecido lo més apropiado comentar entre los pediatras
argentinos algo de lo que se hace en su pais para la proteccién del nifio. Bs del
conocimiento mutuo de las obras médicosociales que surge el progreso y perfee-
cionamiento de las mismas.

El comunicante considera que los institutos oficiales pueden ejercer su ac-
cion de un modo directo, por el cuidado individual del mifio (dispensarios) o
de un modo indirecto, el que, a su vez, puede ser inmediato (salud, higiene y
bienestar de la familia del nifio asistido en los centros), o remoto (medidas de
bienestar social general, legislacion, ete.).

Los Centros de Salud, que la actual administracién sanitaria de San Pablo
considera el eje de su organizacién, encaran los dos primeros aspectos del pro-
blema. Son servicios de asistencia médica y de asistencia social, que benefi-
cian al mismo tiempo al nifio y a su ambiente.

Bstos centros fueron establecidos por primera vez en América del Sud en
1923 en la ciudad de San Pablo por Paula Souza. Tiene sobre los Dispensarios
Especializados actualmente existentes la ventaja de la coordinacién de los ser-
vicios diversos requeridos por una misma familia y el amparo simultineo al
consultante y a los suyos. Este ‘“dispensario polivalente’’, que es el Centro
de Salud, significa ademis una mayor economia de tiempo y de recursos.

La ciudad de San Pablo estd dividida en siete distritos: a cada uno co-
rresponde un Centro de Salud. Las Educadoras Sanitarias, todas normalistas,
constituyen una parte importante de los Centros por la obra de asistencia social
que realizan,

Discusién: Prof. Del Carril—TFelicita al comunicante por su interesante
frabajo y le agradece las informaciones valiosas aportadas sobre la obra médi-
cosocial en San Pablo, de la cual el Prof. Leme Da Fonseca es uno de los
mds conspicuos representantes,
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Endocarditis maligna tlcerovegetante en la infancia

Prof. M. Acuwiia y Dr. . Puglisi—Esta afeccion es de observacion rara
en la infancia, y sobre todo por debajo de los 10 afos: los comunicantes han
logrado reunir 7 casos cuyas historias clinicas -presentan. Del estudio de las
mismas pueden poner en relieve algunas caracteristicas sobre terreno, etiolo-
gia, gérmenes, patogenia, sintomatologia, diagndstico, evolucion, anatomia pa-
tolégica y tratamiento. En este ultimo punto corroboran la ineficacia de todas
las medidas terapéuticas preconizadas.

Discusién: Prof. Casaubén—El prondstico de la endocarditis maligna es
muy grave, pero no desesperado. Ultimamente ha asistido a una nina febril,
con embolias, en cuya sangre se encontré el neumococo. La mnina fué dada de
alta con su lesién cardiaca constituida pero curada del episodio infeccioso que
la hizo ingresar al servicio.

Prof. Bozdn.—Ha tenido ocasion de estudiar a una nifa con endocarditis
y septicemia a neumococos postescarlatinosas; la enferma presentaba el cuadro
clasico de la endoecarditis, con soplo intenso: curd con desaparicién completa
del soplo.

Dy, Telazco Blanco—Tiene cn prensa un trabajo sobre un caso de endo-
carditis maligna localizada a la arteria pulmonar.

Dr. Macera—Hace dos aiios presenté a esta sociedad la historia de una
nifia de 10 afios en la cual el soplo cardiaco, la insuficiencia del miocardio y
la temperatura persistente, aparte de otros sintomas clinicos, autorizaban a
diagnosticar una endocarditis lenta. La enferma vive todavia.

Dr. Puglisi—Todos los casos que se deseriben en la comunicacién falle-
cieron. La endoecarditis maligna tleerovegetante no cura. Naturalmente que es
dificil afirmar exclusivamente por la clinica el diagndstico de una endocardi-
tis tlcerovegetante. Las endocarditis a neumococos son las de mejor pronéstico
dentro del prondstico siempre muy grave de las endocarditis.

Nefritis hiperazoémica. Sindrome de alcalosis fija. [Eficacia de la recloruracion

Prof. A. Casawbor y Dr. K. Kreutzer—-Nina de 7 ailos con una nefri-
tis azoémica, es sometida durante los primeros .12 dias de su observacion a
un régimen declorurado. Durante este periodo la drea sanguinea se mantiene
entre 2,73 y 3,72 por mil, hay anuria u oliguria marcada y sindrome de clorope-
niaalealosis. Los vémitos son intensos y llegan a hacer temer por la vida de
la enferma. Bl sindrome cloropeniaalealosis autorizaba suficientemente la reclo-
ruracién. Se practica lavaje de estémago con suero fisiolégico y enema gota a
gota con igual liquido. Bl mismo dia la cantidad de ovina se eleva a 200 c.c.
al par que los vémitos terminan en crisis. Los dias siguientes se agrega a la
dieta 3 grs. diarios de eloruro de sodio. Rapidamente la diuresis y la azoemia
aleanzan cifras normales, la clovemia se eleva francamente con indice eritro-
plasmético fisioldgico y se normaliza la reserva alealina.
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Si bien la nifia contintia en la actualidad con su proceso renal, el agregado
de sal permitié conjurar en horas una situacién que parecia desesperada.

Discusién: Dr. Macera.—En 1930 presentd al Congreso Panamericano del
Niio el caso de un niiio de 12 afios con gran, deshidratacién, cuadro iufeccio-
0, 38, diarrea, vGmitos, reaccién meningea, con liquido cefalorraquideo, con
cloro aumentado, cuyo analisis sanguineo revel¢ uremia con cloropenia, y cuyo
analisis de orina dié hiperazoturia sin albuminuria ni clementos renales. Pens
que se trataba del sindrome de uremia con cloropenia, que puede existir con
0 sin lesion renal, y cuya patogenia debe atribuirse a la desintegracion protei-
nica. En esta observacion se pudo determinar la accién de los cloruros sobre
la azoemia. Dando 4 y luego 8 grs. de cloruro de sodio diarios comprohd que
a medida que aumentaba la ingestion de cloruro disminuia la azoturia y la
azoemia.

Prof. Garrahan.—Llama la atencién sobre el interés de la observacién pre-
sentada siendo que es mds frecuente en los renales encontrar acidosis (alea-
losis gaseosa para Chabanier y Lobo-Onell). Cree que los vémitos eopiosos
que importan pérdida de amiones deben haber determinado la alealosis. Re-
cuerda sus observaciones con Ruiz en caso de estenosis de piloro, y destaca
el interés prictico que tiene el estudio de la cloremia y del empleo de los sue-
ros hiperclorurados.

Prof. Casaubon—FEste sindrome de alcalosis fija se produce cada vez
que el organismo sufre una expoliacién clorada. Cuando las investigaciones de
laboratorio revelan el sindrome cloropeniaalealosis se estd autorizado a admi-
nistrar las soluciones salinas.

;Hemorragia encéfalomeningea o hemorragia de puncién?

Prof. J. P. Garrahan y Dr. A. Larguia.—En muchos casos de nuestra ex-
periencia ya relativamente larga hemos tenido dudas para documentar la exis-
tencia de una hemorragia encéfalomeningea por la puncién lumbar. Desde que
10§ conyencimos en 1927 por nuestras observaciones que la xantocromia es fi-
sioldgica no cometimos més el error tan frecuente aun de utilizarla como ele-
mento de diagnéstico a favor de la hemorragia meningea, error en el que in-
curre todavia Waitz en su libro de 1931. Por otra parte, los resultados de
las punciones sucesivas y la observacién clinica nos pusieron en guardia ante
lo discutible que era la causa de la aparicién de sangre en el liquido cefalo-
raquideo. La literatura médica no aporta en este sentido datos seguros y con-
cluyenfes para determinar si la sangre que puede encontrarse en el liquido
cefalorraquideo extraido es sangre de puncién o es signo de una lesién encéfalo-
meningea. Para hacer juicio tiene gran importancia — como dice Glaser — la
experiencia personal del médico que le permite justipreciar debidamente las sen-
saciones que reciben sus dedos al practicar la puncién, el camino recorrido por
la aguja, la certeza de haber llegado al canal raquideo sin tropiezos, y lo que
es mis importante la relativa seguridad de no haber tocado su parved anterior.

Para el diagnéstico de hemorragia encéfalomeningea del recién nacido ten-
drd més de una vez mayor valor el cuadro clinico y los antecedentes obstétricos
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que el resultado de la puncién lumbar. Y no debe olvidarse que no es fafal que
la hemorragia encéfalomeningea dé lugar a alteraciones macroseépicas del liqui-
do cefalorraquideo y que las punciones resultan blancas en un buen porcentaje
de recién mnacidos.

OCTAVA SESION CIENTIFICA: 21 de julio de 1936

Presidencia del Prof. M. J. Del Carril

Homenaje a la memoria del Prof. Juan Carlos Navarro

Se da lectura y aprobacion del acta de la sesién anterior.

Prof. Del Carril—Seiiores: Estamos todavia bajo la dolorosa impresion que
nos ha producido la prematura e inesperada muerte del Prof. Juan Carlos Na-
varro, socio fundador y ex presidente de esta sociedad, y uno de sus mis dis-
tinguidos miembros.

Debido a la premura del tiempo, llevé la representacién de la Sociedad e
hice uso de la palabra en el acto del sepelio, interpretando el estado de dnimo
de todos los socios, ante la gran desgracia que mos aflije. Hemos hecho llegar
nuestras condolencias a la sefiora viuda y a sus hijos. De nuestros colegas her-
manos, los pediatras uruguayos, se han recibido manifestaciones que demues-
tran el alto concepto que ellos tenian de nuestro malogrado compaiiero y el sin-
cero pesar que han experimentado. De haberlo permitido el tiempo, hubiera
venido una delegacién; su representacién fué ejercida por el Prof. Arioz Alfa-
10, al inhumarse los restos.

No es el momento de hacer la biografia del Prof. Navarro, pues hemos
de dedicar mds adelante un debido homenaje a su memoria. Hoy os invito a
poneros de pi¢ y guardar un minuto de silencio dedicado a su recuerdo.

La asamblea obedece a la invitacién del seiior presidente y a mocién del
Prof. Garrahan decide por unanimidad suspender la sesién de la fecha.



