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Siguiendo directivas de nuestro maestro el Prof. Dr. E. A. Boero,
hemos sostenido en trabajos anteriores, en una de las premisas de orden
general, que las obras de asistencia al recién nacido —parte de la obra
de asistencia integral materna-infantil— debe cumplirse en los Insti-
tutos de Maternidad. Y que para que la actividad de éstos sea adecuada
a necesidades reales y pueda cumplirse integramente, es necesario prac-
ticar prolijos estudios estadisticos tendientes a determinar cuales son los
lugares en que esta tarea de proteccién es requerida con mas apremio
para dotarlos con los elementos que les son precisos, en forma adecuada
'y poder asi llevar a cabo integramente su importante finalidad.

MATERIAL ESTADISTICO Y CONSIDERACIONES

El material en que se basa este estudio proviene de la Direccién
General de Estadistica Municipal, debiendo agradecer a su Director, el
Dr. Victor Barén Pefia, su provision. La ordenacién de los datos esta-
disticos ha sido realizada por nosotros con la finalidad anteriormente
dicha.

Comprende las cifras de mortalidad materna, mortinatalidad y mor-
talidad natal sobre un total de 225.945 nacimientos, estando los coefi-
cientes referidos a 217.840 nifios nacidos vivos en el quinquenio en estudio.

Conforme a lo enunciado en trabajos anteriores, la proveniencia de
los nacidos se descompone de la siguiente manera:

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesién
del 1 de agosto de 1945,
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Cuabpro N? 1

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

Prove- 72 Provincia de | .Olras provincias y
niencia Proforeidnigeneral Buenos Aires territorios nac. Hssennov,
Nacidos con domici- | o1 real Prov | Dom. real en pro-
Afio lio real fuera de la| g o o Aires | vincias y territorios | Se ignora
Cap. Federal nacionales
%o Vi Vi %
1937 15,26 42,76 1,86 55,36
1938 16,71 42,37 : 1,81 55,81
1939 18,22 41,56 1,63 56,79
1940 19,3 37,60 1,60 60,79
1941 20,67 38,75 2,09 61,77
Totales ! 18,08 l 39,72 | 1,80 I 58,46

Interesa destacar de sus cifras que en el lapso de cinco anos la clien-
tela ajena a la capital (18,08 %), ha aumentado en una cuarta parte.
La proporcionalidad de la misma hace ver que las de domicilio real en
la provincia de Buenos Aires (39,72 %) ha decrecido, aumentando en
cambio la que lo hace de otras provincias y territorios, si bien su nimero
y proporcién son escasos (1,80 % ). Una y otra totalizan el 41,52 % de
la clientela ajena a la Capital, quedando poco mas de la mitad (58, 46 % )
con domicilio desconocido. Las encuestas sociales que hemos practicado
en el hospital nos han demostrado en muchas oportunidades que gran
nimero de estas ultimas, que luego son rotuladas como de domicilio igno-
rado, proviene de los partidos limitrofes a la Capital Fedcral en una
proporcion aproximada al 42 %.

Los lugares en que se produjeron dichos nacimientos y su proporcion
fué la siguiente:

Cuabro NY 2

Resumen de los distintos lugares de nacimientos (vivos y muertos) producidos
dn la Capital Federal en el periodo 1937 - 1941

Lugar y afio | 1937 | 1938 | 1939 | 1940 | 1941 | Toal | %
|
Casas de familia ..... 16.927(17.193|16.955| 15.216|14.480| 80.771 ' 394
Sanatorios y Clinicas . . 2.0701 2.741| 3.269| 4.193| 4.590( 16.863 ' 8
Hospitales 2 ......... 22.742(24.525)|24.890|27.829|27.910|127.896 56,7
Inscriptos en la Casa
de Expésitos ........ 67 76 40 40 26 249 —
Nacidos en el extranj. 2 — — 1 9 —
1
A G o D T ‘4] 808|44 536]45 154|47 978!47 007i 5.783 1 —-

1. Debe agregarse al total, 162 nifos nacidos muertos en via publica, parques,
jardines, etc.
2. Totales
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Insistimos una vez mas, a propésito de estas cifras, en la caracte-
ristica actual de la asistencia obstétrica, ya marcada por distintos autores
especcialmente en el extranjero, cual es la preferencia a que el cuidado
sea realizado en los centros hospitalarios, en sanatorios o en clinicas espe-
cializadas, hechos que se notan también en nuestro medio y a través de
la estadistica, por el decrecimiento de los nacimientos en las casas de
familia, el aumento a més del doble en los sanatorios y clinicas y la pro-
gresion de los que ocurrieron en hospitales, en todos los casos sobre un
total anual de nacimientos muy semejante.

De acuerdo con la informacién suministrada vemos que los hospi-
pitales nacionales y municipales resumen el mayor porcentual (55,5 ‘9% )
de los nacimientos producidos en la Capital Federal durante el periodo
que comprende nuestro estudio, mostrandose el ntmero anual en cada
uno de ellos en progresivo aumento, segiin se anota en el Cuadro N° 3.

Cuabro N¢ 3
Afio | 1937 | 1938 | 1939
. Wk : e,
_‘é & S 8 3 . S8 S ., S 8
Lugar de nacimiento y condicién 5 2 ‘5 3 E S E b g S 'S 3
s 'S < 3 SIS < 2 ] 'S < 3
z ZE | 2 =H el | =8
|
Mat. Municipales ............... 11.386 408 [12.155 503 | 12.869 ’ 410
Nacionales: Inst. de Mat. ... | 6.362 174 | 6.159 191 | 6.392 179
Mat. P. A. Pardo| 1.315 42 | 1.614 43 | 1.843 66
Mat. R. Sarda .. | 2.087 48 | 2511 69 | 3.179 94
Hosp. Militar ... 215 14 240 11 349 9
En otros lugares de la ciudad .. .. 18.953 | 822 |20.211 , 765 l]8.960 4 838
B0 IGIESNES Lo 850 S0 58 40.318 | 1.508 ,42.890 , 1.682 ‘43.592 , 1.596
1940 1941 | Totales
28| 32 | 83| 58 S8 S 2 S
z G - S z z E i

14.074 458 | 14.559 44] 65.043 2.220 67.263

6.101 177 | 6.273 162 31.287 883 32.170
1.941 60 | 1.824 61 8.537 272 8.809
3.292 81 | 3.296 71 14.365 363 14.728

492 13 566 13 1.862 60 1.922

l9.732| 897 18.894, 881 96.750 I 4.303 1101.053

45.63'2| 1.686 45.41121 1.629 | 217.844 ' 8.101 ,225.945'

La poblacién de domicilio real en la ciudad presenta una coricu-
rrencia a los hospitales (nacionales y municipales), que comprende el
47,95 % de los nacidos vivos, siendo realizada fuera de ellos la asistencia
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de el 52,04 %, como puede observarse en el Cuadro N°.4, en el que se
anotan los distintos porcentuales e importancia numérica que le corres-
ponde sobre el total general y el de cada circunscripcién respectivamente.

Cuabpro N? 4
Niumero y proporcion de los
nacimientos de ninos vivos
e General Hospitalaria No hospitalaria
Proveniencia:
Porcent. Porcent. Porcent,
Numero sobre Numero sobre Numero sobre
total | total total
Circunscrp. 1 28.628 15,86 13.200 46,10 l 15,428 53,89
o 2 7.467 4,13 4,393 58,83 3,074 41,16
. 3 7.833 4,34 3,712 47,38 4,121 52,61
” 4 5.743 3,18 2,343 40,79 3,400 59,20
» 5 8.133 4,50 3,417 42,01 4,716 57,98
n 6 7.380 4,09 3,250 44,03 4,130 55,96
& 7 5.524 3,06 2,687 48,64 2,837 51,35
" 8 5.485 3,03 2,929 53,40 2,656 48,42
5i 9 6.371 353 3,593 56,39 2,778 43,60
o 10 3.253 1,80 1,513 46,51 1,740 53,48
i1 11 3.622 2 1,853 51,15 1,769 48,84
- 12 5.430 3 2,720 50 2,710 50
. 13 5.184 2,87 2,728 52,62 2,456 47,37
. 14 4.028 2,23 1.991 49,42 2,037 50,57
" 15 31.124 17,24 14,591 46,88 16,533 53,11
- 16 17.829 9,88 8,004 44 89 9,825 55,10
o 17 7.661 4,24 3,884 50,69 3,777 49,30
. 18 8.784 4,86 4,651 52,94 4,133 47,05
5 19 7.157 3,96 3,628 50,69 3,529 49,30
' 20 3.827. 2,12 1,436 31,52 2,401 6
Totales .. | 101437 | — | 86523 | 47,905 | 93914 | 52,04

1. Hospitales Nacionales y Municipales.

En la consideracién general del nimero total de nacimientos de nifnos
vivos se destaca que las circunscripciones 15%, 1%y 16* son las que prove-
yeron el 42,98 % de los mismos, es decir, casi la mitad del total, ocu-
pando por lo tanto los tres primeros lugares en importancia. En el Gra-
fico N* 1 se nota claramente la proporcién de nacidos vivos que aportan
estas circunscripciones con relacién a las restantes como también la dis-
tinta importancia de cada una de elas distintas divisiones en los coefi-
cientes que traducen la mayor o menor proporcién de asistidos en los
hospitales.

A través de las cifras enunciadas en el Cuadro N* 4 se ve que once
circunscripciones —cada una de las cuales totalizan 35,067— repre-
sentan el 40,5 % de los asistidos en los nosocomios, seindo su porcentual
de concurrencia superior al medio, mientras que las restantes, entre las

" que se incluyen las tres circunscripciones (154 1* y 16%), que son las
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que provocan el mayor nimero de asistidos, tienen un coeficiente de asis-

tencia al hospital menor a la cifra media.
Inversamente, entre los que no fueron asistidos en los hospitales

nacionales y municipales, nueve circunscripciones representan el 55,7 %

de coeficiente superior al medio.

Dentro de los que se atendieron en hospitales es de interés sefialar
a las circunscripciones 2%, 9* y 8* como las que lo hicieron en mayor pro-
porcion y la 20%, 4* y 5* como las que lo realizaron en orden menor, desta-
candose —dado el estado social de la mayor parte de la poblacién que

las puebla— las circunscripciones 2%, 4* y 20°
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F.igura I.—Nimero total de nacimientos y ntimero y coeficientes de nacimientos de
ninos vivos en la ciudad de Bs. Aires, segiin el sitio de atencién. Quinquenio 1937-41

El presente trabajo tiene por finalidad conocer cuales han sido los
coeficientes y las cantidades de nifios nacidos muertos y de los que falle-
cen enel curso del primer mer de la vida, como asi cuiles son los que
corresponden a pérdida de vidas maternas originadas en el trance de
maternidad.

Estos datos estadisticos se anotan globalmente y sin depuracién, con-
forme a la forma en que nos fueran provistos a nuestro requerimiento,
creyéndolos suficientes, en esta apreciacién global, para informarnos res-
pecto a cantidad e intensidad de estos rubros, los lugares en que son mas
manifiestos y dentro de los diferentes sitios en que fueran registrados como
lugar de asistencia, en cuales se los apunté con mayor importancia. Y
habiendo sido deducidos estrictamente de acuerdo al domicilio real, puede
desprenderse, a nuestro entender, cules son los lugares en que cabe
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intensificar las obras de proteccién y asistencia, adecuandolos a necesi-

dades reales.

La cantidad de nifios nacidos muertos y su proporcién (coeficientes
de mortinatalidad) apreciados en conjunto y en detalle segiin la prove-
niencia real de los padres, se divide en la siguiente forma:

Cuabpro N° 5

Cantidad y coeficientes de mortinatalidad segiin domicilio real de las madres

(Segiin “Revista de Estadistica Municipal” e informacién de la Direccién General
de Estadistica)

I;r;veniencia I I.—Capital II.—Provincias y territorios

3 Nacidos | Nacidos ; ~ Nacidos Nacidos -

Afo ; %a 5 o

3 vivos | muertos vivos muertos
1937 34 444 995 28,86 2.779 71 I 25,24
1938 36.123 997 27,60 3.214 78 24,27
1939 35.952 1.000 27,81 3.479 79 22,70
1940 37.322 943 25,26 3.479 70 20,12
1941 36.596 717 19,59 3.685 33 8,95
Totales ...| 180.437 | 4.652 2578 | 16636 | 331 19,89
Proveniencia l I1I.—Domicilio de:conocit;o 7 }[ IV.—Total general

1;- H Nacidos Nacidos i?_.i ‘ Nacidos Nacidos ¢

1o vivos muertos a5 vivos muertos "
1937 | 3.093 442 142,90 | 40.316 1.508 37,40
1938 3:5H52 607 170,80 42.889 1.682 39,21
1940 4.161 517 124,24 43.592 1.596 36,61
1939 4.831 673 139,30 45.632 1.686 36,94
1941 5.130 879 171,34 45411 1.629 35,87
Totales ...| 20767 | 3.118 | 150,14 | 217.840 | 8101 | 37,18

1 Debe agregarse al total, 4 nifios vivos en el extranjero.

De la lectura de estas cifras se deduce que la mortinatalidad para
la poblacién de domicilio real en la Captial (columna I), sobre la que
nos extenderemos mas adelante, ha ido decreciendo paulatinamente, pre-
sentando un coeficiente de 25,78 % para el quinquenio 1937-41. Las
provienen de las provincias y territorios (columna II), tienen un bajo y
llamativo coeficiente de 19,89 %, que induce a pensar en la no inclusion
de todos los casos en esa proveniencia.

Las que permanecen con domicilio desconocido (columna III), man-
tienen durante el quinquenio un elevadisimo coeficiente de mortinatalidad
que resulta al final del mismo de 150,14 Y%,.

Por dltimo, en la apreciacién conjunta (columna IV), se observa
también el decrecimiento del coeficiente de mortinatalidad para la ciuuad
hasta ser de 37,18 9, como resumen del quinquenio. Pero es interesante
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hacer resaltar desde ya cémo el coeficiente se ha elevado con relacion
al presentado por las asistidas de domicilio real en la Capital, a costa
principalmente de los casos de proveniencia ignorada.

La misma influencia de estas observaciones que quedan con domi-
cilio ignorado sobre los coeficientes de mortinatalidad se verd también
sobre la mortalidad natal y la mortalidad materna, siendo estos hechos
notables, especialmente en el medio hospitalario.

Para apreciar en general los coeficientes de mortinatalidad obtenidos
en los distintos lugares en que se produjeron los nacimientos, hemos
confeccionado el siguiente cuadro:

Cuabro N° 6!

Cantidad y coeficientes de mortinatalidad segun los distintos lugares en que
se produjeron los nacimientos

(Segin informacién de la Direccién de Estadistica y “Rev. de Estadistica Municipal”)

Periodo 1937-41 , I.—General ) II.—Hospitales 2
Afio Napidos Nacidos ' %y Napidos Naci&os %o
V1vOos muertos VIVOS muertos
1937 40.318 1.508 37,41 21.836 ] 906 41,49
1938 42.890 1.682 39,21 23.441 1.084 46,24
1939 13.592 1.596 36,61 23.857 l 1.033 43,29
1940 45.632 1.686 36,94 26.725 ) 1.104 41,30
1941 45.412 1.629 35,87 26.864 1.046 38,93
Totales ... l 217.844 8.101 37,18 122.723 l 5.173 ’ 42,15
Periodo 1937-41 | III.—Sanat;)rio: IV.—Piblico
Afio NaFidos 1' Nacid;s \ ;h 7 Na_cidos | Nacidos %,
VIVOS muertos | Vivos muertos
1937 2.000 70 35 16.415 512 31,19
1938 2.665 76 28,51 16.708 485 26,02
1939 3.177 96 28,95 16.518 437 26,04
1940 4.062 131 32,25 14.805 411 27,76
1941 4.408 182 41,28 14.114 366 25,93
Totales . .. 16.312 I 555 | 33,77 78.560 2.211 28,14

1. Debe agregarse a los parciales 162 nifios nacidos muertos en la via publica,
parques, etc., y los nacidos vivos (249) inscriptos en la Casa de Expésitos.
2. Totales.

De acuerdo a lo anotado en este cuadro se observa que la morti-
natalidad en los hospitales (columna II), ofrece un coeficiente de 4215 %,
que es el mas elevado obtenido para todos los lugares de nacimiento y
que es el que ha de acrecentar luego el coeficiente general. Sus parciales
anuales han sido relativamente constantes destacindose su elevacién en
el afio 1938 y su menor valor en el afio 1941. En la clientela sanatorial
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el coeficiente es mas bajo (33,77 %,) y se nota un incremento en el
mismo durante cada uno de los afnos del quinquenio.

Debemos decir aqui que este coeficiente, obtenido en muy desiguales
centros sanatoriales, no traduce en realidad mas que paroximadamente
sus resultados. Nosotros obtuvimos el coeficiente depurado de 19,21 %,
en la Clinica del Prof. E. A. Boero y deciamos entonces que, ante la
emergencia obstétrica y segln la condicién social de las asistidas, se pro-
ducia la “transferencia” hacia los hospitales o sanatorios, hecho bien
puntualizado por Roust y al que también debe atribuirse en buena
parte el aparente decrecimiento de la mortinatalidad observada en publico
(columna IV), que presenta coeficientes en descenso durante el quin-
genio al fin del cual fué de 28,14 . Recuérdese la progresion de asis-
tidas en hospitales y sanatorios con disminucién de las asistidas en pu-
blico, que robustece esta manera de pensar.

Por estas razones en el cémputo general (columna I), los coefi-
cientes son mas o menos semejantes apareciendo en resumen el de 37,18 %,
para el lapso que comprende este estudio.

Como lo hiciéramos en nuestros anteriores trabajos, hemos deseado
aclarar en la mejor forma los diferentes resultados que obtiene la clien-
tela de los hospitales oficiales y la que no los frecuenta.

Para ello, tanto para la mortinatalidad, mortalidad natal y morta-
lidad materna hemos deducido de las cifras totales correspondientes a la
ciudad las que pertenecen a los nacidos en los hospitales nacionales y
municipales, quedando enunciados como “no hospitalarios” los que se
produjeron en sanatorios, clinicas, hospitales y sanatorios de colectividad
(hospitales-sanatorios), y en publico, cuyos resultados suelen conside-
rarse superiores a los que se obtienen en los hospitales.

Al entrar en el tema de nuestra aportacién diremos que asi como
las cifras de morbilidad y de mortalidad materna traducen los resultados
logrados en la asistencia maternal, los de mortinatalidad completan su
apreciacién, denunciando la falta en que incurre o el beneficio que per-
cibe la sociedad, “‘ya que la obra de proteccién materno-infantil es inse-
parable” como dice Araoz Alfaro.

Interesa, por lo tanto, apreciar la mortinatalidad como un resultado
de aquélla y para juzgarla desde un punto numérico conviene elegir
aquellas estadisticas que encierran grandes cifras, que neutralizan o al
menos disminuyen el error, sin alterar su significado. No insistiremos sobre
las dificlutades existentes entre nosotros para la compilacién de los datos
y sobre las deducciones que puedan extraerse de aquéllos, hechos ya
sefialados, entre nosotros, por Roust, Beruti, Yanzon y Arroyo Benegas, etc.,
que pueden explicar en muchas circunstancias que los indices aparezcan
méas bajos que los reales o, a la inversa, aumentados por factores que
influyen sobre la apreciacién total de la estadistica; que se derive hacia
otro renglén una cifra que acrecienta indebidamente su valor relativo



Cuabro N° 7

Cantidad y coeficiente de mortinatalidad en la ciudad de Buenos Aires, quinquenio 1937-41, segin domicilio real y proveniencia
(Informacién de la Direccién General de Estadistica)

General de la ciudad Hospitalaria 1 No hospitalaria
Proveniencia Nacidos Nacidos “ Nacidos muertos < Nacidos Nacidos
vivos muertos & vivos Nacidos ? vivos muertos %o

ircunsenpeion 8180 500 oL - S s 28.628 728 25,42 13.200 356 26,96 15.428 372 24,11
= 23 e o S e DS 7.467 208 26,77 4.393 138 31,64 3.074 70 20,74

i i B e MR 7.833 120 15,31 3712 55, 14,81 4,121 65 15,77

i R o vy ey 5.743 116 20,19 2.343 40 17,07 3.400 76 22,35

5 )i T S =3 O 8.133 239 29,38 3.417 102 29,85 4.716 137 45,31

% - R e (S 7.380 211 28,59 3.250 108 33,23 4.130 103 24,93

i TE 3 e e 5.524 163 29,50 2.687 63 27,54 2.837 100 35,24

= b e At A s o R 5.485 164 29,89 2.929 95 32,43 2.656 69 26,99

i 22 IS e R, o S 6.371 182 28,56 3.593 114 31,45 2.778 68 24,47

y OB AN, o s s 3.253 104 31,97 1.513 46 30,40 1.740 58 33,38

i I e SR T R 3.622 123 33,95 1.853 48 25,90 1.769 75 42,39

) T oo o A M 5.184 121 22,28 2.720 53 19,48 2.710 | 68 25,09

3 5 T o S 5.430 104 20,06 2.728 53 19,42 2.456 | 51 20,76

& G100 R R 4.028 111 25,93 1.991 52 25,61 2.037 59 28,96

5 TR 2 A 31.124 764 24 54 14.591 345 23,64 16.533 419 25,34

X R et 1o ks - + s Horavare 17.829 509 29,03 8.004 228 28,48 9.825 281 29,50

o U700 e Bl M SN 7.661 175 22,84 3.884 82 21,11 R i7fif] 93 24,62

o R e e . e 8.784 227 25,84 4.651 104 22,36 4.133 123 29,76

% Tiohs =g SR A 7.157 190 26,55 3.628 88 24,25 3.529 102 28,91

= P 255 b o SR 3.837 93 24,23 1.436 40 27,85 2.401 53 22,07
Wotal de' la "Capitall . ... .ovennean. 180.437 4.652 25,77 86.523 2.210 25,54 93.914 2.442 25,99
5, de provincias y territorios ..... 16.636 331 19,89 14.419 296 20,52 2,217 35 15579
5, de domicilio desconocido ..... 20.767 3.118 150,14 18.872 2.596 137,55 1.895 522 275,46
Total general ............... 217.8402 I 8.101 | 37,18 ! 119.814 5.102 42,58 ‘ 98.026 ’ 2.999 30,58

1. Hospitales Nacionales y Municipales.
2. Deben agregarse al total, 4 nacidos vivos en el extranjero.
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Figura 2.—Coeficientes de mortinatalidad. Quinquenio 1937-41. Capital Federal
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que no traduzcan exactamente las distintas particularidades y hasta que
se puedan ofrecer resultados demogréficos paradéjicos. Ello justificaria
que la informacién referente a mortinatalidad —como para la mortalidad
natal— deba ofrecerse detalladamente desde los servicios de asistencia y
mediante cuya informacién se realizan las constancias del Registro Civil.
Y también que es necesario el contralor del puericultor, prenatal y natal
para documentarla, como decia Dezeo. Tanto en los certificados de la
practica piblica como de la privada, la causa de defuncién debiera estar
convenientemente aclarada y siendo conveniente que la Asistencia Obs-
tétrica Domiciliaria controlase los nacimientos producidos en las casas
de familia y que son atendidos por médicos y parteras no oficiales.

Hechas estas consideraciones vemos, de acuerdo con Debré, Joannon
y Crémieu-Alcan —quienes consideran tasas débiles de mortinatalidad
a las menores de 20 9,, moderadas entre 20 y 29,9 9%,, fuertes de 30 a
39,9 %o y muy fuertes a las que sobrepasan 40 J%0— que nuestra Capital
ofrecié en el quinquenio 1937-41 una tasa fuerte (37,18 %,) si se la
considera en conjunto (Cuadros N* 5 y 7).

Recordamos aqui que Sussini, Battaglia y Zauchinger han hecho
notar anteriormente que resulta imposible dilucidar la procedencia de
un 10 % de los nifios nacidos en las maternidades de la Capital, los
que en nuestras constancias comprenden el 10,57 ‘% del total que se
considera en la misma.

Resulta asi, en realidad, moderada (25,78 %), si se la considera
inicamente en relacién a la poblacién de domicilio real en la Capital,
notandose la alteracién que introduce en la estadistica la concurrencia
de domicilio extrafio a la misma, siendo llamativa la baja cifra de morti-
natalidad (19,72 9%,) ofrecida por las que provienen de la provincia
de Buenos Aires. Es que se trata de “las tGnicas” que han denunciado
su domicilio real, quedando las restantes en su gran mayoria incluidas
entre las de proveniencia desconocida, en las cuales, segin nuestra esta-
distica, la mortinatalidad alcanza el 150,14 %0, cifra alarmante sélo
cotejable a las del interior del pais donde a las causas de indole médica
se suman la falta de obras y medidas de proteccion social.

Valorando la importancia numérica y de los coeficientes para la
poblacién de domicilio real en la Capital, que se objetivan en la Fig. 2,
podria componerse el cuadro N* 8 (ver pag. sig.).

Del cual se deduce un coeficiente medio general moderado, que
comprende al 87,78 9, de la morfinatalidad. Contrariamente a lo pre-
visto, se obtiene mediante cifras correspondientes a las circunscripciones
periféricas, siendo en cambio dos circunscripciones centrales las que pre-
sentan los mas altos coeficientes. :

La clientela no hospitalizada para su atencion ofrece en resumen
las siguientes cifras: (ver Cuadro N° 9, pag. sig.).
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Cuapro N° 8.—FEstadistica general de la ciudad

o Total de Importancia

Coeficiente o mortinatos porcentual Tasa
15- 16 120 2:0% 340 mortinatos
20 - 21 220 4,73 Débil = 7,30 %o
22-23 296 6,36 4.085 mortinatos
24 - 25 857 18,42
2526 1.066 22,91 | Moderado — 87,78 %
26 - 27 398 8,55
28 - 29 393 8,44
29 - 30 1.075 23,10
31 -32 104 2,23 227 mortinatos
33 -34 123 2,64 Fuerte — 4,87 %
Total

T —28,7 7 4,652 100 %

Moderada \
Cuabro N° 9—No hospitalaria
Coeficiente %o 'I'ola} de Importancia Tasa
morlinatos porcentual
65 mortinatos

15 - 20 65 2,66 Débil = 2,66 %
20 - 25 886 36,28 2.007 mortinatos
25 - 30 1.121 45,90 Moderada = 82,18 %
30 - 35 58 2:87 158 mortinatos
35-40 100 4,09 Fuerte = 6,46 %
40 - 45 75 3,07 212 mortinatos
45 - 50 137 5,61 Muy fuerte — 8,68 %
Total i

t.m. = 25:99 2.442 100 %

Moderado

De las que se desprende que con un coeficiente moderado y apenas
superior a la general de la ciudad y a la hospitalaria tiene en cambio una
tasa moderada menor (82,18 %) de los mortinatos y en total un 15,14 %
de tasa fuerte y muy fuerte conjuntamente englobadas. Y que, a seme-
janza de la anterior se obtiene su coeficiente general moderado a expen--
sas de las circunscripciones periféricas, ofreciendo en cambio, las centrales,
los coeficientes més elevados.

Conviene hacer resaltar, ademas, que es en ella, Ginicamente, en la
que se obtienen las tasas muy fuertes de mortinatalidad en una proporcion
del 8,88 ‘% y la menor proporcién de tasas débiles (2,66 %), en contra
de la opinién sustentada corrientemente de que la clientela no hospita-
laria (y en este caso se halla incluida la sanatorial y la de hospitales-
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sanatorios como son los de las distintas colectividades), es la que ofrece
las menores cifras de mortinatalidad.

La clientela hospitalaria, en tltimo término, es al que ofrece, en
conjunto, el coeficiente mas bajo de mortinatalidad (25,54 9,) con
un porcentual moderado en el 70,04 9% que se obtiene a costa de una
proporcion acentuadamente mayor de las tasas débiles, si bien presenta
en contraposicion, el porcentual mas alto de tasas fuertes (22,67 %),
como puede observarse en el siguiente cuadro:

Cuabro N° 10.—Hospitalaria

L Total de Importancia .

Gasficiante %o mortinalos ‘ porcentual ey
10-15 55 2,48 201 mortinatos
15 - 20 146 6,60 Débil = 9,08 %
20 - 25 682 30,86 1.508 mortinatos
25-30 826 Moderada = 70,04 %
30-35 501 22,67 501 mortinatos

Fuerte = 22,67 %

Total ‘

t.m. = 25,54 2.210 [ 100 %

La intensidad de sus coeficientes no permite extraer una conclusion
definitiva, si bien parece mas notable en las circunscripciones habitadas
por gentes de condicion modesta, sin guardar mayor relacion con la
poblacién ni con los indices de natalidad ' (Fig. 3).

Y es por mas llamativo que con excepcién de la circunscripcién 2*
los coeficientes mas altos se observan entre la clientela hospitalaria de
las circunscripciones céntricas.

Puede decirse, en resumen, que las tasas débiles se anotan en mayor
proporcién (9,08 ‘%) en la clientela hospitalaria; que las moderadas se
observan en las no hospitalaria (82, 18 %) con mayor asiduidad, siendo
a su vez ésta también la unica que ofrece tasas muy fuertes (8,68 %)
estando dada la fuerte en su mayor porcentual (22,67 %) por la hospi-
talaria y que en general, inversamente a lo previsto, son las circuns-
cripciones periféricas, habitadas por gentes de condicion modesta, las
que ofrecen coeficientes mas bajos, si bien su importancia numérica hace
que sea en ellas donde deben acentuarse las obras de profilaxis de la
mortinatalidad (ver Fig. 2).

Y que, considerada en general, de acuerdo a las cifras precedente-
mente enunciadas, los coeficientes mas altos de mortinatalidad estan dados
por los nacidos con domicilio desconocido, tanto entre la clientela no
hospitalaria, en la que alcanza la abrumadora cifra de 275 9, como en

1. Se lo ha cotejado con los coeficientes de natalidad correspondientes al afio
1940, ano en que fué mas elevado.
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la hospitalaria. Cuando el domicilio ha sido ajeno a la Capital, los coefi-
cientes son ligermente superiores en las producidas en hospitales; que
para los habitantes con domicilio real en la Capital los coeficientes de
mortinatalidad son sensiblemente semejantes tanto en la clientela hospi-
talaria como en la que no lo es y, por fin, que en las cifras generales el
coeficiente total es aumentado a expensas de la clientela hospitalaria. Para
la poblacién de domicilio real en la ciudad se apreci6 en general que
una circunscripcion (3*) acusé un coeficiente débil, dos circunscripciones
10* y 11*) coeficientes muy fuertes y diez y siete divisiones coeficientes
moderado< Entre los asistidos en hospitales cuatro lo presentaron débil

(1%, 4% 12* y 13*), cuatro lo hicieron fuerte 2% 6 7* y 8*) y en las
}l sl) *'s r'g H’I
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jo de los coeficientes de natalidad, mortinatalidad y mortalidad natal.
Quinquenio 1937-41. Capital Federal

restantes fué moderado. Por tltimo, fuera del cuidado hospitalario, una
circunscripcién muestra coeficiente débil (3*), dos fuertes (7¢ y 10%)
dos muy fuertes (5* y 11*), y en quince aparecen moderados.

Con relacion a los resultados obtenidos en los distintos lugares en que
se produjeron los nacimientos, se apreciaron los resultados enunciados
en el Cuadro N* 11.

Se desprende del mismo que la mortinatalidad ha ido descendeindo
en el curso del quinquenio en todos los sitios de asistencia, con excepcién
de los sanatorios. El total general estdi aumentado por las cifras corres-
pondientes a los pacientes de domicilio desconocido. Los hospitales nacio-
nales acusan cifras mas bajas (coeficientes moderados) que los munici-
pales (coeficientes fuertes), siendo aquéllas casi iguales a las obtenidas
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Cuabro N° 11

Coeficiente de mortinatalidad, segiin sitio de asistencia. Quinquenio 1937-41

! Hospitales '

Ao General TR e T Sanatorios Piblico
Nacionls. ’ Municip. |

! |
1937 37.40 27.85 3583 |  35.0 31.19
1938 39.21 29.83 4138 | 2851 29.02
1939 36.61 29.58 31.85 28.95 26.04
1940 36.94 27.98 32.14 32.25 97.76
1941 35.87 2567 |  30.29 41.28 25.93
Totales | 3718 | 2815 | 3501 | 337 | 2814

para el publico. El coeficiente es fuerte para el total general, los hospi-
tales municipales y los sanatorios, siendo en cambio moderado para los
hospitales nacionales y la clientela de publico. Es conocido que en la
génesis de la mortalidad natal intervienen primordialmente las mismas
causales originarias de la mortinatalidad (Banu, Beruti, Palacios Costa
y Minujin, etc., etc.). No es el objetivo de este trabajo discriminar sobre
sus motivos ni anotar el momento de su ocurrencia y si marcar la impor-
tancia de la pérdida de vidas que representa y cuales son los lugares en
que se les anota con mayor frecuencia e importancia numérica, partiendo
del concepto ya admitido de que corresponde a una misma organizacion
la prosecucién de la asistencia a prestar. La importancia de la misma en
el curso del primer mes, fin del periodo natal, es casi semejante a la del
resto del primer afio y su valor porcentual entre las defunciones destacan
todavia su importancia. Los respectivos coeficientes y porcentuales quedan
anotados en el siguiente cuadro:

Cuabro N 12

Edad Menores de un mes Hasta un afo Hasta un mes | Hasta un anio
Ano I:;s;lse %o nacidos I;I;S:Sc % «ce defunciones
1937 I 859 21,31 15371 34,15 31,88 50,30
1938 819 19,10 1.307 30,47 28,93 46,17
1939 745 17,09 1.202 27,58 28,10 45,33

. 1940 944 20,69 1337 29,30 33,08 46,85
1941 859 18,91 1.180 25,99 30,80 42,30

Total | 4226 | 1942 | 6403 | 2049 | 3045 | 46,19

Como se observa en el Grafico N* 3 (traduccién del cuadro N° 13),
el coeficiente general de 19,42 %o se halla aumentado por las cifras corres-
pondientes a la clientela hospitalaria y en ella, por las pacientes cuyo
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domicilio permanece desconocido. La clientela hospitalaria de la Capital
“ofrece mayor mortalidad (19,79 %) en el curso del primer mes sobre
la que no lo es (11,77 %,) y dentro de aquélla, las que provienen de
provincias y territorios, con un coeficiente de 20,94 9,, sobrepasan gran-
demente a las que no tuvieron asistencia nosocomial euyo coeficiente es
de 3,60 %,. Por dltimo, las que permanecen con domicilio desconocido
en el medio hospitalario (con un indice de 55,63 %0 ( sobrepasan en mas
del duplo a las que no se registraron en los hospitales (24,80 %) -

Considerando las cifras generales que pertenecen a las de domicio
real en la Capital (Cuadro N? 19), y figuras 3 y 4, se anota un coefi-
ciente de 15,62 9.

En ella, doce circunscripciones con un total de 1.479 nifios falle-
cidos tienen un coeficiente superior al medio, y ocho circunscripciones de
coeficientes inferiores a aquél, totalizan 1.340 defunciones. Obteniéndose
los respectivos coeficientes sobre el nimero de nacidos vivos, se ve que
las primeramente citadas (84,475 nacidos vivos) tienen un coeficiente
medio de 17,51 %, y que las enunciadas en segundo lugar (95,962 naci-
dos vivos), presentan un coeficiente de 13,96 %,. En dos circunscripciones
periféricas, lo mismo que en una céntrica que son concurrentes a los
servicios hospitalarios y habitadas principalmente por gentes de condicion
modesta es donde se anotan los coeficientes mas altos.

Comparando ahora el nimero y los coeficientes de defunciones pro-
ducidas hasta el mes de edad entre la clientela hospitalaria y la que no
lo es (Cuadro N° 13, Figs. 3 y 4), resulta que la primera (18,79 %)
duplica casi a la no hospitalaria (11,77 %,), anotandose que algunas
circunscripciones tienen elevada intensidad en los coeficientes de morta-
lidad para este periodo que se triplica y casi cuadruplica entre las concu-
rrentes a los nosocomios (ejemplo circunscripciones 3%, 5¢, 6%, 9%, 14, etc.).

Tomando en cuenta el coeficiente medio de 19,79 %, de la clientela
hospitalaria se ve en ocho circunscripciones que €l es superior, con una
suma de 671 fallecidos contra 1.042, que lo hacen en doce circunscrip-
ciones restantes de coeficiente inferior al medio y sobre 1.713 ébitos en
total. Aqui esas ocho circunscripciones presentan sobre 27.471 nacidos
vivos un coeficiente de mortalidad natal de 24,42 %, contra el de 17,76 %
presentado por las doce restantes sobre 59.052 nacidos en igual condicion.
El coeficiente mas alto registrado entre aquéllas corresponde a la circuns-
cripcién 3* con 37,45 9,, habitada por gentes modestas, pero las que
le subsiguen corresponden a circunscripciones céntricas —la 19 con .
25,08 9, la 14* con 24,10 %, y la 10* con 23,79 %c— que muestran
desde el punto de vista del cuidado del nifio y de su proteccion social, que
las zonas céntricas, cuando se trata de poblacién de condicion modesta
no deben ser descuidadas en esa tarea. Solo seis circunscripciones con
coeficientes superiores al medio (11,77 %) son separables entre la clien-
tela que no ha sido asistida en hospitales, pero aqui la importancia numé-

SR—g-



Cuabro N¢

13

Cantidad y coeficientes de mortalidad desde el nacimiento hasta el mes de edad, segin domicilio real. Quinquenio 1937 - 41
(Informacién de la Direccién General de Estadistica)

General de la ciudad Hospitalaria 1 No hospitalaria
Proveniencia Nacidos Nacidos o Nacidos Nacidos o Nacidos Nacidos
Vivos muertos 20 vivos muertos s vivos muertos fee

Circunscripcién  1* ................ 28.628 471 ! 16,45 13.200 ’ 238 18,03 15.428 233 15,10
% S o e e 7.467 120 1 15,45 4.393 | 86 19,58 3.074 34 10,07

¥ SR & e e 7.833 186 | 23,74 3712 139 37,45 4.121 47 11,40

™ G e e s s 5.743 109 18,98 2.343 49 20,91 3.400 60 17,64

~ S B g TR 8.133 106 | 13,08 3.417 | 66 19,31 4.716 40 8,48

. O R e oo, T 7.380 9= -12.19 3.250 | 55 16,92 4.130 35 8,47

% /v b oS 5.524 85 [ 15,39 2.687 | 57 21,21 2.837 28 9,86

> A g S, 5.485 68 | 1240 2.929 48 16,38 2.656 20 7,82

5 )Y R 6.371 113 I 17,74 3.593 80 22,26 2.778 33 11,87

" L R e e e o e 3.253 54 16,60 1.513 36 23,79 1.740 18 10,34

o e T e i 3.622 L% 1215 1.853 28 15,11 1.769 16 9,04

o IO |- o e N 5.430 68 12:52 2.720 39 14,33 2.710 29 10,70

% L0 R s o NN 5.184 71 13,69 2,728 31 19,42 2.456 18 7,32

& 1 s e 11 B o 4.028 62 157398 | 1.991 48 24,10 2.037 14 6,87

5 LT e S £ o I 31.124 457 14,68 14.591 244 16,72 16.533 213 12,88

- 15y SE TR, O 17.829 299 17,06 8.004 171 21,36 9.825 128 13,43

5 1780, 5 R pvito b, 7.661 122 15,92 3.884 74 19,05 3.777 48 12,70

¥, IBS —  , 8.784 117 13,328 1| 4.651 84 18,06 4,133 33 7,98

5 198" it o 7.157 125 17,47 ! 3.628 91 25,08 3.529 34 9,63

A 20% IR, e e e s 3.837 52 13553 1.436 27 18,80 2.401 25 10,41
Total de la Capital ............... 180.437 2.819 15,62 , 86.523 1.713 19,79 93.914 1.106 1577/
,»  de provincias y territorios ..... 16.636 310 18,63 ‘ 14.419 302 20,94 2.217 8 3,60
» de domicilio desconocido .. ... 20.767 1.097 52,82 I 18.872 1.050 55,63 1.895 47 24,80
Total general ............... 217.8402 ’ 4.226 l 19,39 } 119.814 l 3.065 ’ 25,58 ‘ 98.026 ‘ 1.161 I 11,84

1. Hospitales Nacionales y Municipales.
2. Deben agregarse al total, 4 nacidos vivos en el extranjero.
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rica de los fallecimientos (715) supera no sélo al presentado por los de
coeficiente inferior (391), sino también al consignado para los hospi-
tales. Para ellas, el coeficiente de 13,81 %o poco superior al medio, no
traduce objetivamente la pérdida de vidas ocurrida. En las catorce cir-
cunscripciones restantes, sobre 42.173 nacidos vivos fuera de los hospi-

tales el coeficiente es de 9,27 Y.
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Figura 4.—Coeficientes de mortalidad natal. Quinquenio 1937-41. Capital Federal

Los niimeros anotados muestran asi no sélo un aspecto insospechado,
sino que es demostracién de la util actividad de nuestros lugares de asis-
tencia. Como también que siendo las circunscripciones 4° (17,64 %o),
1* (15,10 %0), 16" 13,43 %o), 15* (12,88 %), las que los generan, con
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excepcion de una circunscripcién céntrica pero de coeficiente apenas su-
perior al medio, son habitadas por gente de condicion modesta las que
requieren con mayor urgencia esta obra de proteccién. La importancia
numérica y de los coeficientes como asi también su relacién con el nimero
de nacidos vivos se destaca netamente a nuestro juicio en el grafico N° 4.

En su definicién de la tasa de mortalidad feto-infantil Debré, Joannon
y Crémeiu-Alcan vinculan la cantidad de nacidos muertos de al menos
seis y medio meses de gestacién y de los fallecidos en el curso del primer
afo con relacién a 100 nacimientos animados y dicen, con justeza que
“esta tasa representa mucho mejor suma de las pérdidas de jovenes vidas
humanas que se quisiera evitar o, todavia, la proporcién de gestaciones
de al menos seis y medio meses tornadas inutiles”.

Teniendo en cuenta las cifras anteriormente citadas (Cuadro N* 12),
vemos que la pérdida de vidas infantiles antes del primer ano de vida
alcanzé a 6,403, de las cuales, 4,226 (66 %) desaparecieron en el primer
mes. Si recordamos ahora que en la génesis de la mortalidad natal actian
principalmente los mismos factores que engruesan las cifras de mortina-
talidad, nos parece de interés considerar conjuntamente sus coeficientes
segln se enuncian en el Cuadro N° 14,

A través de él vemos que con relacién al total general de nacidos
vivos se han perdido 5,6 vidas por cada 100 de aquéllas, cifra menor
(4,13 %) cuando pertenecian a la Capital Federal. El porcentual resulta
mas bajo (3,85 %) para las de provincias y territorios porque no se
posee noticia de la evolucién ulterior de los nacidos. pero resulta eleva-
disimo (20,2 %) cuando queda incognito el domicilio real. Entre la
clientela hospitalaria los porcentuales son levemente superiores excepcion
hecha para los de domicilio desconocido, en que es ligeramente menor y
fuera de la atencién de los hospitales la relacién porcentual es mas baja,
pero aqui las constancias que corresponden a las que permanecen con
domicilio ignorado alcanzan su méximo, que es de 30 ‘% de vidas per-
didas por cada 100 nacidos vidos.

Diez de las circunscripciones de la Capital que tienen un coeficiente
superior al medio significan una pérdida de 4,095 vidas (4,3 %) estando
su maximo dado por la circunscripcién 10* (4,8 9% ) mientras las diez
divisiones restantes arrojan 3,376 pérdidas (3,8 % ). La clientela hospi-
talaria, con coeficientes mas elevados que el medio en doce circunscrip-
ciones, acarrea 2,033 vidas perdidas (5 %) y las ocho que restan 1,890
o sea el 4,10 '%. Los coeficientes mas altos aparecen en las circunscrip-
ciones 10" y 9, siguiéndolas la 3* 2° y la 6”. Y en la que figura rotulada
como asistida en publico se registran 3,548 (7 %) dando nueve circuns-
cripciones de coeficiente mas alto que el medio 2,290 de ellas (3,8 % ),
mientras que las once de coeficiente inferior dan solamente 1,258 (3,6 ‘%),
apenas menor al anterior. Los mas altos valores se aprecian en las circuns-
cripciones 5% 10" y 11*, Y como en lo que respecta a mortinatalidad
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> 7l 7.661 175 122 297 38,7 3.884 82 74 156 40,16 ST 93 48 141 373
5 g 8.784 227 117 344 39,1 4.651 104 84 188 40,42 4.133 123 33 156 3T
= 19% % 7:1559 190 125 55 £4) 44,0 3.628 88 91 179 49,33 3.529 102 34 136 38,5
o 20% e 3.827 93 | 52 | 145 | 37,7 1.456 40 27 67 46,65 2.401 H3 25 78 32,4
; \ | l ' ! :
flotal’ Capital ........ 180.437 | 4.652 ‘ 2.819 | 7.471 | 41,3 l 86.523 | 2.210 | 1.713 3.923 45,3 93.914 | 2.442 | 1.106 3.548 37,7
l l
Provs. y territorios .... 16.636 | 331 | 310 | 641 l 38,5 14,419 | 296 302 598 41,4 2.217 35 8 43 19,6
b« | | | \
Domicilio desconocido . . 20.767 | 3.118 | 1.097 \ 4.215 | 202,9 18.872 | 2.596 | 1.050 3.646 | 193,18 1.895 | 522 47 569 | 300,2
‘ l ! ‘; \ i |
Total general ..... ], 217.8402 | 8.101 | 4.226 | 12.327 | 56,5 | 119.814 | 5.102 | 3.065 | 8.167 | 68,1 98,026 | 2.999 | 1.161 4.160 42 4

1. Hospitales Nacionales y Muni(tfpales.
2. Deben agregarse al total 4 nacidos vivos en el extranjero.
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y a mortalidad natal de las cuales se derivan estas consideraciones, estos
coeficientes son mas notables en las circunscripciones y entre la cilentela
de condicién social mas modesta (Fig. 5). Contemporaneamente a nuestro
estudio demografico de los coeficientes de mortinatalidad y mortalidad
natal hemos apreciado los que corresponden a la pérdida de vidas ma-
ternas por causa de maternidad, por ser uno de los aspectos que mas
interesa dentro de la puericultura social y por estar dicha obra estrecha-
mente ligada en las de proteccién infantil. Sus resultados, ofrecidos global-
mente y sin depuraciéon, muestran que en el quinquenio 1937-41, de

A A A A i 1 s i A A A A A L 1 A 'l '
3 4 5 6 7 8 9 10 14 12 43 {4 45 {6 17 48 49 20
CIRCUNSCRiPCioNes

COCTICIENTL DL MORTINATALIDA D
LMEE%'IALIDAD NATAL (stopaL)

~———— HOSPITALARIA .......... NO HOSPITALARIA

N

4

Figura 5.—Coeficientes de mortinatalidad y mortalidad natal. Quinquenio 1937-41
Capital Federal

acuerdo a los informes estadisticos, significé la pérdida de un total de
422 madres (1,93 %) sobre 217,840 nifios nacidos vivos. (Cuadro
N* 15, Fig. 6).

La mayor parte de ellas corresponde a madres con domicilio real en
la Capital (363), cuyo coeficiente es bajo de 2,01 %, ocurriendo igual
entre la clientela hospitalaria (2,67 %o) como en la que no lo es (1,40 %).
La que proviene de provincias y territorios ofrece coeficientes superiores
al general (2,52 %) con 2,62 % entre las hospitalarias, para ser inferior
(1,80 %o fuera de esos lugares de asistencia. En cambio, las madres cuya




Cuapro N? 15

Cantidad y coeficiente de mortalidad materna segin domicilio real, en la Ciudad de Buenos Aires. Quinquenio 1957 - 41.

(Informacién de la Direccién General de Estadistica)

General de la ciudad Hospitalaria 1 No hospitalaria
Proveniencia Nacidos Nacidos o Nacidos muertos Nacidos Nacidos
: %o A = o 2% %o . %o
vivos muertos vivos Nacidos | vivos muertos
Eirconseripcion. (1% ok o v o v na 28.628 63 250 13.200 41 3,10 15.428 22 1,42
o o R ST 7.467 20 255 4.393 14 3,18 3.074 6 107
3 i w1 S C KR 7.833 20 2.9 3.712 13 3,50 4,121 7 1,69
= AV I I L o e s 5.743 9 1,5 2.343 5 213 3.400 4 1,17
: B e e« 8.133 17 2 3.417 8 2,34 4.716 9 1,90
- (T T PSS SRR 7.380 15 2 3.250 i 2,15 4.130 8 1,93
) Tl Oy SURERL - S 5.524 10 1,8 2.687 5 1,86 2.837 e ) 1,76
5 A T Lo sl s e 2 5.485 8 1,4 2.929 6 2,04 2.656 2 0,78
¥ grlL g e e 6.371 11 1,7 3.593 6 1,66 2.778 | 5 1,79
¥ T 2R 3.253 10 3 | 1.518 6 3,96 1.740 4 2,29
5 1 e e 3.622 12 3,3 1.853 7 3577 1.769 5 2,82
P [ S S e e 5.430 7 1352 2.720 5 1,83 2.710 2 0,73
» EBP ), s e 0 s 5.184 7 1,3 2.728 6 2,19 2.456 1 0,40
. 149 wlEp., - 4.028 5 152 1.991 4 2 2.037 1 0,49
5 BT e, o G S et S 31.124 72 253 14.591 50 3,42 16.533 22 1,33
3 o s O D S 17.829 26 1,4 8.004 17 2,12 9.825 9 0,94
5 TR, L e o 7.661 18 2,3 3.884 13 3,34 3777 5 182
- 2 8.784 14 155 4.651 6 1,29 4.133 8 1,93
o e o S e P 7.157 10 1,3 3.628 6 1,65 3.529 4 1,33
- ) el g e —— 3.837 9 1250 1.436 6 | 4,17 2.401 3 1,24
|
Total de la Capital ............... | 180.437 363 2,01 86.523 231 2,67 93.914 132 1,40
,, de provincias y territorios ..... 16.636 42 2152 14.419 I 38 2,62 2.217 4 1,80
,, de domicilio desconocido ..... 20.767 17 i 0,81 ‘ 18.872 | 13 0,68 1.895 4 2,11
l
Total general ............... ! 217.840 422 ‘ 1,93 ‘ 119.814 | 282 2,35 ’ 98.026 I 140 1,42

1. Hospitales Nacionales y Municipales.
2. Deben agregarse al total, 4 nacidos vivos en el extranjero.
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proveniencia es desconocida presentan en el cémputo general (0,81 9,)
y en los hospitales (0,68 %) coeficientes muy inferiores al general y al
de la ciudad, siendo superior en cambio entre la no hospitalaria (2,11 %o)
si bien en todos los casos es valorable como bajos (menor al 3%o) .

Considerando la importancia de los coeficientes y el nimero de vidas
perdidas originadas en esta causal, se observa que en la Capital, apre-
ciada en general (363) el coeficiente es bajo (2,1 %) y que ocho cir-
cunscripciones que lo presentan superior al medio dan 224 defunciones
sobre el total, o sea el 61,6 % de las mismas. Para ellas el coeficiente
medio resulta ser de 2,39 %o y en las doce que restan de 1,60 %. El mas
clevado se consigna en las circunscripciones 11* y 10" respectivamente,
si bien su importancia numérica es reducida, puesto que entrana Unica-
mente la pérdida en total de 22 vidas.
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Figura 6.—Coeficientes de mortalidad materna. Quinquenio 1937-41. Capital Federal

En los hospitales se produjeron 231 decesos (63 % del total), de
los cuales 150 (64 %) fué provisto por ocho circunscripciones de coefi-
ciente superior al medio (2,67 %0), siendo para ellas de 3,3 %, es decir,
moderado también. Las que restan tienen un coeficiente de 1,07 %0, €s-
tando la mayor cifra apuntada a cargo de la circunscripcién 20* (4,17 %)
a la que siguen la 11% la 10* y la 3" las que significan aproximadamente
la 1/5 parte del nimero total, el que se comprende, como es logico, es
mayor en las circunscripciones de mayor niimero de nacimientos.

Entre los decesos computados fuera de la asistencia hospitalaria, cuyo
indice medio es de 1,40 %, la mitad de las circunscripciones dan 79
decesos (52,2 %), con un coeficiente de 1,76 %o, siendo para las otras
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diez de 1,07 %c. También en esta oportunidad son las circunscripciones
11* y 10* las que ofrecen el coeficiente mas alto.

De acuerdo a estas consideraciones, la mortalidad maternal aparece
en la estadistica general como moderada en dos circunscripciones (10°
y 11*) y baja en las dieciocho restantes, siendo en cambio, en la clientela
hospitalaria moderada en ocho circunscripciones (1%, 2% 3% 10% 11%
15%, 17* y 20*) y baja en las otras doce, para mostrarse baja en todas
las circunscripciones en la clientela no hospitalaria.

Puede decirse, en sintesis, que la mortalidad materna considerada en
general present6 en nuestra capital y durante el lapso en estudio un
indice bajo. Segtn los sitios en que se produjeron los decesos fué mas
elevado en el medio hospitalario, segin puede observarse en el Cuadro
N° 16, siéndolo mas en los municipales que en los nacionales. En éstos
se mantiene en los guarismos mas bajos, asi como en aquellos presenta
los mas elevados. En los producidos en los sanatorios se anota un descenso
permaneciendo sus coeficientes parecidos a los de publico.

Cuapro N? 16
Hospitales
Ano General Sanatorios Piblico
Nacionls. Municip.
|

1937 1,95 0,50 3,68 1,50 1,46

1938 2,14 1,71 3,29 1,50 1,67

1939 1,46 1,27 1.32 0,94 1,63

1940 1,88 0,76 3,26 1,47 1,41

1941 9,96 0,83 | 453 0,68 1,48
Totales | 0105 Rl ok e h 1 I 3 giad (5] s

Quédanos, por fin, valorar la importancia relativa de cada una de
las secciones que componen nuestra ciudad a través del numero y los
coeficientes de nacimientos, el lugar de asistencia, la mortalidad materna,
la mortinatalidad, la mortalidad natal y la pérdida de vidas que signifi-
caron en conjunto estos dos Gltimos rubros. Segin esta justipreciacion es
que resultara la critica de la ubicacién actual de los centros de asistencia
y la orientacién para los que se organicen en el futuro, para lo cual es
necesario, ademas, un cimulo de detalles de informacion a solicitarse ante
su oportunidad.

Pero, como tres ejemplos de lo que puede deducirse a propdsito de
los tres topicos estudiados en este trabajo, obsérvase, en la lectura del
Cuadro N* 17 en el que hemos ordenado estos aspectos con relacion
al orden que les corresponde segtin la importancia numérica y al grado
de sus coeficientes, como surge la necesidad principalmente en las circuns-
cripciones 15%, 1* y 16% sin descuidar la obra social que requieren las
secciones céntricas como la 10* y la 11%
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No hemos de deternos en mencionar —por conocidos— los puntos
basicos en que fincan los mismos, agotados en los prolijos estudios de
Roust, Beruti, Palacios Costa, etc., citando, inicamente los mas recientes.
Y en todos ellos se destaca la importancia principalisima de la concu-
rrencia de las obras de asistencia médico-social. Como ejemplos, ya hemos
visto los resultados que se detallan en esta.aportacién en lo referente a
clientela hospitalaria, lugar de proveniencia, ignorancia de la proveniencia
de la misma, etc.

Por concordar en un todo con estos autores, es que nos reafirmamos,
a través de este estudio, en lo que dijéramos anteriormente, insistiendo en
que nuestra actual modalidad de asistencia a puertas abiertas, que llevada
hasta la fecha ha ofrecido buenos resultados, debe ser mejorada atn.
Para lo cual, como deciamos, debe estar acorde con necesidades reales
precisamente delimitadas, hecho posible mediante estudios similares al
de esta modesta aportacién y para obtener el maximo de interés con
ayuda de un plan de asistencia médico-social perfectamente” reglado,
orientado y aplicado.



Catedra de Pedialria de la Universidad Nacional de Cérdoba
Profesor: Dr. José M. Valdés

TRATAMIENTO DE LA MENINGITIS A PFEIFFER
POR LOS

Dres. SALVADOR DE MAJO, CARLOS PIANTONI y
FRANCISCO E. TORRES

Segin lo consignan autores de diversas partes del mundo, la menin-
gitis a Pfeiffer ha experimentado un aumento en nimero durante los
ultimos afios. Bastanos citar las cifras de Wallgreen, de Suecia, que dice
no haberse registrado caso alguno en Gottemborg en el periodo de 1923
al 1934, mientras que desde entonces hasta 1938 fueron observados siete
casos. Desde esa fecha hasta 1940 Nathorst refiere siete pacientes mas.
Mutch, de Inglaterra, por su parte afirma haber notado un aumento en
el niimero de estos enfermos desde 1941. En Estados Unidos Trask informa
en el Congreso de Pediatria de 1942 que desde 1927 a 1939 llegaban al
Hospital de Nifos de la Universidad de Yale alrededor de dos casos por
afio y que desde 1939 ingresaban anualmente entre diez y quince pacientes
afectados de meningitis a Pfeiffer.

Entre nosotros hemos observado un fenémeno semejante y fué Elkeles
quien primero llamé la atencién sobre la frecuencia con que el bacilo de
Pfeiffer era el agente etiolégico de las meningitis purulentas, destacando-
que en el periodo comprendido entre octubre de 1937 a 1938 de diez
y seis casos de meningitis purulentas, nueve eran debidas al bacilo de
Pfeiffer, descomponiéndose las restantes en la siguiente forma: tres por
neumococos, tres por estreptococos hemoliticos y una por bacilos de
Eberth. iR

Esta predominancia del bacilo de Pfeiffer la hemos seguido obser-
vando hasta la fecha como puede verse en el cuadro N 1.

Cuadro N° 1
1940 1941 1942 1945 1944 15 (hasta Sept.)

Neumococo . 1 4 4 3 4 4 '
Estafilococo . I = £ 1 - —
Estreptococo . 1 — - 1 —- —
Meningococo 3 — 1 —_ | |

Pfeiffer ..... 2 3 8 -+ 7 8
S/determinar — 1 - - - - -—

Porcentaje .. 259% 375% 61,539 44,44 % 58,33'% 61,53 %
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La gravedad de esta afeccién, que como acabamos de sefalar ha
experimentado un aumento llamativo, esta reflejada en los altos indices

de mortalidad dados en las estadisticas de distintos autores.

Asi Cardelle y Aballi, de Cuba, en 1939 publicaron 19 observaciones
con el 100 % de mortalidad. Ramiro Valledor comunica a la Sociedad
Cubana de Pediatria que hasta fines de 1942 su estadistica de mortalidad
era de 100 9. Garcés expone en la Sociedad Chilena de Pediatria, en
junio de 1944, la observacién de 15 casos durante los Gltimos cuatro anos
y medio, con una mortalidad global del 67 %. Neter, de la Universidad
de Btfalo, en 1942 tiene sobre 25 pacientes tratados unos con suero
antipfeiffer de caballo y los mas recientes con suero de conejo, el 72 %
de mortalidad. Mientras que Hattie Alexander, del Babies Hospital de
la Universidad de Columbia en el mismo afo, de 50 pacientes obtiene
el 74 9 de curaciones. Sako, Stewart y Fleet, disponiendo de los mas
modernos recursos terapéuticos, tienen un 1944 de 23 enfermos el 69 %
de éxitos. Bonaba y colaboradores, del Uruguay, recientemente han publi-
cado casos exitosamente tratados con la asociacién penicilina-sulfadiazina.

En el pais solo se han relatado casos aislados de curaciones y en
nuestro servicio desde 1940 hasta septiembre de 1945, de 34 enfermos
hubo una mortalidad global del 70 %.

En este mismo grupo de enfermos hemos notado que en su mayoria
estaban comprendidos hasta los tres anos de edad, como puede verse en
el cuadro 2, con una franca predominancia del sexo masculino —22
varones y 12 mujeres— sin haber notado predisposicién especial de alguna
época del afio y ‘casi todos ellos habian comenzado su enfermedad con
catarro de las vias respiratorias superiores.

1 ' f L

L !
Oalanio 1~2 %-3 3-4 =44 !

Cuadro N* 2

El bacilo de Pfeiffer, cuya patogeneidad es causa principalmente de
tres graves afecciones de la patologia infantil a saber: meningitis, infec-
ciones obstructivas del arbol respiratorio y neumonias acompanadas con
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empiema en los nifios por debajo del afio de edad en quienes la bacte-
riemia suele ser un hecho constante, ha sido profundamente estudiado por
M. Pittman, quien, en 1934, demostr6 la similitud biolégica del neumo-
coco con el bacilo hemofilus influenzae, nombre que propuso en 1920
el comité de nomenclatura de la American Association of Bacteriology
para designar a este grupo de organismos.

Por una parte, establece en su trabajo que de los dos tipos de colo-
nias que se desarrollan en los cultivos, las llamadas cepas R y S, esta
Gltima, la S, cuyos elementos poseen capsula, al ser tratados por medio
de las reacciones cruzadas de precipitacién empleando antisuero espe-
cifico, se las puede dividir en dos grupos inmunolégicos diferentes. Uno,
llamado tipo A y otro tipo B, siendo este Gltimo aislado siempre del
liquido céfalorraquideo de los pacientes afectados de meningitis a hemo-
filo influenzae.

Por otra parte, el neumococo como el bacilo hemofilus influenzae
tienen una estructura quimica similar que los hace capaces de estimular
una respuesta especifica en el organismo enfermo. Esta similitud estruc-
tural y patogénica esta resumida en la capsula que poseen ambos orga-
nismos, estando constituida por un carbohidrato especifico, el cual es
liberado en el organismo o medio ambiente durante el curso de su meta-
bolismo. Este carbohidrato, que fué aislado por Heildelberger es un poli-
sacarido y su presencia puede ser demostrada en los fluidos del enfermo
afectado por el germen.

Otra similitud con el neumococo lo constituye el hecho de presentar
como éste el fenémeno de Neufeld, es decir, el hinchamiento capsular de
los organismos aislados de fluidos patolégicos frescos o de cultivos de

menos de 6 horas, cuando son puestos en contacto con suero anticar-
bohidrato.

Se cree que una enzima esti presente en los cultivos de bacilos de
Pfeiffer destruyendo la cépsula como ocurre con los neumococos.

Desde que el neumococo, como asi también otros organismos de
estructura capsular comparable liberan una substancia especifica soluble
en el medio en que ellas se reproducen, se cree que debe neutralizarse
primero este carbohidrato libre por medio de un anticuerpo terapéutico
antes de poder ser neutralizada la substancia de la capsula de los orga-
Nismos mismos.

Cuando la afeccién es mediana o cuando los organismos estan inhi-
bidos en su desarrollo por la quimioterapia, la concentracién de carbo-
hidratos es también mediana y el organismo puede controlar la situacién
con la respuesta natural de anticuerpos.

La concentracion de carbohidratos libres en el liquido céfalorra-
quideo o en sangre es un indice, pues, de la severidad de la infeccién
y sirve también como medida de la cantidad de anticuerpos necesarios
para vencer la infeccién.
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Basado en estos hechos Hattie y colaboradores pensaron que los cono-
cimientos relativos al neumococo podian ser aplicados a la meningitis a
Pfeiffer y trazaron un plan de tratamiento. Para ello obtuvieron el suero
de conejo anticarbohidrato, superior en poder terapéutico al suero de
caballo de Fothergill debido, al parecer, al menor tamainio de la molécula
anticuerpo que le permite atravesar la barrera celular, por una parte,
y a un factor hipotético de ausencia de zona de inhibicién de proteccion
cuando se excede una dosis O6ptima, como ocurriria con la molécula anti-
cuerpo del suero de caballo.

Se ha conseguido determinar también en forma exacta y expresar
en miligramos de nitrégeno anticuerpo por cm.” la cantidad de substancia
inmune especifica de este suero terapéutico.

La cantidad de suero a emplearse esta, como se expresa anterior-
mente, en relacion con la severidad de la infeccién, es decir, con la
cantidad de carbohidratos libres y capsulares que existan en el sujeto
enfermo. Una medicacién exacta de ellos no es posible realizar en liquido
céfalorraquideo, sangre y orina, fluido este Gltimo por medio del cual
es excretado gran parte del carbohidrato libre. Como método aproxi-
mativo, usan la prueba de neutralizacién del carbohidrato, que consiste
en la aparicién de un anillo blanco en la superficie de contacto del suero
diagnoéstico especifico con el fluido patolégico. Se cree que la aparicion
de este anillo dentro de los diez minutos representa una afecciéon grave.
Sin embargo, mas préctico y de idéntico valor es el indice dado por el
nivel de la glucorraquia.

Se tiene la impresiéon de que la mejor forma de administrar el suero
es en dosis Unica y gota a gota endovenoso, a fin de neutralizar todo
el carbohidrato existente.

De acuerdo a ello establecieron el siguiente cuadro de necesidades:

Glucosa del liquido céfalorraquideo por mil Cantidad de nitrgdeno antic.
Pox debaj; dellataca i sepea « fos g 100 miligramos
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Ahora bien, como un exceso de anticuerpo libre es conveniente que
se mantenga en el cuerpo para asegurar la neutralizacion del carbohidrato,
debe verificarse esta situacién por medio de cualquiera de las dos pruebas
de laboratorio que a continuacién se sefialan.

Una de ellas consiste en probar la capacidad que posee el suero del
enfermo para producir el hinchamiento capsular de una suspension stan-
dard de bacilos de Pfeiffer. Cuando durante el transcurso de la primera
semana de tratamiento es producido por el suero del paciente diluido
1/10, se lo considera adecuado. Otro método es la prueba intracutanea
de. I'rands,
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Como en la bibliografia de las meningitis a Pfeiffer se relatan casos
aislados curados con distintas sulfadrogas, se hicieron pruebas experi-
mentales para establecer cual de ellas era la mas eficaz.

En las experiencias realizadas con sulfanilamida, sulfapiridina, sulfa-
merazina, sulfatiazol y sulfadiazina se vi6 que tanto “in vitro” como “in
vivo” habia una superioridad evidente de estas dos tltimas sobre las
demas, pero la toxicidad menor y mayor difusibilidad a través de las
meninges de la sulfadiazina hacen a ésta la droga de eleccién.

Experimentos en ratas buscando la dosis de proteccién a dosis mi-
nimas letales de bacilos de Pfeiffer muestran que la sulfadiazina tiene
un limite de proteccién, no importa cual sea la concentracién alcanzada
en la sangre. Este limite estd en las 10.000 dosis minimas letales. Por
su parte el suero tampoco puede protegerla més alla de esta misma dosis;
sin embargo, hecho importante, la administracién combinada de estos
dos medios terapéuticos es capaz de proteger una rata inoculada con
1.000.000 de dosis minimas letales.

Los resultados de estos trabajos experimentales hicieron pensar que
para el tratamiento de las meningitis a Pfeiffer, sobre todo en aquellos
enfermos graves donde los tratamientos anteriores habfan fracasado debido
a la severidad de la infeccién, se debia usar la terapéutica combinada del
suero de conejo anticarbohidrato que neutraliza los carbohidratos libres
y capsulares y la sulfadroga de eleccién que result6 ser la sulfadiazina.

De acuerdo con estos conceptos y en base a sus trabajos H. Ale-
xander y colaboradores delinearon el método a seguir que consiste sustan-
cialmente en lo siguiente.

En presencia de un enfermo de meningitis y mientras se investiga
el agente causal administra sulfadiazina por via subcutanea a razén de
0,10 g. por kilo de peso. Se practica luego una venoclisis aportando liqui-
dos-solucién de lactato de sodio sexto molar en dextrosa al 5 ‘90 a razén
de 20 c.c. por kilo y por hora, término medio, durante las primeras horas.

Como por las experiencias realizadas se.cree que la sulfadiazina tiene
varias horas después de ser administrada una significativa accién inhi-
bitoria sobre el desarrollo del germen y como la eficacia del suero puede
ser influenciada por la excrecién de la mayor parte de los polisacaridos
libres por via renal, se reserva su aplicacién para después de doce horas
de iniciado el tratamiento. En este caso el total de anticuerpo requerido
se diluye en suero fisiolégico en la proporcion de 10 c.c. por kilo de peso
y se agrega a la venoclisis. Se contintia luego administrando liquidos y
sulfadiazina 0,30 por kilo de peso.

Si el caso es grave no se debe esperar y la aplicacion del suero
debera ser inmediata.

El control de la suficiencia de la dosis terapéutica empleada se realiza
sistematicamente seglin se relaté anteriormente comprobando un exceso
de anticuerpo libre en el paciente.
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Cuando la iniciacién de la meningitis date de 24 horas y la gluco-
rraquia esté en los 0,40 g. por mil, debe esperarse obtener la curacion
con sulfadiazina solamente manteniendo la concentracién en sangre entre
10 y 15 miligramos por ciento.

Es muy importante hacer notar que la administracion de la sulfa-
diazina debe continuarse después que la curaciéon clinica y la norma-
lidad del liquido céfalorraquideo se han hecho presentes, por espacio de
una semana si el paciente fué tratado con terapéutica combinada o dos
semanas si solamente fué medicado con sulfadiazina.

Las esperanzas que se tenian en la eficacia del método concebido se
vieron ampliamente confirmadas en los brillantes resultados clinicos. De
87 casos tratados en el Babies Hospital y otras instituciones bajo su super-
vision, obtuvieron la curacién en 68, es decir, el 78 9 de éxitos.

Alentados por estos resultados tratamos de aplicar estos conoci-
mientos a nuestros enfermos, aunque no disponiamos de uno de los ele-
mentos fundamentales, el suero anti Pfeiffer.

El tratamiento que recibieron nuestros sicte enfermitos, de los cuales
cinco curaron; esquematizado en los cuadros clinicos, tiene como base los
tres puntos siguientes:

1 Administracién abundante de suero.—Hemos empleado el suero
fisiolégico v el glucosado al 10 ‘% variando su eleccién segin las necesi-
dades del paciente. Luego de reparar las pérdidas de liquido y cloruros
que tienen estos enfermos, sobre todo los que han vomitado repetidamente
y que se manifiesta en la baja clorurorraquia, continuamos con suero
glucosado al 10 ‘% que ademés de aportar la glucosa como alimento, pen-
samos que por su condicién de soluciéon hiperténica influenciando sobre
la produccién o reabsorcién de liquido céfalorraquideo y por su accion
diurética, facilite la excrecién de los carbohidratos libres de los fluidos
del organismo. Su administracién se ha efectuado siempre por via endo-
venosa y gota a gota continuamente a razén de 20 c.c. por kilo de peso
y por hora durante las primeras seis horas y luego a razén de 5 c.c. por
kilo y por hora. Con esta solucién aprovechamos administrar vitaminas

Cy B.

2° Concentracién adecuada de sulfadroga cuyo control lo efectuamos
en liquido céfalorraquideo procurando mantener una concentracion de
8 a 12 miligramos por ciento. Como carecemos de sulfadiazina sodica
empleatnos el sulfatiazol sédico que administramos endovenoso gota a
gota diluido en el suero, a fin de obtener una rapida concentracion en
sangre y mientras hace lo propio la sulfadiazina dada por via oral por
lo comiin dosis inicial de 0,40 por kilo de pesos y graduandola de acuerdo
a los dosajes sucesivos en liquido céfalorraquideo para mantener la con-
centracion indicada.

3% Mantenimiento del tratamiento sulfadiazinico hasta, por lo menos,

dpalin mo b - SE A
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quince dias después de la desaparicién de la fiebre y haberse hecho nor-
mal el liquido céfalorraquideo.

A esto hemos agregado el tratamiento general, transfusiones de san-
gre para aliviar la anemia que hemos encontrado en todos estos enfermos,
tratando con ello de disminuir los posibles efectos téxicos debidos a las
grandes dosis de sulfadroga administradas.

Respecto a la necesidad del mantenimiento del tratamiento sulfa-
diazinico los casos 1 y 2, sobre todo el 2, son ilustrativos. Contrariando
las indicaciones, les fué suspendida precozmente la sulfadiazina volviendo
a presentar a los pocos dias todo el cortejo sintoméatico meningitico con
vomitos, fiebre, alteracion del liquido céfalorraquideo y cultivo positivo
después que éste habia negativizado y presentado las enfermas la curacién
clinica.

Caso 1.—Nuestro primer caso O. M., de 2 afios de edad, mujer, presen-
taba desde hace tres dias un catarro naso-faringo-traqueal con fiebre alta.
El dia anterior a la entrada al Servicio acusa dolor localizado en la nuca y
vomitos. A su internacién la nifia estaba en opistétono muy marcado, febril,
disneica, impresionando como un caso grave. Habia gran rigidez de nuca

Caso 1

y columna, Babinski, Kernig y Brudzinsky positivos. Reflejos vivos, hiper-
estesia cutanea. No habia clonus. Psiquismo alterado alternando periodos de
sopor con otros de agitacién. La puncién raquidea efectuada esa noche dié
un liquido turbio a tensién. Inmediatamente se inicié tratamiento. A los
22 dias la nifia estd clinicamente curada con su liquido céfalorraquideo nor-
mal y el cultivo negativo. Se suspende por error la sulfadiazina y ocho dias
después se presenta de nuevo un cuadro meningeo con alteracién de liquido
como se puede ver en el cuadro adjunto y que es dominado inmediata-
mente. Es dada de alta a los 60 dias de su internacién, curada sin secuelas.
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Caso 2.— N. D., mujer, 2 y medio afos de edad. Empieza su enfer-
medad hace tres dias con vémitos persistentes. Ataque convulsivo con des-
viacién de los globos oculares e intensa cefalea. Al entrar al servicio encon-
tramos una nina ligeramente distréfica con facies palida, de rasgos estirados
semejando la facies peritoneal, disneica, febril, en opistétono marcado; llora
al intentarse cualquier movimiento. Kernig, Brudzinsky y Babinski positivos.
Hiperestesia cutanea. Reflejos vivos. A la puncion lumbar liquido a tensién
muy turbio. Habia una angina roja. Psiquismo obnubilado. Mejoria evidente
a las 48 horas. A los seis dias de ingresar se suspende por error, como en el
caso anterior la sulfadiazina y dos dias después la nifia empeora, reapare-
ciendo los vémitos, signos meningeos y fiebre con acentuacién de las altera-
ciones del liquido céfalorraquideo. Se reinstituye el tratamiento inicial obte-
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Caso 2

niéndose la curacién prontamente. Es dada de alta a los 34 dias de su
internacién. No quedaron secuelas.

Caso 3.—]. V., varén, 13 meses de edad. Cuatro dias antes de su ingreso
al Servicio el nifio tuvo vémitos, fiebre, decaimiento y contracciones clonicas
de las extremidades que desaparecieron hasta el dia de su internacién. Pre-
sentaba entonces un buen estado de nutricién, llorén, intranquilo con ligera
rigidez de nuca, fontanela tensa, hiperestesia cutinea. Kernig y Brudzinsky
positivos. Reflejos vivos. Habia tos catarral, roncus y estertores diseminados
en ambos campos pumonares. Psiquismo licido. A la puncién lumbar el
liquido sale a tensién, ligeramente opalescente. Su evolucion corta vy sin
complicaciones puede verse en el cuadro.

Caso 4.—F. T., varén, 1 afio de edad. Inicia su enfermedad 48 horas
antes de su internacién con vémitos, fiechre y convulsiones. La puncién lumbar
da un liquido a tensién, opalescente cuyo cultivo da origen a colonias de
bacilo de Pfeiffer. Como el tratamiento y la evolucién son similares al caso
anterior nos limitamos a decir que curd sin secuelas a los 15 dias.
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Caso 5—R. O., varén, 2 anos de edad. Comienza su enfermedad hace
un mes con fiebre y dolor de garganta. Ocho dias después aparecen vémitos
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persistentes continuando el nifio febril. Es tratado con sulfamidas, mejorando
algo. Cuatro dias antes del ingreso aumenta la ficbre y los vémitos, notan-
dose rigidez de nuca. El nifio estd muy irritable y llora cuando se lo toca.

Julio

i Adosto
— udm_.,f ] o
Glucosado “ % 5 o0
! W%+ 5 3 s
d = <
Fiswlogico i 3 )

AP Sul{aduazx;\a o
€58 5 b D84 3¢ . A

M : S

0,30
bumina .,
060!
. Okol
020
vcosa ‘..
3
L]

loruros %.
Jemenlos
wilivos
sulladazin,

mis%LCcR

o008 \5%0 B0d 580 5% 8 0 10
Ry i - = 5 g & Sgu
155 &3 Bs By - & 185 Ja Ls

Caso 5

El aspecto es el de un nifio muy grave. Estado de nutricién pobre con gran
deshidratacién. Palidez marcada; hiperestesia cutanea, rigidez de nuca vy
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columna. Kernig, Brudzinsky y Babinski presentes, como asi los homélogos.
Reflejos tendinosos vivos. Psiquismo: estado soporoso. La mejoria clinica
se manifiesta recién a los siete dias de su ingreso notandose pocos dias des-
pués la aparicién de una hemiparesia total izquierda y afasia. Todavia estan
presentes los signos meningeos. La fiebre tiende a desaparecer. Veinticuatro
dias después de su internacién el nifio estd alegre, puede ya sentarse, notan-
dose una paralisis facial izquierda bien marcada y una hemiparalisis izquierda.
Pronuncia algunos monosilabos. Es dado de alta a los 54 dias curado, que-
dando hemiparalisis izquierda y habiendo recuperado algo la palabra.

Caso 6—M. P., mujer, 1 afio cinco meses de edad. Desde hace veinte
dias la nifia es tratada en un hospital cercano a esta ciudad por un proceso
gripal. A los cinco dias la nifia empeora presentando vomitos, temblor gene-
ralizado y somnolencia interrumpida por sobresaltos bruscos. Contintia en
estado grave alternando con periodos de mejoria pasajeros. Dos dias antes
de su ingreso a nuestro Servicio el cuadro empeora presentando una rigidez
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Caso 6

generalizada, temblor de las manos, mirada fija y vémitos persistentes. Era
una enfermita de pobre estado de nutricién, con persistencia del pliegue
cutaneo, rigidez en extensién de miembros superiores e inferiores, temblores
continuos con los ojos desmesuradamente abiertos, sin parpadeo en un estado
de semicoma. Signos meningeos todos presentes. Pupilas en midriasis con
recepcién muy perezosa a la luz. Habia tos catarral, rinitis, roncus y ester-
tores diseminados en ambos campos pulmonares. Deglucién muy dificultada.
No se constaté en la evolucién de la enfermedad en ningin momento una
mejoria franca; tenia momentos de reaccién favorable, pero el liquido céfalo-
raquideo nunca se negativizé. La nifia continué grave hasta que es reti-
rada por los padres en ese estado a los 22 dias de su ingreso.

Caso 7.—]. L., varén, 20 meses de edad. Empez6 su enfermedad hace

. 3 2 . . . , .
16 dias bruscamente con fiebre, vémitos y convulsiones. Mejoria en los dias
sucesivos con desaparicién de los vémitos y las convulsiones. Fué tratado con
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sulfadiazina. Veinticuatro horas antes de su ingreso, reagravacién brusca,
llanto constante, vémitos persistentes. El nifio con mal estado de nutricién
y deshidratado estaba en opistétono. Cabeza grande con fontanela de un
pulpejo de dedo y a la percusién ruido de “pot-felée”. Gran rigidez de nuca
y columna. Todos los signos meningeos presentes; psiquismo obnubilado. El
liquido céfalorraquideo a poca tensién, de aspecto turbio presentaba Pandy y
Nonne Appelt positivas (++ ) ; albtmina 0,55 % ; glucosa 0,24 % ; cloruros
6 % ; elementos 816; B. de Pfeiffer en el cultivo. La radiografia de craneo
muestra las suturas separadas. La evolucién fué semejante al caso anterior,
falleciendo el nifio a los 15 dias de su internacién. No se practicé autopsia
porque fué retirado pocas horas antes de fallecer por los padres.

COMENTARIO

Para el pronédstico como para el tratamiento, el nivel de la gluco-
rraquia ha servido como el mas fiel y dtil indice ain en aquellos casos
en que clinicamente impresionaban como muy graves, pero que tenian
un dosaje de glucosa préximo al normal.

N° de
T et dovt a0 a7 son 85 oo, 29
9
8.
1- 34
6 P~
5] £
4 5 i
3. B
St
2 B St
{4 Sd
Sa
L 5 &
1940 194 X942 1943 494l 1945

Cuadro N’ 3

Cuadro comparativo de mortalidad por meningitis a Pfeiffer durante el periodo
comprendido entre los afios 1940 a setiembre de 1945

Pr: prontosil. Sa: Sulfanilamida. Sp: Sulfapiridina. St¢: Sulfatiazol. Sd: Sulfadiazina.
§: Suero antipfeiffer de caballo. La en negro representa la mortalidad.

Los casos 3 y 4 cuyo diagnéstico fué hecho tempranamente, tuvie-
ron una evolucién corta y sin inconvenientes, sugiriendo que todos los
casos similares donde se inicie el tratamiento precozmente y cuyo nivel
de glucosa en liquido céfalorraquideo esté poco difundido, debe esperarse
su curacion.

s ————————— —
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Hacemos notar, sin embargo, el éxito obtenido en el caso 5, donde
no se cumplian ninguno de los dos requisitos enumerados, curando el
nifio aunque con secuelas que al parecer van retrogradando y publicamos
también el cuadro de uno de los dos fracasos acaecidos en nifios cuyo estado
era sumamente grave. ,

Un estudio comparativo de los resultados obtenidos con los trata-
mientos anteriores y el presente se detalla en el Cuadro N* 3 que com-
prende los enfermos internados en el Hospital de Nifios de Cordoba
durante los afios 1940 a septiembre de 1945.

Las dosis de sulfadrogas empleadas en los afios anteriores han sido
similares a las empleadas actualmente. El suero de caballo antipfeiffer
fué administrado intrarraquidea y endovenosamente en dosis elevadas.
En la primera columna correspondiente al afio 1945, los dos casos han
sido tratados como en afios anteriores. La segunda columna representa
los siete casos tratados con las nuevas directivas que mencionamos en

este trabajo.
SUMARIO Y CONCLUSIONES

El aumento de la frecuencia de la meningitis a bacilos de Pfeiffer
es un fenémeno evidente. Los numerosos trabajos extranjeros y las publi-
caciones de nuestro pais asi lo comprueban. La alta mortalidad registrada
con los diversos tratamientos en boga demuestra la gravedad del problema
y justifica la preocupacion de esta Catedra para encontrar un tratamiento
eficaz que lo resuelva.

El estudio de las propiedades biolégicas y quimicas del neumococo
y su similitud con el bacilo de Pfeiffer llevaron a la Dra. Hattie Ale-
xander de la Universidad de Columbia (Nueva York), a la realizacion
de un plan terapéutico que ha dado como resultado una gran dismi-
nucién de la mortalidad en los nifos afectados de meningitis a bacilo
hemophilus influenzae B. Su estadistica de 68 casos tratados con un
porcentaje de curaciones de 78 9, son terminantes en cuanto a su
eficacia.

La aplicacién a nuestros enfermitos del plan de la Dra. Alexander
con las limitaciones obligadas por la falta de algunos de los elementos
mas eficaces de su tratamiento (suero de conejo antiPfeiffer), nos ha
proporcionado también a nosotros una gran satisfaccion viendo disminuir
enormemente la cifra de mortalidad. Relatamos sicte casos tratados con
cinco curaciones (71,4 % ).

Un estudio comparativo entre los resultados estadisticos con los
métodos anteriores y el que comentamos en este articulo muestra la
eficacia del método.

Los puntos principales en que se basa son los siguientes:

1 Administracién abundante de suero glucosado al 10 % por via
endovenosa gota a gota a razén de 20 c.c. por kilo de peso en las pri-
meras 16 horas y luego de 5 c.c. por kilo de peso y por hora.
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2° Mantenimiento de una concentracién adecuada de sulfadiazina
en liquido céfalorraquideo.

37 Mantenimiento del tratamiento sulfadiazinico hasta por lo menos
quince dias después de la desaparicién de la fiebre y de haberse norma-
lizado el liquido céfalorraquideo.
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DOS CASOS DE MENINGITIS A PFEIFFER CURADOS
CON LA ASOCIACION MEDICAMENTOSA
PENICILINA - SULFAMIDADOS

POR EL

Pror. Dr. FERNANDO SCHWEIZER
y ros Dres. NICOLAS SCATAMACCHIA, CARLOS A. SCHWEIZER
vy AGUSTIN VILLALBA

Hemos tenido oportunidad de observar en el Servicio de Nifios del
Hospital Rawson dos nifios afectados de meningitis a Pfeiffer, los que
tratados con la asociacién medicamentosa penicilina-sulfamidados, han
evolucionado favorablemente.

A continuacién transcribimos brevemente las historias clinicas y el
tratamiento realizado.

PrIMER caso.—L. E. M., de 16 meses de edad, ingres6 pesando 9,870 kg.
El 30 de abril de 1945 fué internado en el Servicio por padecer de una
angina roja con alta temperatura, vémitos y diarrea. Tratado con sulfa-
tiazol y medicacién sintomatica mejoré rapidamente, siendo dado de alta
a los 5 dias. El 9 de mayo por la noche comenz6 a tener nuevamente tempe-
ratura y vémitos, presentando cierta rigidez de nuca. Examinado en el Ser-
vicio a la mafiana siguiente, presentaba un sindrome meningeo completo,
razén por la cual fué internado nuevamente. Se practicé una puncién lumbar,
obteniéndose liquido céfalorraquideo turbio. Se inicidé el tratamiento con
una ampolla de soluseptazine intrarraquidea y sulfatiazol por via oral a
razén de 0,20 g. por kilo de peso aproximadamente, haciéndose ademads la
medicacién sintomatica correspondiente. En los dias subsiguientes se did
Ginicamente el sulfatiazol aumentiandose la dosis a 0,30 g. por kilo de peso
aproximadamente.

El andlisis del liquido céfalorraquideo revelé los caracteres humorales
de una meningitis a germen piégeno, con 0,40 g. por mil de albimina y 624
leucocitos por mm.*, con 80 % de polinucleares, no se observaban gérmenes.

Al quinto dia de tratamiento la temperatura descendi6 a 37°-37°1%, me-
jorando el estado general y desapareciendo casi por completo la rigidez.

Al sexto dia se punzé nuevamente, obteniéndose liquido céfalorraquideo
turbio. Se resolvié entonces instituir el tratamiento con penicilina en la
siguiente forma: 10.000 U. O. diluidas en 10 c.c. de suero fisiologico
por via intrarraquidea —dos veces en el dia— y 15.000 U. O. por
via intramuscular cada 3 horas, prosiguiéndose con el sulfatiazol en la
dosis antedicha.

* Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesion
del 12 de abril 1946.
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En los dias subsiguientes se hizo solamente una puncién e inyeccioén
intrarraquidea diaria de penicilina.

Al noveno dia el liquido céfalorraquideo se aclaré notablemente, por lo
cual y ante el buen estado general del nifio, pese a que se mantenia la
temperatura, se suspendié la administracién intrarraquidea de penicilina
continudndose (nicamente con la intramuscular y el sulfatiazol durante
8 dias.

Al 187 dia, ante la tendencia al ascenso de la temperatura y pese a la
ausencia de rigidez, se punzé nuevamente obteniéndose liquido céfalorra-
quideo turbio, cuyo anélisis arroj6é el siguiente resultado: albimina 0,40
por mil, reaccién de globulinas positiva, glucosa 0,48 g. por mil, 408 leuco-
citos por mm.* con 53 9% de polinucleares, 2 % de monocitos y 45 9% de
linfocitos, revelando la presencia del cocobacilo de Pfeiffer. Los cultivos
efectuados en medios apropiados confirmaron posteriormente la presencia de
dicho germen.

Se reinici6 entonces la administracién intrarraquidea de penicilina a
razon de 10.000 U. O. diarias, prosiguiéndose como siempre con la dosis de
15.000 U. O. intramusculares cada 3 horas y substituyendo el sulfatiazol
por sulfadiazina a la misma dosis.

Al segundo dia la temperatura descendié, permaneciendo con oscila-
ciones de medio grado —alrededor de 37¢, tendiendo el liquido céfalorra-
quideo a aclararse paulatinamente. Al cabo de siete dias o sea al 24° del
comienzo del tratamiento se obtuvo liquido céfalorraquideo de aspecto
cristal de roca, revelando el anélisis del extraido el dia anterior 85 leuco-
citos por mm.%, con 78 % de linfocitos y ausencia de gérmenes.

Los dias 25° y 26° no se inyecté penicilina por via intrarraquidea, per-
maneciendo el nifio apirético y con muy buen estado general.

Los dias 27°, 28° y 29¢ el liquido céfalorraquideo continué cristal de
roca, no obstante ello se hizo a titulo de precaucién 10.000 U. O. por via
intrarraquidea, habiéndose continuado hasta entonces con la penicilina por
via intramuscular y la sulfadiazina.

El 30 dia se suprimi6 la administracién de penicilina, continuandose du-
rante dos dias més con la sulfadiazina, al cabo de los cuales se suprimio
toda medicacién.

Al 35° dia de enfermedad, previa puncién lumbar que revelo liquido
céfalorraquideo de aspecto cristal de roca, fué dado de alta.

Durante la enfermedad el nifio mantuvo su peso; habiéndose tratado
con Campoferrén la discreta anemia que present6, obteniéndose rapida
mejoria.

En total se practicaron 17 punciones lumbares. Se inyectaron en el canal
raquideo una ampolla de soluseptazine y 150.000 U. O. de penicilina. Por
via intramuscular se hicieron 2.160.000 U. O. de penicilina y por via oral
se administraron 48 g. de sulfatiazol y 42 g. de sulfadiazina.

Hemos examinado al enfermo periédicamente, comprobando que per-
manece hasta la fecha en perfectas condiciones.

SEGUNDO caso.—R. J. S., de 16 meses de edad, ingresé pesando 10,400
kg. La enfermedad se inici6 el 8 de mayo con temperatura, vémitos y cons-
tipacién, habiendo sido traido al Servicio el dia 12 de mayo, oportunidad
en que lo vimos por primera vez, constatando que presentaba un sindrome
meningeo completo, evidenciando la puncién lumbar que se practicé, liquido
céfalorraquideo turbio que analizado por el Dr. E. Negri di6 el siguiente
resultado: alblimina 0,45 g. por mil, reacciones de globulinas positivas, 568
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leucocitos por mm.* con 50 9 de polinucleares, 5 % de monocitos y 45 %
de linfocitos. No se observaban gérmenes.

Se inici6 el tratamiento con una ampolla de soluseptazine intrarra-
quidea y sulfatiazol por via oral a la dosis aproximada de 0,30 g. por kilo
de peso.

Al tercer dia se indic6 el siguiente tratamiento: 10.000 U. O. de peni-
cilina por via intrarraquidea (1.000 U. O. por c.c. de suero fisiol6gico), dos
veces por dia y 15.000 U. O. por via intramuscular cada 3 horas, conti-
nuando con el sulfatiazol por via oral.

Desde el quinto dia como el liquido céfalorraquideo tendiera a acla-
rarse, se continué con una puncién e inyeccién intrarraquidea diaria.

Al sexto dia la temperatura habia descendido y el liquido que se obtuvo
por puncién fué de aspecto cristal de roca; no obstante, persistia la rigidez
de nuca aunque atenuada, motivo por el cual se continué con el mismo
tratamiento. En los dias subsiguientes el liquido céfalorraquideo se enturbi6
nuevamente y ascendié la temperatura, evidenciando el analisis practicado
al 10 dia de tratamiento la presencia del cocobacilo de Pfeiffer.

Sin mayores cambios en el estado general y con idéntico tratamiento
continué hasta el 17° dia en que se substituyé el sulfatiazol por la sufadia-
zina a igual dosis y se aument6 la cantidad de penicilina inyectada por via
intrarraquidea a 20.000 U. O. (2.000 U. O. por c.c. de suero fisiol6gico),
comenzandose a hacer ademés de 2 c.c. de leucotropina por via intramus-
cular diarias. La leucotropina fué suprimida a la octava inyeccion.

Desde el 18 dia comenzé a descender la temperatura, a disminuir en
forma franca la rigidez y a aclararse el liquido céfalorraquideo.

Con alternativas de mejoria y agravacion en el cuadro clinico y humoral
se continué con el tratamiento indicado hasta el 31 dia, en que se suprimi6
toda medicacién por estar el nifo afebril, con buen estado general y liquido
céfalorraquideo cristal de roca que analizado demostr6 ausencia de gérmenes.

El 34° dia la temperatura ascendié a 39° observindose una angina
roja y ausencia de rigidez y de vémitos. Se medicé con sulfadiazina 0,30 g.
por kilo de peso.

El 36° dia se presenté rigidez, se punzé y se obtuvo liquido céfalorra-
quideo turbio cuyo analisis di6: 2.350 leucocitos con 80 % de polinucleares,
observandose la presencia de cocobacilo de Pfeiffer. Se reinici6 ese dia la
administracién de penicilina, esta vez Ginicamente por via intrarraquidea a
razén de 20.000 U. O. (2.000 U. O. por c.c., una puncién diaria—, conti-
nuandose con la sulfadiazina.

Al 42 dia de enfermedad se obtuvo liquido céfalorraquideo cristal de
roca, revelando su analisis la ausencia de gérmenes. El nifo se hallaba
entonces apirético, sin sintomas meningeos y con buen estado general; no
obstante ello se continué con igual tratamiento hasta el 51 dia de enfer-
medad en que se suprimi6 la penicilina, continuandose con la sulfadiazina
hasta el 56° dia. .

El 58¢ dia, previa puncién lumbar, que dié liquido céfalorraquideo de
aspecto cristal de roca, fué dado de alta.

En total se practicaron 44 punciones lumbares. Se inyectaron en el
canal raquideo una ampolla de soluseptazine y 770.000 U. O. de penicilina.
Por via intramuscular se hicieron 3.520.000 U. O. de penicilina y 16 c.c.
de deucotropina. Por via oral se administraron 51 g. de sulfatiazol y 138 g.
de sulfadiazina.

: Durante toda su enfermedad el nifio mantuvo su peso y debido a la
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anemia que presentd se hizo una transfusién de 150 c.c. de sangre, tratin-
dose ademas con Campoferrén por via oral.

El enfermo ha sido examinado periédicamente, continuando hasta la
fecha en perfectas condiciones.

COMENTARIO

Deseamos destacar la corta edad de nuestros enfermos y el resul-
tado favorable que hemos obtenido, lo que abre una puerta de espe-
ranza en el tratamiento de tan grave enfermedad que hasta el adveni-
miento de la penicilina era de pronéstico mortal en la inmensa mayoria
de los casos. Creemos que para obtener resultados favorables con el empleo
de la penicilina es condicién indispensable la constancia en la prosecucién
del tratamiento que debe realizarse, sobre todo por la via intrarraquidea,
via que nos parece la de eleccion.

En nuestros enfermos hemos utilizado para la administracién de
penicilina las vias intramuscular, intrarraquidea e intramuscular simul-
taneamente e intrarraquidea exclusivamente durante el curso del trata-
miento. Como se desprende de la lectura de las historias clinicas cuando
se utiliz6 exclusivamente la via intramuscular se produjo una agravacién
clinica y humoral; habiendo sido en cambio eficaz el sélo empleo de la
via intrarraquidea. Con el empleo simultineo de ambas vias no obser-
vamos diferencia respecto a la administracién por via intrarraquidea
exclusivamente.

Las dosis que hemos empleado en nuestros enfermos sobrepasan en
mucho las cominmente aconsejadas. No hemos observado inconvenientes
derivados o atribuibles a ello a pesar de que en ocasiones la penicilina
eliminada por la orina era tan abundante que tenia las ropas.

Igualmente hemos sobrepasado la concentracién de la dilucién de
penicilina aconsejada para su uso por via intrarraquidea, llegando a dupli-
carla (2.000 U. O. por c.c.), sin haber observado inconvenientes. Cree-
mos que debe continuarse el tratamiento por via intrarraquidea atn des-
pués de obtenerse liquido céfalorraquideo de aspecto cristal de roca, pues
en nuestros enfermos observamos recaidas al suprimir tempranamente la
medicacién por dicha via, lo que no sucedié cuando a pesar de haberse
obtenido liquido céfalorraquideo de aspecto del cristal de roca insistimos
en su empleo durante varios dias.

Creemos que los sulfamidados y la leucotropina también han sido
factores importantes de la curacién.

Por parte de los enfermos el inconveniente que fué necesario salvar
para la prosecucién del tratamiento, lo constituyé la dificultad creciente
para realizar las punciones lumbares; sin embargo, no tuvimos necesidad
de recurrir a la puncién cisternal o ventricular.

Desde el mes de octubre de 1945, en que fuera anunciada esta comu-
nicacién, hasta la fecha, hemos tratado con éxito dos nuevos casos de




356 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

meningitis a Pfeiffer en lactantes. Uno pertenece a la clientela civil del
Dr. Arturo M. de San Martin, que vimos en consulta y en el que tam-
bién colaboraron los Dres. Senet y Padin. Era una lactante de 4 meses
con sindrome meningeo; el liquido céfalorraquideo de cuya primera pun-
ci6n lumbar di6 15.000 elementos por mm.”, con predominio de polinu-
cleares y presencia de Pfeiffer; fué tratada con una inyeccién intratecal
diaria de 10.000 unidades y con 100.000 unidades por via intramuscular
de penicilina durante 10 dias, que iban mejorando el cuadro meningeo
hasta el 10° dia, periodo al que sigui6 otro de empeoramiento, con 20.000
elementos celulares en el liquido céfalorraquideo. Desde dicho 107 dia
se hicieron dos inyecciones intratecales diariamente de 10.000 U. de peni-
cilina y 100.000 unidades intramusculares, a raiz de cuya intensificacion
se inici6 la mejoria final paralela del estado general, de los sintomas me-
ningeos y del liquido céfalorraquideo, de modo que pudo ser dada de
alta curada y sin secuelas a los 40 dias de tratamiento, durante los que
recibié 4.000.000 U. de penicilina. Esta enferma tomé también sulfa-
diazina, a la dosis diaria de 0,20 g. por kilo de peso.

Actualmente est4 internada en la sala de nifios del Rawson una nifa
que a los 5 meses inici6 un proceso febril con convulsiones en Chivilcoy;
habiendo sido tratada con sulfatiazol. A los 20 dias de enfermedad ingreso
a la sala del Rawson, sin otra manifestacién que una angina roja; pero
desde el tercer dia de su internacién fué evidente el sindrome meningeo,
habiendo dado el examen del liquido céfalorraquideo 840 elementos celu-
lares por mm.* y presencia del Pfeiffer. Dicho aumento celular persistio
en los exdmenes siguientes del liquido céfalorraquideo pero mostrando
una disminucién progresiva, de modo que en el noveno examen corres-
pondiente al 28° dia de tratamiento sélo se encontré 15 por mm.". El
Pfeiffer no se encontré en el liquido céfalorraquideo desde el 18° dia
de tratamiento. El tratamiento consisti6: durante los 7 primeros dias en
dos inyecciones intratecales diarias de 20.000 U. en 10 cm.® de suero,
cada una, y 120.000 U. intramusculares (de 15.000 cada 3 horas);
durante los 21 dias siguientes se hizo una inyeccién intratecal de 20.000 U.
de penicilina. Durante los 28 dias del tratamiento tomo sulfadiazina en
la dosis de 0,20 por kilo de peso. Puede considerarse como en estado de
gran mejoria, habiendo aumentado de peso. Esta en lactancia mixta con
predominio de alimentacién natural y estd apirética desde el tercer dia
de iniciado el tratamiento. Tenemos la impresién de que estard de alta
en pocos dias méas de tratamiento que hemos referido.

A estos casos hay que afiadir los de dos nifios de 6 meses de edad,
cuya meningitis a Pfeiffer se habia iniciado varios dias antes de su ingreso.
Fueron tratados con penicilina intratecal e intramuscular, ademas de
sulfadiazina por via oral. Fallecieron a los 4 dias de su ingreso. Es de
sefialar que ingresaron con muy mal estado general, después de varios
dias de iniciada su enfermedad.



Actualidades

Hospital de Nifios. Instituto de Pediatria. Sala XV.
Jefe: Prof. Dr. Mario ]. Del Carril

ESTEATOSIS HEPATICA. LOS FACTORES LIPOTROPICOS

POR EL

Dr. OSCAR A. MOSQUERA

INTRODUCCION

Mientras que las investigaciones realizadas hasta la fecha sobre los fac-
tores lipotrépicos no han llevado a resultados que puedan ser aplicados al
tratamiento de las enfermedades humanas en el sentido mas amplio, han
abierto una ruta para el estudio del metabolismo graso.

Bajo condiciones normales la cantidad de grasa del higado es clara-
mente constante; alrededor de un 3 ‘%. Una acumulacién excesiva evidencia
un estado de alteracién en el metabolismo.

En general se puede decir que la producciéon de un higado graso se
debe a fallas en el transporte de grasa al higado o a un rapido retiro de
la misma de los depésitos corporales en una cantidad tan grande que el
higado es incapaz de rechazarla al serle proporcionada.

La mayor parte de los datos consignados son el fruto de estudios expe-
rimentales. Posiblemente lleguen a ser de aplicacién practica, puesto que
ya existen algunas observaciones, sobre todo en enfermos diabéticos y en
algunos casos de cirrosis.

Bajo el punto de vista clinico no existe ningun signo que evidencie con
certeza la existencia de una esteatosis hepatica. Lo mas comn es encontrar
un estado de insuficiencia funcional, hepatomegalia algunas veces y otras no.
Para Holt una lipemia alta seria una indice de esteatosis, aiin cuando no
es un dato fiel.

Es la anatomia patolégica quien pone de manifiesto tal estado. Ello
abre interrogantes sobre su fisiopatologia. Los estudios experimentales pusie-
ron de manifiesto la existencia de ciertos factores lipotrépicos que marca
nuevos rumbos en su estudio.

EL HIGADO Y SUS RELACIONES CON EL METABOLISMO GRASO

Debemos destacar en primer lugar el rol, importante que juegan los
fosfolipidos en todo el proceso metabélico, actuando sobre todo como inter-
mediarios en el transporte de los 4cidos grasos. Podriamos decir que todo
el proceso gira alrededor de tales sustancias.

Ahora bien; que el higado interviene activimanete en el metabolismo
de las grasas esti demostrado por los siguientes hechos: 19 Los dcidos grasos
combinados con los fosfolipidos y los glicéridos son menos saturados que los
de los otros tejidos; 2° las grasas neutras o los ésteres de colesterol pueden




358 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

acumularse en ¢l higado en una proporcién mucho mayor que en cualquier
otro tejido; 3° el higado es el sitio principal de formacion de los cuerpos
ceténicos: 4° los fosfolipidos se transforman mas rapidamente en el higado
que en cualquier otro tejido, a excepciéon de la mucosa intestinal (Best).

El higado recibe la grase de dos vias. Una es la alimentacién rica en
grasa. A las pocas horas de ingeridas aumentan el tenor del higado. La otra
es de los depésitos grasos que cuando la alimentacién es muy pobre en grasas,
se forma a partir de los glicidos y prétidos ingeridos. Se puede demostrar
este proceso por medio de las grasas sefialadas que se depositan en los tejidos
- administrando algin veneno movilizador como el cloroformo. Se produce
en tales condiciones una esteatosis y el exceso de grasa contenida en el
higado posee los acidos grasos de tales grasas sefialadas. La alimentacién
rica en colesterol produce en el higado un acimulo de glicéridos y de ésteres
del colesterol, pero no del colesterol libre (Chanutin y Okey).

Los fosfolipidos que son la lecitina, la cefalina y la esfingomielina, inter-
vienen en la estructura celular de casi todos los érganos de la economia en
cantidades relacionadas con distintas actividades especificas. Han sido lla-
madas por Mayer, Terroine y Schaeffer constante celular por permanecer
en forma casi constante en las distintas condiciones fisiolégicas, atin durante
la inanicion extrema.

Su tenor en el organismo depende de varias condiciones como ser alimen-
tacién rica en grasas y en elementos capaces de sintetizarlas. Las hormonas
también influyen; asi la insulina las hace disminuir y la tiroides aumenta
su tenor en el higado. En el embarazo se encuentran aumentados hasta
el final.

El papel desempefiado en el metabolismo de las grasas se refiere a su
actividad como intermediario. Tiene efectos antagénicos con el colesterol
bajo el punto de vista fisioquimico. En los distintos tejidos retiene los dcidos
grasos no saturados (Best) y parece actuar también en el transporte de
oxigeno en el interior de las células segin Sinclair.

Desde el punto de vista experimental se ha podido estudiar su actividad
introduciendo en los alimentos grupos marcados de manera que se les pueda
seguir en el organismo. El fésforo radioactive P32 (Artmon; Chaikoff),
deuterio, introducido en los acidos grasos en lugar del hidrégeno (Schoen-
heimer) y el 4cido elaidico el isomero “trans” del 4cido oleico, han sido utili-
zados como sehales en muchos de estos trabajos (Best).

Respecto a los cuerpos ceténicos; Embden, Salomon y Schmidt (1906),
hallan que prefundiendo higados con acidos grasos, ciertos aminegacidos y
dcido pirtvico se producian cuerpos cetonicos.

Cualquier proceso que haga llegar més grasa al higado, aumentara la
formacién de cuerpos ceténicos, tal como en la diabetes, inanicién, floridzina,
etc. También ciertos extractos de lébulo anterior de hipéfisis aceleran nota-
blemente la transferencia de los depésitos de grasa al higado (Best y Camp-
bell), lo que produce un aumento en la formacién de cuerpos ceténicos.

Los glicidos son maés bien anticetogénicos que cetoliticos. Los protidos
son menos anticetogénicos que los glicidos, probableménte porque solo algu-
nos de sus componentes aminodcidos forman glicidos mientras que otros son
cetogénicos. La cetosis se produce cuando existe un bajo contenido de glu-
cégeno en el higado, es decir, durante la inanicién, diabetes, etc. En tales
estados las células hepaticas contienen mds grasa y menos glucégeno. Dichas
grasas al reemplazar al azicar del higado lo hacen también en su funcio-
nalismo metabélico y se acelera la cetogénesis. En tales circunstancias la
grasa se utiliza en la combustion. Esto explica bien la accion de la insulina
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en su funcién anticetogénica al facilitar la acumulacién de glucégeno en
el higado y evitando la deposicién grasa en el mismo.

Los extractos anteriores de hipéfisis y la corteza suprarrenal tienen accién
cetogénica. Esta accién es evitada por la administracién previa de insulina.
Ni la insulina ni los extractos cetogénicos afectan la cetosis después de la
extirpacion del higado (Houssay; Mirsky). La hormona tiroidea y la adre-
nalina son capaces de agravar la cetosis bajo ciertas condiciones.

ANATOMIA PATOLOGICA

Se considera que en condiciones normales la grasa del higado se en-
cuentra en proporciones que varian del 1 al 3 '%. En los estados de adiposis
puede llegar a un 40 1% 6 mas.

Conviene distinguir la adiposis fisiolégica de la patolégica. La primera
ocurre después de la ingestion de una gran cantidad de grasa y constituye
un proceso fisiolégico llamado infiltracién grasa. Es una sobrecarga en un
higado normal que no se diferencia histolégicamente en nada del estado pato-
légico. Cuando tal sobrecarga ocurre en un higado cuya célula esta enferma,
es decir, que estd lesionado su protoplasma, estamos en presencia de la
llamada degeneracién grasa.

El concepto de degeneracién grasa propugnado por Virchow ha sido
desechado. Ello suponia la existencia de una metamorfosis albuminoide en
grasa. Tampoco se acepta el de la fanerosis adiposa, por el cual se vuelven
visibles los cuerpos grasos presentes y combinados en el protoplasma celular.
En cambio, se acepta que la adiposis es siempre una infiltracién de grasa
que desde el exterior unas veces invade las células sanas y otras veces los
elementos celulares enfermos. La tGinica diferencia consiste en que unas veces
penetra mas grasa en las células acinosas hepéticas enfermas que en las sanas.
Debido a ello Aschoff ha reemplazado la denominacién de degeneracion
grasa propuesta por Virchow por el nombre de infiltracién grasa degene-
rativa, para diferenciarla de la simple infiltracién.

En la infiltracién grasosa simple de las células sanas, se produce una
modificacion cuantitativa del metabolismo normal de la célula, sin sufrir
una perturbacién de importancia al principio. Existe un déficit de combus-
tion de la grasa, cuando hay trastornos en la oxidacién como ocurre en los
tuberculosos y en los alcoholistas crénicos. En los grados moderados esta
limitada a la parte periférica del lobulillo. En las formas acentuadas la
célula se llena de grasa rechazando al nicleo contra la membrana tomando
el aspecto de una célula adiposa y al mismo tiempo desaparece el dibujo
lobulillar al corte macroscépico. Este proceso es designado también como
infiltracién patolégica y representa una intensificacién de los fenémenos
fisiolégicos.

~ La esteatosis fisiolgica se puede deber a: Alimentacién, género de
vida, estado nutritivo de otros 6rganos, factores que determinan la cantidad
y forma de distribucién, y en los primeros meses de la vida fetal (Aschoff).

Como causas de infiltracién grasa degenerativa lo que maés se evidencia
es la anoxemia previa que sufren las células como ocurre cuando existe un
aporte defectuoso de sangre, lo que interfiere sobre la energia vital de la
misma. Por eso se encuentra el mismo proceso en el corazoén, rifién y otros
6rganos, en los casos de anemias generalizadas. Las anemias locales dan lugar
también a la degeneracién grasa y en los bordes de los infartos vemos a
menudo una zona de degeneracién grasa muy acentuada constituida por
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células muy lesionadas, pero no muertas (Aschoff). Los venenos como el
cloroformo, fésforo, alcohol, etc., también la provocan, lo mismo que las
toxinas que provienen de procesos inflamatorios, las que actian ademads
por los trastornos circulatorios y la fiebre.

La infiltracién grasa se localiza preponderantemente en la periferia del
lobulillo y la degenerativa en las partes centrales. En los grados intensos de
infiltracién grasa sufren las estructuras celulares y el nucleo, muriendo la
célula y formandose finalmente un detrito grasiento. Los focos de degene-
racién grasa se distribuyen siguiendo la red venosa. Se debe esto, probable-
mente a que a este nivel la sangre es mas pobre en oxigeno, lo que dificulta
la oxidacién de la grasa en la célula (Aschoff).

Los higados grasos se pueden producir por los siguientes procedimientos:

1° Procedimientos dietéticos: inanicién (transitoria) alimentaciéon por
grasas, colesterol, cistina o biotina o cantidades deficientes de colina, betaina
u otros factores lipotrépicos.

2° Inyeccién de sustancias obtenidas en la hipéfisis anterior.

3¢ Estados de: Embarazo, diabetes, anemia perniciosa y otros.

4° Cambios en las condiciones atmosféricas: Temperaturas alta y baja,
presion baja.

5° Estados infecciosos.

6° Venenos: Fésforo, cloroformo, benzol, floridzina, ete.
(Best) .

La célula hepatica no juega un rol simplemente pasivo en dichos estados.
No basta que exista un aporte exagerado de grasas. Existen mecanismos regu-
ladores que actan sobre la deposicién grasa y su metabolismo que atn son
bastante inciertos.

De todos estos problemas nos ocuparemos a continuacion, tratando de
presentar una sintesis de los conocimientos actuales, aunque reconociendo que
se trata de cuestiones todavia en la fase de estudio experimental y por lo
tanto de dificil interpretacion.

Experimentalmente se ha demostrado que en ausencia de ciertos fac-
tores lipotrépicos, la grasa se acumula en el higado.

FACTORES LIPOTROPICOS

Son aquellas sustancias que previenen o evitan una acumulacion de
grasa en el higado. Ellas son:

a) La colina y su derivado, la betaina.
b) El lipocaico.
¢) El inositol.

La mayor parte de los estudios realizados sobre esta cuestion son de
cardcter experimental, iniciandose recién en los ultimos anos, la aplicacion
a la clinica de las nociones adquiridas.

En 1924 Fisher demuestra que el pancreas crudo es capaz de mejorar el higado
graso de perros despancrectomizados y tratados con insulina. Allan, Browie y Robinson
reemplazan al pancreas crudo por la colina con buenos resultados.

La lecitina también se mostraba activa sobre el higado graso producido artifi-
cialmente en las ratas por alimentacién con dietas especiales hipergrasosas.

En 1925 Lathes y Rapert sostienen que los fosfolipidos intervienen en el transporte
«de las grasas al higado. La lccitina que es un fosfolipido, esti compuesta por: acido
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fosforico, glicerol, 4cidos grasos y colina. Se ha demostrado luego que la colina es
el principio activo de la lecintina.

¢CoMo AcTUA LA coLINA?—La explicacién mds sencilla y que esta
apoyada por una considerable experiencia es que la colina provoca la sin-
tesis de la lecitina en el higado. Perlman y Chaikoff muestran que en las
ratas alimentadas con grasas, la colina ingerida causaba una estimulacién
de los fosfolipidos a la hora y la respuesta de estos tltimos se hacia en una
cantidad de 0,30 mg. Aylward, Channon y Wilkinson observaron que el
colesterol —factor antilipotrépico— produce una caida de los fosfolipidos
hepaticos. La disminucién de fosfolipidos ocurria antes de que el higado
estuviera grasoso y controlado por la administracién de colina. Vieron tam-
bién que en ausencia de colina, asi como los fosfolipidos disminuian, los
glicéridos aumentaban. Welch y Welch establecieron la hipétesis de que el
cloruro de colina es fosforilado y utilizado en la sintesis de la lecitina, apo-
yandose en el hecho de que el éster del 4cido fosférico del cloruro de colina
no es afectado por la fosfatasa hepatica y por lo tanto protegido de la oxi-
dacién en el higado. Se ha probado también que la betaina y la metionina
producian un aumento de los fosfolipidos hepaticos segtin los estudios de
Perlman y colaboradores.

Best creia que la colina actuaba disminuyendo la absorcién de grasa
por parte del higado o que éste por medio de ella aumentaba las oxidaciones
de dichas grasas.

Como dijimos en la primera parte, los fosfolipidos sirven al transporte
de dcidos grasos del higado. Para la formacién de estos mismos se requiere
un minimo de colina que puede ser administrada por la dieta o sintetizada
“in vivo”, si estin disponibles grupos metilos labiles o etanolamina. En con-
secuencia, en ausencia de colina o de sus precursores, las grasas neutras se
acumulan en el higado.

La colina actia con mayor intensidad sobre los higados grasos produ-
cidos por glicéridos (fat fatty liver), que por los producidos por el colesterol
(Best, Channon y Ridout), al que Best y Channon lo llaman higado graso
tipo colesterol. Sobre este tipo actia en un 60 y eso administrada a dosis
altas. El colesterol tiene un efecto antilipotrépico, el cual es en parte ejercido
por una depresién ejercida sobre los fosfolipidos. Las dietas ricas en coles-
terol producen en los higados un aumento de los 4cidos grasos y ésteres de
colesterol, pere no del colesterol libre (Okey). Ciertos extractos hepaticos
que poseen un componente activo biotina— producen una deposicién en el
higado de ésteres de colesterol (Best). :

La colina no acttia sobre los higados grasos producidos por ayuno, pero
lo pueden prevenir. En cuanto a los producidos por téxicos, Best, Mac Lean
y Ridout demostraron que no actuaba sobre los cambios ya existentes, pero
aceleraba la curacién durante el periodo de reparacién. A grandes dosis
previene la acumulacién de grasas en los animales envenenados con tetra-
cloruro de carbono. Tampoco actta sobre los higados grasos producidos por
extractos pituitarios anteriores (Best).

Los extractos hepéticos contienen una fraccién, la biotina que produce
una deposicién de colesterol en el higado; a tales se les designa con el nombre
de higado tipo biotina que son resistentes a la accién de la colina pero no
del lipocaico y del inositol.

Se ha demostrado también que las proteinas ejercen efectos lipotré-
picos. Los primeros ensayos fueron hechos por Best y Hunstmann en 1935
sobre la base de la caseina. Demostraron que 1 g. de caseina era equivalente
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a 5-8 mg. de colina. Tuecker y Eckestein fueron los primeros que publicaron
que un aminoécido, la metionina era lipotrépica y que los aminoacidos que
contienen sulfuros ejercen efectos contrarios a la grasa del higado.

Channon Manifold y Paltt, mostraron que la metionina actia sobre
ambas fracciones del higado graso, la glicérida y la colesterinica. La acti-
vidad lipotrépica de la metionina se ha calculado ser 1/15 de la colina.
Singal y Eckestein probaron que la cistina y la cisteina aumentaban la grasa
hepatica. Explica también el escaso efecto lipotrépico de la gelatina debido
a la poca cantidad de metionina que contiene. Establecieron como norma
general que la actividad lipotrépica de las proteinas esti en relacion a su
contenido en metionina como fué determinado por Baerstein.

Se ha visto que existe un antagonismo entre la metionina y la cistina.
Se ha demostrado ello en base al hecho de que un agregado de cistina a
las dietas aumenta las demandas de factores lipotrépicos.

Channon y Wilkinson al estudiar los efectos de la caseina, hicieron la
primera sugestion de que ciertos aminoacidos pueden ser convertidos en
colina o betaina en los tejidos. Al demostrarse que era la metionina el com-
ponente activo, Du Vigneaud y colaboradores afirmaron que la metio-
nina ejerce su accién lipotrépica por el aporte de grupos metilos para la
sintesis de la colina.

SiNTESIS BIOLOGICA DE LA GoLINA.—La colina puede llegar al organismo por dos
vias: por ingestién o por su sintesis a partir de otras sustancias. Existe un traspaso
de grupos metilos en forma reversible de la metionina segin la idea de Du Vigneaud.
Stteten demostré el proceso de la metilacién en la siguiente forma: Se produce la
ctanolamina en el organismo por reduccién de la glicina o como sugirié Folch por la
decarboxilacién de la serina. La glicina puede a la vez surgir por demetilacion
de la betaina. La etanolamina al demetilarse se transforma en colina. A su vez la
ctanolamina puede surgir por demetilacién de la metionina.

La homocistina seria un intermediario que al recibir los grupos metilicos de la
colina se transformaria en metionina. Su relacién con la creatina liga a la metionina
y a la colina con el metabolismo muscular.

La alimentacién seria un factor en la provision de grupos metilos labiles. El
organismo necesita ingerir grupos metilos labiles, a saber: metionina, colina o betaina,
ya que no las puede sintetizar, sino que la traslada y luego.porque estos compuestos
tienen acciones similares en la dieta y hasta de reemplazo mutuo sobre el higado
graso y ademas sobre el riién hemorréagico y sobre el crecimiento corporal (Foglia).

La accién de la betaina que es un derivado de la colina, se produce a través
de la oxidacién del grupo alcohélico de la colina y de la hemocolina; depende de
una accién indirectamente lipotrépica a través de la sintesis de la colina. Todo lo
que altere el ciclo de la metilacién repercute en el organismo con los sintomas de
carencia.

Para ser mas explicitos en lo referente al traspaso de los grupos metilos labiles
insertamos el esquema descripto por Foglia, basado en las investigaciones de Du Vig-
neau y colaboradores y Stteten.
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La betaina, que es la trietilcolina, también sirve como fuente de grupos metilicos.
Su accién estd retardada por algunos dias después de su administracién. No se trans-
forma directamente en colina, como lo demostré Stteten, sino que es demetilada en
forma de glicina.

La cantidad de colina del organismo es mantenida a un nivel cons-
tante por la metilacién biolégica de la etanolamina. Lo que explica la falta
de relacién del contenido de colina del organismo con la cantidad de esta
misma en la dieta notado ya por algunos autores (Best, Channon, Ridout,
Beeston, Wilkinson, Jacobi y otros). Se ha establecido claramente que la
colina puede ser sintetizada “ in vivo” con tal que los grupos metilicos sean
aprovechados, como la metionina o la betaina y también que sea aprove-
chabe un suplemento de etanolamina.

Se admite, pues, que la colina puede ser sintetizada y que la accién
lipotrépica es debida a la estimulacién de la formacién de fosfolipidos. Parece
entonces innecesario admitir que lo que ha sucedido es que los grupos metilos
juegan un papel importante en la accién lipotrépica.

Los grupos metilos de la colina no aparentan ser necesarios para su
actividad lipotrépica. Mawson y Welch han presentado evidencias que su-
gieren que el grupo hidroxilo de la colina es necesario para la accién lipo-
tropica.

Perlman y colaboradores en sus estudios analizaron el efecto de los
aminoacidos en el retorno de los fosfolipidos al higado y relacionaron esto con
la actividad lipotrépica. La metionina habia demostrado producir una ele-
vacién de retorno de fosfolipidos. Resultados negativos se obtuvieron con la
glicina, alanina, tirosina, 4cido glutimico, asparragina, prolina y serina.
Con la excepcién de la tirosina que segin Beeston y Platt posee ligera acti-
vidad lipotrépica, tales hallazgos concuerdan con la incapacidad de los amino-
acidos a ejercer una accién lipotrépica.

La cistina ejerce efectos antilipotrépicos, es asi que Treadwell, Groothius,
Eckestein en 1924 encuentran que las dietas a base de caseina aumentaban
sus efectos lipotrépicos en las ratas cuando eran suplementadas con cierta
cantidad de metionina. También notaron que las ratas jévenes eran mejor
alimentadas con caseina y que ganaban peso en forma mas riapida que las
que lo eran con dietas de metionina-cistina. Grifith y Mulford ven que las
dietas con caseina suplementadas con un 0,5 % de cistina creaban una de-
manda mayor de factores lipotrépicos. Los trabajos de Treadwell y colabo-
radores confirman estos datos y traen en conclusién la existencia de un anta-
gonismo entre la cistina y la metionina.




364 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

Tiros DE HIGADOS GRASOS EXPERIMENTALES:

a) Por alimentacién rica en grasa: se debe distinguir: el higado graso por
glicéridos (fat fatty liver) y el tipo colesterinico. Okey refiri6 que las dietas con 1 %
de colesterol suministradas a ratas blancas, traen un aumento acentuado en el higado
de los 4cidos grasos y ésteres de colesterol. Tal aumento es efectivo si la alimentacion
se prolonga por un espacio de 3 semanas. Tal efecto se puede obtener segiin Blather-
wick por la ingestién de higado total crudo o desecado o huevos enteros cocidos. El
higado graso de este tipo es resistente al efecto lipotrépico de la lecitina y por lo
tanto de la colina.

En 1940 Gavin y Mac Henry, mediante la administracién de un extracto de
higado de vaca a las ratas mantenidas con una dieta libre de grasas, causaban con
agudeza higados grasos que contenian grandes cantidades de colesterol con tal que
también se administrara tiamina, riboflavina, piridoxina y 4cido pantoténico. Mos-
traron luego que reemplazando la fraccién hepatica por biotina, el efecto era similar.
Este tipo de higado fué catalogado como de tipo biotina. Es resistente a la accién de
la colina, pero no al lipocaico o al inositol. Todo indica que los higados grasos pro-
ducidos por medios alimenticios no son distintos solamente en su origen, sino también
en su respuesta a los agentes lipotrépicos y probablemente también a su constitucién
lipoidea.

Mac Henry establecié que la tiamina causaba un marcado aumento de la grasa
corporal y hepatica. Los otros componentes parece que también poseen los mismos
efectos, Como actian no se sabe y no se ha llegado a una conclusiéon definitiva.

b) Higado graso de hambre: Durante la inanicién la grasa corporal se acumula
en el higado. En tales estados Denel, comprobé que la colina mantenia la grasa a
un minimo valor y descendia la cetonuria. Concluyeron que la colina no aumenta la
tasa de oxidacién de las grasas en el higado si se considera que la cetonuria durante
el ayuno es un indice de tal oxidacion.

c) Higado graso por sustancias téxicas: Best, Mac Lean y Ridout mostraron
que la colina no inhibia la deposicién de grasa en el higado ni la produccién de
cambios degenerativos en higados de ratas, siguiente a la administracién de grandes
cantidades de fésforo. Las grandes dosis podian prevenir su acumulacién de grasas
en el higado de ratas envenenadas con tetracloruro de carbono. Durante el periodo
de curacién aumenta la cantidad de grasa que desaparece del higado.

d) Higados grasos producidos por extractos de hipéfisis anterior: La colina
no previene su produccién (Best). Ello fué confirmado en los conejos por Mukerji
y Guha. Dragstedt demostré que el lipocaico era efectivo en tales circunstancias.

OTROS FACTORES DE LA GOLINA.—Nos interesa como mas importante lo
que se relaciona con la degeneracién renal. En 1939 Griffth y Wade vieron
que en algunas ratas jévenes mantenidas con una dieta escasa de colina se
producia: higado graso, agrandamiento renal con marcada degeneracion
hemorragica, regresion del timo y agrandamiento del bazo. Hallaron que
dando 2 mg. de colina diarios se prevenian los cambios degenerativos en los
rifiones, mientras que 10 mg. eran necesarios para controlar la grasa hepatica.
Se encontré ademds que la cistina tenia sobre el riiién los mismos efectos
que la ausencia de colina, igual a lo que ocurre sobre el higado graso.

La edad y peso de las ratas tiene importancia, lo mismo que el sexo.
Las lesiones renales y hepaticas fueron producidas mis rapidamente durante
7 a 10 dias en 40 gramos de ratas hembras de 20 a 30 dias de edad. La
incidencia es menor en ratas mds pesadas y de mds edad. La deficiencia se
hace notar mas rapidamente durante el periodo de crecimiento.

La accién de la colina en estos casos ha sido también debatida. Sc atri-
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buye todo a una alteracién que se produce sobre el mecanismo de transporte
de los fosfolipidos.

Se ha notado también en las ratas con ausencia dé colina producirse un
sindrome caracterizado por lesiones ulcerosas gastricas. El mecanismo no es
bien conocido, pero parece ser segtin Sharpless y Sabol que la colina estimula
los miisculos lisos del tracto gastrointestinal ayudando asi a prevenir la regur-
gitacién de bilis y estimulando la proliferacién celular.

Se ha visto que la colina es necesaria para el crecimiento de las ratas
durante el periodo de lactancia y atin durante un tiempo después del destete.
Su supresién traeria una detencién del crecimiento seguido de paralisis vy
muerte. El mecanismo no tiene otro fundamento que la intervencién de los
fosfolipidos.

Solandt sugiri6 que una deficiencia de colina puede llevar a una defi-
ciente formacién de la neurohormona, la acetilcolina. Tales observaciones
tienen cierto interés puesto que indica que la colina que se produce puede
tener otras funciones que las lipotrépicas.

Existe una serie de compuestos relacionados con la colina, algunos de
los cuales tienen actividad lipotrépica, como la betaina y homocolina cuya
accién misma depende del grupo hidroxilo de la colina. Tales considera-
ciones se aplican a compuestos que como la colina, participan directamente
en la formacién de fosfolipidos pero no a aquellas sustancias que ejercen
un efecto lipotrépico indirecto, porque aportan grupos necesarios para la
sintesis de la colina o de compuestos como esta misma.

Lipocaico (Lipo: grasa; caico: yo quemo). Es la parte activa del tejido
pancreatico que tiene actividad lipotrépica. Dragstedt y colaboradores vieron
que los perros despancrectomizados tienen una deficiencia de insulina y de
lipocaico. La insuficiencia de este Gltimo se manifiesta tardiamente y lo hace
por sintomas de insuficiencia hepatica (inapetencia, pérdida de peso, dia-
rreas, vomitos, astenia, apatia e ictericia), y la autopsia demuestra la exis-
tencia de higado graso y esclerosis de las arterias y valvulas aérticas (Fisher).
Hershey en 1930 descubre que la diccién de 10 g. de lecitina de huevo les
trae a dichos animales una supervivencia mayor de un ano.

Para Best, Ferguson y Hershey la accién del lipocaico se debe a su
contenido en colina, la que actuaria como principio activo, puesto que dando
1,50 g. diarios actuaba sobre dicho estado. Por otra parte, Channon no apoya
tal concepcién, puesto que el lipocaico actta sobre el higado tipo colesterol,
que es poco afectado por la colina.

Dragstedt y colaboradores en 1936 lo extraen del pancreas fresco (extrac-
cién alcohélica) y lo consideran como producto de secrecién interna. Se
supone que el sitio de produccién son las células alfa de los islotes de Lang-
herhans. Es termolabil y soluble en el agua y alcohol. La dosis es de 1 g.
a 1,50 g. de polvo seco por via oral en perros de 10 kg. La titulacién se hace
en ratas normales alimentadas a dietas ricas en grasa o sometidas a extractos
hepaticos (Foglia).

Si es una hormona o no, esta todavia en discusién. Las demostraciones
que lo hacen como producto de secrecién interna no son bastante satisfac-
torias. Lo cierto es que tiene accién lipotrépica y ésta no se debe a la colina.

Actlia sobre el higado tipo biotina y colesterol de las ratas. En el
conejo previene las lesiones ateromatosas, la hipercolesterinemia, higado
graso, etc., producidos por las dietas ricas en colesterol. Dichas lesiones no
las cura. La colina en estos casos actta en forma curativa pero no preven-
tiva como el lipocaico.

En el perro su falta que se produce por despancreatizacién trae los si-
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guientes sintomas: a) de insuficiencia hepatica, pérdida de peso, anorexia,
vémitos y diarreas, apatia y astenia, ictericia. La prueba de la bromosulfta-
leina es positiva. b) Alteraciones en el metabolismo hidrocarbonado: dismi-
nucién de la glucosuria y aumento de sensibilidad a la insulina (hipoglu-
cemia). ¢) alteracién en el metabolismo de las grasas (hipolipemia: menos
del 50 %) e higado graso. d) Alteraciones vasculares: esclerosis aértica vy
valvular.

Su accién en el hombre ha sido estudiada en su mayor parte en los
enfermos de diabetes y en los nifios con infecciones agudas cuya lipemia
estaba descendida (Stoesser). En tales casos se administraba pancreas crudo
o desecado por via bucal. Su ausencia se manifiesta en la diabetes con
lesiones hepaticas. Tales son mas frecuentes en el nifio que en el adulto y
se manifiesta por hepatomegalia. Sobre 1.000 casos de diabetes infantil,
White encuentra un 6 % de hepatomegalias. Estos enfermos tenian compli-
caciones, coma, enanismo, etc., en proporciéon mucho mayor.

Dragstedt hace una diferencia de los higados grasos debidos a la insu-
ficiencia de insulina y a la falta de lipocaico. En el primer caso se mani-
fiesta por ser de aparicién precoz (en los perros de 2 a 3 dias). Existe un
.aumento de la tolerancia de los hidratos de carbono, el funcionalismo hepa-
tico se mantiene normal y la anatomia patolégica muestra una infiltracion
grasa en forma de gotas finas, estando la arquitectura del lobulillo conser-
vada. Cuando se debe a la falta de lipocaico su aparicion es tardia, el
funcionamiento hepatico se halla alterado, la infiltraciéon en forma de gotas
gruesas y la arquitectura alterada.

En la clinica humana, Grayzel, Radwin, Snell, Confort y Rosenber
pudieron con el lipocaico corregir la hepatomegalia de los enfermos diabé-
ticos que ellos citan. El caso de Rosenberg es ilustrativo porque pudo hacer
biopsia del higado antes y después de la administracién de lipocaico.

Inositol—Su actividad es idéntica al lipocaico. Su accién fué estudiada
por Gavin y Mac Henry en 1941 en las ratas blancas. Al igual que el lipo-
caico previene el higado biotina y colesterol. Se llegé a la conclusién que el
lipocaico contiene sustancias lipotrépicas no identificables bastante diferentes
del inositol. Este no actia sobre los perros despancrectomizados, en los que
tiene poca influencia en la prolongacién de la vida, en la lipemia y en la
tolerancia de la insulina. Todas estas conclusiones han sido confirmadas por
Owens, Allan, Stringer, Dragstedt, Rubin y Ralli. Su accion lipotrépica se
cree debida a la formacion de fosfolipidos.

Resumiendo, se puede decir que:

La colina actGia en forma méas intensa sobre el higado graso tipo gli-
cerdio (fat fatty liver) y en menor grado sobre el higado graso colesterol.
También actia sobre el higado graso de perros despancrectomizados.

El lipocaico acttia sobre el higado de los perros despancrectomizados.
También sobre el higado graso de las ratas mantenidas a dietas grasas que
contienen todas las vitaminas B y biotina y en menor grado sobre el higado
graso colesterol.

El inositol actiia en mayor grado sobre el higado tipo biotina.

El colesterol como agente antilipotrépico—Actia en tal forma por su
accion deprimente sobre los fosfolipidos del higado (Best).

Ademdés de otros estados se observa que el colesterol esti aumentado en
la sangre en la nefrosis lipoidica. Seglin Barker, ello es proporcianal al grado
“de albuminuria. Los enfermos con balance nitrogenado negativo, presentaron
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las colesterolemias mas altas e hipoproteinemia. Atn con las dietas hipo-
proteicas pero que mantienen un valor calérico adecuado y con minerales y
vitaminas necesarias se produce un balance nitrogenado negativo, caida
gradual de la urea sanguinea y un aumento del colesterol de 200 a 300
veces el valor normal. El animal muere en caquexia y la autopsia revela una
acumulacién grasa extrema en el higado y degeneracién grasa renal. Hay
que diferenciar segin Barker los resultados obtenidos en las dietas hipopro-
teicas que tienen un valor calérico adecuado de las que tienen un valor cal-
rico bajo. En el hombre se ha demostrado que no siempre se produce hiper-
colesterinemia con la restriccién proteica alimenticia.

Los resultados de Barker indican que la colesterolemia puede ser modi-
ficada por el metabolismo proteico (adecuada absorcién y de un balance
endocrino normal). Los déficits producidos por pérdida de sustancias pro-
teicas por proteinuria o aumentada demanda como sucede en el embarazo,
actian directamente provocando un aumento del colesterol.

El valor de la colesterolemia se hace evidente cuando se toman en consi-
deracién todos los factores que intervienen en el origen, pérdidas y utilizacién
de las proteinas.

Se concluye que un trastorno del metabolismo proteico celular puede dar
origen a la degeneracién e infiltracién grasa. Tales observaciones clinicas
confirman los trabajos experimentales de Best y Channon sobre la accién
lipotrépica de las proteinas y colina en su relacién con el metabolismo lipido.

APLICACION CLINICA

Como nos hemos referido al comienzo, las conclusiones practicas no
son muy evidentes. Sin embargo, tenemos noticia de algunos resultados hala-
gadores en relacion a la informacién bibliografica que hemos podido obtener.

Durante los tltimos afios se ha visto un cambio en el tratamiento de
lacirrosis portal del higado, particularmente en relacién al rol de la dieta
en la terapéutica. Conner acenttia la importancia de la infiltracién grasosa
prolongada del higado en el desarrollo de la cirrosis en la diabetes y en el
alcoholismo crénico.

En 1936 Chaikoff, Connor y Biskind observaron cirrosis en perros des-
pancrectomizados que habian sido alimetnados con una dieta rica en grasa
y alcohol. Blumberg y Grady pueden producir cirrosis en ratas alimentadas
con dietas hipergrasosas e hipoproteicas. Experimentalmente se puede llegar
a la curacién de las cirrosis con la administracién de colina o de clorhidrato
de betaina (Gyorgy, Goldblatt, Lillie, Daft, Sebrell). Lo mismo se puede
decir de la caseina como de su aminoicido la metionina.

En 1937 Patek refiri6 que los enfermos con cirrosis alcohélica parecian
beneficiar su nutricién general con una dieta altamente vitaminica. Patek y
Post vieron una notable mejorfa en 54 pacientes de cirrosis que recibieron
una dieta altamente nutricia a base de proteinas suplementadas con el com-
plejo vitaminico B. Los mismos resultados obtuvieron Fleming y Snell.

De las observaciones patolégicas es evidente que la cirrosis hepatica
estd asociada frecuentemente con una extensa infiltracién grasa del higado
(Connor, Keefer y Fries). Del material de autopsia obtenido se ha indicado
que contienen un gran contenido de grasa neutra (Ralli, Paley y Rubin,
Tanhauser y Reinstein) el tipo de lipido sobre el que el efecto lipotrépico
de la colina es mas efectivo.

En los experimentos en animales se ha demostrado que la colina tiene
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un cfecto beneficioso en la prevenciéon y tratamiento de ciertos tipos de
cirrosis grasosa dietética. En vista de estos datos patolégicos parece necesario
investigar el posible valor de la colina como un complemento del tratamiento
dietético de la cirrosis clinica del higado.

Russokoff y Blumberg refieren 10 casos tratados con éxito. Broun y
Matter (1941), senalaron la mejoria de 4 pacientes afectados de cirrosis
portal tratados con 1 g. de cloruro de colina administrada por via bucal.

Moosnick, Schleicher y Peterson refieren haber mejorado un estado de
anemia perniciosa progresiva con cloruro de colina, con una solucion al 5 %
en forma endovenosa, durante 16 dias. La biopsia del higado y de la médula
6sea mostraron una marcada metamorfosis grasa de ambos o6rganos. Este
estado grasoso fué interpretado de haber sido la razon de la debilidad del
paciente para mantener un estado sanguineo normal. El hecho de que la
terapéutica de colina produjese una remisién del estado anémico, reduccion
del didmetro medio corpuscular de los eritrocitos y el retorno de la histo-
logia de la médula 6sea normal, parece indicar que una cantidad adecuada
de hematopoietina (factor antianémico pernicioso), estaba almacenado en el
higado pero no elaborado con efectividad a causa del estado grasoso. Presu-
men que los extractos purificados de higado o no contienen colina o las
cantidades son tan pequenas para ser efectivas con respecto al transporte
de grasas y su deposicién en ciertos individuos. Los autores sugieren que el
cloruro de colina o sustancias que contienen colina pueden suplementar
cuando la metamorfosis grasa del higado o de la médula 6sea o ambos estin
presentes, particularmente cuando una anemia progresiva se desarrolla bajo
adecuada terapéutica con extractos hepaticos purificados, en la ausencia de
factores conocidos que interfieren con una respuesta terapéutica.

Segtin Hoagland la lecitina del haba de soja (que contiene colina) e
higado crudo parenteral son de recomendar en los estados de cirrosis. Existe
un acuerdo general que el almacenamiento de la grasa precede a la alte-
racién irreversible del tejido fibroso en la patogenia de algunos tipos de
cirrosis portal sobre todo la de origen alcohélico. Sobre la base de la accién
lipotrépica de la colina existe una tendencia racional para el uso de la misma
en las cirrosis humanas. Por légica, fatales consecuencias pueden resultar de
un higado adiposo grande ain en ausencia de fibrosis (Connor, Keefer y
Fries, Lecomte y Singer, Graham). El uso de colina en tales casos puede
ser de gran valor. Hay que hacer notar que Danis y Anderson han observado
efectos beneficiosos con el uso de cloruro de colina en tres casos de ictericia
grave neonatorum asociadas a higado graso.

Russakoff y Blumberg manifiestan que a pesar de todo lo expuesto tu-
vieron algunos fracasos con el uso de la colina. Interpretan que ello es debido
a que el proceso cirrético puede avanzar a un estado irreversible en que nada
es de valor. Este estado no puede ser determinado clinicamente aun con la
ayuda de los tests funcionales. Creen que por tales circunstancias no se debe
condenar al medicamento como serfa con las sulfamidas en ciertos estados
sépticos. Piensan que para ello se necesita un estudio mds completo, un grupo
bien controlado de cirrosis y una inteligente discriminacién en apreciar los
casos individuales. En general, parece que aquellos pacientes que tienen un
higado agrandado, y probablemente un tipo de cirrosis de tipo adiposo,
deberdn responder en general favorablemente a la terapéutica de colina.

Prescriben la colina en dosis de 6 g. por dia, dividida en varias tomas.
Usan agua de pipermint como disolvente para darle sabor y con el propo-
sito de contrarrestar las pequenas cantidades de alcohol presentes en un
elixir. Administrada después de las comidas no traia ninguna reaccion.
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Cuando a tres pacientes después de una noche de ayuno le fueron admi-
nistrados 0,5 g. de colina sin alimentos, uno experimenté nduseas sin vémitos.
Hubo una leve caida de la presién arterial y un ligero retardo de la fre-
cuencia cardiaca. En otro paciente no existiecron efectos nocivos durante la
administracién de 6 g. de cloruro de colina diarias.

Los pacientes relatados por dichos autores recibieron ademés un comple-
mento de vitaminas, extractos hepaticos, transfusiones sanguineas, etc. Los
resultados obtenidos estaban en relacién con la respuesta clinica y de labo-
ratorio. Existia un aumento en las proteinas del suero y mas especificamente
de la seroalbimina sobre el nivel critico, lo que se asociaba generalmente
con una diuresis esponténea, descenso de peso, disminucién de la cintura,
desaparicién de los edemas y de la ascitis y de la ictericia. Sensacién de
mejor estado, aumento del apetito, reaparicién del ciclo menstrual en la
mujer y la falta de necesidad de efectuar alguna paracentesis abdominal
excepto en un caso. Disminucién del tamafio del higado. Mejoria de los
tests de funcién hepética, disminucién del indice ictérico, disminucién del
tiempo de protrombina y mejoria del cuadro sanguineo. La velocidad en
la respuesta de mejoria fué muy variable. Algunos después de una semana
y otros mids tardiamente. De acuerdo a todos estos datos justifican el uso
de la colina como un complemento a la terapéutica dietética de la cirrosis
del higado, particularmente en la forma grasosa y del tipo alcohélico.

Dimitry ha usado también la colina en oftalmologia y dice que inicié
su experiencia con la administracién de metionina en una persona joven
afectada de idiocia juvenil amairética (enfermedad de Spielmeyer-Vogt) en la
que se encuentra una falla en el metabolismo lipido. Esta enfermedad esti
constituida sobre la base de una lipoidosis particular en que lo caracteristico
de la misma son las células en “espumadera” por su cantidad de vacuolas
de degeneracién lipodea, en el sistema nervioso central y en las células gan-
glionares de la retina. Tales agentes terapéuticos (la metionina y la colina)
producen una caida de la temperatura y una desaparicién del estado epilép-
tico incontrolado de la misma.

En el xantoma plano del parpado a la dosis de 5 g. tres veces al dia
su ingestién trae una reabsorcién del mismo en el término de 4 a 5 semanas.
En el exoftalmos y sobre todo en los que no habian cedido atin con la ope-
racién del bocio. También se beneficié una enferma de perivascularitis tuber-
culosa retinal, que se habfa desarrollado en una muchacha de 21 afios si-
guiente a la biopsia de un lupus facial. Los tubérculos desaparecieron en
unas pocas semanas y las hemorragias miltiples de la retina concurrentes
con la enfermedad fueron eliminadas y absorbidas. En otro caso de retino-
coroiditis tuberculosa con un gran nédulo no se beneficié con la colina. Para
no seguir enumerando los estados patolégicos con todo detalle tratados por
este autor diremos que refiere haber tenido éxito en tlceras de la cornea,
en las lesiones por gas de mostaza, en algunas queratitis y con gran sorpresa
concluye que la patologia de la triquiasis debe estar originada en el hecho
de que las grasas y el colesterol son factores que deberan ser separados antes
que las pestafias no puedan crecer én forma apropiada. También ha visto
efectos favorables sobre el pterigium.

El lipocaico ha sido ‘ensayado en la patologia humana, especialmente
en diabéticos. Son bien conocidas las alteraciones del metabolismo lipido de
la diabetes. La presencia de lesiones hepaticas es interpretada como una
insuficiencia de lipocaico. Tales lesiones hepiticas comprenden: 1° Higado
graso, en la necropsia, ya visto y confirmado a fines del siglo pasado por
Von Mering y Minkowski en los perros despancrectomizados. 2° Pruebas

.
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&
clinicas y de laboratorio que arrojan una menor suficiencia del higado.
32 La hepatomegalia, que es maés frecuente en el nino. En 1.000 casos de
diabetes infantil White y colaboradores encuentran un 6 9% de hepatome-
galia. Estos tenian complicaciones: coma, enanismo, tuberculosis, etc., en
proporcién mayor de lo habitual que en los no hepatomegalicos.
Dragstedt considera que en la diabetes experimental de los perros como
en la humana debe admitirse la existencia de dos tipos de higados grasos.
Uno debido a la insuficiencia de insulina y el otro a la falta de lipocaico.

Higado graso por Insuf. de insulina Insuf. de lipocaico

Tiempo de aparicién luego de | Precoz (2 a 3 dias) | Tardio (después de un
la operacion. mes

Tolerancia de los H. de C. Aumentada Disminuida

Func. del higado. Normal Alterado

Histologia del higado (gotas de Estrutura normal Gruesas. Alterada.
grasa-estructura ) (Foglia).

INSUF. DE LIPOCAICO ADMINISTRACION DE LIPOCAICO

Aparicién de los sintomas No muere
luego -de 1 a 11 meses
de la operacion.

Insuficiencia hepatica

Alteracién del metabolismo
&

Pérdida de apetito

Vémitos, diarrea

Apatia, astenia

Ictericia (ojos, orina)
Prueba bromosulftaleina
Disminucién de glucosuria
Aumento sensible de insulina
Hipolipemia (—50%)

Aumenta

Desaparecen

Aumenta
Disminuye
Normal o super-

normal
Higado graso Desaparece
Alteraciones vasculares Esclerosis de aorta y valvulas Faltan datos
(Foglia).

En la diabetes humana casi todas las hepatomegalias se corrigen con
una dieta conveniente o insulina en proporciones adecuadas, pero cierto nu-
mero parece depender directamente de la insuficiencia de lipocaico como lo
indican los casos tratados y mejorados con el mismo.

Grayzel y Radwin en tres diabéticos juveniles con hepatomegalias que
alcanzaban el nivel del ombligo y que habian resistido a todo tratamiento,
refieren que con el lipocaico, desaparecieron en forma intensa. Snell y Con-
fort sefialan que en tres adultos que tenian lesiones extensas de pancreas
(insuficiencia externa e interna), existia hepatomegalia y sintomas de insu-
ficiencia hepatica mejorando con la administracién de lipocaico. Rosenberg
en un adulto diabético con hepatomegalia resistente a la dieta y a la insu-
lina obtuvo también una reduccién del tamafio del higado dando lipocaico.
Lo interesante es que pudieron hacer biopsia antes de su administracion y
observaron que el higado era graso; otra biopsia realizada después del trata-
miento dié la imagen normal de este 6rgano.

Aparte de los signos de lesién hepatica, se ha insistido sobre la gran
frecuencia de lesiones arteriales en diabéticos desde el comienzo de la era
insulinica (Joslin), que se asemejan a las que presentan los perros con sin-
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tomas de insuficiencia de lipocaico. Estas lesiones se producen también en
conejos con una alimentacién rica en colesterol.

Marble y colaboradores estudiaron el efecto del pancreas crudo sobre
la hepatomegalia de dos nifios diabéticos, en tanto que el cloruro de betaina
en 12 y la protamina-zinc-insulina en 19. Notaron que con la administracién
de pancreas crudo no se producia ningiin cambio notable del higado en
cuanto a su tamario. Con el cloruro de betaina se vi6 mayor o menor dismi-
nucién en el 50 % de los casos. La protamina zin-insulina sobre el 78 %.
Concluyen que el agrandamiento del higado es debido principalmente al
mal control de la diabetes y no a escasez de colina o de algiin otro agente
derivado del pancreas crudo.
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Sesion del 4 de mayo de 1945

Preside el Dr. J. A. Praderi

HOMENAJE A LA MEMORIA DEL Dr. BOGORJA DE SKOTNICKI

A propuesta del Dr. W. Piaggio Garzén, la asamblea se pone de pie
durante breves instantes, como homenaje a la memoria del Dr. Bogorja de
Skotnicki, recientemente fallecido.

ESTUDIOS QUIMICO Y VITAMINICO DE LA LECHE HUMANA
SUMINISTRADA POR EL LACTARIO DEL HOSPITAL
“PEREIRA - ROSELL”

Dr. N. Armand Ugon—Refiere los resultados de este estudio, que fué
realizado en el Laboratorio de Biologia Experimental y Bromatologia del
Instituto de Clinica Pediatrica e Higiene Infantil “Dr. L. Morquio”, que
dirige el Prof. Dr. J. Bonaba, con la cooperacién de éste, del Prof. Dr. N. L.
Surraco y de los Profs. Dres. Maria L. Saldin de Rodriguez y A. Rodriguez
Castro y Dr. R. B. Yannicelli. Expone, en primer término, la organizacién
y funcionamiento del Lactario. Detalla la forma en que se hace el examen
de las nodrizas, a cargo de la oficina dependiente de la Casa del Nino, que
dirige la Dra. M. Armand Ugon y luego, a las que son enviadas al hospital
“Pereira-Rossell”, se les hace la ficha de Nutricién, donde ademas de los
datos comunes, se investiga el género de alimentacién que realizan. Ha podido
comprobar asi, grandes deficiencias de la misma, que repercuten sobre la
calidad de la leche que producen. La madre que cria y realiza quehaceres
domésticos, debe recibir carbonato de calcio, aceite de higado de bacalao
y tiamina; lo mismo ocurrird con la que ademas realiza trabajos musculares.
Al valor calérico total deberid agregarse 640 calorias, equivalentes de un
litto de leche. Se vigilara especialmente la dosis de calcio, fésforo, hierro,
asi como de vitaminas y las proteinas. El andlisis quimico de la leche de las
dadoras vers6 sobre densidad, extracto seco. pH, acidez, hidratos de car-
bono, grasas, proteinas y prueba del alizarol. En tablas diferentes resumen
los resultados obtenidos. El valor del pH de la leche de madres es constante,
revelando que ésta es menos alcalina que el plasma sanguineo. La acidez,
expresada en grados Dornic, presenta pequefisimas oscilaciones, propias de
factores individuales y constitucionales, dificiles de precisar. Los glicidos
variaron entre amplios limites (48-80 g. por litro). De igual manera, los
valores de las proteinas variaron entre 2,76 y 11,76 g. por litro, cifras que
estin por debajo del minimo necesario en una leche para nifos, de donde
resulta la ventaja de emplear leche de varias dadoras, para compensar el
déficit de aquellas muy pobres. El valor calérico total de las leches de las
donantes oscilé entre 437 y 871 calorfas por litro, estando en relacién estos
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valores, con la alimentacién recibida por ellas. La densidad fué también
estudiada, comprobando que se mantenia normal en el primer trimestre, se
elevaba en el segundo (hasta un maximo de 1.033), descendiendo luego, en
el tercero y el cuarto, manteniéndose en un valor constante de 1.030 que
es normal. La dosificacién del acido ascérbico fué hecha con la técnica usada
por Acufia y Lobo (defecacién con 4cido tricloroacético al 20 % y acido
metafosférico al 5 %), obteniendo cifras que variaron entre 5 y 5 mlg. %,
con oscilaciones entre 4 y 8 mlg. %. La carencia de acido ascérbico debe ser
compensada, adiciondndolo al régimen de la nodriza. La dosificacién de la
vitamina D permiti6 comprobar que la leche promedio contiene pequenas
cantidades de vitamina D, no asi la leche individual. La dosificacién de la
vitamina A de la carotina, permitié comprobar la existencia de pequenisimas
cantidades de éstas, en las dadoras. En resumen, resulta evidente que los
lactarios no deben quedar relegados a simples oficinas de recoleccién de
leches, sino que es muy importante el contralor de la cualidad de las mismas,
la que estd en relacién con la nutricién de la nodriza, sus condiciones de
vida, de alimentacién, sus ocupaciones y sus habitos. En el Uruguay se esta
muy lejos de realizar el ideal en la organizacién del lactario. Es primordial
el contralor técnico especializado, la colaboracién de los médicos que utili-
zan el producto y aprecian los resultados en la clinica, personal secundario
consciente y responsable, locales higénicos y confortables, adecuados para el
funcionamiento del lactario. En diversos cuadros se exponen los resultados
obtenidos.

Discusion: Dr. C. Pelfort—Felicita a la autora por la prolijidad del
trabajo y destaca la importancia del mismo. Confirma la inferioridad de
nuestros hospitales en lo que a cocina dietética se refiere, sefialando la incom-
prensién de las autoridades técnicas para buscar solucién al problema. Men-
ciona ejemplos del exterior, que demuestran la importancia del problema y
exhorta a todos a cooperar en la tarea de mejorar el estado actual.

Dr. |. Bonaba—Felicita también a la autora y expone sucintamente la
obra que realiza esta nueva seccién del Instituto que dirige, cuyos primreos
resultados comienzan a verse.

RETRASOS DEL CRECIMIENTO Y GLANDULAS ENDOCRINAS

Dr. R. Buceta de Bufio.—Estudia la influencia que las diversas glan-
dulas de secrecién interna ejercen sobre el crecimiento estatural, destacando
la importancia fundamental de las glindulas tiroides e hipéfisis. Analiza luego,
someramente, la posible participacién de otras glandulas endocrinas, cuya
accién aln no estd perfectamente establecida. Encara las diversas posibili-
dades de correccién del vicio de crecimiento, presentando la evolucién de
algunos casos demostrativos, seguidos durante un largo lapso de tiempo.

NUEVOS CASOS DE ANEMIAS HEMOLITICAS DE ETIOLOGIA VARIADA

~ Dres. M. E. Mantero, B. Rodriguez Abadie y Mendilaharzu.—Sefialan
el interés que despiertan los problemas que plantean los procesos de hemélisis
y que han motivado otros trabajos de uno de ellos (Mantero). El primer
€aso es un nifo de 13 afos de edad que ,al cabo de 3 dias de evolucién de
un estado gripal, presenté hematuria, oliguria y edemas, instalindose conco-
mitantemente una anemia; se comprob6 la existencia de glomérulonefritis
difusa isquémica y de anemia intensa: bilirrubinemia normal; la hemdlisis
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se revelaba por el tinte subictérico leve, por el desarrollo fulminante de la
anemia y la disminucién de la resistencia globular. Al tercer dia se instal6
una hemiplejia derecha, de origen central. Con multiples transfusiones san-
guineas y tratamiento adecuado, mejoraron la anemia y la nefritis, desapa-
reciendo totalmente la paralisis. El segundo enfermo era un nifio de 9 anos,
asistido anteriormente en el hospital del interior del pais y que ,al cabo de
3 meses ingreso al Instituto de Clinica Pediatrica e Higiene Social “Dr. L.
Morquio”, con sindrome anemo-ictérico, adenopatias multiples, esplenome-
galia, hepatomegalia, pequeno aumento del area cardiaca, cutirreaccién tuber-
culinica flictenular; bilirrubina directa negativa, e indirecta de 3,5 mlg. ‘% :
glébulos rojos, 2.225.000; hemoglobina, 50 % ; globulos blancos, 13.100; reticu-
locitos, 350 por mil; juveniles, 0,5 %; 5 eritroblastos cada 200 glébulos blan-
cos: anisocitosis. Orina: albuminuria (0,10 g. por litro) ; débil reaccién de
pigmentos biliares. Resistencia globular inicial, 0,52; total, 0,30. Sin alte-
raciones radiolégicas del esqueleto. La anemia se agrava, por lo que se hacen
transfusiones sanguineas, a raiz de una de las cuales sufre un colapso y
tiene hematuria o hemoglobinuria, agravandose la anemia; se descubre existir
incompatibilidad atenuada. Se trataba de un enfermo A. B. que, con su suero
aglutinaba a los glébulos A. B. Reclasificado el enfermo, se obtuvo aglutina-
cién de sus glébulos con los dos sueros tipos A y B se comprobé la existencia
de autoaglutinacién, que explicaba el error de clasificacién. Clasificado el
enfermo por su suero y no por sus globulos, resulté ser tipo A, se hicieron
transfusiones con sangre A, que fueron toleradas. Se pensé hacer una esple-
nectomia de urgencia, pero el grave estado hizo diferirla. La cifra de glo-
bulos rojos bajé hasta 517.000. Finalmente, fallecio. El tercer caso, de 9 anos
de edad, ingresa con intensa palidez amarillenta de la piel, subictericia de
las conjuntivas, gran adinamia, orinas oscuras. Habia tomado, en dias ante-
riores, una sulfonamida (2 g.) ; glébulos rojos, 1.750.000; hemoglobina, 20 Y%;
valor globular, 0,56; glébulos blancos, 17.000; polin. neut. 82 Yo; esniof.
1 /% ; mononuc. 5 % ; linfoc. 12 '%. Orinas con aspecto de sangre pura: albu-
mina, 12 g. por mil; reaccién intensa de hemoglobina y escasos glébulos
rojos. Resistencia globular inicial, 3,60 ; final, 1,80. Hemocultivo: b. de
Eberth; reaccién de Widal, positiva. Bilirrubinemia directa, trazas; indirecta,
2 mlg. por mil. Al décimo dia de estadia hace un cuadro abdominal agudo,
que lleva a pensar en una perforacion intestinal: se interviene, no €ncon-
trandose ésta, pero sale liquido purulento; se deja drenaje; cultivo del pus,
estéril. Después de una mejoria, fallece. Fué tratado con transfusiones san-
guineas, alcalinos, etc. En el primer caso es indiscutible la asociacién glomé-
rulonefritis y anemia de desarrollo rapido; aceptan el origen hemolitico de
esta altima. También era evidente en el segundo enfermo, donde llamd la
atencién la ausencia de urobilina en la orina y la presencia de bilirrubina.
a pesar de que salvo en los tltimos dias, sélo la bilirrubina indirecta estuvo
presente; los valores de la resistencia globular fueron normales; la impresion
que tienen es de que era un caso de enfermedad de Minkowski-Chauffard.
En cuanto al trcer enfermo, se presenté la infeccién tifica como factor etio-
patogénico y la ingestién de sulfonamidados como determinante de la anemia.
Estudian las indicaciones terapéuticas en los tres casos y especialmente las
transfusiones sanguineas.



Libros y Tesis

PATOGENIA DE LA TUBERCULOSIS, por Arnold R. Rich. Versién
castellana por el Dr. Oscar C. Croxatto. 1 tomo de 874 paginas, 89
figuras. 18 XX 27, encuadernado en tela. Editorial “Alfa”. Buenos Aires,
1946.

El autor desde el comienzo de su ardua labor, realiza una revisién de
todas las hipétesis y conclusiones a que se ha llegado en los distintos aspectos
de los problemas que encara. Examina y discute no solamente las hipétesis
mis o menos valederas, sino también los hechos aceptados; llegando a afirmar
que deben modificarse muchos conceptos total o parcialmente.

Comienza con el estudio minucioso de los constituyentes quimicos del
bacilo de Koch y sus relaciones con la patogenia de la tuberculosis. Sus
conclusiones son claras y precisas y de facil interpretacién atn para los no
especializados.

Estudia luego los diferentes tipos de bacilos tuberculosos, analizando a
la luz de investigaciones experimentales y de una extensa bibliografia, su
accién sobre el organismo humano; concretando conceptos de gran interés
cientifico y aplicacién clinica.

El problema de la resistencia natural es encarado con todo detalle apor-
tando numerosos elementos de juicio, basados en experiencias y estudios cli-
nicos de las distintas razas humanas. Comienza por analizar la resistencia
de especie y raza, estudia luego la resistencia individual, la influencia de la
herencia, del sexo y de la edad; terminando con el mecanismo de la resis-
tencia natural del organismo y de los tejidos.

Al referirse al mecanismo de la resistencia natural con un criterio alta-
mente cientifico llega a la siguiente conclusién: “Es evidente que nuestra
informacién presente resulta demasiado magra como para dar razones satis-
factorias de dicho mecanismo. Los problemas comprometidos estan entre los
mds importantes e interesantes de la patogenia de la tuberculosis”.

El debatido tema de la hipersensibilidad lo aborda con claridad y pre-
cisién, comenzando por ordenar la terminologia.

Por el uso indebido y sin discriminacién de la palabra alergia, propone
usarla lo menos posible para evitar confusiones; utiliza el término hipersen-
sibilidad ; las mismas reflexiones hace con respecto a los términos hiperergia,
hipoergia y anergia.

En capitulos sucesivos trata detalladamente siempre sobre bases experi-
mentales y clinicas la desensibilizacién y su mecanismo.

Al referirse a la resistencia adquirida, dice: “que los hechos no dejan
duda que la infeccién con bacilos tuberculosos o virulentos, o la vacunacién
con bacilos atenuados o muertos da origen a un grado franco de resistencia
adquirida, en los animales de experimentacion; y existen excelentes pruebas
de que lo mismo ocurre en el hombre. Si bien la protecciéon que confiere la
resistencia adquirida en la tuberculosis no es tan sélida y duradera como
en el caso de otras infecciones, los hechos indican que tiene un importante
papel en: a) detener las infecciones primarias en las que los bacilos se multi-
plican libremente hasta que hace su aparicién la resistencia adquirida; b)
hacer al organismo més resistente a la infeccion, y ¢) retardar el progreso
de las reinfecciones.

Mis adelante estudia la influencia del nimero de bacilos; factores res-
ponsables de las lesiones tuberculosas, reinfeccién exégena o endégena; apli-
cacién de los principios de patogenia y por altimo, la declinacién en la
mortalidad por la tuberculosis y perspectivas para el futuro.
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Se trata de un libro de excepcional valor, de facil lectura, a pesar de
estudiar muchos temas especializados. Es que el autor los encara con claridad
y los discute con honestidad cientifica, sobre una base experimental de varios
afios de intensa labor y con una bibliografia que alcanza 1418 referencias,
seleccionadas de un ntimero mucho mayor de articulos examinados.

En sintesis: magnifica obra que debe ser leida por todo estudioso espe-
cializado en tuberculosis y atn por el médico de esta rama de la medicina

con la seguridad que podra aclarar muchos conceptos.
A. N. Accinelli.

LA PENICILINA EN LAS VAGINITIS GONCOCCICAS INFANTILES,
por el Dr. Pedro ]. Alvarez. 1 tomo de 124 paginas. 167X 22,5 rustica.
Caracas. (Venezuela), 1945.

El problema de las infecciones vaginales infantiles ha sido uno de los
fundamentalmente modificados con las nuevas adquisiciones de la quimio-
terapia a punto de que en un planteo teérico pudiera darse por facil y defini-
tivamente resuelto; sin embargo, la realidad muestra que aGn la misma
penicilina en su més correcta aplicacién deja algunos casos sin solucién cate-
gérica, ya sea porque se trata de gérmenes penicilinorresistentes, ya porque
no resuelve el problema siempre complejo y desagradable de las reinfec-
ciones. Ello no quiere decir que tanto los sulfamidas como la penicilina
usadas aisladamente o en combinacién terapéutica no constituyan el arma
de eleccién, casi siempre eficaz y que la antigua técnica de los lavajes o de
las inyecciones de pomadas no deba darse por definitivamente caducada. De
cualquier manera las nuevas técnicas obligan a un replanteo y a una revision
de este tipo de infecciones que significan uno de los mas fastidiosos que
tiene que enfrentar el pediatra; esto es lo que se cumple en el excelente tra-
bajo del doctor Alvarez que motiva este comentario. Basado en la expe-
riencia de una epidemia en la casa cuna “Concepcion Palacios” y que por
su duracién 1941-45 se nos aparece como el clasico estado endémico de
infeccién vaginal de los internados de nifios en los que se practique una
bisqueda concienzuda, el autor revisa el tema procediendo a una concep-
tualizacién general seguida de un particularizacién terapéutica con la com-
paracién del sulfatiazol usado ya solo, ya en combinacién con el tratamiento
hormonal y de la penicilina; el cotejo es, como era de suponer, del todo
favorable a esta Gltima droga, puesto que mientras el término medio de tiempo
de negativizacién del cultivo fué de 24 horas, era de 15 dias con la sulfamida.

La monografia, escrita en estilo claro y conciso, revela un serio espiritu
de trabajo servido por una técnica rigurosa de control y vigilancia capaz de
satisfacer al espiritu mas critico; su aporte consiste en el empleo bien regu-
lado de la penicilina en un nimero de casos que aunque relativamente corto
en el conjunto, es lo suficientemente categérico como para ser convincente.
Seria de desear que disponiendo de un medio de observacién tan propicio
y de un sistema de estudio tan eficaz el autor completara su trabajo con el
estudio de la profilaxis sistemdtica de la infeccién vaginal en la infancia
en los internados y semiinternados, lo que lo conduciria, sin duda a la acla-
raci6n del problema del contagio tan importante desde el punto de vista
higiénico sanitario. Por lo demds, estamos convencidos que una observacion
mas prolongada lo pondria en contacto con el problema de las reinfecciones
y de las fuentes de contagio, documentacién necesaria para dar todo su valor

preventivo a las poderosas armas terapéuticas actuales.

F. Escardo.



Anélisis de Revistas

ENFERMEDADES INFECCIOSAS

WINTER, S. J—Tratamiento de la memingitis meningocdccica infantil con
una dosis intravenosa tnica de sulfadiazina sédica. *J. Pediat”, 1945:
26:459.

Comunicacién de nueve casos. Ocho de los pacientes recibieron alre-
dedor de 0,35 g. por k. de peso corporal. El noveno recibié alrededor de
0,28 g. por k. (Exactamente 2 Yo g. por libra y 2 g. por libra). Se considera
este método como el més usado en el tratamiento de la meningitis menin-
gocdccica. Entre los sulfamidados, la sulfadiazina es la droga de eleccién por
su menor toxicidad e igual eficacia. La via bucal tiene el inconveniente de
los vémitos, la subcutinea el de la absorcién lenta; la intrarraquidea es
seguida a veces, de reacciones graves; resta la endovenosa, ésta es la de
eleccién. En ella la droga llega a la zona de infeccién rapidamente y en
maxima concentracién. Con ella se alcanzan concentraciones raquideas de
los dos tercios a los cuatro quintos de las sanguineas.

Las ventajas de la dosis tinica son: la necesidad de una sola inyeccion
intravenosa que suele a veces no ser muy facil en los nifios; las concentra-
ciones sanguinea e intrarraquidea son suficientes y se mantienen durante un
periodo de cuatro dias; los sintomas clinicos ceden més rapido que con el
método fraccionado; los cultivos del liquido céfalorraquideo son estériles a
las 24 horas, lo que disminuye la posibilidad de secuelas o complicaciones.

En los casos comunicados se usé la siguiente técnica:

Se colocé un “gota a gota endovenoso” de una solucién quinto molar
de lactato de sodio (33 cm.? por k. de peso corporal). A la media hora se
agregé sufadiazina sédica (0,35 g- por k) al liquido que todavia no se habia
perfundido (la sulfadiazina se disuelve en 25-50 cm.? de agua destilada. Si
el pH urinario lo sugiere puede inyetarse mas lactato de sodio, intravenoso o
subcutdneo. Las convulsiones se combatieron en paraaldehido por “gavage”.
Durante los cuatro primeros dias, deben efectuarse dos determinaciones dia-
rios del pH urinario.

Los casos oscilaron entre 8 meses y 7 afios; los nueve curaron sin secuelas.
Se cree que el periodo de cuarentena actual es, con el presente tratamiento,
innecesariamente largo. Pudiera ser que bastaran dosis atin menores que las
utilizadas; son necesarios estudios complementarios. Es notable como pueden
tolerarse altas concentraciones de sulfadiazina cuando la orina es suficiente-
mente alcalinizada.—R, Sampayo.

Davis, J. H., Morrow, W. J. y ToomEy, J. A— Resultados del tratamiento

de la meningitis meningocéccica con antitoxina y drogas sulfamidadas.
“J. Pediat.”, 1945:26:455.

Se comunica el resultado obtenido en 309 casos de meningitis epidémica
tratados con antitoxina y sulfamidados. El tratamiento utilizado fué: inyec-
cién intravenosa de 100.000 a 200.000 unidades de autitoxina meningocdceica
combinada con sulfanilamida o sulfadiazina en las dosis usuales. Las 100.000
unidades de antitoxina se dilufan en un litro de solucién salina fisiologica,
suero Ringer o solucién glucosada con 3 cm.* de adrenalina al 1 %o gota




378 ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

a gota intravenoso en 8 a 16 horas. Previamente se determinaba la posible
sensibilidad al suero inyectando en la dermis una dilucién 1:10, pero como
los resultados de esta reaccién eran muy variables, se decidié prescindir de
ellos. En la hipotensién 5 a 10 cm.” de “cortina” y adrenalina en inyeccién
continua en la forma mencionada mas arriba.

La cantidad de sulfamidados se calculé para llegar a una concentracion
sanguinea de 8-12 mg. % “per os”; en caso imposible cateter nasal. En
liquido céfalorraquideo se consiguié alrededor del 60 % de la concentracion
sanguinea. No se obtuvieron mejores resultados con el uso de sulfadiazina
que con sulfanilamida.

La mortalidad general fué del 13,2 %. La depurada del 8,8 %, exclu-
yendo los pacientes muertos al llegar o dentro de las primeras cuarenta y
ocho horas. Esta podria todavia reducirse al 7,6 % si se excluyeran los
enfermos que fallecieron de otras afecciones.

Se concluye sefialando que los médicos deben luchar por alcanzar la
misma cifra de mortalidad que han conseguido los médicos militares; pero
se observa que el paciente de la practica civil puede tener cualquier edad y
poseer una condiciéon patolégica que empeora su prondstico—R. Sam payo.

HarTMANN, A. F.; Love, F. M.; WoLrr, DoroTHy y KENnDaLL, BARBARA
S.—Diagnéstico y tratamiento de las infecciones graves en primera
y segunda infancia: Una revisién de las experiencias desde la utilizacion
de la terapéutica sulfamidada. IV. Meningitis neumocdccica. “J. Pediat.”,
ISk 27 Sk ).

He aqui otro nuevo capitulo de esta magnifica actualizacién. En ella se
sefiala la gravedad de esta infeccién y su gran difusién, siendo sobrepasada
en frecuencia sélo por la meningitis bacilar y la provocada por el Hemophilos
influenzae. Las sulfamidas y la penicilina han disminuido la mortalidad y
modificado el pronéstico. Las series que se publicaron antes del uso de estas
drogas llegaban a cerca del cien por ciento de mortalidad y los casos de
recuperaciéon casi siempre podian ser descartados como diagnéstico correcto.
Se habia basado éste sobre frotis y no se tenian cultivos positivos. En el
Hospital de Nifios de St. Louis no hay un solo caso —previo a las sulfamidas—
de curacién de meningitis neumocéecica de cuyo. liquido espinal se haya
obtenido un cultive positivo.

Desde la introduccién de la nueva terapéutica y hasta el momento de
publicacién del articulo comentado, los autores han tenido treinta y cuatro
casos de meningitis purulenta debidos a neumococos. Se senala el interés
de aclarar los diferentes resultados obtenidos con sulfanilamida y con sulfa-
piridina y deméas drogas posteriores.

Se llega a las conclusiones siguientes: practicamente todo tipo de neumo-
coco puede causar una meningitis pero los I, TIT y XIV son mas comunes.

La via de acceso debe ser estudiada dada la posibilidad de procedi-
mientos quirtrgicos, La mastoiditis quirirgica, como puerta de entrada, es
mucho mas comin que en la meningocéceica, pero no tan grande come
en la infeccién por el estreptococo hemolitico.

Una vez que se ataca el hueso temporal parece ser caracteristica la
gran incidencia de laberintitis purulenta, la formacién de una “membrana
piégena”, la tipica organizacién de un exudado abultado que lleva a una
formacién pseudoglandular y la gran incidencia de un proceso bilateral.

El diagndstico de meningitis neumocéecica sélo puede ser hecho con
* seguridad por medio de la puncién y adecuado examen de liquido céfalorra-
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quideo. El enorme, valor de un diagnéstico precoz sobrepasa en mucho el
peligro teérico de la puncién lumbar.

El tratamiento debe iniciarse tan pronto como sea posible con penicilina
y sulfamidados en alta dosis.

Sulfamidas: Alrededor de 0,6 g. por kilogramo de peso corporal en 24
horas de una de las drogas que son de actividad menos especifica. Esta dosis
puede disminuirse si se demuestra que la meningitis es provocada por un
agente menos serio. Las cifras dadas llevan a una concentracién sanguinea,
término medio, de 30 mg., pero en algunos casos hasta por encima de 40 mg.
por 100 cm.”. Estos niveles son bien tolerados por los ninos con tal que se
administren grandes cantidades de liquido y se mantenga la orina alcalina.
Los autores administran las sulfamidas parenteralmente en una solucién que
contiene 0,5 por ciento y dan lactato de sodio por boca o subcutineamente,
en cantidades de aproximadamente 30 cm.* por k. cada 24 horas de la
soluciéon 1/6 molar.

Penicilina: En cuanto se establece el diagnéstico de meningitis puru-
lenta: 20.000 unidades en un volumen de liquido algo menor al liquido
céfalorraquideo extraido. Se inyecta por la misma aguja que se usé para la
punciéon lumbar. Se efectia otra inyeccién intramuscular o subcutinea de
10.000 a 20.000 unidades.

Se detalla la prosecucion del tratamiento. La mortalidad parece estar
mas relacionada con el diagnéstico tardio y la iniciacion del tratamiento, que
con ningun otro factor.

Se tuvieron veintiuna muertes en treinta y cuatro casos = 61,7 %. De
los decesos, ocho llegaron moribundos y fallecieron el mismo dia del ingreso.
Uno murié en el segundo y tres en el tercer dia.

Pueden esperarse secuelas, como hidrocefalia, epilepsia y retardo men-
tal; sobre todo cuando la infeccién se produce en primera infancia y no se
la trata inmediatamente.

Se acompanan todas las historias clinicas, algunos encefalogramas e inte-
resantes cuadros evolutivos.—R. Sampayo.

Hoce, P. y BraboLey, C.—Meningitis neumocdcica del recién nacido. *].
Pediat.”, 1945:26:406.

Del analisis de la literatura se llega a la conclusién de que la meningitis
neumocéccica del recién nacido es una afeccién rara, habiéndose podido
reunir veintiocho casos en que se presenta antes de las dos semanas de vida.
De éstos, sélo en dos no se produjo la muerte. El diagnéstico de meningitis
en el recién nacido no es facil, por no presentarse el cuadro completo de la
enfermedad, siendo a veces sélo la fiebre la inica manifestacién. De ahi la
necesidad de efectuar puncién lumbar.

Hasta hace poco tiempo las meningitis neumocéccicas, en cualquier édad,
eran mortales en el 99 por ciento de los casos, a pesar de los diferentes tra-
tamientos. Desde 1938 se observé una gran disminucién de la mortalidad con
el uso de los sulfamidados. En la serie de sesenta casos de Hodes (1943), se
consigue curar un 42 por ciento usando sulfapiridina, sulfatiazol,, sulfadia-
zina y sulfapirazina. Sin embargo, a(in en este trabajo se sefiala el menor
nimero de curaciones por debajo de los dos afios, lo que se atribuye a que
el tratamiento se inicia tardiamente (sélo un 22 por ciento de curaciones).

En el caso original presentado se usé sulfadiazina: 92,5 g. en 15 dias,
al cuarto dia de iniciado el tratamiento se dosan 11,3 mg. por ciento de
sulfadiazina en sangre. Se di6 el alta en el décimoséptimo dia de evolucién,
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aparentemente curado. Este seria el tercer caso de meningitis neumocéccica
del recién nacido curada. Se analiza y comenta la literatura al respecto.—
R. Sampayo.

Barp, KatuariNe H.—Terapéutica penicilinica de la meningitis neumo-
coccica. J. Pediat.”, 1945:26:287.

Se comenta un caso de septicemia neumocéccica en un nifio de 16 meses.
Se llama la atencién acerca de la incapacidad de la sulfadiazina para este-
rilizar el liquido céfalorraquideo a pesar de provocar al principio una mejoria
alentadora.

La inyeccién intrarraquidea de penicilina consiguio esterilizar el licor
cercbroespinal pero una vez suspendido el tratamiento la infeccién recru-
deci6. Reiniciada la aplicacién de aquélla se obtuvo éxito final sin tener
que mencionar ningn signo de irritacién local a pesar del intensivo trata-
miento efectuado por via intrarraquidea.

Dosis de penicilina: Segundo dia de internacion, 30.000 unidades intra-
venosas y 5.000 unidades cada dos horas por via intramuscular; 25.000 uni-
dades intrarraquideas. Tercer dia: se continué con las inyecciones intramus-
culares. Descenso térmico y aparente mejoria durante sesenta horas, luego
pico febril, puncion lumbar con nuevo cultivo positivo. Se efectiia penici-
lina intrarraquidea durante cinco dias. Se mantuvo la sulfadiazina pero se
suprimieron las inyecciones intramusculares de penicilina.

Suprimida la penicilina intrarraquidea al quinto dia de inyecciones se
tuvo otra recaida, con nuevos cultivos positivos.

Se inici6 el tratamiento por via intracisternal y luego por via intraven-
tricular tres veces al dia. En total el nifio recibié 995.000 unidades de las
cuales 490.000 fueron inyectadas dentro de las meninges. Se dié el alta a
los cuarenta y cinco dias de la internacién completamente curado sin ninguna
secuela.—R. Sampayo.

CLemENs, H. H.—Meningitis en un lactante, causada por estafilococo albo
hemolitico. Curacién con tratamiento sulfamidado por boca. *]. Pediat.”,

1945:27:267.

La meningitis causada por el germen en cuestién, tiene una morbilidad
relativamente baja, pero una mortalidad muy alta. De los 705 casos de me-
ningitis publicados por Fothergill y Sweet en 1933, sélo 15 casos eran provo-
cados por el estafilococo, 3 por el albus, complicando hidrocefalia o menin-
gitis meningoc6ccica cronica; otros 12 casos eran debidos al Staphylococcus
aureus, todos ellos fallecieron. De los 1.100 casos de meningitis recolectados
por Silverthorne, sélo 25 casos eran debidos al estafilococo; sélo dos curaron.

Desde el uso de los sulfamidados el resultado del tratamiento de esta
afeccién, hasta entonces casi siempre fatal, ofrece mayores probabilidades de
éxito. Sin embargo, el nimero total de curaciones, por debajo de los 2 anos,
sigue siendo reducido.

El nifio que se comenta, tenia 12 meses de edad; el germen Staphylococcus
albus hemolyticus, se aislé tanto de la sangre como del licor cerebroespinal ;
la fuente de infeccién fué con toda probabilidad el tractus respiratorio su-
perior. Se obtuvo la curacién después del uso, por via bucal, de sulfadiazina
y sulfatiazol. La nifia estuvo internada 25 dias: antes del resultado de los
analisis recibié 0,2 g. de sulfadiazina cada cuatro horas, durante cuarenta
y ocho; total 2,38 g. Al reconocerse el estafilococo se combié pasando al



ANALISIS DE REVISTAS 381

sulfatiazol: 0,38 g. cada tres horas, durante cuatro dias, luego 0,38 g.
cada cuatro horas. Cuando se produjo la mejoria se disminuy6 la dosis. La
nifia curé sin secuelas—R. Sampayo.

Brockway, G. E. y Jacoss, M. H.—Meningitis por estreptococo viridans
seguida de meningitis neumocéccica en el mismo enfermo. Curacion.

“J. Pediat.”, 1945:27:273.

La meningitis causada por el estreptococo viridans es una enfermedad
muy rara, encontrandose pocos casos descriptos en la literatura. Pareciera
que la mayoria de tales casos fueran secundarios a la endocarditis bacteriana
subaguda y, por consecuencia, fatales. Sin embargo, se han comunicado
algunas curaciones, en casos en los que, la enfermedad era aparentemente
primitiva o secundaria a otro foco que no fueran las valvulas cardiacas.
Hasta el afio 1937 se citaban nueve casos de curacién. Con el uso de los
sulfamidados, de los seis casos tratados por Mitchell, Bower y Hamilton, dos
curaron con sulfapiridina.

Con el descubrimiento de la penicilina se agrega un nuevo y eficaz agente
para el tratamiento de la meningitis causada por el estreptococo viridans.
Fleming, comunicé un caso resistente al sulfatiazol y sulfapiridina, que res-
pondié rapidamente a la penicilina intrarraquidea e intramuscular. En 1944,
Rosenberg y Arling comunicaron dos casos mas, curados con penicilina.

El caso presentado padecia de meningitis por estreptococo viridans y se
cur6 combinando sulfadiazina y penicilina (sulfadiazina en sangre mayor
de 10 mg. por ciento y penicilina: mayor de 0,05 unidades por centimetro
cubico).

Tres meses mas tarde el mismo enfermo padeci6 una meningitis neumo-
céccica y fué curado nuevamente con la misma terapéutica.

Para la meningitis estreptocéccica, se usé al comienzo sulfadiazina, con
resultados dudosos. Cuando se agreg6 penicilina la mejoria fué rapida. La
segunda infeccién cedié al tratamiento intensivo como se ve a continuacién.

Después de la primera puncién lumbar en la que se inyectaron 20.000
unidades de penicilina intrarraquideas, se continué con una dosis igual cada
3 horas, noche y dia. Se aplic un gota a gota endovenoso alternando glucosa
al 5 por ciento con solucién salina de Hartmann. Este gota a gota se mantuvo
durante las primeras 24 horas de la hospitalizacién. Por el mismo gota a gota
se_administraron 3 g. de sulfadiazina sédica en cuanto comenzé el trata-
miento; luego se aplicé un gramo endovenoso cada cuatro horas, mientras se
mantuvo el gota a gota. Cuando el nifio mejoré a las 24 horas se suspendi6
la administracién endovenosa y se dieron liquidos y sulfadiazina por boca.
La penicilina se siguié administrando por via intrarraquidea el segundo dia.
Al tercer dia el liquido céfalorraquideo y los cultivos eran estériles.

Al quinto dia como aparecen cristales de sulfamidas y algunos eritrocitos
en la orina, se suprimen dos dosis de sulfadiazina y se fuerza la administracién
de liquidos por medio de una sonda estomacal. Luego se restituye la tera-
péutica sulfamidada a razén de 0,5 g. por cada cuatro horas. Las altera-
ciones urinarias desaparecen. La penicilina intrarraquidea se mantuvo sicte
dias, reducida en el sexto a 10.000 unidades cada 3 horas.

Se menciona la posibilidad de una mayor susceptibilidad meningea
desencadenada por el primer episodio.—R. Sampayo.

1
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Iams, A. M.; Tenen, M. M. y Franacan, H. F.—Histoplasmosis en los
nifios: Revista de la literatura y presentacion de un caso. “Am. Jour.

Dis. of Child.”, 1945:70:229.

En enero de 1906, Strong describié una lesién cutinea ulcerosa produ-
cida por parasitos que €l opinaba que pertenecian al grupo de las blastomi-
cetas y que no habian sido descriptos anteriormente. Aunque se ha esta-
blecido que este ha sido el primer caso relatado de histoplasmosis, el mismo
autor fué de opinién de que era un caso de infeccién por Cryptococus farci-
minosus. En abril del mismo afio, Darling informé sobre un primer caso de
lo que él llamé “una infeccién a protozoario que producia pseudotubérculos
en los pulmones y necrosis focales en el higado, bazo y ganglios linfaticos”,
sugiriendo el nombre de Histoplasma capsulatum para el germen y de
histoplasmosis para la enfermedad. Nuevos casos siguieron a estos dos, pero
recién en 1934 es que De Monbreun cultiva el organismo y establece defini-
tivamente que es un hongo y lo clasifica como coccidioideaceae del género
Posadasia. Hasta el momento sélo 81 casos han sido presentados y como 21
de ellos son nifios de los que 15 tenian menos de 15 meses, los autores creen
de valor hacer un resumen de las caracteristicas més importantes de la enfer-
medad en los ninos.

Aunque el cuadro clinico es variable y no se puede llegar a un diagnos-
tico definitivo con sé6lo medios clinicos, cuando un paciente presenta una
historia de fiebre, pérdida de peso, problemas alimenticios, resfrios y tos
crénicos, diarrea con hepatoesplenomegalia, adenopatias, anemia normocitica
hipocrémica y leucopenia, se debe considerar la posibilidad de que se trate de
una histoplasmosis. Los procedimientos que pueden ser de valor para efectuar
el diagnéstico son los siguientes: 1° biopsia de ganglios linfaticos, bazo, mé-
dula 6sea o lesiones cutaneas donde se pueda observar la presencia del para-
sito; 2° frotis sanguineos donde se puede observar a veces el histoplasma ;
3% los hemocultivos pueden ser de valor si se usa el medio de Sabouraud y
son incubados durante varias semanas; 4° aunque su valor clinico no ha sido
determinado existe un test cutineo descripto en 1941 por Van Pernis, Ben-
son y Holinger.

El pronéstico de la histoplasmosis es pobre y sobre el tratamiento poco
se puede decir; los sulfamidados y las medidas generales como transfusiones,
administracién parenteral de suero y vitaminas han demostrado poco valor.
Un solo paciente ha sido presentado como curado sintomaticamente cuatro
anos después de un tratamiento con un compuesto de antimonio (Neos-
tam), en otros casos en los que este medicamento ha sido usado no ha
afectado el curso de la enfermedad.

Presentan los autores, con todo detalle, un caso por ellos observado y
efectiian un resumen de los otros veinte casos presentados anteriormente co-
mentando luego los principales rasgos clinicos y patolégicos de la enfer-
medad en los nifios. Completan el trabajo interesantes microfotografias de
distintos érganos del caso por ellos visto.—R. Ramos Mejia.

Larin, J. H—Suero en la profilaxis de los expuestos y en el tratamiento de
la coqueluche. “J. Pediat.”, 1945:26:555.

Se dispone de toda una serie de sueros especificos para la profilaxis del
sujeto expuesto y para el tratamiento de la tos convulsiva. El autor comenta
los resultados obtenidos con antitoxina, suero de conejo antibacteriano,
suero de conejo antitéxico y antibacteriano y con un suero humano antibac-
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teriano hiperinmune. Este ultimo si bien da buenos resultados, protegiendo
a la mayoria de los expuestos al contagio y mejorando a un gran sector de
los nifios enfermos, tiene el inconveniente de la necesidad de inyectar 10 cm.®
(residuo liofilizado de 20 cm.* de suero humano resuspendido en 10 ecm® de
diluyente). La inyeccién es dolorosa y si es necesario repetirla el trata-
miento se hace dificil.

Después de la demostracién por Cohn, de que los anticuerpos pertussis
forman parte de la fraccién gamma globulina se ha comenzado a usar ésta
como tratamiento. Por un método de fraccionamiento salino aplicado a la
concentracién de sueros almacenados, se alcanza una concentracién de apro-
ximadamente diez veces. Esto reduce el volumen a inyectar a alrededor de
2,5 em.’. El autor comunica los resultados obtenidos con un producto asi
preparado: “Hypertussis (Cutter Laboratories, Berkeley, Calif.) que es la
fraccién del suero humano pertussis hiperinmune. Dadores sanos que han
tenido coqueluche en la nifiez son inyectados doce veces, una por semana con
cuarenta mil millones de vacuna H. pertussis y después de varias sangrias alter-
nadas con inyecciones reforzantes se obtienen titulos de hasta 1:1.280 o
mejores. La globulina se recobra del suero por una precipitaciéon con sulfato
de amonio modificada.

En la profilaxis de los expuestos, de 10 casos 7 no padecieron la enfer-
medad, los otros 3 casos fueron benignos. En el tratamiento de casos activos
en un 44 por ciento se tuvo un éxito marcado; en 28 por ciento, mejora
moderada y en 28, no hubo mejoria. En otra serie observada con posterio-
ridad a la redaccién del articulo, otros veinte pacientes con tos convulsiva
fueron tratados con inyecciones de “Hypertussis” y sulfadiazina con resul-
tados definitivamente mejores que los comentados més arriba. Cinco de estos
nifios no llegaban a los 6 meses de edad.—R. Sam payo.

SILVERTHORNE, N.; Zacks, V. y JENkINs, E—Métodos diagnésticos en el
coqueluche. “J. Pediat.”, 1945:26:155.

Se ha observado que los cultivos directos de mucus nasal de pacientes
enfermos de tos convulsiva dan un 80 por ciento de casos con bacilos gram
negativos mientras las siembras de sujetos no enfermos sélo dan un 12 por
ciento de cultivos con bacilos del mismo tipo.

En cultivos obtenidos haciendo toser a los enfermos frente a las placas
(por triplicado), se obtuvo un 55 por ciento de casos positivos (Hemophilus
pertussis). Las siembras en material nasal dieron 42 por ciento de casos
positivos. Si se utilizan ambos métodos simultineamente para aislar el Hemo-
philus pertussis se obtienen mejores resultados que con cada uno de ellos
utilizado aisladamente.

Se concluye que las siembras directas con mucus nasal efectuadas en los
primeros estudios de la coqueluche, son dtiles pero no infalibles para obtener
una certeza precoz en el diagnéstico de la enfermedad. Las placas sembradas
por tos, con la técnica de los autores (triplicado), son superiores para aislar
al hemophilus pertussis a las siembras directas con mucus nasal.—R. Sampayo.

Murray PesukiN, M.—Inmunidad al tétano inducida por una tercera
dosis de toxoide, cuatro afios después de la inmunizacién bdsica. “Am.
Jour. Dis. of Child.”, 1945:69:83.

Cuatro afios después de terminada la inmunizacién bésica con dos dosis
de 0,5 cm.” de toxoides tetanico y diftérico precipitados con alumbre combi-
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nados, se efectué una tercera dosis o de impulso de 0,5 cm.” de toxoide teta-
nico precipitado con alumbre a 25 ninos alérgicos. El nivel de la antitoxina
fué determinado a varios intervalos después de la segunda y tercera dosis
de toxoides, y fué titulada la antitoxina tetanica en los totales respectivos de
185 y 101 muestras de suero. No se produjo ninguna reaccién ni febril ni
alérgica (fiebre de heno, urticaria o asma).

Las pruebas efectuadas por escarificacién, con toxoides precipitados con
alumbre diftérico y tetdnico combinados y con este altimo solo, antes de la
administracién de la dosis de impulso y entre uno y seis meses (término medio
entre dos y un mes y medio) después de ella, dieron resultado negativo.

La inyeccion de una tercera dosis o de impulso de toxoide tetdnico
precipitado con alumbre a nifios alérgicos, cuatro afios después de termi-
nada la inmunizacién basica con dos dosis de toxoides tetanico y diftérico
precipitados con alumbre combinados, fué seguida dentro del mes en todos
los casos por una concentracién adecuada de antitoxina tetanica. Dicha con-
centraciéon fué siempre mas alta y permanecié durante mucho mas tiempo
que la que sigui6 a la inmunizacién bésica, tanto como aquella que sigue
a la administracién de una dosis de impulso de toxoide tres a quince meses
después de la inmunizacién bésica. De cualquier modo, dicha concentracién
fué comparable a la maxima respuesta de la antitoxina a continuacién de
una dosis de impulso de toxoide administrada dos afios después de la inmu-
nizacién basica.

La valoracién mas alta de antitoxina asi obtenida siguié a la inyeccion
de la dosis de impulso efectuada tres anos después de la inmunizacién basica.
La concentracién de antitoxina obtenida el séptimo dia después de la admi-
nistracién de la dosis de impulso efectuada cuatro anos después de la inmu-
nizacién basica, fué siempre adecuada y estaba en su maximo un mes mds
tarde en la mayoria de los casos.

Finalmente, cuando a un nifo se le ha efectuado inmunizacién basica
con dos dosis de toxoides diftérico y tetdnico precipitados con alumbre com-
binados y una tercera inyeccién de toxoide es administrada de dos a cuatro
afios mas tarde, entonces sélo debe ser usado el toxoide tetanico precipitado
con alumbre para una tercera inyeccion, con el objeto de preservar reacciones
locales y del sistema alérgico en su nivel minimo.—R. Ramos Mejia.

Key, J. A—Indicaciones y limitaciones del tratamiento de la poliomielitis.
“J. Pediat.”, 1945:26:265.

Se recuerda que, siendo la poliomielitis una enfermedad aguda que dana
o destruye un nimero variable de células motoras de la médula y bulbo y
que causa paralisis flacida de los musculos correspondientes a esas células,
la enfermedad se limita por si misma y que no existe tratamiento que impida
la difusién de la enfermedad en el sistema nervioso central o que altere la
situaciéon futura de las distintas células nerviosas invadidas por el virus.

Durante los primeros 21 dias de aislamiento, el enfermo requiere el
tratamiento cuidadoso que corresponde a una enfermedad infecciosa aguda.
En la generalidad de los casos la enfermedad tiene un curso manso, a menos
que sean atacados los musculos respiratorios. Estin indicados si asi ocurre:
drenaje postural, succién y hasta traqueotomia, amén de respiracion artificial,

Generalmente se observa: rigidez de la nuca y espalda (en casi todos
los casos); en algunos, rigidez y contractura de los musculos del tronco;
dolor, hiperestesia e hipersensibilidad musculares en otros; pardlisis y pseudo-
pardlisis con deformidades en un nGmero variable de casos, ete.
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Las medidas para combatir estos hechos son: descanso, sedantes, inmovi-
lizacién, restriccién de la actividad, calor, ejercicio, entrenamiento y alar-
gamiento musculares, entablillados y otros procedimientos quirargicos.

Se divide la enfermedad en cuatro periodos y se hacen las siguientes
indicaciones terapéuticas para cada uno de ellos.

L. Periodo agudo febril: Rara vez sobrepasa una semana; durante el
mismo se producen las paralisis. Cuando cae la temperatura se puede consi-
derar que aquellas no progresarin mas. Cuidados generales, se puede permitir
cualquier postura en el lecho, no irritar ni molestar al enfermo. Si se pro-
ducen dolores: sedantes; rara vez se usa el calor —seco o himedo— para
calmar el dolor. Las aplicaciones de pafios htimedos y los bafnos pueden
ser nocivos durante el periodo febril. -

IT. Periodo subagudo: El reposo y la inmovilizacién dominan la tera-
péutica. Se alivia el dolor, se protegen los musculos paralizados para que no
sean tironeados, se evitan las deformaciones precoces, debidas a la contrac-
tura de los musculos doloridos y se les ofrece a las células nerviosas danadas,
las mayores probabilidades de recuperacién. Cuidado con las inmovilizaciones
prolongadas: una extremidad inmévil, unas semanas no sufre, pero se puede
provocar una lesién definitiva si el hecho se prolonga durante meses. Lo
mismo se afirma del calor: debe usarselo con discrecion, ya que la aplicacién
de fomentos y la fijacién prolongada alargan la rigidez, el dolor, la hiper-
sensibilidad y la contractura muscular.

III. Periodo de convalecencia: Hay que proteger y restaurar al ma-
ximo la fuerza de los musculos debilitados, estirar los masculos contraidos,
devolver los movimientos normales a las diferentes partes y ensenar al paciente
a valerse de sus extremidades débiles. Los ejercicios musculares suelen efec-
tuarse en el agua, ya que ésta si bien no ejerce ningtn efecto especifico sobre
los misculos, neutraliza los efectos de la gravedad y hace posible que ciertos
musculos débiles efectéien un trabajo que no podrian hacer en contra de la
gravedad o de la friccién.

IV. Periodo crénico: Hay que prevenir o aminorar las deformaciones
tardias y aumentar la funcién por medio de técnicas quirargicas u orto-
pédicas .

Cada uno de estos periodos es perfectamente analizado y estudiado desde
el punto de vista de las indicaciones terapéuticas.—R. Sampayo.

EDITORIAL.—E] comienzo y la diseminacién de la poliomielitis. “J. A. M. A.”,
1946:130:150.

Recientemente se ha dado importancia al factor ambiente e instala-
ciones sanitarias, pues el virus ha sido hallado en letrinas, canos de desagiie,
agua estancada y moscas encontradas en estos sitios.

Actualmente hay mucha evidencia que indicaria que la enfermedad
se transmite mas bien de persona a persona por vias oral y respiratoria.

Los estudios de Casey en dos epidemias, una de ellas urbana y la otra
rural, parecen llegar a esta conclusién.

El periodo de incubacién oscila entre 4 y 35 dias, con un término media
de 12.

En la epidemia rural se hallé que un 80 % de los pacientes habian
contraido la enfermedad por contacto directo. Para alcanzar esta cifra fue-
ron incluidos también los casos de “enfermedades compatibles” con un diag-
néstico de poliomielitis.
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De cada seis casos, uno fué paralitico.

Las epidemias de Chicago y Buffalo también son comentadas en este
editorial.

En la primera Smith y colaboradores encontraron, siguiendo el mismo
criterio, que los tres primeros casos paraliticos no aparecieron ‘“‘de novo”,
sino que fueron precedidos por un ciclo de poliomielitis de aproximadamente
tres meses de duracion.

Durante esta epidemia la cantidad de casos no paraliticos pero sospe-
chosos de ser poliomielitis fué cinco veces mayor que la de casos paraliticos.

Estos casos no reconocidos forman el reservorio humano del virus entre
cpidemias.—G. Bunge.

BeLorr, S. J. y Ganc, K. M.—Poliomielitis aguda y linfocitosis infecciosa
aguda. *J. Pediat.”, 1945:26:586.

Se seiialan las dificultades diagnésticas que suelen presentarse en las
epidemias de poliomielitis, asi en un campamento infantil se observé: un
nifio enfermo de meningoencefalitis simulando poliomielitis bulbar:  otro
con poliomielitis hizo pensar en encefalitis urliana; un tercero con una
aparente linfocitosis infecciosa y otro con probable linfocitosis infecciosa
asociada con pardlisis que simul6 una poliomielitis.

Se observa que dos de los casos fueron aparentemente poliomielitis pero
que otro de ellos, que ocurrié simultaneamente, tenia las manifestaciones
clinicas de la poliomielitis pero una leucocitosis y linfocitosis poco comunes
como se observan en la linfocitosis infecciosa aguda.—R. Sam payo.

Sanz IBaNEz, J—Estudio de la sinapsa mioneural en la pardlisis infantil.

“Rev. Esp. de Ped.” 1945:1:39.

Hace referencia el autor en primer lugar a un trabajo anterior suyo en
el que, mediante una biopsia del musculo paralitico de la pata anterior de
un cobayo, se estudiaban las terminaciones nerviosas con el objeto de observar
si habia fenémenos regenerativos de la arborizacion nerviosa, pasado un
tiempo después de la aparicién de la paralisis. Se logré demostrar que, en
efecto, habia regeneracién de la placa motriz. Este hecho demuestra la inte-
gridad de la neurona a que pertenecen los nervios degenerados. Por otra
parte, se demostré la presencia de virus en los musculos de la pata parali-
zada, que explica la posibilidad de una accién directa del virus sobre la
sinapsa mioneural.

Ahora bien, las alteraciones de dicha sinapsa y su posible regeneracion
podrian aclarar el mecanismo de la recuperacion del movimiento de los
musculos paraliticos que se observa en los casos favorables cuando se aplican
métodos convenientes.

En dicho trabajo se describieron lesiones en otras visceras que son senal
de una diseminacién general del virus. Dicha diseminacion se haria por via
sanguinea, siendo la via linfitica la que sigue el virus desde su pucrta de
entrada hasta la circulacién general.

Las formas clinicas de la enfermedad en el cobayo segin el autor, son
las siguientes: 19 Formas paraliticas: a) Centrales. Irreparables. b) Peri-
féricas. Reparables. 2@ Formas no paraliticas: a) Con ficbre y neutralizacion
positiva. b) Sin fiebre (formas inaparentes. Portadores) .

En el presente trabajo se estudian las alteraciones de la sinapsa mioncural
de los musculos paralizados en enfermos de pardlisis infantil.
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Material y métodos: Se estudian tres casos. El primero en un nifio de
4 afios del que se estudian dos trozos del tibial anterior paralizado a los 18
dias y a los 8 meses y 18 dias, respectivamente de comenzada la paralisis.
El segundo, dos biopsias del misculo vasto interno paralitico en fases tardias.
Por fin el tercero, tres biopsias de los misculos cuadriceps paralitico, triceps
contracturado y biceps normal, en paralisis residuales de mas de tres afos
de duracién. Para la impregnacién fué utilizado el método de Gross.

Conclusiones: El estudio histolégico detenido y algunas consideraciones
sobre las causas que originan las alteraciones observadas permiten al autor
extraer las siguientes conclusiones: 1° Existe una desaparicién parcial de las
arborizaciones nerviosas en las placas motrices. 2° Se aprecian alteraciones de
las arborizaciones nerviosas de la sinapsa mioneural a los 18 dias de la apa-
ricién de la parélisis. 3° A los 8 meses y 18 dias de la aparicién de la para-
lisis, hay fenémenos regenerativos de los nervios. 4° Los nervios pierden en
gran parte y a veces todo su contenido en tubos medulados. 5° Los tubos
nerviosos sensitivos permanecen normales. 6° No se observan alteraciones de
las fibras amielinicas.—G. Ibdez.

ANDERSON, J. A.—Poliomielitis y amigdalectomia reciente. S SiBediats
1945:27:68.

Se recuerdan los trabajos de Ayer y de Aycock y Luther que sugirieron
la predisposicién al desarrollo de la poliomielitis bulbar o bulboespinal como
consecuencia de la amigdalectomia. Aycock establecié que la poliomielitis
aguda es mds comun entre los nifios recientemente amigdalectomizados y que
son mas frecuentes (5 a 1) los casos bulbares.

Se estudia el problema aprovechando una epidemia de poliomielitis en
en el estado de Utah (1943). Para ello se envié un cuestionario a 334 mé-
dicos en el que se debia contestar: 1° el ntimero de amigdalectomias efec-
tuadas en nifios durante los meses de julio, agosto y septiembre de 1943. 2¢ El
nimero de casos de poliomielitis que se produjeron poco después de la tonsi-
lectomia. 3° La edad, sexo y nombre del nifio. 4° El tiempo transcurrido
entre la operacién y el comienzo de los sintomas. 5° El nombre del médico
(a voluntad), y 6° el distrito en que se ejercia la profesién.

El 43 por ciento de los casos bulbares o bulboespinales fueron precedidos
por amigdalectomia, dentro de los treinta dias previos al comienzo. La inci-
dencia de la enfermedad fué de 2,6 veces mayor en los operados que en
el resto de la poblacién infantil. La incidencia de los tipos bulbar y bulbo-
espinal de poliomielitis fué 16 veces mayor en los nifios recientemente ope-
rados que en el resto de la poblacién infantil.—R. Sampayo.

BYRGER, J.—Epidemia hospitalaria de varicela. “Acta Paediatrica”, 1945:32:
169.

El autor estudia la epidemiologia de la varicela, con casos bien segui-
dos desde su iniciacién en el Hospital de Eskilstuna (de infecciosas).

Los resultados son interesantes, ya que prueban que la enfermedad es
contagiosa por poco tiempo solamente.

Otro punto interesante es el siguiente: que los expuestos a la infeccién,
no la contraen todos al mismo tiempo. Un ntmero de pacientes escapa a la
misma a pesar de no ser inmunes, ya que la contraen en otra epidemia.

Se hace un ensayo para determinar cudles son las personas receptivas en
base a las que no la han tenido antes: un 84,7 % son receptivas.
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En lo que se refiere a la propagacién de la infeccion, se puede observar
que un caso portador, por un periodo corto no siempre contagia a quien se
encuentra en inmediata vecindad.

Se presentan entonces dos posibilidades: 1° Algunas personas pueden
estar en el momento de producirse la infecciéon en la faz no receptiva, pu-
diendo ser receptivos en otro periodo. 2° La infeccion ataca a individuos
receptivos con una cierta frecuencia, dependiendo no de la inmunidad gene-
ral del paciente, sino de las condiciones locales de las mucosas, etc., ademas
el virus debe permanecer en el aire antes que su efecto se lleve a cabo.

Factores como estos influencian en los resultados, dando lugar a que
cierto nimero de pacientes se infecten y otros no.

Si es este el proceso, una epidemia puede pasar a través de una serie de
personas, atacando cada vez a las mas receptivas, pero dejando a un lado
a algunos, no ataca pues a los receptivos en un 100 por cien.

La importancia practica de esto es que no todo el expuesto a la infec-
cién la contrae, y que la enfermedad procede por etapas, aun cuando las
posibilidades de infeccién sean buenas—FE. Rosemberg.

AxEL StrROM.—Comparacién de los efectos del aislamiento hospitalario y
domiciliario en los casos de escarlatina. “Acta Paediatrica”, 1945:32:

116.

El autor efectia el trabajo sobre 3349 pacientes, denunciados al Oslo
Board of Heath (de 1939-1942), de los cuales se aislaron hospitalariamente
2743, y domiciliariamente 606 (18,1 %).

Llega a la conclusién que no existiendo un método efectivo de protec-
cién al contagio, debe considerarse la proporcionada por el aislamiento hos-
pitalario, claro esta, efectuada en las condiciones expuestas en el articulo.

De todos modos, siempre se corre el riesgo de exponer al paciente a
nuevas infecciones o reinfecciones durante su estada en el hospital—E.
Rosemberg.

NeuBauER, C.—Complicaciones cardiacas de la (’st‘nr'l&[ilra. “Arch. of Dis.
in Child.”, 1945:20:81.

La actual evolucién benigna de la escarlatina, y su baja mortalidad,
ha hecho que en general sea considerada de mejor prondstico del que lo era
hace relativamente pocos anos atras. Pero los autores demuestran que la
complicacién cardiaca dista mucho de ser una rareza. Del examen de un
numeroso lote de nifios escarlatinosos seguidos en los anos 1943 y 1944
encuentran 36 casos en un total de 602; 25 en ninos menores de 10 anos y
11 en nifios mayores de 10 anos, repartidos asi: 29 casos de miocarditis,
2 de bloqueo parcial auriculoventricular, 4 de endocarditis y uno, que fa-
llecié, de fibrilacién auricular.

El diagnéstico exacto se establecié mediante el examen clinico y radio-
grifico, la eritrosedimentacién y el electrocardiograma. Dejan bien estable-
cido el hecho de que una escarlatina de aspecto y evolucién sumamente be-
nigna, puede provocar una cardiopatia. Si es o no definitiva lo establecerd el
examen y vigilancia periédica del enfermo. En sus observaciones, la compli-
cacién cardiaca en casi todos los casos se presenté entre la segunda y tercera
semana de evolucion de la escarlatina.—Z£. 7. Sojo.



Crénica

HOMENAJE DE LA SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA
A HEINRICH FINKELSTEIN

El dia 10 de mayo realizése ante la tumba que guarda los restos del
ilustre Heinrich Finkelstein, en Santiago de Chile, el acto de descubrir
la placa que la Sociedad Argentina habia enviado como homenaje vy
recuerdo al gran maestro.

La Sociedad Chilena de Pediatria honré a la Sociedad Argentina
de Pediatria al representarla en este acto comprometiendo la gratitud y
la solidaridad de los pediatras argentinos con la presencia del Sr. Emba-
jador Argentino. La mesa directiva de la Sociedad Chilena de Pediatria
asistiendo en pleno y acompaiiada por distinguidos colegas chilenos, pro-
cedi6 a descubrir la placa que ha sido colocada junto a la que perpetia
¢l recuerdo y el homenaje de los pediatras de aquel pais, pronunciando
su presidente, el Dr. Roberto Infante, el siguiente emotivo discurso:

Excmo. Sefior Embajador, Sefiores:

La Sociedad Argentina de Pediatria, centro cientifico del pais hermano que tan
alto exponente de cultura representa, nos ha confiado la honrosa y significativa misién
de traer su homenaje de graitutd y admiracién hasta la tumba del Prof. Heinrich
Finkelstein, el inolvidable Maestro que por decenios iluminé con el resplandor de
su personalidad cientifica los caminos de la pediatria moderna.

Aun no se ha extinguido el %co de aquellas reuniones memorables que tuvieron
lugar entre nosotros con ocasién del Primer Congreso de la Confederacién Sud Ame-
ricana de Sociedades de Pediatria. Todos los pediatras que en él participamos, llega-
mos a este sitio de respetuosa veneracién a depositar ante la tumba del Profesor
nuestra ofrenda de gratitud y reconocimiento.

La Sociedad Argentina de Pediatria ba querido exteriorizar una vez mas, de
manera objetiva y perdurable, el fervor que mantiene por la obra y la persona del
cgregio Maestro alrededor de cuyos restos estamos reunidos.

¢ Qué se podria recordar del Prof. Finkelstein, que no esté esculpido en la mente
y en el corazén de todos los pediatras? Su figura de Maestro universal formado al
lado del pequefio enfermo, con quien logr6 identificarse por su sensibilidad y mara-
villosa sencillez hasta llegar a captar los mas sutiles detalles de su delicada estruc-
tura. Su labor silenciosa de hombre de estudio que llegé a revolucionar la Medicina
Infantil con conceptos considerados hoy dia como dogmas de fe. Y si su figura de
Maestro y hombre de ciencia, alcanzaron relieves extraordinarios, como hombre supo
aceptar loes embates de la adversidad con una resignacién que lo acercaron a la
santidad. Y a pesar que en sus tltimos afios recibié la acogida carifiosa de estas tierras
americanas, murié con la esperanza de volver a su amada patria.

Si se analiza la trayectoria luminosa que fué la vida del Prof. Finkelstein, se
advierte en ella los caracteres del Apéstol: profundidad y solidez de su doctrina,
sencillez en su exposicién, ardiente y sincero deseo de continua superacién en pro de
la salud y bienestar de sus semejantes. Es por eso, que interpretando este concepto,
nuestra Sociedad tiene esculpida estas palabras junto a su tumba: “Eripitur persona,
manet res”. “La persona se va, la obra queda’”,
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Sefiores:

Al descubrir esta placa que es simbolo de la tierra hermana, nuestra Sociedad
cumple la honrosa misién que le encomendara la Sociedad Argentina de Pediatria.
Y al agradecer al Sefior Embajador su participacién en tan noble y significativa
gestién, se asocia al justo homenaje que hoy renovado se ofrece al mérito, a la virtud
y a la obra cientifica insuperada, que cre6 el Prof. Finkelstein en su dilatada y
ejemplar existencia.

Nueva mesa directiva de la Sociedad de Pediatria de Paris.—Han
sido designadas autoridades para el afio 1946 de la Sociedad de Pediatria
de Paris, el Prof. Roberto Debré como Presidente; M. Hallé, Vicepresi-
dente; Julien Huber y Maurice Lamy, Secretarios; M. Cayla y M. Odi-
net, Tesoreros.

Curso para graduados en el Instituto de Pediatria y Puericullura.—
Durante el mes de julio se realizardn diariamente en el Instituto de Pe-
diatria y Puericultura (Prof. Juan P. Garrahan), clases teéricopracticas
para médicos, a cargo del Profesor titular y los médicos del servicio. Este
curso para graduados se complementard con tres cursos breves sobre
“Asistencia de urgencia del recién nacido”, “Patologia nutritiva del lac-
tante” y “Temas de endocrinologia pediatrica”, que se realizaran los
meses de agosto, septiembre y octubre respectivamente. Pueden solicitarse
datos a la Secretaria del Instituto, sala VI del Hospital de Clinicas,
Buenos Aires. ‘

Curso de Puericultura para graduados en la Casa de Expésitos.—
Durante el corriente afio se realizard un curso teéricopractico de Pueri-
cultura, para graduados, en la Casa de Expodsitos. Las clases estaran a
cargo de los profesores Pedro de Elizalde, Raul P. Beranger y Felipe de
Elizalde, pudiendo solicitarse datos a la Secretaria de la Casa de Expo-
sitos, Montes de Oca 40, Buenos Aires.



