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SECCION MEDICINA

TEMA 1.

ENTERO-COLITIS Y SINDROMA ENTERO-
RENAL EN LA INFANCIA

I

Trabajo presentado por el relator oficial Dr. Roberto Aldunate E.
(Chile) Médico-Jefe del Hospital de Nifios de Valparaiso.

El tema que hemos elegido como materia de nuestro es-
tudio, es, como su mismo titulo lo indica, complejo, encierra
en si el enunciamiento de dos tipos de enfermedades que pa-
rece presuponer unidas y que en realidad sélo tienen de co-
min, como veremos méas adelante, el poder encontrarse en
algunas circunstancias ya sea paralelas o relacionadas com-
plejamente la una con la otra.

Nuestra intencién no es el estudiarlas como sindromas
patologicos, sino que penetrar hasta donde nos sea posible
el destino que la rige, determina su aparecimiento y guia su
marcha en el medio que nos ha sido dado observarlas. Nos
ocuparemos, en primer lugar, de la entero-colitis.

Nuestro concepto no esta en absoluto conforme con la de-
nominacién de entero-colitis, la cual quiere hacer compren-
der que se trata de un proceso inflamatorio extensivo a am-
bos intestinos, delgado y grueso, y no puntualiza su gran si-
militud con el proceso disentérico, pues mientras mas se pe-
netra en el verdadero caricter de la enfermedad, mas cierta-
mente llegamos al convencimiento de que su verdadero sitio
estéd entre la disenteria o entre los procesos disenteriformes.

No queremos deténernos en la discusién de las diferentes
escuelas que han determinado la nomenclatura de la enfer-
medad que nos ocupa. Materia de largos. debates ha sido ya
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entre los diversos investigadores si debe llamarsele enteritis
folicular, colitis disenteriforme, etc. Nosotros nos concreta-
remos en nuestro estudio a las enfermedades de etiologia in-
fecciosa que ataquen en forma primitiva la parte propiamen-
te clica del intestino, y cuya manifestacién primordial, sea
facilmente apreciable u oculta, tenga por consecuencia un
proceso inflamatorio de la mencionada porcién intestinal
y se exteriorice por la presencia de mucus, sangre v pus en
las deposiciones. En la. parte segunda de nuestro estudio
precisaremos el concepto que nos merece el tipo de infeccién
renal que forma cuerpo con nuestro tema.

Hemos llegado al concepto que el simple estudio clinico
no nos llevara sino en forma muy imperfecta y quizas muy
ilusoria a descubrir en cada caso particular el factor etiol6-
gico. Muchos de los microbios sindicados como producto-
res de colitis disenteriformes, tienen en ella una influencia
solamente secundaria, tales son el bacilo-coli y el entero-co-
cus, el primero no hay duda que en medios que favorecen su
desarrollo, tiene, como veremos en el curso de esta exposicién,
miultiples actividades que influencian en forma innegable,
Ja marcha de la mayor parte de los procesos patolégicos del
intestino, sin que se haya logrado todavia precisar, con base
no discutible, ni constante, una accién patédgena invariable
en circunstancias semejantes. El entero-cocus, como el an-
terior, es también huésped habitual en muchos procesos en
que se ha alterado grandemente el contenido intestinal y la
configuraciéon fisiolégica de su pared, y aGn mas, aparece
generalmente en la sangre circulante en los estados termina-
les de muchas afecciones digestivas. A éste no se le ha podi-
do determinar tampoco una accién patogena sobre la pared
de la parte cdlica del intestino, que sea constante.

Hay observaciones que atribuyen accién sobre las infec-
ciones inflamatorias a diferentes parasitos de la serie animal
como Lamblias, Tricomonas, Ascaris, Oxiuros, los prime-
ros obran en forma indudable, por especialidad propia a
su intercambio nutritivo, y los Gltimos al perturbar, en for-
ma mecénica, la movilidad y la integridad de la pared del
intestino, circunstancia que hace mas apta a ésta a la fija-
cién de microbios cuya accién destructiva sea constante.
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Los bacterios de la serie disentérica y seudo-disentérica
descritos por Flexner, Krausse y Schiga con sus diferentes
variantes, alcanzan a mas de veinte, vy, segin investigadores
como Gopper, Finkelstein y muchos otros, intervienen, en
forma presuntiva constante, en la etiologia disentérica. Su
presencia en casos clinicamente discutibles es dificil de com-
probar, debido a la dificultad de despistarlos en materias

fecales observadas algunas horas después de su expulsién. *

Mas dificil se hace todavia el comprobar esta etiologia. si
se considera que casos de sero-diagnéstico negativo, dan un
resultado positivo en la investigacion de las heces, y otros,
por el contrario, con sero-diagnéstico positivo, los dan nega-
tivo en aquéllas; hay otras ademas que, negativos en ambos
procedimientos de investigacién, dan en la autopsia lesiones
caracteristicas al tipo de lesién disentérica.

Nos afianza, ademas, en el criterio de aceptar como tales,
las lesiones que no sean debidas, ni a procesos banales fa-
cilmente reversibles, ni a malos regimenes alimenticios o
que hayan aparecido en forma sorpresiva, ya sea esporadica
o epidérmica, en la parte terminal del intestino, el hecho que
es éste el finico tipo de infeccién siempre igual a si mismo
vy que en cuya marcha reproduce, en forma casi fotografica,
lo que en nuestro pais se llama entero-colitis.

Dudamos de la realidad de muchas disenterfas amibianas,
Los supuestos éxitos de la emetina, usada a «grosso modo»
por muchos pediatras, nos han parecido siempre discutibles;
nosotros, por nuestra parte, las pocas veces que hemos te-
nido ocasién de usarla, no hemos podido convencernos ‘de
su utilidad.

No queremos terminar esta resefia sobre la etiologia de las
afecciones disenteriformes sin mencionar los estudios de la
escuela americana sobre la accién de los anaerobios, clini-
cos de mas experiencia que la nuestra, como Goépper, Fin-
kelstein, Piltz, la consideran tan instablemente fundamen-
tada como la del entero-cocus y del coli-bacilo. No obstan-
te, puede aceptarse en algunos casos.

Si consideramos que en ciertos septicemias del recién na-
cido obra como causa productora la mastitis de la madre y
que, en aquéllas, forma parte principal la inflamacién pu-
rulenta de la porcién terminal del intestino, y que son asi-
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milables a este tipo ciertas formas de diarreas sanguineo-
purulentas de lactantes que se alimentan con leches de va-
cas enfermas de las mamas, nos vemos obligados a aceptar
que hay familias de entreptococus y de estaphilococus, que
'son capaces de ejercer su accién inflamatoria sobre la pared
intestinal, pero creemos que estas enfermedades no pertene-
cen de lleno al sindroma tan general entre nosotros de la co-
litis disenteriforme endémica.

Por otra parte, el citado Finkelstein hace notar que mu-
chas de las gastro-enteritis, consideradas antiguamente co-
mo primitivas y de origen infeccioso, con un estudio mas per-
feccionado y una mejor dirigida alimentacién, se ha visto
obligado a hacer figurar entre las fiebres de tipo alimenti-
cio o en el sindroma «<intoxicacién de origen intestinal».
Otras pertenecen a la clase de infecciones para-enterales,
cuyo intimo mecanismo de produccién no es atin bien co-
nocido.

Como medio de entrada en el organismo de los diferentes
microbios, capaces de producir un proceso inflamatorio del
intestino, ocupan el primer lugar las leches contaminadas,
éstas pueden introducir el germen patégeno o el que, aso-
ciado con aquél, da mayor gravedad al cuadro primitivo.
Es un error creer que son las leches 4acidas las nocivas, és-
tas, debido a su gran acidez, impiden el desarrollo del ba-
cilo-coli y contienen el estrepto-cocus 4cido lactico cuya in-
fluencia en e] organismo no es perjudicial, como tendremos
ocasién de comprobarlo mas tarde, al demostrar-los benefi-
cios de las leches Acidas.

La circunstancia que una leche alterada en su pureza no
tenga ningln indicio externo, la hace atn méas peligrosa.

El agua potable de las ciudades ha sido considerada por
todos los autores como un medio corriente de esparcir epi-
demias del tipo. infeccién intestinal. En general las frutas,
ensaladas o demais sustancias alimenticias, no elaboradas
en el domicilio, pueden ser causantes de este tipo de afec-
ciones.

Tiene también upa gran importancia la desinfeccién de
las ropas de los lactantes y del personal que los tenga a su
cargo, la transmisién por contagio directo o indirecto es
bastante comtn. Para precisar la frecuencia del tipo de afec-
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cién que nos ocupa, comparada con las otras afecciones del
intestino, nos hemos servido de las Estadisticas del Hospital
de Nifios.de Valparaiso, al que tenemos el honor de pertene-
cer y representar en este Congreso.

Nuestra materia de observacién se ha basado en 527 fojas
en enfermos hospitalizados, por afecciones del aparato gas-
tro-intestinal, nifios que estan comprendidos entre la edad
de un dia a doce afios, entre éstos, setenta figuran bajo el
diagnéstico de colitis disenteriforme o sea un 249%,.

La distribucién bajo el aspecto de la frecuencia de la en-
fermedad, segiin los meses del afio, nos ha permitido esta-
blecer la siguiente proporcién:

Enero D entre 54 afecciones del intestino.
Febrero 8........ B Al » > »
Marzo e B » 44 » » »
Abril 2 et S YT 39 » » 5
Mayo ) e (T > 41 » » »
J unio. s e 26 » » »
J ulio PR 31 » » »
Agosto 5% e e 27 » > >
Spbre. T » 38 » » >
Octbre. (S o o » 3l » » »
Novbre. 4........ 73 » » *
Dicbre. 11........ 66 > >

Solamente encontramos un aumento apreciable en las ci-
fras correspondientes a los meses de Marzo, Mayo y Diciem-
bre, meses, el 1.° y 2.°, que estan més bien en relacion con el
aparecimiento de las frutas y que no permiten reconocer una
influencia bien manifiesta del alza de la temperatura en la
frecuencia de la enfermedad, no tenemos fundamento algu-
no para explicar la frecuencia de afecciones en el mes de
Mayo.

De nuestra estadistica deducimos que este tipo de enfer-
medad es excesivamente frecuente entre nosotros, y como
conocemos los factores que mas cominmente intervienen
en su diseminacién, podemos sacar alguna conclusién de
importancia para su profilaxia.
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La mortalidad de la enfermedad en nuestro servicio es de
un 24%., di'vididos segln las causas que han determinado la
muerte, comprobadas por la autopsia, en la forma siguien-
te:

4 por intoxicacion con degeneracién grasosa del higado.

4 por bronco-neumornia (o tuberculcsis).

4 ‘por descomposicién.

1 por tuberculosis generalizada.

1 por inanicién.

1 por dispepsia farinicea (no se autopsid).

Nos ha Illamado la atencién en nuestras autopsias el ex-
cepcional aparecimiento de complicaciones por parte del ri-
fién, v esto nos lo explicamos, por el bien concebido régimen
de limpieza a que estan sujetos nuestros hospitalizados, lo
que les aleja, hasta donde es posible, de los peligros de una
afecciéon ascendente de las vias renales, camirno quizas el
més comin, para este tipo de afecciones.

La edad en que con mas frecuencia encontramos esta en-
fermedad, es al final del primero y durante el segundo afio
de vida.

SEGUNDA PARTE

Una circunstancia que, no pocas veces, nos ha llamado
la atencién y que a su vez hacen notar muchos investigado-
res, esta en ciertas modalidades del comienzo de la colitis-
disenteriforme que tiene como caracteristica un conjunto
alarmante de sintomas, altas temperaturas, convulsiones,
algunas veces vOmitos, seguideos éstos, horas mas tarde, del
aparecimiento de haces que confirman el diagnéstico. En
estos casos es comin ver que la enfermedad, una vez con-
seguido -el vaciamiento del intestino, ya sea en forma es-
pontanea o provocada, la marcha tiende rapidamente a se-
guir un curso benigno, que llegard en pocos dias a una com-
pleta mejoria.

Hemos tenido, ademas, ocasiéon de observar otros casos
que, con un comienzo semejante, se hacen acompaifiar de
voémitos violentos v llegan rapidamente al estado de coma,
sin dejar el tiempo suficiente para establecer un diagnoés-
tico preciso.




Creemos no estar muy lejos de la verdad, al interpretar,
como eslabones de esta cadena, muchos casos rubricados
como muertos a consecuencia de un ataque brusco de ace-
tona.

No son los casos que pertenecen a los grupos anteriores
los que dan mayor dificultad al problema de las colitis di-
senteriformes; creemos que tienen un interés mas complejo,
aquellos casos cuyo comienzo es méas o menos insidioso.
Tienen en su evoluci6én alternativa de mejoria o empeora-
miento, y llegan en forma sorpresiva, muchas veces, a trans-
formarse en estados téxicos profundos o en meningitis de
naturaleza anéloga, que ensombrecen el pronéstico o hacen
fracasar los sistemas terapéuticos mejor concebidoes.

Para nosotros empieza, al analizar estos hechos, el verda-
dero problema de diferenciar, qué papel corresporde al mi-
crobio infectante y cual al organismo, alterados sus progre-
sos vitales, por regimenes mal consultados.

Entre el buen ntmero de enfermos que nos ha sido dado
observar, hay dos hechos que nos parecen indiscutibles,
es mas comun ver llegar a los mas serios extremos de 1a in-
toxicacién a aquellos enfermitos que han recibido durante
largo tiempo una alimentacién insuficiente, v ésta, en no
pocos casos, la hemos visto desaparecer en forma rapida,
cuando hemos conseguido hacer tolerar la alimentacién en
grado suficiente, para cubrir las necesidades del organismo.

El segundo hecho da mas importancia a este factor, pues
hemos visto muchas veces, que, paralela a la mejoria de
estado general del paciente, va también el aparecimiento
de deposiciones de aspecto normal. Hay casos, pues, de
seudo-colitis que son sélo simple inanicién.

Hemos seguido, con especial interés, los estudios de Ro-
senbaum, Schiff, Adam, Krammar, Kochmann, Dessau y
Leichtentritt, todos ellos han logrado, por diversos cami-
nos, llegar a precisar en qué momento, en un organismo
colocado en condiciones desventajosas se desencadena el
sindroma téxico. Algunos de ellos, a cuya cabeza esta Moro,
dan una importancia grande a la invasién del bacilo-coli
en la primera porcién del intestino delgado; para que esta
circunstancia llegue a producirse, se necesita la intervencién
de varios factores: 1.° retardo en la absorcién del contenido
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intestinal, 2.° perturbacion secretoria de la pared y 3.°
medio adecuado para su desarrollo.

El retardo de la absorci6n es facil concebirlo en un proceso
infeccioso y febril, como lo es la colitis-disenteriforme, ya
que en estos casos se ha llegado a reconocer este sintoma
como mAas 0 menos constante.

La perturbacién secretoria de la pared, que es debida a las
mismas causas que el hecho anterior, al mismo tiempo que
hace méas manifiesto aquél, porque perturba la elaboracién
de substancias absorbibles, quita un factor importante
como es el suministro de sales alcalinas que hagan bajar el
grado de acidez, necesario al desarrollo de las colonias coli-
bacilares. Otras veces esta perturbacién secretoria se tra-
duce en hiperfuncién, y llega, en muchos casos, si la acidez
del contenido es muy alta, a determinar un estado de aci-
dosis de la pared y del mismo organismo, que interviene
en dos sentidos en la determinacién del cuadro téxico, la
acidificacion de la pared, que hace posible la fijacién en ésta
de aquellos gérmenes, y su entrada al organismo. Esta
invasién ha sido muy discutida, ya que muy pocas veces
se ha logrado comprobar la presencia de bacilos en la sangre
circulante y que en numerosisimos casos de intoxicacién
se ha tratado de encontrar reacciones de aglutinacién o de
una desintegracién de albiiminas microbianas, sin haberse
logrado comprobar su presencia, sino en muy contadas
ocasiones.

La acidosis, que, como consecuencia del exceso de se-
crecibn intestinal, se ha hecho, en forma hipotética, ingresar
entre los factores de intoxicacién, no ha encontrado prueba
segura en los estudios de los autores citados.

El tercer punto, o sea, el medio alimenticio adecuado para
el intercambio nutritivo del microbio, lo proporcionan,
en primer lugar, los disacaridos y monosacaridos, las sales
de potasa y de soda y las peptonas, elementos que comun-
mente se encuentran en la leche de mujer v en los sueros
de leche.

Se oponen al desarrollo del bacilo-coli las sales de calcio
y por ende la caseina que la contiene en cantidad apreciable,
y los polisacaridos: Veremos mas adelante qué importancia
adquiere cada uno de estos elementos en el tratamiento.
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Ya hicimos notar que es excepcioral la presencia del coli
en la sangre circulante, y que atn sus productos de desin-
tegracién son dificilmente comprobables, lo que ha hecho
buscar en otros factores la determinacién de los cuadros
toxicos. Elcoli, es, en suaccién, lo que ha venido en llamarse
un microbio facultativo, en medios ricos en hidratos de car-
bono y de una acidez vecina a 5.5 en fenolfptaleina es fer-
mentativo y en su desintegracién da nacimiento a acicos
grasos volatiles, todos ellos irritantes de la pared del intes-
tino y excitadores de la. peristaltica. Si en estos mismos
medios, como es hasta cierto punto necesario para el inter-
cambio del microbio, existe, peptonas o substancias albu-
minosas, se transforman en factor de putrefaccién, atn en
reacciones ligeramente acidas, y descomponen a aquéllas
en amino-acidos, algunos de los cuales son de reconocida
accién toxica.

La diarrea que en las circunstancias antedichas se ori-
gina, complica, dando a la colitis disenteriforme un aspecto
colérico y se tiene, con este hecho, ocasion para que se de-
sencadene, con toda su sintomatologia, el cuadro téxico.

El anilisis detenido que de aquel cuadro han hecho los
autores antes citados, les ha llevado al convencimiento
de que éste es un sindroma en especial provocado por la
desecacién. Los analisis de la viscosidad de la sangre, per-
meabilidad de las membranas endoteliales, funcién hepa-
tica y degeneraciéh grasosa del higado, les ha demostrado
que todos estos procesos son consecuencia directa de la des-
hidratacién brusca.

Al perturbarse, por este mismo mecanismo, la mucosa
intestinal, se hace incapaz de oponerse a la invasién del
organismo por las sustancias toxicas contenidas por el in-
testino, v a su vez el higado alterado se hace impotente
para destruirlas y los centros nerviosos sufren la descarga
de venenos, reaccionando con la tan temida meningitis
téxica y con vomitos de tipo bulbar, los que aumentan mas
y mas las funestas consecuencias de la pérdida de liquido.

Es explicable, en este mismo sentido, otro fenémeno que
parece paradojal, y es la presencia de edemas de la piel,
éstos son debidos a lesiones del endotelio capilar que se ha-
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ce insuﬁcifmte para mantener el equilibrio osmético y da
Iugar a la invasién de agua en los tejidos.

TERCERA PARTE
Tratamiento

De todo cuanto hemos analizado enla parte anterior,
nos esforzaremos en extraer las consecuencias practicas,
que, por el conocimiento mas preciso de los hechos, pueda
aportar un beneficio a la eleccion del tratamiento

Como ya lo hemos hecho notar, pueden presentarse pe-
ligros de dos categorias, uno que proviene de la violencia
misma de la infeccién, en este caso puede haber, en un mo-
mento dado, una sobrecarga brusca de venenos en el conte-
nido intestinal e iniciarse la enfermedad con altas tempera-
turas, fenémenos convulsivos, sintomas todos que se ate-
nuaran en forma rapida, una vez vaciado el intestino. Para
estos casos no existe contra-indicacién para el uso de pur-
gantes, atin por el contrario, pueden éstos traer un positivo
mejoramiento en el estado del enfermo. Los calomelanos
es preferible no usarlos por su accién secundaria sobre la
parte enferma del intestino, debemos preferir el aceite
de ricino, en dosis fraccionadas o el sulfato de soda en las
mismas condiciones, como lo recomienda Marfan. La dieta
hidrica inicial y no prolongada mas alld de 24 horas, es
también de utilidad. No encuentra la misma justificacién
el uso de purgantes, en el periodo de estado de la enferme-
dad. No es excepcional el hecho de ver recaer en forma brus-
ca un proceso disenteriforme después de la ingestién de un
purgante suave, para combatir una constipacién transitoria.
Hace més peligroso este procedimiento, el hecho comproba-
do de que, iniciados ya los trastornos dispépticos de la pri-
mera parte del intestino, la presencia de sustancias purgan-
tes excita el desarrollo microbiano y, por el contrario, la
de astringentes derivados del tanino se oponen al desarro-
llo de ellos, no hay que olvidar tampoco que en enfermos
debilitados, la desintegracién brusca que da como conse-

cuencia un purgante, puede dar origen a una descomposi-
ci6én y poner en peligro la vida del enfermo.
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Llenada la primera indicacién, tenemos el problema de
realimentar al paciente, problema que se hace en muchoS
casos muy dificil, debido a la inapetencia y a la presencia
de vOmitos.

Es muy raro que en estos casos sean los vémitos de tipo
gastrico, ya que cominmente no desaparecen por un lavado
de estémago, son més bien imputables a la intoxicacién de
los sistemas simpaticos y parasimpéticos, como también
a esta categoria pertenecen la paresia de los vasos de la piel
y el tenesmo.

Para vencer la violencia de aquéllos se recomienda el
uso de inyecciones subcutadneas de luminal sédico en las
dosis de 0.05 a 0.10 gr.

Tiene también influencia en el aparecimiento de los vé-
mitos la excesiva acidez gastrica, que en algunos casos
suele presentarse en -nifios vago-ténicos 0 como consecuen-
cia del suministro de alimentos de una acidez excesiva.
En la primera de esas condiciones, es ventajoso el uso de la
atropina y de la papaverina, y para evitar los tropiezos
que pueda acarrear la segunda circunstancia, se hace nece-
sariq controlar la acidez de los alimentos usados.

La diarrea que no sea puramente producida por into-
xicacién del sistema simpatico debe ser atacada con los pro-
cedimientos alimenticios que analizaremos.

Supuesto el caso que hayamos contrarrestado los vomitos,
tenemos que dividir nuestros enfermos, segin su edad,
Los lactantes que hayan sido atacados por la enfermedad
durante una alimentacién al seno materno, no deben ser
apartados de él, pues, si es cierto que la leche humana es
pobre en caseina, rica en sales de potasio y sodio y tiene
una alta proporcion de lactosa, que desintegra con lentitud
v que produce sélo una acidez moderada de la primera por-
cién del bacilo-coli, tenemos en ella, en cambio, grandes
cualidades que contrarrestan sus defectos, estas cualida-
des consisten en su facil digestibilidad, factor que ayuda
a su rapida absorcién y que hace que sea sélo fugaz su pe-
ligro como medio adecuado al desarrollo microbiano. No
hay duda que en algunos casos en que el organismo ha
perdido sus fuerzas de defensa, este tipo de alimentacién
puede llevar, con marcha rapida, hacia una intoxicacién.
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La segunda ventaja de la leche humana es su accién so-
bre la inmunidad del lactante, la cual eleva, y ademas su
poder constante y seguro de facilitar la recomposicién del
organismo alterado.

Su aplicacién debe ser metédica, cuidadosamente dosi-
ficada y sin pasar jamaés la tolerancia del enfermo.

En lactantes que, por cualquier circunstancia, no sea po-
sible dar aquel tipo de alimentacién, nos parece grande-
mente peligroso el sistema clasico de las aguas de arroz,
‘porridge, etc., prolongado mas alld de un plazo prudencial
de 48 horas. La tolerancia de los nifios a los hidratos de car-
bono es limitada, y no obstante tratarse en estos casos de
polisacaridos débilmente atacables por los bacilos-coli,
llegan, después de cierto nimero de dias, a hacerlo en forma
violenta y a provocar, en poco tiempo, diarrea mas peligrosa
que las que han determinado su uso: Hay que agregar a
estos hechos otro de no menor importancia, que esti en la
inanicién parcial del organismo, ya que aquel tipo de ali-
mentacién no posee albtmina ni sales, sustancias ambas
que son indispensables para la reposicién del individuo,
la pobreza en sales circulantes trae en si, como consecuencia,
fenémenos acidéticos, y la fijacién por parte de los tejidos
de la que posee, lo que, a su vez, da lugar a la formacién
de edemas, para mantener el equilibrio osmético.

La eleccién del tipo de alimento que ha de reemplazar
a los cléasicos cocimientos, ha dado materia a miltiples de-
bates en las diferentes escuelas. No nos serd posible hacer
su estudio, s6lo esbozaremos los fundamentos de cada tipo
y las razones que han prestigiado su empleo.

La escuela austriaca, dirigida por von Pirket y Schiff,
emplean un tipo de leche hiper-azucarado, que ellos llaman
“duho”, que contiene leche pura con 179, de azficar de ca-
fla. La razén que autoriza el empleo de este alimento, es la
facilidad con que se deja esta clase de azficar desintegrar,
en la primera porcién del intestino, circunstancia que lleva
rapidamente la acidez a una altura tal, que se opone al desa-

rrollo microbiano. A nosotros no nos ha sido dado usar este
tipo de alimento como tratamiento de fondo en las colitis
disenteriformes, sélo hemos hecho uso de él por su calidad
de alimento concentrado, que tiene el doble de calorfas de
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la leche corriente, en nifios vomitadores en que haya urgencia
de aumentar, en forma réapida, el poder calérico de su ali-
mentacién. De su uso en este sentido estamos contentos,
no hemos visto sino excepcionalmente el desarrollo de cua-
dros téxicos, y éstos han sido facilmente reversibles.

En el mismo concepto de alimentos concentrados, estan
el Buttermehlrgdhrung, preconizado por Czerny y Kleinsch-
midt, y la leche albuminosa concentrada, alimentos ambos
sobre los cuales no tenemos experiencia.

Tanto la escuela francesa, encabezada por Marfan, como
la alemana, en la cual figura la mayor parte de los autores
antes citados, patrocinan el uso del Babeurre esterilizado
a 82¢ y neutralizado, una vez alcanzado el grado de acidez
necesaria a su composicién definitiva, con creta blanca.

La composicién del Babeurre, segiin Adam, debe ser la
siguienite:

Caseina. 39;.
Grasa. 1,59%,.
Lactosa. 1,5%; a 29,.

Su acidez en fenolphtaleina es mis o menos 5,5, el valor
de su titulacién en solucién decinormal de soda es de 60,
su valor calorifico, con un 5%, de azicar nutritivo (mezcla
de dextrina y maltosa), es de 60 a 65 calorias por ciento.

Este alimento debe su prestigio a la circunstancia de po-
seer una cantidad apreciable de caseina, que por el mismo
procedimiento de acidificacién, a que ha sido sometida, se
disgrega en finos grumos, lo que hace sea facilmente atacada
por los fermentos digestivos.

Su baja proporcién de grasas, aleja el peligro de 1a desin-
tegracion de esta sustancia por la flora microbiana, que en
los estados infecciosos adquiere un desarrollo perjudicial
en presencia de aquel elemento. La lactosa, por el mismo
proceso de acidificacién que se ha efectuado a sus expensas,
ha sido reducida a una cantidad minima.

Siempre que se reunan las condiciones antedichas, hemos
tenido ocasién de apreciar grandes beneficios en este tipo
de alimentacién, tanto en los procesos disenteriformes como
toéxicos, En un comienzo, nuestros fracasos fueron numerosos,
pues, por errores de concepto, ni neutralizamos el Babeurre
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con creta, ni lo esterilizamos, corregido este defecto es, sin
duda, el tipo de alimento que nos ha dado mayores éxitos.

Creemos que el verdadero valor de la leche albuminosa
de Finkelstein, estd también basado en prepararla con
Babeurre y es conveniente asociarla con el empleo de ali-
mento anterior, cuando la agudeza primitiva de la enfer-
medad tiende a decrecer y quiere obtenerse una accidén
anti-diarreica mas poderosa.

No parece perjudicial agregar al Babeurre, atn en los
primeros dias del tratamiento, un 5% de azlicar alimenticio,
y atn 1, 2 y 3% de una harina simple.

Todos estos procedimientos alimenticios pueden fracasar
en forma lastimosa si descuidamos el combatir 1a desecacion.
Rossenbaum ha estudiado con gran prolijidad, los diversos
modos de suministrar agua a un organismo que la necesite
y ha llegado a la conclusién, que ni la inyeccién intravenosa,
ni la subcutinea, ni la retroperitoneal, llenan el objeto
deseado, ¥y que el Unico sistema verdaderamente eficaz
es la via gastrica, y para hacer uso de ella es necesario que el
estbmago no haya perdido su poder receptor, pues, en tal
caso, podemos considerar al enfermo como de oscuro pro-
néstico.

Sélo queremos decir dos palabras sobre el empleo de los
sueros poli-valentes anti-disentéricos, en la "enfermedad
que nos ocupa. Su uso nos ha parecido, en los casos que he-
mos tenido ocasién de emplearlo con la oportunidad debida,
de gran valor, aunque nos queda un punto de escepticismo,
pues, una vez, nos fué dado observar la misma accién be-
néfica de aquél con el suero anti-diftérico. ;No seri éste un
caso de simple proteinoterapia?

Debido a que el tiempo de que disponemos no nos permite
entrar en mayores detallzs sobre el régimen alimenticio
que debe seguirse, tanto en los lactantes como en los nifios
de mayor edad, pasado el primer periodo, no nos serd posi-
ble entrar en el estudio de éste.

INFECCIONES PURULENTAS DEL APARATO URO-GENITAL.

La presencia de pus en la orina ha pasado desapercibida
durante largo tiempo y ha llegado a ser considerada en su
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verdadera importancia por los autores alemanes, -hace,
mas o menos, 15 afios.

La escuela francesa no ha puesto en ella la atencién que
nos parece merecer.

La denominacién de pielitis, que se ha hecho clasica, para
determinar este sindroma, nos parece imprecisa. ya Noggrath-
Ecktein, en la Gltima edicién del tratado de medicina in-
fantil de Pfaundler y Schlossmann, hacen resaltar la impre-
cisién de este término y lo reemplazan por los de cistopie-
litis v pielonefritis, se fundan para esta denominacién en
el hecho de que piolén o pelvis renal es solamente un recep-
taculo intermedio de las infecciones que, por via sanguinea,
se localizan en el parénquima del rifién o de las que, al pe-
netrar por la uretra, invaden la vejiga y siguen marcha
ascendente por los ureteres.

Los términos piuria y bacteriuria son considerados co-
mo imprecisos, v solo definen un momento precursor de la
enfermedad, o un sintoma que puede acompafiar a la vez
otros sindromas patolégicos.

Kleinschmidt, Lange, Soldin, Samelson, Mautner y
otros han dirigido su sistema de investigacién hacia descu-
brir el mecanismo por el cual llegan a producirse infecciones
purulentas del sistema renal. Para obtener resultados po-
sitivos han encontrado grandes dificultades para recibir
una orina que no esté contaminada, ni en la uretra ni en las
partes externas del aparato genital.

La orina se ha sembrado en medios liquidos y sélidos, y
el material elegido ha sido tomado de lactantes sanos o
atacados por afecciones intestinales de diferentes origenes.
Los resultados son generalmente imprecisos, el porcentaje
de orinas contaminadas por especies microbianas, es va-
riable en un limite bastante extenso, entre un autor y otro,
y atun las investigaciones varian de un medio de cultivo
solido en relacién con un medio de cultivo liquido. Estos
Gltimos dan un porcentaje positivo muy superior a los an-
teriores. También varian los resultados, si se usa la orina
tal como es expulsada o centrifugada. Kleinschmidt ha
podido comprobar,. después de la més prolija desinfeccién
del aparato genital, tanto masculino como femenino, hecha
con una solucién concentrada de sublimado, la presencia
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de microbios adheridos a la mucosa que est4 en contacto
| con el exterior. El mismo investigador ha desestimado sus
’1- propios estudios, ante la inconstancia de los resultados ha-
9 llados, en el mismo individuo, en lapsos de tiempo pequefios
y con métodos absolutamente semejantes.

; Otro hecho, que la opinién unanime de los observadores
A da como sentado, es el hallazgo excepcional de microbios

productores de pielitis en la sangre circulante.
El bacterio méas habitualmente comprobado es el bacilo-
b : coli. Se encuentran ademais el estreptococus y, con mayor
frecuencia atn, el estafilococus. Tanto el primero como el
: altimo pueden dar origen a focos supurativos en la corteza
; renal, pero, es sobre todo este Gltimo el que manifiesta
mayor niimero de lesiones de esta naturaleza. Este hecho
es una de las pruebas de mayor fuerza para aceptar la exis-
tencia de infecciones de origen hematégeno. Ha llegado atin
a comprobarse, en patologia experimental, que hay un tipo
de estafilococus, que, inoculado al perro, reproduce el tipo
de lesién caracterizado por abscesos miiltiples de la cor-
teza renal. Este tipo de lesién es el que reviste un caracter
mas grave. Este sello de gravedad no nos parece sea ajeno
a la naturaleza septicémica de la afeccién, y es por esta cir-
cunstancia que muchos autores consideran ias afecciones
renales de origen hemético como especialmente graves.
., Por el contrario, aquéllos mismos hacen notar que las pro-
ducidas por el bacilo-coli, son, por lo general, ascendentes,

y tienen una natural tendencia a mejorar.

Investigaciones anatémicas han sorprendido comunica-
ciones linfaticas entre el intestino grueso y el aparato uri-
nario, y han creido ver una relacién entre la persistencia de
la estitiquez, que tiene por consecuencia una retencién
microbiana en el intestino con el aparecimiento de infeccio-
nes de aquel aparato. Finkelstein niega la relacién entre la
e constipacién y la piuria y otros autores afirman que la via
’ linfatica es una barrera infranqueable entre el recto y la
vejiga y el rifion. Noggerath se declara abiertamente por el
origen ascendente de las infecciones urinarias provocadas
por bacterios movibles, como son el coli y el paratifus y
h acepta, como otros, la capacidad de la uretra, tanto mas- .
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culina como femenina, de poseer cualidades que favorecen
el movimiento ascencional.

Mucho se ha hecho valer, basado en numerosas estadis-
ticas que mas tarde han sido contradichas, el predominio
en el sexo femenino de las afecciones purulentas urinarias
en el sentido de encontrar, en este factor, una nueva prueba
de origen ascendente de la infeccién. y fundan esta prueba
en el mejor acceso de la uretra femenina por su ubicacién
y menor longitud, a la entrada de gérmenes. Creemos que
este predominio existe en realidad y. da mayor fundamento
a la aceptacién de esa puerta de entrada.

Se ha dado importancia, como factor determinante a la
fijacién de parésitos microbianos en la via renal, a la gran
disminucién de la cantidad de orina que, con caracter de
secundario, acomparfia las afecciones del aparato digestivo.
Por la simple accién de la sed, puede verse glébulos rojos y
blancos en el sedimento urinario, y por procesos de funciona-
miento complejo aparecen, en estos casos, temperaturas
elevadas.

Todos estos fenémenos pueden, con un examen super-
ficial, ser interpretados como un estado inflamatorio del
piolén. Mais tarde comprobaremos nuestro error, al conse-
guir el restablecimiento normal de la secrecién urinaria, al
suministrar una cantidad suficiente de agua, y veremos
todos aquellos sintomas desapareciendo rapidamente. No
puede negarse que, en algunos casos, se trata de enfermos
que han padecido de una infeccién de las vias urinarias y
que en estos casos la disminucién de la cantidad de orina
obra como factor que determina una recidiva. Habra otros
casos en que la disminucién de la secrecién urinaria, favo-
rezca la fijacién de microbios existentes en las vias de se-
crecién y que den nacimiento, en estas condiciones, a una
inflamacién.

Se considera ademas como favorecedor del tipo de infec-
cién que estudiamos, la presencia de obstaculos mecénicos
al vaciamiento de la orina. En muchos casos se ha acusado
a una fimosis de ser causa determinante, pero hay quienes
han creido encontrar mayor cantidad de pielitis en nifios
circuncidados. Es un hecho banal el observar infecciones se-
cundarias descendentes en las afecciones calculosas de la
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vejiga o de los ureteres aunque en estos casos muchas veces
pueda hacerse valer, como factor infectante, la practica de
cateterismos repetidos en los que se refiere a la vejiga,
pero queda siempre el factor retencién y el mecanismo in-
fecci6tn sanguinea o linfatica para explicar la infeccién pri-
mitiva del rifién.

La misma accién ejercida por los calculos puede produ-
crse también por deformaciones congénitas de los ureteres.

TRATAMIENTO

Langer, en una publicacién de fecha 17 de Diciembre
de 1923, que figura en el Zeitschrift fiir Kinderheilkunde,
de Marzo de 1924, da a conocer un interesantisimo estudio
sobre los fundamentos de la terapéutica de la desinfeccién
de las vias urinarias. Dice que la muerte del bacterio-coli,
en un medio acido, esta en relacién con dos factores, el uno
que es el tiempo de accién y el otro el valor del medio. En
24 horas se produce la muerte del bacilo, con una acidez de
PH 4,7, Scheer ha comprobado un valor aproximado de
4,58. Para acortar el tiempo de accién a doce horas, es ne-
cesario subir 1a acidez a 4,22, a nueve horas a 3,87, a 6 ho-
ras a 3,68, a 3 horas a 3,15. Pero en este corto plazo de tres
horas suele verse, que aun una acidez tan elevada es inca-
paz de destruirlo. Por el contrario, hacia el lado de la alca-
linizacion tiene el bacterio un gran poder de resistencia.
Empieza a observarse la muerte, solamente en los limites
en PH 9,5 de alcalinidad.

La acidez urinaria de los adultos fluctGa en limites ex-
tensos, en PH 5,3 y PH 6,8, las cifras extremas estan entie
4,7y 8,7.

La secrecién urinaria tiene oscilaciones diarias en su es-
tado de acidez, que estin en relacién con el proceso diges-
tivo, asi llega a su mayor grado de alcalinidad, 2 6 3 horas
después de la ingestién de alimentos, lo que es debido a la
secrecién del acido clorhidrico en el estémago.

En Ia noche vuelve a subir la acidez urinaria, durante el
dia esta entre 6,2 y 7,2, durante la noche entre 5,2 y 5,75.

En los lactantes no se observan, en forma apreciable,
estas oscilaciones, y atn durante la noche el ascenso de la
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acidez es indemostrable. Sigue su curva en una linea cer-
cana a la horizontal.

Si es posible en escasas circunstancias conseguir en el
aduito una acidez espontinea que mate el bacilo-coli, no lo
es en el lactante.

Cambios de acidez urinaria, provocados por la alimenta-
cién, son posibles sélo en limites reducidos. El aumento de
acidez obtenido por el Babeurre y 1a sopa de.malta es sin
importancia, en el adulto es més facil aumentar el grado de
acidez con una dieta carnivora, a un grado medio entre
5,27 v 5,37, lo que Langer estima como no digno de ser to-
mado en consideracién.

Una transformacién de la acidez de la orina en alcalina,
es facil de obtener con altas dosis de citrato de sodio, o de
bicarbonato, aunque Arnoldi ha encontrado que esta accién
puede transformarse en acidificante, durante la noche.

En lactantes, una dosis de cinco gramos de citrato de
sodio al dia, puede subir el grado de alcalinidad de 8,1 a 9,
dosis mas pequefias, son sin accién, es sabido que sélo puede
obtenerse un efecto sobre el desarrollo bacteriano con un
indice alcalino prolongado de 8,8. Esto hace mirar con
escepticismo la alcalinoterapia de la pielitis. El autor ci-
tado ha observado que estas orinas se enturbian en el trans-
curso de algunas horas, con la inoculacién de bacilos-coli.

Por otra parte, se hace muy dificil, por el suministro de
acidos inorganicos, llevar la acidez urinaria de los lactantes
a un grado apreciable.

Cree Lange haber llegado a la conclusién que, tanto la
terapéutica por los acidos, como la por los alcalinos como
medio indirecto de esterilizacién urinaria, no tiene un funda-
mento experimental.

Cree &l que la aceptacién clinica del uso de los alcalinos,
afianzada por algunos casos de éxito, es debida a que, en
un medio alcalino, los estreptococus lacticus se desarrollan
con mayor rapidez que el bacilo-coli y entraban a éste en
su desarrollo, lo que favorece la curacién del proceso infec-
cioso, hace notar que muchas veces la alcalinizacion espon-
tdnea de la orina consigue, por el mismo mecanismo, la
espontinea curacién de la pielitis.
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Mucho més importancia concede al uso de la urotropina.
Su poder terapéutico reside en su descomposicién en -for-
moaldehido, la que se produce, segiin lo ha precisado Ni-
kolauer, en solucién acida.

Ha llegado a estudiar en qué relacién esta el grado de
acidez del medio, con el desdoblamiento y durante cuanto
tiempo su accién puede considerarse como utilizable.

Trendelenburg ha medido, con métodos quimicos, el gra-
do de temperatura y de acidez, para que el total de urotro-
pina se disocie, y ha encontrado que PH 1 de acidez, en 6
horasy a una temperatura de 38, 1a desdobla completamente.

Una acidez de PH 3, s6lo un 43%, una de 5, sélo un 109,
pero ha visto que afin con reaccién neutra puede obtenerse,
en 6 horas, un desdoblamiento de 0,9, en reaccién alcalina
sOlo se aprecia indicios indosificables de formoaldehido.

Lo que importa, aunque no sean medidas exactas de aci-
dez, es que, en medio neutro, el desdoblamiento es casi sin
valor terapéutico, y en los medios urinarios acidos mas altos,
se puede llegar, en 6 horas, a un desdoblamiento aproximado
de un 10%,.

Se ha determinado que el bacilo-coli muere en dos horas
en una dilucién de formoaldehido de 1 por 5,000. Para ob-
tener esta concentracion se necesita, mas o menos, una aci-
dez de 5,7, v en estas condiciones se aprovecha el 29 de la
urotropina administrada.

Todos aquellos preparados que pretenden hacer creer que
son eficaces, alin én medios neutros, sélo pueden obrar por
accidente, cuando la acidez espontinea de la orina se los
permite. También hace resaltar el autor, el grave error que
ericierra prescribir este medicamento asociado con una me-
dicacién alcalina por el citrato de potasio.

Hace notar que, sin producir serios trastornos en el lac-
tante no pueden introducirse mayores cantidades que un
gramo de 4cido clorhidrico por dia. Elias ha conseguido, en
el adulto, dar 10 gr. de 4cido clorhidrico diarios, contenidos
en 90 ccm. de acido clorhidrico diluido, por 16 dias, sin ob-
tener lesiones nocivas. Se ha ensayado también aumentar
la accién del acido clorhidrico limitando la ingestién de

liquidos, y realmente ésta aumenta, lo que hace explicar
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en ese sentido el mayor peligro de acciones secundarias de
la urotropina, cuando se limita la cantidad de liquidos.

El citado Langer recomienda el uso del acidol, medica-
mento no nocivo, en el cual existe, en 3% gr. mas o menos,
un gramo de &cido clorhidrico puro. Este, por desdobla-
miento, se descompone, a su vez, en Betain, que es inocuo
para el organismo. Es soluble en agua y puede darse, incor-
porado en leche o purées, a la dosis de 0,8 grs., 4 veces al
dia, lo que puede mantener, en la orina del lactante, una
acidez constante de PH a 5,5. El ha observado, ademas,
que la orina, en estas condiciones, en un lactante se man-
tiene, después de recibir 0,3 gr. de urotropina, durante 6
horas, estéril.

Es necesario, pues, dar como dosis diarias, 4 veces 0,20
gr. a 0,30 gr., con 6 horas de intervalo para cada dia.

Ademis de los fundamentos que acabamos de exponer
para la desinfeccién urinaria, tenemos a nuestra disposi-
cién el tan generalizado uso de auto-vacunas que nos ha
parecido siempre inconstante en su accién y desprovisto to-
davia de un verdadero fundamento experimental. Finkels-
tein le concede sblo una eficacia sobre el proceso infeccioso
general, sin obrar en forma selectiva sobre la orina misma.

CONCLUSIONES

Primero.—El térmiro entero-colitis o colitis disente-
riforme, para los fines de su tratamiento, debe circuns-
cribirse a los procesos de etiologia diferente que ataquen
en forma primitiva, la parte terminal del intestino.

Segundo.—No deben hacerse figurar en el grupo ante-
rior ni por su marcha clinica, ni por el criterio terapéutico
que debe seguirse en su tratamiento, las formas de cata-
rros secundarios o dispepsias prolongadas, que son con-
secuencias de regimenes mal consultados, los que deter-
minan una flora intestinal nociva, mantenida por el gra-
do de acidez del medio intestinal.

Tercero.—Al interpretar los sintomas iniciales_ y los
tardios, de una entero-colitis, hay que diferenciar los
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primeros, como generalmente infecciosos, y los segundos
como més cominmente téxicos.

Cuarto.—El tratamiento de las afecciones de la parte
final del intestino, de etiologia infecciosa especifica, debe
regirse, en cuanto a su régimen alimenticio, por los mis-
mos principios generales del comtn de las dispepsias. Es
de utilidad, en algunos casos, el uso de sueros especificos.

Quinio.—En las infecciones del aparato uro-renal,
parecer: ocupar el primer lugar las que tienen como puerta
de entrada una infeccién ascendente. Son faciles de redu-
cir a un minimum apreciable, perfeccionando el aseo
corporal de los enfermos, y son éstas las que, en gene-
ral, revisten menor gravedad.

Sexto.— Las infecciones que entran por la via sanguinea
o linfatica, atacar. preferentemente el rifion, forman
parte, por lo general, de un proceso septicémico.

Su marcha es generalmente grave y tiene poca tendencia
a la curacién.

Séptimo.—E] tratamiento de las afecciones urirarias
debe perseguir, en especial, el mantener la reaccion de
aquéllas en un grado de acidez que permita la completa
accién de los antisépticos del tipo de la urotropina. El
cambio simplemente de reaccién no llega nunca a adqui-
rir el grado necesario para llegar por si mismo, a la cura-
cion de la enfermedad.

Octavo.—Las auto-vacunas tienen accién inconstante y
obran sobre los procesos febriles.

DR. ROBERTO ALDUNATE E.
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<l.:‘.nter0-091itis:.——Por los relatores oficiales, Dr. Anfbal Ariztia

(Chile), Mé_dxco del Hospital <Roberto del Rfo>; y Dr. Carlos Garcée

g;ieln (Chile), Ayudante de la Clinica Médica de la Universidad de
e.

Las consideraciones que hacemos en el presente estudio
se refieren a‘un tema que tiene.seguramente para nosotros
una mayor trascendencia que para los paises de cultura més
antigua que la nuestra. Alli los habitos e instituciones hi-
giénicas han reducido el factor infeccién en la produccién
de trastornos digestivos (comprendiendo como tales a las
perturbaciones nutritivas con manifestaciones intestinales
y las entero-infecciones) a un grado de frecuencia muy
inferior al que corresponde al factor nutritivo, es decir,
composicién del alimento y estado constitucional del nifio.

Entre nosotros podemos decir que sélo en las clases mas
acomodadas es dable observar los trastomos nutritivos
puros, mientras que en los casos que constituyen la mayor
parte de nuestra morbilidad y mortalidad irfantil por afec-
ciones del aparato digestivo, vemos casi siempre la inter-
vencién del agente infeccioso, sea como causante de la afec-
ci6én, como complicacién agregada o como proceso terminal.
Por estas razones conviene revisar rapidamente el estado
actual de las opiniones sobre el tema en cuestién y hacer
resaltar, en seguida, las caracteristicas del problema entre
nosotros, que seguramente ha de presentar analogias con
lo que muchos de vosotros habréis observado.

Por entero-colitis o colitis disenteriforme, entendemos
un sindroma de caracteres clinicos y anatomo-patolégicos,
generalmente bien individualizados, pero de etiologia muy
diversa, caracteres que lo separan netamente del grupo de
trastornos nutritivos con manifestaciones digestivas.

Esas modalidades clinicas y anatomo-patolégicas en su
forma clasica han sido descritas y son bien conocidas desde
que Widerhofer en 1889 aislé y designé con el nombre de
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entereocolitis folicular el sindroma que nos ocupa: comienzo
agudo febril. con deposiciones frecuentes de reducido volu-
men, disenteriformes, ricas en mucus sanguinolentas y
purulentas a menudo, todo lo cual corresponde a las lesio-
nes anatomo-patolégicas, localizadas especialmente en la
ultima parte del ileon e intestino grueso, consistentes en
intensa congestién de la mucosa intestinal con hiperplasia
del tejido linfoideo, cuyos foliculos llegan hasta la ulcera-
cibn.

Decimos que lo anterior corresponde a las formas clasicas,
descritas desde antiguo, porque la entero-colitis puede tam-
bién adoptar un comienzo insidioso orevelarse en el curso
de un estado infeccioso, que no ha comenzado con sintomas
del aparato digestivo. Esas diferencias son producidas por
la etiologia variada que interviene en el desarrollo de la
afeccién analizada, etiologia que puede, en algunos casos,
considerarse como especifica, v en otros sélo se nos revela
como factor coadyuvente o de predisposicién. Por eso lo
calificamos también, con Marfin, como un sindroma que
estaria constituido por dos grandes grupos: las llamadas
entero-colitis primitivas o infecciones enterales primitivas
de Finkelstein, comprendiendo la disenteria bacilar, ame-
biana o de otros protozoos, ¥ aquellas de etiologia no demos-
trada, pero cuyo punto de partida indiscutible es una in-
feccién enteral, y un segurdo grupo de las llamadas colitis
secundarias o diarreas disenteriformes sintomaticas o pa-
raenterales.

En nuestra exposicién nos extenderemos especialmente en
el primer grupo, por considerar que es en él dorde presen-
tamos ciertas particularidades etiolégicas que merecen ser
mas conocidas y estudiadas. El segundo grupo no podemos
dejar de tratarlo en esta relacién para referirros a su parte
clinica que ofrece analogias con la del primero y cuya impor-
tancia no es menor bajo este aspecto.

En Ia etiologia de la afeccién que analizamos hay varios
factores coadyuvantes, predisponentes e intermediirios de
la infeccibn por todos reconocidos, sobre los cuales no es
necesario insistir. Basta recordar que la gravedad de la afec-
ci6én va en razén inversa de la edad del paciente, que el ré-
gimen alimenticio artificial favorece mis que el materno
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en los lactantes el desarrollo de infecciones, tanto més si
él es inapropiado, que el perfodo del destete, especialmente
cuando cae en la época del afio favorable al desarrollo de
estas infecciones, constituye un elemento apropiado para su
produccién. Solamente mencionaremos que el elemento
capital que resume la etiologia infecciosa de las entero-colitis
primitivas, se encuentra en la contaminacién de los ali-
mentos, agua, {tiles o personas que sirven al nifio, concepto
que impone medidas de profilaxia en el suministro de ali-
mentos a esta edad, especialmente mercados de leche,
medidas que no pueden estar s6lo a cargo delos individuos,
sino de la sociedad y de sus organismos representativos.
Hay un hecho que, con extraordinaria frecuencia, se pre-
senta como factor etiolégico en nuestras epidemias de en-
tero-colitis de los lactantes: es la existencia de trastornos
nutritivos anteriores al trastorno infeccioso. La mayoria de
los enfermitos, de 1 a 2 afios, que caen con infeccién grave
de su aparato gastrointestinal, estaban afectados ya de
trastornos dispépticos o pertenecen al grupo de sujetos
con insuficiencia digestiva o hepatica que hacen de él un
instable de sus funciones, intestinales normales. Este fac-
tor, agregado a la infeccidn, junto con agravar el curso de
ella, complica considerablemente el problema del diagnés-
tico y tratamiento. En efecto, la mayoria de nuestras to-
xicosis de primavera y verano van acompafiadas o han sido
desencandenadas por un proceso netamente infeccioso
gastrointestinal, que no se deja influir tan favorablemente
como los de origen alimenticio por la dieta hidrica seguida
derealimentacién apropiada en dosis y calidad. De este modo,
como lo haciamos notar hace un momento, generalmente
vemos entremezclados el proceso nutritivo con el infeccioso
en la produccién de perturbaciones digestivas en nuestros
lactantes, pero, jugando la entero-colitis infecciosa primiti-
va un papel de mucho mayor importancia que la asignada
a ella en la literatura extranjera en la produccién de dichos
trastornos, en lo que se refiere a la frecuencia con que ocu-
rren esos procesos infecciosos. Como luego lo referiremos, en
un cincuenta y 4,3 por ciento de nuestros casos de entero-
colitis, es posible determinar el germen productor. Esto esta
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en contraposicién con lo afirmado por el profesor Finkels-
tein, que hace predominar, entre las causas de los procesos
inflamatorios intestinales, las infecciones paraenterales.

Como veremos, adem4s, en el estudio bacteriolégico, las
variaciones climatéricas y la estacién constituyen impor-
tantes factores etiol6gicos para el desarrollo de las epidemias
de entero-colitis. Estas mismas variaciones climatéricas se
nos han revelado también, como teniendo cierta influencia
en la determinacién de las diversas complicaciones a que
suelen dar lugar las entero-colitis. Asi, hemos visto predomi-
nar los cuadros toxicos e infecciosos, acompaiiados de grave
insuficiencia hepatica en los meses de primavera, mientras
que el sindroma enterorenal, o sea las pielitis post-enteriticas,
se suceden con mayor frecuencia al finalizar la época de ve-
rano.

El factor microbiano, que entra, en mayor o menor grado,
en estas afecciones, tiene un valor que debe ser justamente
apreciado y delimitado. Los diferentes gérmenes del intesti-
no entran en juego indudablemente en estos trastormos,
cualquiera que haya sido su origen, pero, llevado el problema
a este terreno seria muy dificil obtener deducciones practicas
desde el punto de vista bacterioldégico. Bien sabemos la
influencia que tiene la alimentacién cualitativa en las va-
riaciones de la flora microbiana saproéfica del intestino, tanto
en el nifio como en el adulto, y es posible que estos gérmenes
adquieran, en determinadas condiciones, un caracter acci-
dentalmente patégeno. Tal sucede, por ejemplo, con el coli-
bacilo que llega a ser el agente causal de complicaciones a
distancia y que en el concepto de diferentes autores, puede,
como otros saprofitos, mantener un proceso inflamatorio
o de fermentacién anormal en el intestino.

Desde que iniciamos en Chile, hace algunos. afios, el es-
tudio bacterioldgico sisteméatico de los numerosos casos de
diarreas infecciosas, especialmente de aquellas que tienen
como caracteres clinicos los de las colitis disenteriformes,
pudimos anotar la enorme frecuencia con que nos fué po-
sible aislar bacterios del grupo disentérico. Esta comproba-
cién, hecha en nifios y lactantes, sobre todo en las epidemias
de estacién, nos llamo, desde el primer momento, la atencién
y prestamos z ella el debido interés. Como veremos en las

;
-
i
f:
f
:
{




g

estadisticas deducidas de estas investigaciones, el papel de
este grupo, como agente etiolégico de nuestras entero-colitis,
es extraordinariamente importante.

Lz_1 especificidad de estos gérmenes como agentes de infla-
macibén del intestino, impone, por si sola, 1a importancia de
esta comprobacién.

Hemos descrito entre nosotros un bacilo disentérico con
todos los caracteres biolégicos, toxicidad y accién patdgena
experimental del bacilo disentérico del tipo Shiga, es decir,
del B. disentérico, llamado verdadero, para diferenciarlo de
los bacilos pseudo-disentéricos de caracteres biologicos
diferentes y accién patdgena experimental inconstante.

No haremos la descripcién bacteriologica detallada de
este germen, por no corresponder al objeto de este estudio.
Bastenos decir que este microbio es una raza algo diferencia-
da del B. de Shiga. Este microbio lo hemos encontrado en
varios casos de entero-colitis disenteriformes de nifios meno-
res de dos afios, pero en menor proporcion que la que se en-
cuentra en las colitis disentéricas del adulto, asi, del total
de casos examinados 89, tienen como agente causal el B. di-
sentérico verdadero contra 18,49, en el adulto.

Los bacilos pseudo-disentéricos tienen en cambio, un
papel etiolégico mucho mas importante en el nifio: 42,5%
contra 23,69, en el adulto.

Los protozoarios, como agente causal, los hemos encon-
irado en una proporcién de 3,8%, y en adultos esta cifra
alcanza al 349, de las colitis disenteriformes. Esta estadistica
ha sido hecha. en gran parte. en pacientes de la clientela
privada. La clientela hospitalaria y de policlinicos revela
una frecuencia bastante mayor de protozoariosis intestinal
del nifio y lactante. De modo que en un 53% el agente mi-
crobiaro no nos deja dudas respecto desu especificidad.
Resta un 45.79% de casos. en los cuales no hemos podido
establecer un agente especifico. Debemos notar también
que el examen bacteriolégico no es necesariamente posi-
tivo en la totalidad de los casos, pues, pasados algunos dias,
el microbio puede desaparecer de las deposiciones y ser
reemplazado por gérmenes saprofitos. Sin embargo, nos
parece esta proporcién de comprobaciones bacteriolgicas
sumamente alta para prestar a ella debida atenci6n.

N - -
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En las epidemias del afio préximo pasado y del presente
hemos trabajado con el sefior Ratl Palacios, que acaba de
publicar una memoria sobre esta materia, en la clasificacién
de los microbios que forman el grupo pseudo-disentérico.
Se han establecido cuatro razas, segin sus caracteres bio-
quimicos y de aglutinacién.

Raza I.—Se acerca al B. disentérico verdadero. No tiene
accién patbgena para los animales de experiencia. Los ca-
racteres generales corresponden a los del grupo disentérico.
Fermenta intensamente la glucosa y débilmente la levulosa
y la galactosa. Es aglutinado por los sueros de los enfermos
vy no lo es por los sueros de otras razas. Podria corresponder
a los tipos I o J. de Krusse, al tipo Schmitz o a la clase de 2
de Murray.

Raza II.—Tiene accién patégena inconstante para los
animales y cuando la presenta, se atentia ripidamente a
partir de su aislamiento. Las lesiones que produce en los
animales son congestién edematosa del colon, con zonas
hemorragicas de la mucosa. Predominan los fenémenos
paraliticos por lesién medular. Fermenta la manita, galac-
tosa y levulosa. Produce indol.

Raza I11.—Es la mas frecuentemente encontrada. Tiene
las mismas propiedades de fermentacién de la raza anterior.
Accién patdgena experimental inconstante. Produce las
mismas lesiones que la Raza II. No produce indol. Es aglu-
tinada por el suero de los enfermos y la aglutinacién le es
especifica para estos microbios. Podria corresponder al tipo
Y de Hiss o0 a la Raza D de Krusse y a la clase 3 de Murray.

Raza IV.—Fermenta manita, maltosa, levulosa y galac-
tosa. La accién patégena para los animales es inconstante.
En el conejo, produce colitis ligera y mas a menudo paralisis
medular. Produce indol. No es aglutinada por lcs sueros
especificos de las otras razas. Se acercaria al tipo Flexner.

Estos gérmenes nos ha sido posible de aislar en cultivos
casi puros de las mucosidades de estos enfermos, Las reac-
ciones de aglutinacién de los sueros de los enfermos, v su es-
trecho parentesco con los B. disentéricos verdaderos, nos
hacen considerar a estos gérmenes como los agentes espe-
cificos del trastorno. Recientemente aislados, demuestran
algunos una virulencia acentuada para el conejo, reprodu-
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ciendo, en ocasiones, exactamente en ellos el cuadro ente-
rocdlico, del nifio. En otras ocasiones la lesién, come sucede
también con el B. disentérico verdadero, se manifiesta de
parte del sistema nervioso en los animales. Fuera del 54,3%,
de casos en que el proceso es atribuible a un germen deter-
minado, encontiramos, en algunos casos, microbios anor-
males del grupo colibacilar, microbios que consideramos
como atipicos, presentando fermentaciones menos exten-
sas que el colibacilo y que se acercan, aunque no es posible
clasificarlos, en el grupo disentérico. Los consideramos como
en el urocultivo en los casos de pielitis. Es posible que estos
gérmenes puedan por si solos abrir ¢l cuadro, pero r.o nos
atreveriamos a afirmarlo, mas bien es posible que ellos sean
capaces de mantener la infeccién una vez que causas distin-
tas, como un trastorro nutritivo o una infeccién paraente-
ral o el primer ataque de un microbio especifico, haya pues-
to al organismo en condiciones de menor resistencia para
hacer més vulnerable su intestino. Igual observacion nos
merece el colibacilo y otros gérmenes no especificos que se
describen como posibles agentes de las enterocolitis.

En restimen, podemos decir que 1z infeccién especifica por
bacilos disentéricos tiene un papel primordial en la etiologia
de la entero-colitis del nifio y del lactante.

Estas investigaciones han sido hechas en diferentes paises
y numerosos autores tienden a establecer que el grupo di-
sentérico tiene un importante papel como agente de las ente-
ro-colitis de nifios y lactantes. En Estados Unidos, Carl Ten
Broeck y F. Norbury, en el afio 1915, encuentran, en 75
casos de diarrea infecciosa estudiados, 56 casos con B.
disentéricos (74%,), en 1920, Davidson llega a la conclusion
que el 80% de los casos de entero-colitis agudas observados
en Baltimore y Birmingham, era debidos a infeccion p
B. disentéricos. Marta Wollstein, en 1923, encuentrz, en
86 casos de diarrea infantil, en un 239, preser.cia de B
disentéricos, siendo un 379% de esas diarreas de caricte
clinico disentérico. Mita, en el Japén, hace comprobaciones
semejantes en el mismo afio.

Estas investigaciones vienen a apoyar la opinién autori-
zada de pediatras, como Holt, que consideran a los micro-
bios del grupo disentérico como los agentes especificos y
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casi exclusivos de estas afecciones. Este concepto nos guia
en la profilaxia y en el tratamiento y nos permite adoptar
medidas de capital valor para disminuir los estragos que
producen estas enfermedades en nuestros nifios.

En el estudio de los gérmenes de este grupo, hay un hecho
de especial interés, que ha sido observado por el sefior Ral
Palacios y por nosotros en las diferentes epidemias. Las
muestras de B. disentéricos conservadas en el laboratorio
mantienen uniformemente su virulencia en los medios de
cultivos y a la temperatura ambiente. Esta uniformidad de
virulencia es constante durante todo el tiempo en que la
epidemia bacilar se manifiesta y se atenéia para los anima-
les de laboratorio durante el cambio de estacién, en los me-
ses de otofio. Esta gran sensibilidad de los bacilos disentéri-
cos a los agentes climatéricos hace que su virulencia en los
cultivos vaya paralela con la intensidad de las epidemias.
Las épocas en que las colitis son méas frecuentes en nuestro
pais, corresponden a dos periodos: primavera y comiern:zos
de verano (Octubre a Enero), decrece en el mes de Febrero
y vuelve a tener una recrudescencia al final de! verano y
comienzo de! otofio.

Entre los agentes protozoarios causantes o presentes en
entero-colitis infantil, debemos mencionar la ameba disen-
térica, la lambilai intestinalis, los tricomonas y tetramitus.
Hasta hace muy poco ha sido discutido el papel patégeno
de estos tres tltimos parasitos que se les encuentra a menudo
en presencia de trastornos intestinales en el adulto, consi-
derandoseles solamente como sapréfitos en un medio favo-
rable creado para ellos en el intestino enfermo por otras
causas. Pero investigaciones posteriores de Chassin, Billet,
Bohne y Prowqgzec y Brumpt, Escomel, Bonaba, Goiffon v
Roux, Fairisse y Jaquot, Cade y Hollande, tienden a atri-
buirles un rol patdgeno a estos parisitos. Por lo menos es
considerada por Goiffon en un estudio publicado en el pre-
sente afio, su presencia en el intestino como un importante
sintoma de colitis, aun cuando .o quiera ztribuirseles un
papel etiolégico de mayor significacion.

La importancia que estos protozoos, asi como la ameba
disentérica, tienen como causantes de entero-colitis agudas
y crénicas en el lactante y sus manifestaciones clinicas y



tratamiento requerido por ellos, fué tema de un trabajo
enviado por uno de nosotros al Tercer Congreso Pana-
mericano del Nifio, celebrado en Rio de Janeiro en 1922,
y que se ha publicado posteriormente. En él dejabamos
establecido el rol patégeno atribuido a los tricomonas y
lambias, basados en sus caracteres morfologicos y lesiones
anétomo-patolégicas por ellos producidas y relatabamos
algunos casos observados por nosotros con entero-colitis
agudas atribuidas a tales parasitosis. Haciamos resaltar la
importancia que tiene para la implantacién y desarrollo
de estos microorganismos la existencia previa de otros
trastornos digestivos, asi como también la rebeldia para
desaparecer con los tratamientos hasta hoy conocidos.
También dejadbamos constancia, v hoy no podemos sino
confirmar lo alli dicho, de la frecuencia relativa con que
observabamos la infeccidon amebiana en el lactante de la
clase popular. Podemos ahora citar varios casos de tales
infecciones en niflos alimentados exclusivamente por le-
che materna, y producidos atin a la edad de seis meses en
algunos que fueron inoculados por su madre, afecta de
disenteria amebiana.

La frecuencia con que ahi hemos observacdo las infec-
ciones amebianas de nifios v lactantes, se ha presentado
también en los paises europeos después de la guerra (Francia
e Italia), segn lo demuestran los trabajos de esas proce-
dencias (Maggiore) y en otros paises sudamericanos. (Es-
comel en Pera), (Volpe ¥ Lebn Bloise en Uruguay).

No repetiremos las caracteristicas etiolégicas de estas
infecciones protozoarias, por ser ellas semejantes a las de
todas las entero-colitis, sdlo que las protozoariosis suponen,
en general, peores condiciones higiénicas que favorecen los
contagios (alimentos crudos y aguas contaminadas, per-
soras infectadas alrededor del nifio, contaminacién por las
moscas y las ratas, seg@in algunos, Wenyon y O’Cornor,
1917).

Sintomatologia.—En esta relacién habria poco que decir
respecto a las manifestaciones clinicas dela entero-colitis
y de sus diversas formas que no ofrecen diferencias en los
casos por nosotros observados, con los descritos en la lite-
ratura.
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Sélo remarcaremos ciertos puntos que han llamado espe-
cialmente nuestra atencion en el curso de las observaciones
clinicas. Uno de ellos es la falta de relacién, que existe en-
tre las manifestaciones clinicas y el agente causante de ellas,
por lo menos, cuando se trata de bacterios. Es aventurado
pretender fundar un diagnéstico etiolégico tnicamente
en las manifestaciones clinicas. Este hecho hace resaltar la
necesidad, casi imprescindible, de la ayuda del laboratorio
en presencia de un caso de entero-colitis confirmada.

Las infecciones protozoarias presentan generalmente cier-
tas—caracteristicas que hacen sospechar su existencia al
clinico, sospecha que debe hacerlo pedir el concurso del la-
boratorio para confirmar su diagnoéstico. La amebiasis
intestinal puede presentarse en el lactante en la forma de
la disenteria del adulto o puede adoptar una forma sobre-
aguda septicémica, como hemos tenido acasién de obser-
var algunos casos. La asociacién de amebiasis con B. disen-
téricos la hemos observado en repetidas ocasiones, dando
lugar a cuadros gravisimos. Hemos podido presenciar al-
gunos enfermos que han ingresado al servicio de hospital
con sintomas septicémicos y compromiso meningeo, que los
han llevado a la muerte en pocas horas. El examen anato-
mo-patolégico ha revelado una inflamacién célica con pulu-
lacion abundante de amebas disentéricas en exudado de di-
cha viscera. Serian estas formas, para Dopter. septicemias
bacterianas, cuya puerta de enirada la han proporcionado
las lesiones amebianas. Finalmente la amebiasis intestinal
puede adoptar en el nifio la forma crénica, que la conside-
ramos de una frecuencia relativa mucho menor que la aguda,
en comparacién con lo que sucede en el adulto.

Las otras protozoariosis intestinales también pueden
presentar manifestaciones agudas de entero-colitis, pero mas
cominmente se traducen por perturbaciones digestivas
crénicas mas bien de caracter dispéptico o recidivante,
cuya causa solo se explica cuando un examen coprolégico
nos revela la existencia de paréasitos.

Esta es una caracteristica comiin de las protozoariosis
intestinales crénicas, asi como de ciertas formas de entero-
colitis crénicas o recidivantes bacilares: los nifios por ellas
afectados estan sujetos, bajo la influencia de cualquier
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cambio o desarreglo de régimen o con la venida de los meses
calurosos, a cortinuas perturbaciones digestivas que seme-
jan la dispepsia crénica de los nifios mayores o pequefias
puses agudas de entero-colitis recidivantes. En estos casos
el laboratorio presta una ayuda muy eficaz para inducir-
nos a atacar una causa importante de tales trastornos.
Asimismo, él puede revelar muchas veces la existencia de
portadores de bacilos o parasitosis latentes que en un mo-
mento dado pueden exaltar su virulencia y dar lugar a
trastornos en sus portadores o constituir focos de contagio.

Otra manera de manifestarse que pueden tener las proto-
zoariosis, en el niflo, asi como algunas infecciones bacte-
rianas atenuadas, es en forma de rectosigmoiditis, carac-
terizada por tenesmo repetido y pujos que hacen expulsar
unas cuantas mucosidades sanguinolentas, sin gran compro-
miso del estado general del nifio, ni otros sintomas visce-
rales. Esta forma conviene de tenerla presente en el trata-
miento de la afeccién, el cual debe contar entre sus medios
el tratamiento local y la vacunoterapia, en el caso de las
infecciones bacterianas.

Cuando se presentan graves reacciones generales en la
entero-colitis, especialmente las alteraciones tréficas en el
lactante. conviene siempre tener presente la posible evolu-
cién de un trastorno nutritivo, al lado del proceso infeccioso,
sea consecuencia de él, o sea que lo haya precedido y haya
servido de causa predisponente. Ya hemos visto, al hablar
de la etiologia, la importancia que estos trastornos tenian
en tal sentido, especialmente en nuestras clases populares.
Ahora debemos insistir en la frecuencia con que se observa
el trastorno nutritivo como secuela de las infecciones en-
terales, que dejan a los nifios con su poder de asimilacién
muy bajo, el cdal reacciona desfavorablemente a los regi-
menes dietéticos habituales de nuestro pueblo, es decir,
quedan en un estado de trofo labilidad, para designarlo
con la terminologia técnica usual.

Finalmente debemos recordar, entre las manifestaciones
clinicas, las complicaciones que con mayor frecuencia ob-
servamos a consecuencia de las entero-colitis. Una de las
maés graves, v que a menudo se presenta al comienzo de la
enfermedad, es el compromiso hepético en la forma llamada
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pseudotifica: el érgano se presenta aumentado de voltimen,
el nifio tiene a menudo vémitos rebeldes como los de la aci-
dosis, anorexia pertinaz, somnolencia, urobilinuria vy ace-
tonuria, es decir, un estado de acidosis. Alin, hemos tenido
ocasién de observar y de presentar a la Sociedad de Pedia-
tria un caso de ictericia grave, o de enfermedad de Weil,
a consecuencia de una entero-colitis por paratifus B. y como
é&ste, varios otros hemos podido observar, con ligeras va-
riantes, en nuestra practica hospitalaria y privada. A me-
nudo esta complicacién se confunde y su diagnéstico se
presta a dudas con estados septicémicos provenientes de la
misma infeccién primitiva, pero la evolucién térmica y las
hemoculturas hacen la diferenciacién. Otra complicacién
de las mas frecuentes y que la observamos en el periodo de
declinacién de la entero-colitis, consecuencia también de una
septicemia, segfin los trabajos de Heitz-Boyer, es el sindroma
enterorenal con su manifestacion clinica, la pielitis o pie-
lonefritis. Esto es motivo de un trabajo especial de otro
de los relatores del tema que tratamos y a él dejamos su
mayor desarrollo.

Diagnéstico.—Hemos hablado ya, y debemos recalcar
nuevamente la importancia del laboratorio, con sus exa-
menes coprolégicos para establecer la etiologia de la infec-
cibn.

Pronéstico.—Entre nosotros la entero-colitis es siempre
una afeccién grave, dado el terreno en que evoluciona, la
gran virulencia de los gérmenes que hemos estudiado y las
complicaciones que ofrece. Signo de especial gravedad
pronoéstica ha sido siempre para nosotros la participaciéon
de trastornos nutrivos en el cuadro mérbido o la produc-
cion de ellos a consecuencia de la infeccién.

Igualmente es un grave signo prondstico el compromiso
del higado, que se revela por su aumento de volamen, uro-
biliburia, acetonuria o sintomas clinicos de insuficiencia,
como vOémitos persistentes en el curso avanzado de la infec-
ci6n, anorexia invencible, somnolencia u otros sintomas
toéxicos.

T'ratamiento.—En los nifios menores y lactantes el trata-
miento de la entero-colitis se reduce principalmente a un
problema de dietética. Ante todo, hay que procurar amino-
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rar en lo posible las profundas alteraciones nutritivas cau-
sadas por la infeccién misma, asi como por la inanicién pro-
veniente de la absorcién defectuosa en el aparato digestivo
enfermo.

Por estas razones la dietética ha de ajustarse a dos prin-
cipios: ser lo mas nutritiva y asimilable para el estado de las
funciones digestivas enfermas, y constituir, en lo posible,
un medio desfavorable 2 1a multiplicacién microbiana. Este
segundo punto parece que es, en general, consecuencia del
primero y no tanto de la calidad misma del alimento.

Las diversas escuelas se han dividido entre las que reco-
miendan el régimen hidrocarbonado puro, o la alimenta-
cion preferentemente albuminoidea, o, por dltimo, quienes
creen que deben adoptar una dieta determinada, segin la
-flora microbiana.

Nosotros creemos, segiin nuestras observaciones y de
acuerdo con Duma, que no se puede dictar invariablemente
un régimen determinado para el tratamiento de lo que hemos
considerado un sindroma de modalidades tan variadas.

Nos referimos especialmente al nifio menor de dos afios
v lactante, ya que los mayores han de regirse, en general,
por las prescripciones para los adultos.

En el lactante a seno, no tomamos otra precaucién que
la de reglamentar su alimentacién en cuanto a dosis, como
si se tratara de una dispepsia téxica, teniendo presente
que el factor infeccioso ha de imprimirle una evolucién
anormal al desarrollo de la afeccion.

Los lactantes y nifios alimentados artificialmente, afec-
tados de entero-colitis, son sometidos siempre, al iniciar el
tratamiento, a una dieta hidrica cuya duracién se gradua-
ra por la intensidad de los sintomas de caricter toxico,
nunca mas de 24 horas y generalmente no mas de 12. Ini-
ciamos la realimentacién como si se tratara de una dispep-
sia aguda con pequefias cantidades de babeurre o suero de
leche, seglin los casos, 10 a 20 gramos, cada dos horas. Los
dias siguientes se aumentan las cantidades de babeurre
v se les mezcla con leche albuminosa o mezclas de leche
de vaca descremada con Larosan, subiendo progresivamente
las dosis como para la dispepsia aguda o toxicosis, segin
los sintomas generales. Pero siempre estamos atentos al
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giro que éstos toman y al carécter de los pafiales para ensa-
yar un cambio temporal de dietética, especialmente en ni-
fios mayores de un afio, y someterlos a un régimen prefe-
rentemente hidrocarbonado con cocimiento de cereales,
agregandosele pequefias cantidades de Larosan. Esta
dltima dieta es siempre mejor tolerada temporalmente en
el comienzo de la colitis por infecciones paraenterales como
el sarampién o colitis gripales, asi como en las afecciones
amebianas. En estas Gltimas nos ha cabido observar ver-
daderas intolerancias afin por la leche materra, y hemos te-
nido que recurrir a procedimientos de desensibilizacién por
via cutdnea para vencer dichas intolerancias. Pero nunca
debera olvidarse que el régimen hidrocarbonado debe ser
de corta duracién, 8 a 10 dias, maximo, para no sufrir las
consecuencias de la falta de suministro de albiminas al or-
ganismo enfermo.

Un punto al cual atribuimos especial importancia en la
dietética de las entero-colitis infantiles, es el evitar a toda
costa la hipoalimentacién cuantitativa y cualitativa pro-
longada, atin cuando los pafiales no sean como se desearian
y guiarse entonces por los sintomas generales de tolerancia
alimenticia.

Resumiendo lo anterior, podemos decir que consideramos
a la entero-colitis, para su dietética, como ura infecciéon
general grave que compromete también el aparato digesti-
VO, y, por consiguiente, aquella debe ajustarse a la toleran-
cia especial que presente el nific en cada caso, y la cual
no siempre es igual para una misma composicién de su ali-
mento. .

El tratamiento medicamentoso nos ocupard muy breve-
mente, pues hay acuerdo general en reducirlo en lo posible
a uno sintomitico, salvo cuando poseemos uno etiolégico,
como en la amebiasis. La evacuacién intestinal por el aceite
de ricino se deja para aquellos casos de comienzo, cuando
no ha habido una suspensién anterior de la alimentacién
corriente a que estaba sometido el paciente. Respecto al
empleo de moderadores del peristaltismo intestinal, creemos
que debe emplearseles con prudencia y s6lo cuando ro hay
sintomas téxicos ni infeccién muy acentuada. De todos mo-

dos, generalmente sblo recurrimos a los preparados de ta-
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nino y bismuto, dejando los opi4ceos para usarlos momen-
taneamente en caso de célicos o tenesmo intensos.

Cuando se trata de protozoariosis intestinal, disponemos
de medios hasta cierto punto especificos. En la amebiasis
la emetina a dosis de 2 a 3 centigramos en el primer y segun-
doafio, y el neosalvarsin en enemas de agua con agar, en la
proporcién de 10 grs. de éste para 500 de agua con 10 grs.
de carbonato de bismuto, o bien en ingestién de pildoras
queratinizadas de 0,05 o de Narsenol. Excepcionalmente
creemos que debe recurrirse a la via intravenosa en nifios
menores. No hemos empleado el yoduro de emetina y bis-
muto en éstos por conocer su dificil tolerancia atin para los
adultos. En las tricononiasis y lambliasis hemos usado la
trementina, en forma de jarabe, y la tintura de yodo yodu-
rada en ingestién y lavados. También conocemos resultados
satisfactorios en las lambliasis con el empleo del especifico
de Bayer. llamado Butoldn y recomendado para la oxiu-
riasis.

El tratamiento por medio de lavados, fuera de lo dicho
para las parasitosis, creemos que debe dejarse solo para
aquellas infecciores mias o menos localizadas a la Gltima
porcién del colon, sin sintomas generales, ni compromiso
del colon superior. En tales casos, los enemas de soluciones
de nitrato de plata en soluciones de 15,000, nos han pro-
porcionado buenos resultados.

Tratamiento biologico.—Este comprende la suero-terapia,
la vacunoterapia y la proteinoterapia no especifica. Actual-
mente estan de acuerdo en que la sueroterapia da resultados
exclusivamente en la disenteria verdadera (tipo Shiga).
Los resultados de la sueroterapia en estos casos son eviden-
tes y debe recurrirse a ella en todos los casos graves. En
nuestro pais, por el hecho de no poseer sueros especificos
para nuestras razas, hemos recurrido pocas veces a los sueros
extranjeros, notando siempre en muchos de ellos un efecto
beneficioso.

La vacunoterapia, en cambio, la hemos experimentado
ampliamente. Como sabemos, en la disenteria bacilar ver-
dadera se tropieza con la toxicidad de los gérmenes, por lo
cual el uso de ella ha sido restringido en todas partes. Ha
sido preciso recurrir a diferentes procedimientos: de atenua-
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cién de las vacunas para hacer posible su aplicacién, ya sea
por medios quimicos o por la asociacién con el suéro anti-
téxico especifico. Por nuestra parte empleamos vacunas
atenuadas a la vez por el acido fénico y el calor, en dosis
bajas, y asociamos a los gérmenes disentéricos, microbios
aislados del contenido intestinal, especialmente colibacilo,
parcolibacilos, enterococos, etc. para aprovechar la accién
proteinica no especifica de estos cuerpos microbianos. In-
yectamos cantidades en dosis progresivas que van de 20 a
100 millones de bacilos disentéricos. Los resultados obteni-
dos con este método han sido satisfactorios y hemos visto
una modificacién favorable desde el primer momento del
proceso inflamatorio local y del estado general con mejoria
de su tolerancia alimenticia.

La proteinoterapia ha sido ampliamente usada por di-
ferentes investigadores, va sea usando cuerpos microbianos
(método de Dannysz) o proteinas diferentes (leche, caseina,
etc.). En esta materia nosotros tenemos el convencimiento
de que este método curativo es de valor. Creemos también
que es preferible el empleo de proteinas microbianas, prin-
cipalmente en la forma de autovacunas.

Profilaxia.—De acuerdo con los conceptos etiologicos
enunciados, y conocida como lo es su profilaxia, creemos que
corresponde a las instituciones gubernativas o que a su
cargo tienen la defensa del rifio, el adoptar las medidas pa-
ra su eficaz realizacién, controlando egpecialmente el buen
suministro de productos alimenticios para el nifio y princi-
palmente de la leche, asi como por la difusién de la higiene
por todos los medios mas enérgicos a su alcance.
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LA VIA DE LA INFECCION EN LAS AFECCIONES
SUPURADAS DEL APARATO URINARIO

(Por el Dr. Ivan Prieto Nieto (Chile), Médico dei Hospital de
Nifios «<Manuel Arriaran> y del Patronato Nacional de Ia Infancia).

Trabajo leido en el IV Congreso Panamericano del Nisio

Podemos dividir de una manera general y basandonos
en estudios de Anatomia Patolbgica, las afecciones supura-
das del aparato urinario en cuatro clases: 1.° la nefrilis
supurativa difusa, inflamaciéon purulenta y méis o menos
intensa del parénquima renal; 2.° ¢l absceso renal o fusién
purulenta circunscrita; 3.° la prelomelritis supurativa, la
forma mas frecuente de infeccién del rifién v vias urinarias;
vy 4.° la pielitis, o sea, la inflamacién de la pelvis renal, la
forma mas corriente en la infancia.

La via de acceso de los gérmenes pidgenos a las vias
urinarias, puede ser como en todos los demés érganos de la
economia, endbgena o exbgena. La via endbgena puede serlo
hematégena o linfatica; le via ex6gena: urinaria o linfatica,
ya que estudios anatémicos establecen la existencia de una
fina red linfatica perivesical y periureteral, en intima co-
nexién con los linfaticos de la pelvis renal y del rifién.

La discordancia de los autores por lo que a dicho tema se
refiere, estd en establecer la mayor o menor frecuencia
de una u otra via de infeccién.

Desde el momento en que dentro de una infeccién general
como la fiebre tifoidea, el paratifus, o una septicemia de
cualquiera naturaleza aparece una complicacién supurativa
del arbol urinario, no puede ponerse en duda el origen en-
dégeno hematégeno de la infeccién. No sucede lo mismo en
los casos en que, a un trastorno intestinal banal, sigue una
pielonefritis o una pielitis; an cuando el origen endbgeno
es evidente, puede haberse hecho la contaminacién de las
vias urinarias, ya sea por via sanguinea o por via linfatica,
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corocidas como son las relaciones de vecindad y de circu-
lacion linfatica del colon ascendente y ciego con el rifién
derecho y las del colon descendente con el rifién izquierdo.

Afln cuando no podemos pronunciarnos sobre la suprema-
cia de una u otra via de infeccién, este trabajo trata de de-
mostrar la relativa frecuencia con que la infeccién endégena,
cuyo punto de partida es en la mayoria de los casos el in-
testino, se vale de la circulacién general, para instalarse en
el arbol urinario.

La via endégena linfatica es hoy dia admitida plenamente,
basandose en las relaciones de las redes linfaticas del colon,
ciego a apéndice con los rifiones. En la gran mayoria de los
enfermos que hemos estudiado, comprobamos entre los
antecedentes, trastornos gastrointestinales repetidos; en
los nifios es por lo general una entero-colitis; enfermedad
que produce alteraciones mas o menos intensas de la mucosa
intestinal, agregado a una exaltacién de la virulencia de los
microbios del tubo digestivo; circunstancias son éstas; que
favorecen una absorcién linfatica de los microbios intesti-
nales en un grado variable.

Como veremos mas adelante, seglin la opinién de Cal-
mette y deduciendo de sus estudios sobre la absorcién de
bacilo de Koch en el intestino a todos los demés microbios,
dicho proceso se haria siempre en un primer tiempo por los
linfaticos, pasando posteriormente a la circulacién general,
sin perjuicio de que en procesos avanzados de lesiones in-
testinales, el pasaje de microbios se hiciera directamente
a la sangre. Tendriamos asi, que las dos vias de contamina-
cién, enddgena, linfatica y hematégena seria en un princi-
pio un mismo proceso (absorcion microbiana a nivel de los
vasos linfaticos de las vellosidades intestinales) y cuya
diferenciacién seria posteriol, explicable por la' invasién
del torrente circulatorio por los microbios acarreados por
la linfa en la via hematégena, y por la localizacién inme-
diata de la infeccién, dadas las comunicaciones linfaticas
desempefia un papel muy importante el terreno. En las in-
fecciones que estudiamos, el principal factor que las favorece
es la estagnacién de la orina, y lo hace por dos capitulos:
la orina detenida es un excelente medio de cultivo para mu-
chos gérmenes, vy la distensién de la pared de 1a pelvis, que
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es el punto mas cominmente atacado, hace disminuir enor-
memente la defensa de la mucosa, que se deja penetrar
facilmente por los microbios.

Ademaés de la estagnacién de la orina, tienen mucha im-
portancia como factores que favorecen la localizacién de la
infeccién: los calculos, los tumores y la presencia de coagulos
sanguineos.

Sea cual fuere la teoria aceptada en cuanto a la via de
infeccién, la realidad es que la mucosa intestinal enferma
se deja atravesar por el microbio y permite la difusién de
él por via linfatica o sanguinea, directamente, provocando
el cuadro de la septicemia colibacilar.

Los principales factores que permiten la penetracién del
colibacilo a las paredes mismas del intestino y de allf a la
circulacién general, son la descamacién epitelial y el edema
de las diferentes tanicas, que disminuye considerablemente
la resistencia de dichos tejidos. Es asi como se ha encontrado
el colibacilo en la serosidad de los sacos herniarios, en que
dichas condiciones se cumplen, sin que sea necesario para
eso ni una perforacion intestinal ni un esfacelo de la pared.

Heitz-Boyer, basandose en las experiencias de Calmette
sobre 1a absorcién del bacilo de Koch en el intestino, acepta
como intermediario entre éste y la circulacion sanguinea, la
red linfatica de las vellosidades intestinales, pasando a los
ganglios mesentéricos y de alli, a través de la cisterna de
Pecquet, a la circulacién general.

El hallazgo del colibacilo en la sangre de los lactantes
afectados de diarreas crénicas o entero-colitis aguda, no es
muy frecuente. En nuestras observaciones, de veinte hemo-
culturas que hemos practicado en nifios que sufrian de
procesos inflamatorios gastrointestinales diversos, hemos
encontrado solamente cuatro veces el colibacilo en 1a sangre.

Widal, en su tratado de medicina interna, dice que es
relativamente poco frecuente el quela hemocultura permita
demostrar la presencia de colibacilos en la sangre. Explica
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esto diciendo que el niimero de microbios en circulacién es
existentes entre el intestino y el aparato urinario, para la
via linfatica.

Por lo que respecta a la via de infeccidén exbgena, puede
hacerse, como ya lo hemos dicho, por la via urinaria, es
decir, por la luz misma del arbol urinario previa existencia
de una cistitis, propagandose la infeccién por los uréteres.
Dicha via de contaminacién presupone un éxtasis mecanico
de 1a orina, pues es muy dificil que los microbios tomen un
camino ascendente en contra de la corriente continua de
ella.

En cuanto ala via exdgena linfatica, se acepta para aquellos
casos en que la infeccién esquiva las vias urinarias medias,
saltando, por ejemplo, de la uretra a la pelvis renal o al
rifibn. Se supone aqui que la infeccién invade los linfa-
ticos periuretrales, pasando sucesivamente a las comunica-
ciones existentes entre ellos y los demaés linfaticos periuri-
narios, ascendiendo asi hasta el rifién o la pelvis. Se ha ob-
servado que después de instilaciones vesicales de aceite
gomenolado aparecen gotitas en la pelvis renzl, hecho que
no podria explicarse por una ascensién de dicha materia
a través de los uréteres sanos; con mayor razén se rechaza
aqui dicha hip6tesis, que en el caso de invasién microbiana,
tratdndose de una sustancia inerte, en que ni siquiera se
puede invocar la movilidad microbiana, facultad que apo-
yaria en parte una infeccién ascendente por via urinaria.

Por lo que respecta a la bacteriologia de las infecciones
urinarias, el germen que desempefia el papel mas impor-
tante es, sin duda, el colibacilo, puro o asociado. A conti-
nuacién figuran el estafilococo, el neumobacilo de Fried-
lander, los bacilos tifico y paratifico, el poiocianico, el go-
nococo y el enterococo.

Estadisticas extranjeras, ya que nuestras observaciones
no nos permiten deducir estadisticas de peso, anotan en un
total de 100 casos, el siguiente porcentaje relativo de los
gérmenes:
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Bacilos coli-tipicos ..................... 76%
Bacilos coli-atipicos et e B N 9
Proteus ......... RETR I AR Lt o b 3
Bacilos paratificos............ . st 1
Diplococos. . ... .. 2% o e T - 1
Estafilococus blancos T e 4 2
Cocos y coli asociados . . T S 4
Gonococos . ... . 2
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Como en toda infeccién, ademas del germen infectante,
relativamente poco frecuente el que la hemocultura per-
mita demostrar la presencia de colibacilos en la sangre,
Explica esto diciendo que el nimero de microbios en circu-
lacibn es relativamente poco considerable, reduciéndose
estas infecciones en muchos casos, a simples descargas bac-
terianas de corta duracién en la circulacién. Los colibacilos
no quedan en circulacién; una parte se fija en los diferentes
6rganos y otra parte es probablemente destruida casi inme-
diatamente en la economia. A las descargas y destrucciones
sucesivas corresponderian los grandes accesos febriles tan
caracteristicos de las septicemias colibacilares.

De la interpretacién. que da Widal a los casos en que la
hemocultura es negativa, se desprende una conclusién prac-
tica relativa al momento en que debe hacerse la siembra de
la sangre. La hemocultura debera ser practicada en el mo-
mento de una pousée térmica y en cuanto sea posible al
comienzo de ella. Alin en estas condiciones la hemocultura
podra ser negativa, existiendo indiscutiblemente un estado
septicémico.

CONCLUSIONES

1.e La via de infeccién en las afecciones supuradas de
los rifiones y vias urinarias, es en la mayoria de los casos
la circulaci6én general;

2.° La fuente de infeccién es casi siempre el intqstinp y
el germen infectante en méas de un 80% es el colibacilo;

3.° El pasaje a la sangre del colibacilo necesita. de Ia
alteracién previa de la mucosa intestinal. En el nifio las




alteraciones intestinales que, mas predisponen a la infec-
cién general, por el colibacilo, son las afecciones inflama-
torias agudas gastro-intestinales;

4.° La localizacién reno-urinaria es una de las tantas
localizaciones secundarias a que puede dar lugar una
septicemia;

5.0 La existencia de un estado intermediario de infec-
cién sanguinea entre el trastorno intestinal y la lesion re-
| nourinaria, se comprueba con la hemocultura que se ha

ra siempre que se sospeche una colibacilosis. Debera in-
ducirnos a tal suposicién la existencia de un estado febril
de caracteres septicémicos con eliminacién de colibacilos
por la orina y el hecho de establecer por la anamnesis un
estado inflamatorio agudo gastro-intestinal anterior;

, 6.c La base del tratamiento sera el tratamiento etio-
16gico, no consiguiéndose una curacién completa y defini-
tiva de la lesién reno-urinaria, mientras el estado intes-
tinal no se haya normalizado absolutamente, haciendo
asi de nuevo, de la mucosa del intestino, una barrera |
para el colibacilo entre el contenido de él y la circulacién
general.

R
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TEMA 2.¢

“TUBERCULOSIS” -

I

Exposicién y anlisis del tema por el relator oficial, Dr. Victor M.
Villagra (Chile), Médico de 1a Asociacion de Sefioras contra la Tuber-
culosis.

De los temas que se tratardn en el IV Congreso Pan-
Americarc del Nifio, el de la tuberculosis serd uno de los
maés interesantes para nuestro pais.

La tuberculosis en el lactante (Dr. Scroggie), segiin las
autopsias practicadas en el Hospital Roberto del Rio, dan
un porcentaje de 24,59%,; superior por consiguiente a todas
las estadisticas europeas.

Las reacciones de von Pirquet y de Mantoux, practica-
das en menores de 2 afios, han sido positivas en un 38,89,
y en nifios de 2 a 10 afios, han llegado a 56,5%.

Entre las causas principales de la frecuencia y del au-
mento cada dia mayor de la tuberculosis, en el lactante
de nuestro pais, figuran:

1.0 EI contacto direcfo del nifio con personas tuberculosas.
(No tenemos un solo servicio de aislamiento en los hospita-
les, para el padre o madre tuberculosos, ni tenemos un solo
centro de crianza, donde poder separar al nifio del foco fa-
miliar infestado);

2. Desconocimienio absoluto por parte del pueblo y de
las clases superiores, de los medios y factores que favorecen
la propagacién de la enfermedad e ignoran las medidas- de
proxilaxia que es necesario tomar;

3. La miseria, la hipo-alimentacién, el alcoholismo y
las habitaciones insalubres, donde se aglomeran mas per-
sonas de las que debieran vivir.
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| Con verdadero agrado hemos tomado nota de los interesan-
B tes trabajos de delegados extranjeros, llegados a secretaria
. y de cuyas conclusiones recomendamos a la consideracién
“ del IV Congreso Pan-Americano del Nifio las siguientes:
El Prof. Dr. don Gregorio Araoz Alfaro en su importante.
trabajo titulado “‘Concepto actual de la lucha anti-tuberculosa

de la infancia’.

I

.

| 1 . .
| Teniendo en visla

Que la tuberculosis se adquiere casi siempre en la infancia
y que la del adulto y del adolescente no son, las més de las
veces sino re-infecciones o el desperiar de una tuberculosis
latente contraida en la nifiez; que los nifios con procesos
absolutamente latentes (revelados f{nicamente por las
reacciones a la tuberculina), al ser expuestos nids tarde
‘a nuevos contagios, resisten mucho mejor que los sujetos
virgenes a toda infeccién; que los contagios a dosis minimas
y poco virulentos confieren al nifio una especie de znmu-
nidad, constituyendo asi una vacunacién inconsciente y que
por el contraric, los contagios a dosis macizas y de microbios
muy virulentos, especialmente en nifios menores de 1 6 2
afios originan formas graves, agudas, y rapidamente mor-
tales (bronco-pneumonia, tuberculosis miliares, menin-
gitis. etc.)

T T T T ] TNATY NI TR R S W ]

Deduce las siguientes conclusiones:

1. No es de desear que ¢l nifio llegue hasta la adolescencia
sin haber tenido contagio alguno con el bacilo de Koch,
pues, en estas condiciones su terreno organico absoluta-
mente virgen no presentari resistencia alguna al primer 1
contacto infectante y una forma grave, a menudo mortal,
sera la consecuencia de este altimo, que como se sabe abun-
1 da en la vida de las ciudades.

LT Son en la primera infancia, especialmente en los dos pri-
meros afios, cuando conviene extremar los cuidados para
que, si es posible, se evite en absoluto toda llegada del bacilo
de Koch al organismo infantil; cosa que es bien dificil de
conseguir totalmente en los centros densamente poblados.

A e
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2.° El contagio a dosis minimas que puede hacerse en las
calles centros de reunién, etc, etc. por medio de bacilos de
atacados en su virulencia por la desecacién y la accién
de la luz solar diluidos en grandes masas de aire, no es
mayormente peligroso para organismos infantiles de buena
nutricién general y criados en buenas condiciones higiénicas.

IZ1 contagio minimo determinara en estos casos pequefias
infecciones latentes con 7nmunizacién consecutiva y gradual
el organismo, Io que no se ha podido obtener hasta ahora
por la vacunacién artificial, a pesar de los trabajos de
Maragliano, Ferrian, Shiga y otros. Los recientes trabajos
de Calmette permiten abrigar nuevas esperanzas;

3. La preservacién de la infancia (procurando evitar, en
absoluto el contagio virulento y macizo, despreocupandose
de las pequciias infecciones esparciadas y alejadas, frecuen-
tes en todo medio densamente habitado) debe comportar:

A.—Para la primera infancia: la separacién inmediata de
todo medio familiar infectado, colocando al nifio en un
ambiente sano, de preferencia en el campo: crear la «colo-
cacion familiar> en hogares sanos o en su defecto crear
Preventorios-cunas en que puedan ser criados con alimenta-
cién adecuada y libre de todo contagio.

B.—Para nifios mayores de 2 6 3 afios: separacion del
medio familiar infectado y colocarlos en el campo: Obra
Grancher o en Prevenlorios infantiles (estilo del establecido
por la Liga Argentina Contra la Tuberculosis en Banfield).

En la segunda infancia, el nifio podria vivir con su familia,
atin habiendo tuberculosos, siempre que se tomen las pre-
cauciones profildcticas aconsejadas y que las condiciones
de habitacién y de vida del nifio, sean satisfactorias.

Nota: En Chile no es posible recurrir a la colocacién
familiar o individual (obra Grancher u otras) por razones
particulares de nuestros campesinos y que expondremos
con mis detalles en la Seccién de Higiene, al tratar el tema
«Profilaxia antituberculosa».

C.—«La Profilaxis indirecta> que tiende a mantener la
salud y a exaltar el vigor fisico del organismo y sus defen-
-sas contra la enfermedad, debe ocupar el primer puesto
en la lucha contra la tuberculosis: Habitaciones higiénicas,
aireadas y asoleadas, buena alimentacién, escuelas salubres
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y educacién fisica al aire libre, colonias de vacaciones (ma-
ritimas o de montafia para los més débiles), etc, etc.

Nota: En Chile existen varias colonias de vacaciones.
La Junta de Beneficencia Escolar de Santiago, sostiene 3.
colonias de verano, de temporada, y en el presente. mes de Oc-
tubre funcionari una colonia permanente en la cordillera
(San José de Maipo) con su Escuela Anexa al aire libre.
La Liga contrala Tuberculosis, posee el Asilo Maritimo de
Cartagena, adonde ha enviado, desde su fundacidn, alrede-
dor de 5,000 nifios.

D.—Diagnéstico precoz, por medio de reacciones a la
tuberculina y de los Rayos Roentgen, de las tuberculosis la-
tentes, larvadas o atenuadas (adenopatias, escréfulas, etc.);
de los llamados pretuberculosos, para someterlos a trata-
mientos higiénicos climatéricos que los curan, y favorecen
la inmunizacién para ulteriores ataques més virulentos.

Multiplicar las escuelas de nifios débiles, colonias de
campo, de montafia y de mar para el tratamiento de estas
formas de tuberculosis infantil.

LAS TUBERCULOSIS LATENTES Y LARVADAS EN LA INFANCIA
Por el Prof. Dr. Don Gregorio Araoz Alfaro

Después de hacer notar la diferencia que existe entre tu-
berculosis lafentes (sin manifestaciones moérbidas, pero en
las cuales las reacciones biol6gicas prueban que hay o ha
habido infeccion) y tuberculosis larvadas (lesiones tubercu-
losas ocultas, pero con manifestaciones sintomaticas en-
teramente distintas de las habituales, que disimulan o en-
mascaran la naturaleza bacilar de la afeccién).

Expone: Que las tuberculosis latenles aumentan con la
edad y estdn en relacién directa con la densidad de la po-
blacién, empiezan a hacerse frecuentes después de los 2
afios, v la gran diferencia con quz se presentan en los nifios
que viven en un medio familiar sano o en uno infestado.
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Hace ver el interéssocial de establecer el diagnéstico por
medio de cutireacciones sistematicas en asilcs, internados
y en las casas donde hay enfexmos con el objeto de rodear
a esos nifios de los cuidados higiénicos y tratamientos es-
peciales habitaciones higiénicas, aireadas y asoleadas,
buena alimentacién, educacién fisica al aire libre, etc.) que
permitan asegurar lainmunizacién gradual e inconsciente,
haciéndolos mas resistentes a las reinfecciones virulentas
ulteriores.

Los mismos cuidados higiénicos y tratamientos reco-
mienda en las convalescencias de las enfermedades que oca-
sionan una <anergia tuberculinica» (sarampién, grippe,
coqueluche), después de las cuales es frecuente que entren
en evolucién, procesos hasta entonces latentes.

LA TUBERCULOSIS LATENTE EN LA INFANCIA.
Por el Dr. Don Samuel Madrid Pdez.

Insiste en la conveniencia de establecer el diagnéstico
precoz de la infeccién bacilar en el nifio supuesto sano, con
el objeto de indicar oportunas medidas profilacticas, par-
ticularmente las que se relacionan con alejar al nifio de la
madre con lesiones abiertas.

Exponer a los Gobiernos, en forma definida y categorica,
la necesidad de furndar Centros de Crienza, alejados de los
centros de poblacién compacta, donde puedan habitar en
casas higiénicas y econémicas las modrizas o cuidadoras
mercenarias que tomen un nifio a su cargo y las madres in-
digentes en cuyo hogar viva una pexrsona enferma imposible
de alejar.

Recomendar a los Gobiernos y Autoridades Sanitarias
de los paises que atn no los tengan, la creacion de Institu-
tos de Medicina preventiva.

Modificar fundamentaimente los sistemas de asistencia
en los asilos, transforméndolos de simples depésilos de nitios
en vardaderos centros de estudio, orientados hécia el diag-




-y

:",
¢!

— B

nostico precoz, investigaciér de la herencia, antecedentes
patolégicos y del ambiente donde el nifio contrajo su pri-
mera infeccidn.

«SOBRE LOS ESTADOS DE ANERGIA TUBERCULINICA»
Por el Dr. Don Alfredo Casaubor:.
Conclusiones.

I.—La capacidad reaccional del organismo a las pruebas
tuberculinicas (intradermo reaccién de Mantoux) se conser-
va con mas frecuenciz de lo que se cree en la tuberculosis
generalizada del nifio o en las formas localizadas graves,
fatales. )

II.—En 20 casos de tuberculosis mortales, en nifios de
primera y segunda infancia, se obtuvieron 12 reacciones
positivas (en ur. 609%;).

II1.—La facultad alérgica del organismo parece ser mas
duradera en los nifios pequefios (en un 80%) que en los de
mas edad (en un 40%).

IV.—Estas cifras se verian seguramente aumentadas si
en los casos negativos se hubiesen sisteméticamente repe-
tido las pruebas tuberculinicas.

V.—Continuar las investigaciones de la anergia tubercu-
lnica en las formas graves de la tuberculosis infantil, v
secundariamente en otros estados (sarampién, coqueluche,
grippe, etc.), investigando en gran nitimero de enfermos.
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I.—<«EL PROBLEMA DE LA HERENCIA DE LA TUBERCULOSIS>.
IL.—«EL PRONOSTICO DE LA INFECCION TUBERCULOSA
EN EL LACTANTE». II1.—+¢SOBRE LA ETIOLOGIA TUBER-
CULOSA DE LOS ERITEMAS NUDOSOS».

Por el Dr. Don Raui Cibils Aguirre.

1.—«El problema de la herencia de la tuberculosis».

Del analisis de los 1iltimos trabajos sobre la herencia de
la infeccior. tuberculosa, se detiene especialmente en el dis-
cutido tema de herencia de predisposicion.

Comenta los resultados interesantisimos obtenidos por
Debré vy Laglane, en condiciones de observaciér rigurosa
imposibles de obtener anteriormente y concluye analizando
los dltimos trabajos de Barbier, Eliasberg, Ribadeau, Du-
mas, etc., que ponen sobre el tapete la tan discutida cues-
tibn de herencia de predisposicion o herencia de inmunidad.

Dada la indole delicada del asunto, no es posible por el
momento cacar conclusiones defiritivas y terminantes,
aunque pudiera ya adelantarse que en tuberculosis no se
hereda «<ni el grano ni el terreno».

11.—<EIl pronésiico de la infeccién tubercubosa en el laclantes.

El autor, tomando en consideracién las tdltimas estadis-
ticas de Bernard, Debré, Eliasberg, Marfan, etc., etc., y
sus propias observaciones de nifios infectados de tubercu-
losis en diversas épocas del primer afio de la vida y que han
resistido victoriosamente esa infeccién precoz, llegando a
desenvolverse normalmente durante un plazo que ‘Hega
va hasta 3 6 4 afios, el criterio se ha modificado en forma
tan alentadora que si antes el diagnoéstico de tuberculosis
del lactante implicaba una sentencia de muerte, a més o
menos breve plazo, hoy siendo siempre severo el pronéstico,
podemos mantener la esperanza de que sobreviva un buen
porcentaje de los lactantes infectados que variara del 25
al 309, hasta cifras mas favorables a(in. Mis casos, (termi-
na el Dr. Cibils) confirman esas esperanzas.

I11.— <Sobre la etiologia tuberculosa de los eritemas nudosos>,

El autor expone que, sus 36 observaciones, prolijamente
estudiadas, lo «facultan para concluir, sin sugestién previa
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alguna, afirmando el origen tuberculoso de la mayoiia de ios
erilemas nudosos>.

TUBERCULOSIS QUIRURGICA.
Por el Dr. Don Gonzalo Moraga Fuenzaiida.

La tuberculosis quirirgica esencialmente curable, cuan-
do es bien atendida, debe considerarsela como una de las
enfermedades de «trascendencia social», con €l fin de pro-
porcionar a los que padecen, los medios para su curacién.

1.—Los tuberculosos quirGrgicos, (ganglionares, articu-
lares, u 6seos) no deben ser tratados en hospitales ubicados
en los centros poblados.

II.—Dada su cronicidad y caracteres especiales de evo-
lucién, es facil de diagnosticar. Establecer diagnoéstico di-
ferencial con lesiones sifiliticas tomando muy en cuenta las
formas asociadas, que requieren un tratamierto anti-tu-
berculoso y anti-sifilitico, a la vez.

II1.—La base del tratamiento de las tuberculosis quirfir-
gicas lo constituye el sol, la luz y el aire, en climas mari-
timos, de montafia o planicie.

La ortopedia con inmovilizacién directa o indirecta com-
pleta el tratamierto y secundariamente recurrir al empleo
de la tuberculina (en las formas ganglionares), radioterapia
profunda y luz de cuarzo (Hohensdnne).

El tratamiento quirtrgico debe limitarse a punciones y
vaciamientos de abscesos. .

IV.—Recomendar al Gobierno y autoridades locales se
dé preferencia a hospitales maritimos o Casas de Salud en
la montafia o en bosques, a fin de que la lucha contra la
tuberculosis quirtirgica llegue a ser verdaderamente eficaz

.y util
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TUBERCULINOTERAPIA
Por el Dr. Don M. Muijioz Valenzuela.

La intradermotuberculinizacién y la vacunacién tuber-
culinica (pirquetizacién) representan er el nifio el trata-
miento ideal de la tuberculosis en todas sus formas.

Representa una de las mejores armas contra la tubercu-
losis ir.fai.til v permite esperar de ella una proteccién contra
las exacerbaciones, reinfecciones o recidivas.

Su aplicacién, no en casos escogidos, sino en general ha
demostrado su valor real. Se puede afirmar que la tuber-
culina administrada por la via intracutinea, tiene una ac-
cibén curativa cierta, afin en las formas graves y progrésivas
de la tuberculosis infantil.

TUBERCULOSIS EN EL LACTANTE
Por el Dr. Don Ariuro Scroggie V.

(Los datos estadisticos y las causas de la frecuencia de la
tuberculosis en el lactante de nuestro pais, y a que ya se
ha hecho mencién, pertenecen al trabajo del Dr. Scroggie
(parrafos I y II).

II1.—EI diagnéstico de la tuberculosis en el lactante, es
dificil por 1a forma insidiosa como se presenta por la plura-
lidad sintomatica y por las afecciones sobre-agregadas, que
encubren esta enfermedad.

IV.—La via més frecuente de contagio, es la pulmonar
(969%,). De aqui que el diagnéstico gira alrededor de la ade-
nopatia traqueo-brénquica, secundaria a la primo-infeccién
tuberculosa o chankro de inoculacién en el bronquio o
bronquiolo.

V.—Se hace referencia a la sintomatologia.

VI.—Investigacién del medio en que ha vivido el lactante
y anamnesis de los padres o personas que rodean al nifio.

VII.—Sintomas clinicos més frecuentes de la adenopa-
tia traqueobrénquica.
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| VIII.—Examen radiolégico.
! IX.—Tuberculino—diagndstico en el lactante (cutireac-
: ci6n de von Pirquet—reaintrodermo reaccién de Mantoux);
4 exposicién detallada respecto al resultado y significacién
! de las reacciones a la tuberculina.
X. Sintomatologia de la tuberculosis del lactante en el
periodo de generalizacion.
! XI.—Inoculacién experimental. Examenes, desgarro, etc.
! Reaccién de Besredska.
' XII.—Prondstico de la tuberculosis en el lactante, que ha
evolucionado en un sentido favorable, en relaciébn con el
' diagnoéstico precoz, que perinite tomar medidas profilac-
ticas, evitando las sobre-infecciones tuberculosas.
El diagnéstico precoz de las formas latentes, benignas,
hacen igualmente el pronéstico mas favorable.
La mortalidad de la tuberculosis en el lactante, es del
80 a 859, de los casos.

«CONTRIBUCION AL ESTUDIO DE LA HERENCIA TUBERCULOSA»
Por los Dres. C. Monckeberg B. y J. M. Vergara Keller.

Los autores, después de exponer el estado actual de la

| cuestién, hacen notar, que, «siendo todavia muy pocos los 3
} casos observados, no se pueden sacar conclusiones de ca-

: racter abseoluto o definitivo».

De los estudios practicados en ia Clinica de la Materni-

) dad, en mas de 27 mil embarazadas, respzcto a las relacio-

i [ nes que existen entre la tuberculosis y la gestacion, han po-

¢

dido comprobar: que el embarazo ejerce una influencia
funesta sobre la gestacién; que casi siempre el embarazo
_ :3 llega a término; que hay interrupcién del embarazo antes
' del término en un buen namero de casos y que es frecuente
observar, que hijos de madres tuberculosas nacen débiles,
[ mal desarrollados y de aspecto semejante al del viejecillo '
}' que se ha descrito en los hijos de sifiliticos. Estas observa-
1 ciones sugirieron a los autores la idea de investigar en los
y nifios hijos de tuberculosos 1a existencia de la infeccién.
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Enlas 12 observaciones, se trata de tuberculosis materna,
diagnosticada por la clinica y el laboratorio y en todas ellas
se han hecho inoculaciones de sangre del cordén y de emul-
sibn de placenta molida en suero fisiologico.

OBSEKVACIONES

Edad.—30 a 37 afios.

Multiparas.—7 a 10 partos de término en tres de las
enfermas.

Epoca del embarazo.—b5, 7, 8 y 9 meses.

Tuberculosis pulmonar.—DBilateral en 3 casos; el 4.,
ademas de su afeccién pulmonar, presenta embarazo abdo-
minal y peritonitis tuberculosa.

Estado de las enfermas a su ingreso al servicio.—Muy grave.

Embarazada de 5 meses.—Aborta y fallece 3 horas y me-
dia después.

Embarazada de 7 meses.—Parto prematuro, fallece en su
domicilio 8 dias después, con diarreas profusas.

Embarazada de § meses.—Operacién cesarea, en periodo
agobnico, fallece 20 minutos después.

Embarazada de 9 meses.—Fallece pocos momentos des-
pués de la intervencién (laparatomia).

Examen del desgarro.—Abundantes bacilos de Koch.

Reaccion de Besredka.—Negativa.

Cuti o intré-dermo reaccién.—Negativa.

Intervencion.—En una de las enfermas embarazadas de
8 meses y por haber entrado al periodo agénico, se decide
operacion cesérea, con el objeto de salvar al nifio (que pesaba
1,400 gramos).

Laparatomia: En enferma con embarazo abdominal y
peritonitis tuberculosa. Feto presentaba extrofia de la ma-
yor parte -de los 6rganos abdominales.

1.—Inoculacién de la placenta, en cuyes, practicadas en la
regién interna del muslo, da a los 30 dias, el siguiente re-
sultado:

A.—FEn el punto de inoculacién: chancro tuberculoso,
tejido conjuntivo caseificado o abscesos case0sos

B.—Ganglios inguinales: iufartados, hipertrofiados, con
algunos puntos caseificados o con grandes abscesos CaSE0S0S.




C.—Ganglios lumbares: igual lesién que en los anteriores.
Examen microscopico del pus de los abscesos ganglionares
abundantes B. de Koch al examen directo.

Il.—Inoculacién de sangre del cordom. Positiva intensa
para B. de Koch en los ganglios de cuyes inoculados.

El trabajo se termina con el siguiente comentario de sus
autores:

Como dijimos antes, el escaso ntimero de nuestras obser-
vaciones (12) no permite deducir conclusiones de caracter
definitivo en lo que se refiere alatransmision hereditaria
de la infeccién tuberculosa. S6lo pretendemos publicar he-
chos que, por su excepcional interés clinico, puedan servir
de base para investigaciones futuras sobre este tema de
importancia capital.

I.—Dijimos antes que la transmision directa del bacilo
podria verificarse en forma de infeccion ovular, sea antes de
la fecundacién por la madre, sea en el momento de ésta por
el padre.

Prescindiendo, pues, del rol patologico del microbio que
indudablemente debe dafiar la vitalidad del 6vulo, bastaria
el factor mecanico o sea la presencia del bacilo en cuanto
a elemento figurado para perturbar y considerablemente,
el proceso de segmentacién, y, por lo tanto, la formacién
del embrién.

I1.—En cuanto se refiere a la transmisién de la infeccién
por el padre, no podemos opinar con hechos clinicos deduci-
dos de nuestras observaciones, porque en ninguno de los
casos observados conociamos el estado de salud del padre.

Sabemos que ha sido encontrado el bacilo de Koch en

£ los liquidos excretados por vesiculas seminales o testiculos

4| tuberculosos; pero no nos parece facil que el espermatozoide

’ f va enfermo, pueda fecundar, o por lo menos que de esa fe-

13 cundacién pueda resultar una segmentacién que lleve al
embrién a su desarrollo completo dando nacimiento a un
nifio tuberculoso, y es eso precisamente, lo importante desde
el punto de vista social como clinico.

III.—Mucho miés facil creemos la infeccidn transplacen-
{aria, es decir, la de la madre tuberculosa al huevo durante
su desarrollo en el ttero.
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IV.—La idea de una placenta filtro perfecto ¢ontra las
infecciones, no nos parece ni mucho menos demostrada, ya
-que hemos podido en varias ocasiones, como antes creemos
haberlo dicho, comprobar la transmisién de infecciones di-
versas de la madre al hijo durante el embarazo, (viruela,
escarlatina, tifoidea, infeccién neumocécica y colibacilosis).

Se ha dicho que la placenta dejaria pasar las infecciones
sblo cuando ella misma estd enferma; es muy posihle que
asi sea, pero esto no disminuye su importancia a los hechos
observados. En efecto, poco nos interesa en clinica la ana-
tomia patoloégica de la placcnta; lo esencial, es que pueda
efectuarse la transmisién transplacentaria de la infeccién
de que la madre es victima.

V.—Algunos han afirmado también que la transmisién
del bacilo al feto s6lo se puede observar en casos de fuber-
culosis generalizada de la madre. En cuanto a este punto se
refiere, podemos afirmar que sblo en uno de los casos en que
12 inoculacidén de sangre del feto fué positiva al bacilo de
Koch se podia hablar de una tuberculosis generalizada en
la madre. £n las otras se trataba, es verdad, de casos muy
graves, pero en los cuales la autopsia demostré que la lesion
tuberculosa estaba exclusivamente limitada al pulmén.

VI1.—Lener.berger, Landouzy y muchos otros opinan que
en la especie humana el contagio del feto se efecta durarte
el parto, gracias a los destrozos del tejido placentario que
determinan en el 6rgano las violentas contracciones del iilero.
Quien haya leido nuestras observaciones (3 y 9) en las cua-
les no hubo parto, si por tal se entiende contracciones vio-
lentas y repetidas del Gtero y en las cuales también la ino-
culacién dal feto fué positiva al bacilo de Koch, admitira
con nosotros que por lo menos en algunos casos en que la
lesién traumatica da la placenta por el parto no es necesaria
para explicar el pasaje del microbio de la madre a }a circu-
lacién fetal. En tales casos, la infeccién del feto se habia
realizado ya durantc e! embarazo. Nuestras experiencias lo
demuestran sin lugar a duda.

VII.—De entre los 12 casos de tuberculosis materna que
hemos estudiado, en 4 las inoculaciones de la sangre fetal
tomada del cordén, fueron francamente positivas en los
Cong. del Nifio—4.» Vol. 5
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cuyes. En estos felos existio, pues, una bacilemia. Verdad eg
que no encontramos en los 6rganos del feto lesior es aniatomo-
patologicas que pudiesen atribuirse a la tuberculosis; pero
es posible que la infeccion fetal no produzca lesiones evolu-
tivas, sino que permanezca latente durante un tiempo maés
o menos largo para desarrollarse mas tarde bajo la influencia
de otros factores que disminuyan la resistencia organica
o exageren la virulencia del microbio.

VIII.—Tres de los nifios cuya sangre di6é resultados po-
sitivos respecto al bacilo de Koch murieron pocas horas des-
pués del parto y esto parece demostrar que el nifio con tu-
berculosis congénita no llega a desarrollarse. Bien es ver-
dad que en los 4 casos se trataba de nifios racidos en con-
diciones de debilidad congénita vy en los cuales, por lo tanto,
pudo no ser la tuberculosis la causa precisa de la muerte
sino la insuficiencia del desarrollo de sus érganos que no les
permitié una vida extrauterina.

IX —Indica Landouzy que se debe ligar el cordén inme-
diatamente en los nifios nacidos de madres tisicas, a fin de
evitar la inoculacién del feto antes del alumbramiento.

A este propésito nos ocurre observar que el microbio
existe en la sangre fetal antes del parto, como lo demuestran
2 de nuestras observaciones; la ligadura temprana del cor-
dén es indtil. Y si aceptamos con Lenenberger que el pasaje
del microbio al feto es efecto de 1a expresién de la placenta
con las contracciones uterinas durante el trabajo, también
es initil la ligadura temprana del cordén, ya que habié.-
dose producido las contracciones mas violentas antes del
nacimiento, la sangre del feto estara ya infectada en el
momento en que éste franquea los umbrales del seno ma-
terno.

X. Hemos dicho antes que la tuberculosis puede influir
en la produccién de distrofias y que se habja logrado experi-
mentalmente reproducir tales lesiones. Creemos que el caso
de la observaciéon N.° 9 en la cual el nifio present6 una extro-
fia de casi todos los 6rganos abdominales, puede catalogarse

en este grupo.
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Las observaciones que nos merecen algunas de-las conclu-
siones a que se ha hecho referencia, podemos resumirlas,
por lo limitado del tiempo, en unas pocas palabras:

Creemos, como el autor, que el tratamiento de las tuber-
culosis quirtrgicas seria méas conveniente hacerlas a la orilla
del mar o en la montafia; pero, mientras esto no sea posible,
ya sea por razones de economia o de otra indole, debemos
insistir en la creacién de solarios en todos los hospitales,
de pifios o de adultos, y en los cuales se pueda aplicar la

helioterapia en forma verdaderamente cientifica.
El solario, atninconcluso, recién instalado en el hospital

San Borja puede dar una idea de la manera cémo pueden
funcionar estos servicios.

Estimamos preferible no emplear la fuberculinoterapia,
en las formas activas, en evolucibén, por temor a las reacciones
focales o generales y limitar su aplicacion a las formas tér-
pidas, apiréticas, latentes.

Los estudios sobre herencia (uberculosa en un mayor
nimero de casos, la anamnesis, exdmenes clinicos y de la-
boratorio de la madre tuberculosa antes y después del parto,
la forma y marcha de la enfermedad, el porvenir del nifio
en los casos de inoculacién positiva v el resultado de las
autopsias, podran darnos mayores luces respecto a un tema
de tanto interés, como es el de la heredotuberculosis.

Cualquiera que sea el resultado definitivo de este estu-
dio, sus autores son acreedores al aplauso y al estimulo que
merece toda investigacién cientifica.

Tengamos presente que la curabilidad de la tuberculosis
depende del diagnéstico precoz, y que es una enfermedad
evitable siempre que se tomen las correspondientes medidas
profilacticas.

Atacando la tuberculosis en el adulto, causante del ori-
gen y de la transmisién del contagio, escomo podremos sal-
var al nifio y, protegiendo a su vez al nifio, alejandolo del
foco familiar infectado, impidiendo las reinfecciones, crean-
do o multiplicando las obras de proteccién a la infancia,
es como llegaremos a evitar el despertar de la tuberculosis
en el adulto.
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Para que la lucha anti-tuberculosa sea de resultados po-
sitivos, no podemos, no debemos salirnos del circulo viciosq:
l del nifio al adulto y del adulto al nifio.

11

TUBERCULOSIS QUIRURGICA.—Por el Dr. Gonzalo Moraga Fuenza-
lida (Chile), Médico del Hospital de Nifios <Roberto del Rio».

Los progresos de la civilizacién junto con proporcionar
a la humanidad una vida mas intensa, mas vibrante, llena
de atractivos de toda naturaleza, ha creado una existencia
més complicada y agotante del sexr humano, cuyas conse-
cuencias estan manifestandose en las nuevas generaciones.
Las enfermadades degenerantes (sifilis, tuberculosis, alie-
nacién mental, efc.) aumentan enormemesente. El alcoholis-
mo ha invadido casi todo el globo terrestre y hace sus es-
tragos en todas las esferas sociales. Antes la raza era mas
sana, prolifera y fuerte; vivia mas en armonia con la natura-
leza y cultivaba sus inmunidades naturales en una forma
mas simple, usaba una alimentacién mas rdstica, se amol-
daba mas estrictamente a las leyes de la naturaleza y las
taras de degeneracién eran mas escasas.

La nomenclatura médica era muy reducida. Muchas de
las enfermedades que hacen mas estragos hoy dia, no eran
conocidas porque no existian; pues, antes como en los tiempos
actuales habia observadores muy preparados y atentos a
descubrir todo nuevo mal que apareciera en contra del ser
humanc y con igual entusiasmo trataban de extinguirlc.
La sifilis, la tuberculosis, 2l raquitismo, etc, son entidades
moérbidas modernas y las que mayor mortalidad y morbili-
dad producen en todas partes.

Hoy dia para contrarrestar la falta de resistencia organica ﬂ
natural a las enfermedades, nos vemos en la necesidad de
usar sueros-vacunas, inyecciones de drogas raras. Jamas la
farmacopea habia producido mayor ntimero de ténicos for-
tificantes y estimulantes, llegando estos productos a ser in-
dispensables en la alimentacién diaria de muchos organismos
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para poder conservar un aparente bienestar, pues la débil
resistencia organica en estos sujetos los requiere como un
estimulante permanente. Todo esto es la resultante del mo-
do de vivir a que nos hemos habituado, y asi, 21 lado de habi-
taciones estrechas, construidas con una arquitectura muy
atrayente y ccn aparente comodidad pero sin luz, sol ni
aire suficiente, en que muchas veces se requiere el uso per-
manente de luz artificial para mantenerlas medianamente
claras, sometemos a nuestro organismo a alimentos condi-
mentados, a muchos productos industriales desvirtuados
en que la materia prima ya ha sido destruida por las trans-
formaciones que son sometidas o porque tienen mucho
tiempo de preparacion.

Este modo en el vivir lo encontramos corrientemente
entre la clase acomodada que dispone de recursos para vi-
vir holgadamente, y por lo tanto, ambiciona prolongar su
existencia el mayor tiempo posible, pero por la vida agi-
tada que llevan olvidan las reglas elementales de higiene
vy la semejanza del ser humano a las plantas: si éstas crecen
<n un recinto himedo, oscuro y sin aire tienen un color;mar-
chito vy no florecen, solamente transportandolas de la oscu-
ridad a la luz, del frio al calor, 2n una palabra al sol, se cb-
tiene un desarrollo normal de ellas.

Entre la clase obre¢ra, donde ademés de no tener nocién
ninguna de higiene, viven en habitaciones insalubres, en un
medio muchas veces pestilente por falta de moral e higiene,
es de suponer que las consecuencias para la descendencia
que alli se desarrolla son de lo mas desastrosas. Allise en-
cuentra el nifio que llega al mundo en ura atmoésfera vicia-
da, que lo amamanta una madre por lo general enferma,
que pronto requiere otra alimentacién, que por ignorancia
o falta de recursos le proporcionan productos alimenticios
alterados o que no corresponden a su edad. Crece este or-
ganismo luchando contra toda clase de infecciones y conta-
gios, si es que al nacer no trae ya taras hereditarias; agota
sus defensas naturales y pasa a ser el mejor scaldo de cul-
tivo» para toda clase de gérmenes y asi tenemos que es raro
el nifio que llega a la pubertad sin haber tenido todas las
enfermedades contagiosas més coscientes. Natural que un
organismo tan cruelmente castigado pierda toda resistencia
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y que tarde o temprano pase a ser invadido por gérmenes
que se encuentran habitualmente donde falta la higiene,
llegan a un medio organico apropiado y solapadamente se
instalan en todos los 6rganos vitales, esperando cualquier
causal para manifestarse ya sea en el pulmén, intestino,
cerebro, huesos, articulaciones, etc. produdendo las lesiones
censiguientes. Es el bacilo de la tuberculosis el que hace més
frecuentemente esta evolucidén en un organismo debilitado.

La tuberculosis estd universalmente repartida en la es-
pecie humana y casi todos los adultos llevan en si focos
bacilares, pudiendo tener con esta infeacidén una buena
salud aparente y en muchos el bacilo es un parasito ino-
fensivo. Los portadores sanos han adquirido en la infancia,
sobre todo de 1 a 15 afios después de una omas infecciones
ligeras un cierto grado de inmunidad, pero es una inmunidad

relativa que puede perderse en cualquier momentoy comien-
zan entonces las manifestaciones claras de la infeccién

Si en un portador, desde su infancia, de un foco bacilar
en reposo, se asiste al comienzo de una evolucién tubercu-
losa es frecuentemente muy dificil afirmar que esta evolu-
<i6n es debida a un contagio auevo por bacilos venidos de
fuera, pues es permitido pensar que ésta es la resultante
de una autoinfeccién per los bacilos de un foco antiguo que
se multiplican e invaden un organismo que ha perdido su
inmunidad.

En la tuberculosis quirdrgica ésta es la forma mas comin-
por no decir 1a Gnica de presentarse; todas sus manifesta-
ciones: Gseas, articulares, ganglionares, etc. son la conse-
cuencia de una infeccion bacilar <en reposo», de alli que sea
erréneo considerar a esta forma de tuberculosis como una
afeccién local; es por el contrario esencialmente general,
debida a la invasién del organismo por el Bacilo de Koch
o0 sus toxinas, en un terreno predispuesto y con manifesta-
ciones locales Ginicas o maltiples.

En los dos Gltimos decenios todos los que se interesan
por la salubridad pablica, problema complejo y de dificil
solucién, pues exige la estrecha unién del sociélogo, del hi-
gienista y mandataco, han desarrollado una campafia
intensiva contra las enfermedades venéreas, alcoholismo
y tuberculosis, constituyendo esta triada las enfermedades
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de «trascendencia social». Esta campaifia de depuracion
y profilaxia ha sido dirigida principalmente contra la si-
filis que tantos estragos hace en todas las clases sociales.
Igual campaifia, pero en grado menor, se hace contra la
tuberculosis dando mayor importancia a aquellos que pa-
decen tuberculosis médica, principalmente pulmonar y
secundariamente a los llamados tuberculosos quirfirgicos.
Si es cierto que los primeros son mas frecuentes y graves
¥ que la tuberculosis hace entre los que la padecen enormes
estragos llegando a producir la mayor mortalidad, también
los tuberculosos quirdrgicos existen en gran cantidad, y
basta revisar estadisticas de cualquier hospital de nifios
para cerciorarse de su excesiva frecuencia. En el hospital
Roberto del Rio del cual somos médicos del servicio dedica-
do a atender a los enfermitos de tuberculosis quirirgica,
acuden miés de 800 tuberculosos quirGirgicos por afio. Ade-
mas es una afeccidbn que se caracteriza por la evolucién
crénica y que ataca principalmente a aquellos sujetos créni-
camente debilitados y en general faltos de recursos para
colocarse en buenas condiciones para su curacién; si a esto
agregamos que se presenta principalmente en el nifio adoles-
cente, cuando llega a una edad que estad préoximo a ser til
a la colectividad, después de salir triunfante de todas aque-
llas afecciones agudas que atacan al nifio desde su nacimien-
to, poniéndolos contiruamente en peligro de muerte y que
en su mayoria son enfermios curables siempre que se les co-
loque en buenas condiciones, justificaria que el tubercu-
loso quirGrgico sea protegido con la misma amplitud e in-
terés que se tiene para los que padecen afecciones vernéreas
v tuberculosis médica. Estadisticas comparativas y bien
controladas dan un porcentaje muy superior de curacion
de los tuberculosos quirargicos sobre cualquiera otra enfer-
medad de evolucién crénica, siempre que se les coloque en
buenas condiciones.

Como dato ilustrativo vamos a dar la estadistica de dos
sanatorics de Leysin, uno de los centros. mas impcrtantes
de Suiza, dedicado finicamente al tratamiento de tubercu-
losos médicos y quirtirgicos. El Dr. Bugnand, médico di-
rector del sanatorio popular de Leysin da las siguientes
cifras de curabilidad y mortalidad de los, enfermos atendi-
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dos en dicho sanatorio en estos dos Ultimos afios: sobre
234 casps con «tuberculosis cerradas», 206 sanaron, o sea el
889, y 12 murieron, o sea el 129%,; sobre 376 casos de tuber-
culosis abiertas, 100 sanaron, sea 269, y murieron 276, sea
74%. El Dr. Rollier, también de Leysin, publica la siguiente
estadistica de los establecimientos que tiene para enfermos
atacados de tuberculosis quirtrgica. NUmero total de en-
fermos 1,129; de €éstos 945 curados, sea 83,69, 112 mejor,.
sea 9,99, 41 estacionarios, sea 3,69, y 31 muertos, sea
2,9%. Hace notar que los casos dados como curados lo eran
r;,0 solamente desde el punto de vista clinico, sino todavia
bajo el punto de vista radiograficp.

La tuberculosis quirGrgica, denominacién que tiene ten-
dencia a desaparecer y cambiarla por la de <tuberculosis
externa» o «tuberculosis ortopédica», siendo méas acertada
esta Gltima, pues en todas las formas de tuberculosis 6seas
y articulares es necesario el tratamiento ortopédico, ya sea
para asegurar la curacién del foco tuberculogo, ya sea para
obtener o mejorar las condiciones funcionales de la curacién;
en cambio el término «tuberculosis externas es muy impreciso,
pues reune manifestaciones de las més diversas de la tuber-
culosis que requieren tratamientos distintos v asi se encon-
trarian reunidas afecciones tan diversas como la coxalgia,
la tuberculosis laringea y la de la piel. Algo s2mejante pasa
con el término de stuberculosis quirGrgica» que es tan vago
como el anterior y hace prejuzgar una forma de tratamiento
casi abandonada hoy dia.

Al igual que en la tuberculosis pulmonar encontramos en
la tuberculosis quirQrgica los caracteres de la inflamacién
tuberculosa. El rapido crecimiento del tubérculo, su pobreza
en vasos, el reblandecimiento rapido y la proliferacién de
granulaciones demuestran la escasa capacidad de resisten-
cia del tejido de nueva formacién. La naturaleza trata de
oponer resistencia a la presencia del bacilo de la tubercu-
losis conla abundante produccién de leucocitos y del tejido
granular; sin embargo estas defensas. son vencidas, los tu-
bérculos se reblandecen y producen abscesos semejantes
a las cavernas. Estos abscesos son la expresién de la muerte
de los tejidos mias bien que de una lucha activa.



producci%25c3%25b3n.de

=i e

En los casos favorables, alrededor del tejido de granu-

Jacién se produce tejido cicatricial.

En los huesos largos el asiento inicial de la enfermedad
estd en el tejido Oseo en la proximidad de la epifisis; alli
se detienen los bacterios y comienzan su actividad destruc-
tora; la causa de esta localizacién seria la poca irrigacién
vascular en esta regién que es al mismo tiempo también
ja de crecimiento. Fundado en esto Bier preconizé la hipe-
remia ‘pasiva para tratar estas lesiones 6seas produciendo
con ella un mayor aflujo sanguineo en el foco lesionado.

Las articulaciones pueden ser invadidas por la tubercu-
losis secundariamente al foco primitivo 6seo y rara vez por
via sanguinea directa; igual cosa pasa con las sinoviales.

La lesi6bn tuberculosa de las vértebras ha sido bien es-
clarecida por Lixer, estudiando las distribuciones vascu-
lares dz las vértebras y son especialmente ricas en ramifica-
ciones vasculares las partes externas de los cuerpos de las
vértebras, y en aquel punto es donde se detienen con mas
frecuencia los émbolos tuberculosos, dando lugar a la for-
macién de los focos cuneiformes tipicos. La tuberculosis
6sea es siempre de naturaleza secundaria, procediendo con
frecuencia de un foco muy distante (ganglios bronquiales:
mucosa, etc.).

Hecha la invasién tuberculosa, tiene predileccién para
localizarse en los territorios mal nutridos y que estidn en
proliferacién por el crecimiento. Primeramente se forman
masas de granulaciones que disuelven la sustancia osea y
en el espesor de ella se forman cavernas llenas de pus caseo-
so. Un proceso mas avanzado produce la obliteracién de los
vasos que irrigan un trozo de hueso, dando lugar a la muerte
de éste, el que se limita, como secuestro, del tejido sano cir-
cunvecino y queda en la cavidad ésea rodeado de pus y
tejido granular (necrosis). En la epifisis los focos son las
mas de las veces cuneiformes, correspondiendo a las rami-
ficaciones de los vasos.

Muy interesante es el estudio histolégico y anatom1co de
las lesiones tuberculosas 6seas y articulares, pero su ampli-
tud nos obliga solamente a mencionarlas.

Si hacemos un paralelo entre nifios tratados de tubercu-
losis ortcpédica en hospitales ubicados en los centros pobla-
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dos y aquellos que son atendidos en saratorios alejados de
estos centros, podemos apreciar la diferencia enorme de unos
y otros y todo médico que tenga a su cargo un servicio de
esta clase habra visto que la hospitalizacion es uno de los
prindpales escollos para la mejoria de las lesiones tubercu-
losas. Asi los primeros son nifios palidos, adelgazados, con
mal estado general, son huéspedes permanentes de los hos-
pitales y a pesar de los cuidados con que se les rodea, muy
rara vez se obtiene una curacién. En cambio estos mismos
enfermos atendidos en sanatorios instalados a orillas del
mar, en la montafia o en &l plano, en el centro de bosques,
presentan un aspecto completamente distinto: estado gene-
ral excelente, buen apetito, semblante enrojecido o broncea-
do por &l aire maritimo o el sol de la montafia y resulta di-
ficil creer que aquellos pequefios rostros, con aspecto flo-
reciente, son portadores de una fistula de coxalgia o de up
mal de Pott con absceso por congestion.

Estudiando estadisticas hospitalarias y de sanatorios se
puede apreciar la diferencia enorme en la curabilidad de las
afecciones 6seas entre uno y otro, y llegamos al convenci-
miento que la mayoria de los tuberculosos quirtirgicos son
curables siempre que sean atendidos en un medio apropiado
a su afeccion.

El diagnéstico de la tuberculosis ortopédica es por lo

general facil, caracterizandose por la cronicidad en su evo-
lucién vy casi todas sus formas tienen sintomas caracteristi-
cos que permiten hacer un diagnéstico precoz, el que influye
enormemente para el éxito del tramiento. Con la sifilis es
con la Gnica afeccién que es facil confundirla y siempre hay
que tenerla muy presente. Cuidar como tuberculosis orto-
pédica una lesién de naturaleza sifilitica es un error grave,
f' perjudicial y frecuente. Privat en su libro L’Orthopedie a
propdsito de esta dificultad de diagnosticar, dice lo siguiente:
«Al aforismo tan a menudo citado de que los médicos de
Saint Louis deberian pensar mas a menudo en la tubercu-
losis v los de Berk en la sifilis» yo afiadiria <todos ellos deben
pensar mas a menudo en el escrofulato de sifilis».

Se debe pensar en la posibilidad de la asociacién sifili-
tico-tuberculosa cada vez que en la evolucién o en la sin-

tomatologia de una lesidbn Osea o articular de apariencia
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tuberculosa sobrzaviene una particularidad que no entra en
el cuadro clasico de estas. afecciones. En estos casos debe
hacerse un tratamiento simultaneo antituberculoso y anti-
sifilitico y éste debe ser largo e intensivo.

El siglo por que atravesamos es de innovaciones en la
terapéutica de todas las enfermedades que atacan nuestro
organismo. Dia a dia aparecen nuevos tratamientos que en
general son costosos y de resultados dudosos. Falta una
orientacién defiriitiva en la mayoria de ellos. No sucede
igual en la tuberculosis quirfirgica, pues contamos para su
curacidén con el tratamiento mas sencillo, racional y cien-
tifico como es el sol, la luz y el aire. Esta triada constituye
la base de la terapéutica en todo tuberculoso quirtrgico y
sus resultados son tan halagadores que podemos considerar-
los como el Gmico definitivo.

En el siglo XVIII el médico inglés Richard Russel es-
cribié un libro sobre los efectos beneficiosos dal aire mari-
timo en los nifios escrofulosos y estampé en el prefacio de
su libro la cita de Euripides: <El mar limpia de todos los
males». El afio 1792 se fundé el primer hospital maritimo en
Margate debido a la iniciativa de los doctores Lettson y
Latham. Treinta afios después se estableci6 en Toscana
(Italia) el primer hospital maritimo; afios después el Dr.
Barellei comunicé los resultados obtenidos en estos estable-
cimiertos al Congreso Médico Internacional de Florencia
que aprobd la siguiente orden del dia: <El Congreso, conven-
cido de la eficacia de loc hospitales maritimos, formula
votos por la prosperidad y desarrollo progresivo de esta
preciosa y filantrdpica instituciéns».

Hoy dia Italia posee mas de 40 hospitales maritimes y
otros tantos en la montaiia en €l centro de grandes bosques.

En Francia en el afio 1859 fundaron el primer hospital
maritimo en Berk-Sur-Mer. Cinco afios después el Dr.
Bergeron pasaba su informe a la Asistencia Pablica de Pa-
ris y se expresaba en los siguientes términos <a los resulta-
dos obtenidos en el primer establecimiento de Berck»:
(23%), 18 defunciones (4,6%) y 35 rasultados nulos (9%):
si estas cifras no permiten creer en milagro, ponen fuera de
duda la energia de accién del tratamiento maritimo que se
emplea en Berck con exclusién de cualquier otro». Hoy dia
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Berck es una vasta colonia hospitalaria, cuyos diversos
establecimientos cuentan con mas de 5,000 camas. Francia
posee hoy mas de 60 «Casas de Salud> para enfermos de
wberculosis quirQirgica.
En Alemania se fund6 el primer hospital maritimo en
Doberan (1794) en el Mar del Este a injciativa del Dr.
Vogel. El afio 1830 se organizé6 una sociedad por el Dr.
Beneke para la fundacién del establecimiento maritimo
para nifios, en el Mar del Norte (Verein fur Kinderheilstat-
ten an der Nordsee). Esta importante Sociedad ha exten-
dido su radio de accién a todas las costas alemanas y actual-
mente cuenta con mas de 40 hospitales maritimos. Pero en |
estos ultimos afios debido a que el clima de las costas ale- |
manas es demasiado hiimedo y la temperatura tiene grandes
variaciones se le ha dado su lugar preponderante a los climas
de montafias y llarios plantados de bosques, con un resultado
tan halagador como en el clima maritimo. Entre los nume-
rosos sanatorios que hay repartidos por toda Alemania
sobresale: Waldhaus, Charlottenburg en Beetz, atendido
por el Prof. Ulrici, el de Hohenlychen dirigido por el Dr.
Kisch y dependiente de la clinica del Prof. Bier de Berlin.
Suiza es el centro de los sanatorios para estos enfermos y
es donde los hay mas abundantes y mejor montados, lla-
mando especialmente la atencién los de Davos, asi como los
de D’Arosa y Leysin. En esta Gltima localidad el Dr. Ro-
llier ha instalado desde el afio 1903 una clinica que cuenta
con mas de 30 establecimientos, situados a diferentes al-
turas, con un total de méas de 500 camas. Las estadisticas
publicadas por el Dr. Rollier impresionan vivamente a los
! que nos preocupamos de la tuberculosis quirargica. Vamos
a dar algunos datos de sus Gltimas estadisticas: en un total
i de 198 enfermos del mal de Pott, 171 (869%) sanaron; 22
L (11%) mejoraron o quedaron estacionarios y 4 (2%) fa-
3 llecieron. La duracién media de un tratamiento ha sido de
un afno a uno y medio. En un total de 158 coxalgicos, 125
(78%) sanaron; 26 (16%) mejoraron y 7 (49) fallecieron
y de éstos 4 presentaban degeneracién amiloideas a su llega-
da al sanatorio, 2 estaban con tuberculosis pulmonar en
actividad y uno murié de meningitis. Tuberculosis de la




rodilla: 120 casos; 106 (889;) sanaron; 13 (119;) mejoraron
y 1 (19,) murid.

En los otros paises de Europa existen igualmente sana-
torios maritimos vy en la montaiia.

En Norte América pose2n méas de 600 sanatorios, tanto
para tuberculosos médicos como ortopédicos.

Los datos que poseemos hasta hoy dia y la experiencia
diaria de los médicos y cirujanos de todos los paises, estan
de acuerdo para considerar que el aire, el clima y el sol tie-
nen una influencia especifica sobre la marcha de la escré-
fula y de la tuberculosis quirtrgicas infantiles. Gracias a su
accién el estado general se transforma, las funciones respi-
ratorias y circulatorias se activan, el apetito mejora, los
cambios organicos llegan a ser normales y se suprime la
desmineralizacién. No es s6lo el clima maritimo, ni la mon-
tafia lo que influye favorablemente en estos enfermos, sino
también la vida al aire libre, a la luz del sol, en una atmoésfera
mas rica en oxigeno, pobre en microorganismos, en que la
irradiacién solar no es absorbida por las capas de aire carga-
das de polvo y ademas el calor irradiado no incomoda a los
enfermos porque es temperado por la frescura del aire am-
biente. Por eso lo que impide que estos enfermos sanen es
solamente su permanencia en una habitacién, lo que hace
imposible toda curacién en los hospitales; es precisamente la
sala de hospitales.

La helioterapia (cura del sol) debe su efecto benéfico a
la accion bioldgica de los.rayos luminosos; los rayos rojos e
infrarrojos son ténicos, vasodilatadores y fagocitarios;
los rayos luminosps anaranjados, amarillos y verdes aumen-
tan la formacién dela hemoglobina, y los rayos de onda
muy corta, como los violetas y ultravioletas o azules son
microbicidas y antisépticos.

Uno delos primeros efectos de la cura solar es su aocion
analgésica, que atenta y hace desaparecer después los do-
lores en las coxalgias, en las artritis en general. Tiene tam-
bién una accién resolutiva, haciendo desaparecer las tume-

facciones, infiltraciones y edemas, En las afecciones articu--

lares se observa a menudo restablecimiento de.sus funciones,
lo que agregado a la eliminacién de los secuestros es una de.
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las caracteristicas mas interesantes de los resultados de la
helioterapia.

La cura de sol se combina con procedimientos ortopé-
dicos cuyo fin principal es la inmovilizacién de las afecciones
Osgas o articulares tuberculosas y los recursos que la orto-
pedia nos proporciona seran diversamente aplicados si el
enfermo estd en un sanatorio o en un hospital.

Si es atendido en un sanatorio maritimo o en !a montafia
o en el bosque, el tratamiento ortopédico se simplifica mucho,
pues centamos desde luego cen el elemento principal, el sol.

Algunos ortopedistas, principalmente los de la escuela
francesa, a cuya cabeza estan Calot, Privat, etc. inmovili-
zan a estos enfermos con aparatos de yeso, v asi Calot da
algunas nociones indispensables que todo ortopedista debe
tener presente para tratar una afeccién ortopédica de origen
tuberculosa: 1) La larga duracién de estas enfermedades,
que es un afio minimo y frecuentemente de varios afios;
2) La necesidad de que vivan estos enfermos a todo aire,
mafiana y tarde, en todas las estaciones; 3) La necesidad de
reposo en la posicién acostada mantenida hasta la curacién
completa; 4) Una cosa capital es el no operar a estos enfer-
mos. Y resume estas nociones en las siguientes palabras:

«reposo, vida al aire libre, inyecciones modificadoras, apa-
ratos de yeso bien hechos, nada de operacién de endereza-
miento violento>. De estas nociones o prircipios llega a la
conclusién que hay 3 riesgos de muerte en la tuberculosis
ortopédica: 1.°) La degeneracién amilodea del higado y de
los rifiones que causa las 9/10 defunciones. Esta degenera-
cibn es debida a la abertura de los focos tuberculosos. Se
evita no operando jamés la tuberculosis, no abriendo los
abscesos por congestién, sino puncionandolos e inyectando
sustancias niodificadoras; 2.°) Una generalizacién de la tu-
berculosis al pulmén, a los rifiones, a la vejiga. Se evitara
si el enfermo vive a todo aire, absteniéndose en el tratamien-
to local de toda intervencién violenta.; 3.°) Una meningitis
se evita casi siempre aumentando la resistencia general del
sujeto, 1o que se consigue con la estadia en un sanatorio
maritimo, aseguradndole un reposo cerebral y absteniéndose
de toda operacion sangrienta.

Por otra parte Bier en Alemania, Spitzi en Viena, Rollier
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en Suiza no usan aparatos de yeso, fundados en que éstos
privan a las partes enfermas, y al cuerpo en general, de los
beneficios de la helioterapia, se atrofian los masculos bajo
estas corazas impermeables, no se hace la ampliacién del
térax (en el mal de Pott) como es necesario y tiene conse-
cuencias desastrosas parael desarrollo del esqueleto. Han
adoptado otra técnica que consiste en inmovilizar al enfermo
sobre un colchén perfectamente plano y resistente y colocan
al enfermo en posiciones que, al mismo tiempo que corrigen
las deformidades, producen una extensién y contra exten-
sién que mantienen estas correcciones, y asi, un enfermo con
el mal de Pott lo mantienen acostado de vientre y si las
lesiones son bajas (dorsal inferior, lumbo-sacral) exageran
la lordosis con la ayuda de cojines; si se trata de un mal de
Pott dorsal, superior y cervical, inmovilizan al enfermo en
decitbito dorsal y por medio de una correa de cuero sujeta
la cabeza segiin el didAmetro oxipito-frontal y sirve para ha-
cer la contraextensién, haciendo la extensién en las extre-
midades inferiores. En las paraplegias se hace algo semejan-
te colocando al mismo tiempo la cama sobre un plano incli-
nado. Para cada caso se requiere una serie de detalles que
ademas de ser Jarga su descripcibén; €s mejor verlas y hacer-
las practicamente.

En la coxalgia, en la gonitis, en la tuberculosis tibio-
tarsiana se inmoviliza también al enfermo sobre una cama
con colchén de crin, perfectamente plano, uniforme, duro
v resistente, se sobrelevanta un poce la pelvis por medio
de cojines para luchar maés.eficazmente contra tendencia a
la flexién por la hiperextensién; sea que existan actitudes
viciosas o con el fin de evitadas; es necesario en todos los
casos aplicar un aparato de extensién. En resumen: la in-
movilizacién del tronco por medio de correas, la extensién
de la pierna enferma, o mejcr de ambas, para asegurar el
equilibrio perfecto de la pelvis, su fijacién con la ayuda de
huinchas con hebillas, asegurando el reposo de la cadera en
una forma tan perfecta como la que se obtiene con aparatos
de yeso, sin ninguno de los inconvenientes de éstos, (enmas-
caran la formacién eventual de abscesos y muy frecuente-
mente de fistulas, maceran los tegumentos y atrofian la
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musculatura) y se hace mejor la helioterapia de todo el
cuerpo y de los focos mismos tuberculosos.

Otro criterio se sigue cuando estos enfermos son <ambu-
latorios> o deben ser atendidos en un hospital ya que ambos
no pueden gozar del tratamiento metddico, racional, y cien-
tifico de la helioterapia. Es unanime la opinién de que, to-
dos estos enfermos, deben ser inmovilizados con aparatos
de yeso.

Un buen aparato de yeso, usado el tiempo necesario es
un gran elemento en el tratamiento de la tuberculosis orto-
pédica. Mantiene el miembro enfermo en buena posicidn,
corrige las contracturas, hace desaparecer los dolores y
apresura la absorcién de los fungos propios de las lesiones
tuberculosas. Cuando se trata p. e. de una coxalgia o de una
gonitis fistulizada, hace que éstas sanen rapidamente y
que el efecto compresivo que tienen sobre las partes blandas,
los trayectos fistulosos que a veces se extienden a lo largo
de todo el miembro, pierdan su volumen y desaparecen ra-
pidamente.

En las tuberculosis ganglionares, en los focos bseos pe-
quefios, en algunos trayectos fistulosos en vias de curacién
da muy buenos resultados la tuberculina, que aumenta la
resistencia contra la infeccion produciendo anticuerpos;
se usa en inyecciones o en fricciones (ecktebin preconiza.
da por Moro de Heidelberg).

Igualmente son recomendables la radioterapia profunda
v la luz de quarzo (sol artificial) sobre todo en aquellos pai-
ses en que el sol es escaso. En Alemania usan la luz de quar-
Zo en gran escala con espléndidos resultados, en combinacién
con rayos caléricos (Sollux), partiendo de la base que los
efectos de 1a luz no se deben sblo a los rayos ultravioletas,
sino también a la hiperemia producida por los rayos ca.
16ricos.

En el Hospital Roberto del Rio (en Santiago) usamos
desde hace poco el tratamiento por la luz de quarzo y los
resultados obtenidos hasta ahora son satisfactorios.

E! uso de sustancias quimicas, en los focos tuberculosos
tuvieron durante algin tiempo gran aplicacién y sus efectos
esclerorantes o fundentes se obtienen estas sustancias en

plero foco (en la esticulacién, en el centro de un ganglio, en
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plena masa fungosa). Calot que puede considerarsele como
el creador de este procedimiento ha dado varias férmulas
quimicas cuya aplicacién depende del fin que se persigue
(esclerosante o fundente). Hoy dia hay tendencia a res-
tringir el uso de estas sustancias v a reemplazarlas por otras
mas simples (uicohol, iothion, tripsin).

El tratamiento sangriento de la tuberculosis ortopédica,
ha sido abandonado casi por completo, al menos los orto-
pedistas en general, lo rechazan, solamente algunos ciru-
janos que hacen cirugia general, usan todavia el bisturi
que como dice Calot «cura rara vez, agrava a menudo y
siempre mutila».

Los partidarios de la operaciéon como el Dr. K., Ludloff
de Frankfurt sienta una serie de condiciones que debe tener
presente el operador que sblo cirujanos muy expertos pue-
den atreverse a intervenir en esta clase de enfermos. Este
mismo cirujano somete a todos sus enfermos a un trata-
miento previo de aire libre y sol. Solamente puede esperarse
éxito en una reseccién o extirpacion de focos, cuando la
intervencién es radical sin que deje sospechas que pueden
quedar restos de tejidos enfermos, pues al igual que en un
cancer, prenderian rapidamente y la operacién seria un fra-
caso completo.

La reseccién de la rodilla, pie, hombro, codo y mano es
una operacién relativamente facil y funcionalmente satis-
factoria; la reseccién de la cadera es una operaciéon dificil
y funcionalmente no satisfactoria; la reseccién ortopédica
debe reemplazarse por la osteotomia cada vez que se puada,
Toda operacién de tuberculosis debe ser radical o ser omi-
tida; los casos mal operados se comportan generalmente més
mal que los no operados.

En estos altimos afios se ha dado cierta importancia al
uso de injertos 6seos o de aponeurosis entre las superficies
articulares enfermas de tuberculosis, con el fin de provocar
la anquilosis curativa y acortar de esta manera el tratamiento
por reposo o aparato de yeso. El afio 1913 el cirujano nor-
teamericano Albee hizo las primeras operaciones en el mal
de Pott con injertos ésecs. Esta operacion fué recibida con
gran entusiasmo entre los cirujanos generales, pero no asi
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entre los ortopedistas que estaban habituados a la lenta
evolucioén del mal de Pott. Los primeros resultados obtenidos
parecieron darle la razén al procedimiento de Albee. Pero
hoy dia el entusiasmo por esta operacién ha disminaido
enormemente.

En la revista The Journal of Orthopaedc Surgery se ha
publicado el informe de una comisién de cirujanos encarga-
da del examen de los resultados de las operaciones alquilo-
santes de la columna vertebral

Respuestas de la Comisién a las preguntas que se le ha-
bian hecho:

1.°) Influencia sobre el desarrollo ulterior de la jibosidad.
De 32 casps de mer.os de 5 afios la jibosidad, ha aumentado
en 24. En 48 cascs de 5 a 16 afios, ha aumentado en 32.
En 16 casos de més de 16 afios ha aumentado en 5. No pa-
rece, pues, que la operacién influya sobre la jibosidad. Por
otra parte, el injerto se rompe al cabo de algunos meses o de
algunos afios.

2.°) Soldadura del injerto. Ha sido obtenida en 77 casos,
o sea en un 809 .

3.9) Fusién vertebral por el procedimiento sin injerto.
Ha sido obtenida 18 veces, pero sclamente en nifios, jamas en
adultos.

4.°) Influencia de la operacién sobre los sintomas agu-
dos. Aunque esta influencia sea pasajera y no detenga el
desarrollo dela deformidad, es cierta no obstante, asombrosa
a los comienzos, y este mejoramiento siibito de los sintomas
agudos, con frecuencia ha desviado la atencién de las conse-
cuencias méas lejanas de la operacién.

5.°) Influencia sobre los abscesos y paralisis. Esta influen-
cia puede ser favorable; 10 enfermos que tenian abscesos
antes de la operacién han segu.do con ellos, 8 que los tenian
antes delaoperacidn, los han visto desaparecer y 7 que nolos
tenfan, los han tenido después. En cuanto a la paralisis, 7 han
desaparecido después de la operacion, una ha persistido y 2
han reaparecido. Como el tratamiento operatorio va seguido
de un aparato inmovilizador muy delicado para permitir
la soldadura del injerto, o sea, no se puede dedir exactamente

gi este ha tenido alguna influencia sobre la evolucién de los
abscesos y de las paralisis.
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6.*) Mortalidad, 16 casos en 137. La mortalidad es ele-
vada sobre todo en los nifios.

En resumen, la operacién puede ser considerada como un
coadyuvante momentaneo del tratamjento por dec@bito.
Los aparatos enyesados y los corsés deben llevarse todavia,
a pesar de la operacién, hasta la soldadura de la columna
que puede verificarse bien a causa de la operacién, hien en
algunos casos, a pesar de la operacién.

_Los resultados operatorios en las afecciones tuberculosas,
sobre todo en los huesos y articulaciones, ejecutadas en el
Hospital «Roberto del Rio» en estos Gltimos 10 afios no son
muy salisfactorios y contrastan con los que se observan en
los hospitales maritimos anteriormente mencionados: De
577 casos operados: 400 corresponden a osteitis y osteoar-
tritis con 369, de curacién en las primelas y 12% en las
segundas; en 11 peritonitis, 7 curaciones v 4 fallecieron; en
130 adenitis, 329 de curacién y en 36 abscesos frios 20 cu-
raciones y 10 se fistulizaron.

En esta exposicién, que sometemos a la consideracion
del 1Y Congreso Panamericano del Nifio no mencionamos las
ventajas de los «Solarios» instalados en los hospitales, por-
que, si es cierto que prestan gran utilidad para el tratamiento
en los enfermos hospitalizados en los centros poblados, no
constituyen en cambio el ideal que nosotros sostenemos,
como es el de atender a todos los enfermos en sanatorios
apropiados, fuera de los hospitales generales, en la seguridad
que asi podremos llegar al ideal del tratamiento de la tuber-
culosis ortopédica.

CONCLUSIONES =4

La tuberculosis quirirgica, esencialmente curable en
sus diversas manifestaciones cuando es bien atendida,
debe considerarsela como una de las <enfermedades de
trascendencia social», con el fin de prcporcionar a los que
la padecen los medios para su curacién; su excesiva fre-
cuencia y la cronicidad en su evelucién justificarian es-
ta determinacién.
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Los tuberculosos quirdrgicos sean ganglionares, articu-
lares u 6seos, no deben ser tratados en hospitales ubica-
dos cn los centros poblados, pues de quirargico sélo les
queda su aatigua denominacién, siendo mas aceptado
liamaria <tubercuiosis ortopédica».

Dada su croiicidad y caracteres especiales en su evo-
lucidn, es una enfermedad de diagnéstico facil, pudiendo
prestarse a confusiones casi inicamente con lesiones de
naturaleza sifilitica y la dificultad del diagnéstico pro-
vendria de una asociacién de ambas afecciones. En este
caso la curacién de estas lesiones no es posible mas que por
la aplicacién simultanga del tratamiento antituberculoso
y antisifilitico, y este dltimo para que sea eficaz debe ser
largo e intensivo.

Sol, luz y aire constituyen la base del tratamiento de la
tuberculosis quirdrgica. El clima maritimo parece ser el
mejor, pero iguales resultados se obtienen en la moritafia
vy planicies, siempre que los enfermos estén lejos de los
centros poblados. La Ortopedia, sea con inmoviliza-
Cién indirecta o directa completa el tratamiento; secun-
dariamente son recomendables: la tuberculina en las
formas ganglionares, la radioterapia profunda y la luz
de quarzo (Héhensonne). Lo nico quirtGrgico que queda
€n el tratamiento de éstos enfermos son las punciones para
vaciar los abscesos, extraccién de secuestros y las inyec-
ciones de sustancias modificadoras en ciertos focos tu-
berculosos.

Basandonos spbre hechos y dejando a un lado toda
hipétesis nosotros, médicos y cirujanos, tenemos el deber
de recomendar al gobierno y a las autoridades locales que
den la preferencia sobre todos los otros a los hospitales
maritimos o «casas de salud», en la montafia o en cen-
tros de bosques a fin de que 1a lucha contra la tuberculqsis
quirfirgica llegue a ser verdaderamente Gtil y eficaz.
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CONTRIBUCION AL ESTUDIO DE LA HERENCIA TUBERCULOSA —Por los
doctores Mbnckeberg Bravo (Chile), Profesor de la Facultad de Medi-
cina; y J. M. Vergara Keller (Chile).

IESTADO ACTUAL DE LA CUESTION

Los descubrimientos fundamentales de Kock y Villemin,
han precisado las circunstancias en que la infeccion tuber-
culosa o sus. productos téxicos pueden influir sobre la des-
cendencia de los individuos tuberculosos.

Se cree que la transmisién directa del bacilo puede veri-
ficarse sea en forma de infeccién ovular, sea en forma de
infeccibn transplacentaria. Le infeccion ovular podria efec-
tuarse sea antes de la fecundacién por la madre; sea en el
momento de la fecundacién por el padre.

Muchos niegan la posibilidad de la infeccién ovular, por-
que el 6vulo habitado por bacilos tuberculosos ha de perder
su propiedad germinativa y no llegaria a la maduracion.
Sin embargo, hay experiencias de inoculacién de huevos de
gallinas con bacilos aviarios en los cuales después de la in-
cubacién se ha obtenido pollitos vives aunque mal desarro-
llados. Todos presentaban a la autopsia lesiones tubercu-
losas. Es verdad que no se puede establecer entre tales ex-
perimentos y lo que podria ocurrir con el huevo humano
una comparacién muy justa, porque la infeccién del huevo
en dichas experiencias, verificadas por introduccién directa de
los microbios en él, corresponde mejor a un contagio trans-
placentario, ya que la inoculacién se hizo después de la fe-
cundacién.

Se duda también de que el esperma fecundante del padre
tuberculoso pueda llevar el bacilo al 6vulo, a pesar de que
algunas experiencias parecen demostrar la posibilidad de
esta forma de contagio. Friedmann en 1905 inyectd en el
canal deferente de varios conejos algunas gotas de emul-
sién de cultivos tuberculosos bovinos y humanos; acoplé
en seguida estos animales con hembras sanas que sacrificé
después de 7 dias.
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Todos los embriones contenfan bacilos. Hizo también la
experiencia de depositar la emulsién tuberculosa en la vagina
de las hembras inmediatamente después de la cépula con’
machos sanos. Algunas madres {ueron infectadas, pero todos
los embriones.se desarrollaron indemnes.

Es hecho comprobado que cuando existen lesiones tuber-
culosas de las vesiculas seminales o de los testiculos, pueden
los liquidos excretados por ‘tales 6rganos contener el bacilo
(Spano Nakarai, etc.). vy la inoculacién de tal esperma re-
sulta a menudo positiva. Sin embargo, la infeccién de las
vias genitales de la mujer por el esperma del marido afectado
de tuberculosis testicular, es rarisima.

Se' ha demostrado que los nifios hijos de madres sanas y
de padres enfermos de epididimitis tuberculosa pacen sanos
¥ permanecen indemrdes v o conocemos observaciones que
comprueben la realidad de una infeccién ovular por tuber-
culosis genital del padre.

No existen, pues, hechos que establezcan que un nifio
puede ser generado tuberculoso por su padre.

La infeccién transplacentaria es mucho més facil de con-
cebir. La tuberculosis materna podria transmitirse al feto
desde el momento en que la circuacién feto-placentaria
reemplaza a la onfalo-mesentérica, es decir, en el cuarto mes
en la especie humana.

Se dice que la placenta es un filtro perfecto que no deja
pasar los microbios sino cuando ella misma presenta lesiones.
Sin embargo, cuantos nos ocupamos de obstetricia conoce-
mos casos, ¥ no pocos, de transmisién transplacentaria de
diversas enfermedades infecciosas. Por nusstra parte, he-
mos observado en diversas ocasiones la infeccién del nifio
«iriitero» en casos de viruela, escarlatina, tifoidea, infeccién
neumocécica y colibacilosis.

El pasaje de bacilos tuberculosos al través de la placenta
ha sido observado por Landouzy y Martin en 1883 y poste-
rioimente por Cavagnés, Max Wolff, Goertner, etc. En la

vaca la transmisién intra-uterina ha sido observada por




NG

Malvoz, Kockel. La transmisién transplacentaria en la es-
pecie humana ha dado hasta ahora resultados casi negativos.

Vignal, trabajando durante 8 afios, no pudo jamas trans-
mitir la tuberculosis a los animales por inyeccién de vis-
ceras fetales. Straus y Hutinel han publicado también ex-
periencias con resultados negativos. Sin embargo, existen
observaciones incontestables de transmisién de la tuber-
culosis de la madre al nifio publicadas por Auché, Cham-
brelent, Parisol v Hanns, etc.

De todas estas investigaciones parece resultar que la
transmisién transplacentaria de la tuberculosis es posible;
pero es muy rara. Sin embargo, parece que en los bovinos
este modo de contagio es mas frecuente. Siegen, Nocard y
otros han publicado varias observaciones al respecto.

Esta mayor frecuencia de la transmisién transplacenta-
ria en dichos animales, dice Calmeite, se explicaria porque
en las vacas la tuberculosis se localiza a menudo en €l Gtero
y en los ganglios pelviancs, v los bacilos triunfan del obstacu-
lo placentario, porque existen alli <lesiones necréticas que
forman brechas.

Diversos autores creen que en la especie humana el con-
tagio del feto se efectGia especialmente durante el parto,
gracias a las lesiones del tejido placentario que las violentas
contracciones del Gtero determinan. Por eso, recomienda
Landouzy ligar el cordén inmediatamente en los recién na-
cidos de madres tisicas a fin de evitar la inoculacién del feto
antes del alumbramiento.

La infeccién fetal realizada por via transplacentaria
puede producir, segiin diversos autores, una tuberculosis
folicular del higado o extendida a todo el organismo o por
fin, una bacilosis que sélo es posible descubrir después de la
muerte del {eto, por inoculacién de su sangre o de fragmentos
de diversas visceras.

La demostracién clinica de la tuberculosis congénita fio
es facil, pues no se puede saber si se trata en realidad de
infeccién antes del nacimiento o de contagio post-natal del
nifio por su madre tuberculosa, de la cual no se le ha separado
desde el primer momento. Recordamos al respecto un caso
presentado por Ribadeau-Dumas en 1922 en la Secciébn de
Estudios Cientificos de la Obra de la Tuberculosis. El nifid,
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que presenté sintomas clinicos de tuberculosis pulmonar
y generalizada, muri6 a los dos meses y medio y la autopsia
demostré la existencia de tuberculosis pulmonar. Este nifio
habia sido amamantado por su madre tuberculosa durante
22 dias.

Otra forma de transmisién de la tuberculosis a la descen-
dencia es la de heredo-distrofia. No es raro ver mujeres tuber-
culosas o esposas de tuberculosos que tienen una serie de
embarazos interrumpidos antes del término o que dan a luz
nifios débiles, mal desarrollados, de poco peso y tamafio
escaso que mueren después del parto o en el curso del pri-
mer afio casi sin motivo aparente y cuya defuncién se cata-
loga entre las producidas por debilidad congénita.

Algunos de estos nifios presentan distrofias generales o
parciales, infantilismo, enanismo, lesiones cardiacas, estre-
chez mitral, nefritis arterial o por fin, alteraciones nerviosas
como histeria, epilepsia, corea, debilidad mental. En otros
casos, se trata de verdaderas monstruosidades como extroe
fias de la vejiga, del intestino y otros érganos abdominales,

Experiencias de Landouzy, Martin, Natian-Larier, De-
lamarre, Carridre, etc. han podido reproducir dichas distro-
fias, demostrando asi el papel de la tuberculosis en su pro-
duccién.

Se ha discutido mucho en los Gltimos afios, a fin de saber
si los hijos de padres tuberculosos que no nacen infectados
son 0 no mas sensibles a la enfermedad, que los nacidos de
padres indemnes. Este problema llamado de la heredo pre-
disposicion es importantisimo en lo que se refiere a la orien-
tacién metddica de la accién social anti-tuberculosa.

Los vacunos, cuya gran susceptibilidad para contraer la
tuberculosis es conocida, podrian servir para suministrarnos
indicaciones de gran valor a este respecto; pero hasta hoy
no se ha experimentado en este sentido. Los (nicos datos
que en la actualidad poseemos son los obtenidos en los ma-
taderos donde es posible conocer la existencia de lesiones
tuberculosas en los terneros. Ahora bien, los matadores de
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reses afirman que es sumamente rara la tuberculosis en los
terneros d.e menos de seis meses. Se ha demostrado, adema4s,
que los animales separados de sus madres desde el momento
del nacimiento y criados con leche de vacas sanas no contraen
la enfermedad. Luego, se puede pensar que el ternaro es
infectado por su madre tuberculosa durante la crianza. Sea
como fuere, la predisposicién no aparece demostrada.

Se ha de tener en cuenta, no obstante, que todas estas ex-
periencias hechas en animales cuya vida es corta nos ilustran
sb6lo de modo muy imperfecto sobre la aptitud especial que
parecen presentar los nifios hijos de padres tuberculosos para
contraer la enfermedad.

La zootecnia nos ofrece en cambio observaciones intere-
santes. Segin Gélin y Dechambre, ciertas razas bovinas de
piel amarilla clara contraen la tuberculosis con mas facili-
dad que otros animales de distintas razas colocados en los
mismos establos. Hechos anilogos se observan en las razas
humanas. Es cosa sabido, por ejemplo, que ciertos pueblos
de la Oceania, los habitantes de Taiti, los negros del Senegal
y del centro del Africa son sumamente sensibles al contagio
bacilar y la en‘ermedad reviste en ellos una evolucién ra-
pidisima haciendo estragos terribles. Por el contrario, en las
grandes aglomeraciones urbanas, como en Estados Um'dcs,
en las capitalas europeas, la mortalidad por tuberculosis es
mucho menor entre los individuos de raza judia que en el
resto de la poblacién. Esto parece demostrar que existe en
ciertas razas de hombres y de animales una sensibilidad o una
resistencia especial en lo que a tuberculosis se refiere; pero
no sabemos si dicha sensibilidad o dicha resistencia_ resu}t_an
de predisposiciones hereditarias especificas o de disposicio-
nes particulares de los ganglios y aparatos linfaticos.

La impregnacién del nifio indemne por venénos tubercu-
losos provenientes de infeccién bacilar de la madre, es, pues,

simple hipoétesis.
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NUESTRAS OBSERVACIONES

Expuestos estos antecedentes, cuya enumeracion hemos
creido necesaria para resumir el estado actual de la cuestién,
vamos a dar a conocer nuestras observaciones, agregandoles
los comentarios que a nuestro juicio se pueden deducir de
ellas.

Demaés nos parece advertir que, siendo todavia muy po-
cos los casos observados, no se pueden sacar conclusiones de
caracter absoluto o definitivo.

Hace ya tiempo, desde 1915, estudiamos en nuestro servi-
cio las relaciones entre la tuberculosis y la gestacion; duran-
te estos 9 afios, hemos visto desfilar por nuestra clinica mas

de 27,000 embarazadas y hemos podido comprobar sin que
nos quede la menor duda que el embarazo ejerce una infiuen-
cia funesta sobre la tuberculosis. Hemos visto también que
casi siempre el embarazo llega a término en las tuberculosas ¥
todo parece ocurrir como si la expectativa de la maternidad
proxima diese a la mujer energias especiales para llevar a
cabo completamente la funcién maternal. Sin embargo:
hemos visto asimismo y no en pocos casos, interrumpirse el
embarazo en Jas tuberculosas antes del término y con mayor
frecuencia atin hemos comprobado que los hijos de madres
tuberculosas nacen débiles, mal desarrollados, con aspecto
semejante al del viejecillo que se ha descrito en los hijos de
sifiliticos.

Estas observaciones nos sugirieron la idea de investigar
en los nifios hijos de tuberculosos la existencia de la infec-
cibn, y hemos de confesar que emprendimos nuestras inves-
tigaciones con mucha desconfianza, ya que conociamos los
fracasos de otros investigadores mas experimentados y con
mejores medios para triunfar.

En todas nuestras observaciones (12) se trata de tuber-
culosis materna perfectamente diagnosticada por la Clinica
y el Laboratorio. En todas ellas hemos hecho inoculaciones
de sangre del cordén y de emulsién de placenta molida en
suero fisiolégico.
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Vamos a exponer en forma breve las méas interesantes y
en seguida daremos un comentario basado en los resultados
obtenidos.

OBSERVACION N.° 3

Boletin N.° 2351. Afio 1923.

E. V. de 35 afios. Multipara de 7 partos de término.
Ingresa al servicio embarazada de 8 meses, con tuberculosis
pulmonar doble, cavernosa. Estado muy grave.

Examen de desgarro: abundantes bacilos se Koch.

Reaccidon de Besredka: negativa.

Orina normal.

La enferma se agrava considerablemente en los dias si-
guientes al de su ingreso y habiendo entrado en la agonia
sin presentar fenémenos de parto, se decide la operacion
cesarea para salvar al nifio.

Practicada la intervencién, se extrae nifio vivo; de sexo
masculino, dé 1,400 grs. de peso. Se toma muestra de san-
gre del corddn.

La madre fallece 20 minutos después de operada. El mis-
mo dia se inocula un cuy con sangre del cordén y otro con
emulsién de placenta.

La inoculacion de placerita da a los 30 dias el siguiente re-
sultado:

Absceso caseoso en el punto de inoculacién (regién interna
del muslo izquierdo) ganglios inguinales internos infartados
y con un gran absceso caseoso en el interior. Igual lesion en
los ganglios lumbares.

En el pus de todos estos abscesos se encontrd en abun-
dancia el bacilo de Koch.

Inoculacion de sangre del cordon:

Resulta positiva intensa para bacilos de Koch.

Tuberculina: cuti e intradermo-reaccién. Negativas.

(Fdo.). Dr. ONETTO
Jefe del Laboratorio.
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OBSERVACION N.° 5

Boletin N.° 2481. Afio 1923.

H. G. de 35 afios. Multipara de 7 partos término. Todos
vivos. Padres muertos; no sabe lacausa

Regld a los 13 afios. Durantelos Gltimos afios ha enfla-
quecido bastante y sufre, segiin ella, de una afeccién pul-
monar antigua que la obligd a hospitalizarse en su dltimo
embarazo durante varias semanas. Posteriormente ha estado
de nuevo en el hospital para tratar su enfermedad pulmonar.

Ingresa al servicio embarazada de 5 meses; muy enflaque-
cida, disnea intensa, pulso 140, temperatura 3714 a 384.

En el examen del pulmén, se encuentra matidez en ambos
vértices que se extiende en el lado derecho hasta el hilio,
Base izquierda submate. Por la auscultacién se notan ester-
tores y frotes en las regiones mates. Lluvia de frotes en la
base izquierda.

Examen radioscoépico: campos pulmonares oscuros en
su totalidad. Méas marcados en los hilios. Adherencias pleu-
rales diafragmaticas izquierdas; excursién respiratoria del
diafragma izquierdo muy disminuida-

Examen del desgarro: abundantes bacilos de Koch.

Tuberculina: cuti e intradermo-reaccién negativa.

Reaccién de Besredka: negativa.

Cinco dias después de su ingreso, la enferma que ha con-
tinuado agravandose a pesar del tratamiento, aborta y
fallece 324 horas después.

La inoculacion de la placenta en un cuy da al cabo de un
mes el resultado siguiente:

Chancro tuberculoso en 1a cara interna del muslo izquier-
do (punto de inoculacién) ganglios inguinales hipertrofiados,
con algunos puntos de caseificacién. Ganglios lumbares en las
mismas condiciones, pero con lesiones menos avanzadas. En
el pus de todos estos ganglios se encuentra bacilos de Koch

-abundantes al examen directo.

Imoculacion de sangre del cordén:




Resulta positiva intensa para bacilos de Koch en los gan-
glios del cuy inoculado.

(Fdo.). Dr. ONETTO,
Jefe del Laboratorio.

OBSERVACION N.° 6

Boletin N.° 2442, Afio 1923.

C. B. de 37 afios multipara de 10 de término. Ingresa al
servicio con embarazo de 7 meses, con sintomas pulmonares
graves.

Al examen en la policlinica se diagnostica tuberculosis
pulmonar doble de forma aguda.

Examen del desgarro: gran cantidad de bacilos de Koch.

Reaccién de Besredka: negativa.

Tuberculina: cuti e intradermo-reaccién negativa.

Orina normal.

A los 4 dias de ingresar, parto prematuro de 7 messs,
nifio vivo. Inmediatamente después del parto la enferme
se siente bien, volviendo su agravacion mas o menos al ter-
cer dia. Exige su alta al quinto dia. Fallece en su domicilio
8 dias después con diarreas profusass temperatura y gran
disnea.

El nifio vive hasta después de 20 dias que se deja de ver.

Inoculacion de placenta en emulsién a up cuy (cara interna
del muslo izquierdo) después de un mes da el siguiente re-
sultado:

Tejido conjuntivo (en el punto de inoculacién) caseifi-
cado. El mismo tejido a lo largo de la cara interna del muslo.
Ganglios inguinales internos y externos en caseificacién.
Ganglios lumbares infartados y caseificados, El examen
directo del pus de todos estos ganglios demostrd existencia
de bacilos de Koch en abundancia.

Inoculacién de sangre del cordém en el cuy; positiva para
bacilos de Koch; igualmente en los ganglios.




OBSERVACION N.° 9

Boletin N.° 2344. Afio 1923.
* G. P. edad 30 afios.

Antecedentes sin importancia.

Ingresa al servicio por primera vez con sintomas de tu.
berculosis pulmonar grave. Embarazada en el 9.° mes;
vientre muy voluminoso y adolerido que se estima como
sintoma de una peritonitis tuberculosa coexistente con la
gestacion.

Examen de desgarro: abundantes bacilos de Koch.

Reaccion de Besredka: negativa.

Tuberculina cuti e intradmo-reaccién megalivas.

Examen radioscopico: ambos campos pulmonares con
nédulos de condensacién diseminados en toda la extensién.
Movimientos diafragmaticos muy limitados.

Después de permanecer 8 dias en el servicio la enferma
exige su alta. Vuelve a la Clinica algunos dias més tarde en
estado mas grave ahn, con embarazo ya de término, nifio
vivq, disnea intensa y sintomas de asfixia. Grandes dolores
apglominales.

En estas circunstancias y teniendo en cuenta la probable
influencia henéfica de la laparotomia sobre la afeccién pe-
ritoneal, se decide intervenir por la via alta.

Laparotomia media, incisién de cesarea. Abierto el vien-
tre se encuentra el tero vacio, algo aumentado de volamen,
de méas o menos 10 a 12 cms. de altura. Al lado derecho del
dtero se encuentra una gran bolsa formada por membra-
nas y adherencias con los érganos vecinos y que contiene
un feto vivo de 2,900 grs. de peso. Se abre dicha bolsa v se
extrae el feto que presenta una extrofia de la mayor parte
de los 6rganps abdominales (higado, intestino grueso, del-
gado y vejiga). Se extrae la placenta con dificultad, por las
adherencias que fijan el saco a los érganos vecimos. En la
imposibilidad de extraer totalmente el huevo se marsupia-
lizan sus paredes a la herida abdominal,

~
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Sobre el peritoneo parietal y sobre las paredes del intes-
tino existian gran namero de tubérculos pequefios. Se ex-
trajo sangre del cordén.

Diagnéstico post-operatorio: embarazo abdominal dere-
cho, de término, en una enferma de peritonitis tuberculosa,

La enferma fallece poccs momentos después de la inter-
vencion.

Inoculacién de sangre del cordén en el cuy positiva para
bacilo de Koch (numerosos ganglios infartados repletos de
bacilos".

Inoculacion de placenta igualmente positiva por bacilo
de Koch (ganglios).

(Fdo.) Dr. ONETTO,
Jefe del Laboratorio.

Creemos inoficioso publicar las otras observaciones (8)
porque los resultados de las inoculaciones fueron negativas.

COMENTARIO

Como dijimos antes, el escasp nimero de nuestras obser-
vaciones (12) no permite deducir conclusiones de caracter
definitivo en lo que se refiere a la transmisién hereditaria de
la infeccién tuberculosa. Sélo pretendemos publicar hechos
que, por su excepcional interés clinico, pueden servir de
base para investigaciones futuras sobre este tema de impor-
tancia capital.

I.—Dijimos antes que la transmisién directa del bacilo
podria verificarse en forma de infeccién ovular, sea antes
de l1a fecundacién por la madre, sea en el momento de ésta
por el padre.

Pese a las experiencias de Maffucci y Baumgarlen, poco
probable nos parece que un évulo habitado antes de la fe-
cundacién por bacilos de Koch, elemento patolégico y ex-
trafio, pueda ser apto para la fecundacién y si-llegase a ser
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fecundado, tal vez no se segmentaria por cuanto es sabido
que todo elemento figurado existente en el protoplasma de
un huevo, dificulta el proceso de segmentacién. Asi vemos,
que en los 6vulos meroblasticos (el de las aves) la segmenta-
cién se inicia exclusivamente a expensas del polo germina-
tivo, es decir, de aquel cuyo protoplasma no contiene granu-
laciones o elementos figurados. Cosa parecida ocurre con el
huevo telolecito cuyo protoplasma nutritivo, es decir, el que
contiene elementos figurados o granulaciones, estd mas car
gado hacia un polo del huevo.

Prescindiendo, pues, del rol patolégico del microbio que
indudablemente debe daiiar la vitalidad del 6vulo, bastaria
el factor mecénico o sea la presencia del bacilo en cuanto
a elemento figurado para perturbar y considerablemente, el
proceso de segmentacién, v por lo tanto, la formacién del
embrién.

II.—En cuanto se refiere a la transmisién de la infeccién
por el padre, no podemos opinar con hechos clinicos dedu-
cidos de nuestras observaciones, porque en ningur.o de los
casos observados conociamos el estado de salud del padre.

Sabemos que ha sido encontrado el bacilo de Koch en los
liquidos excretados por vesiculas seminales o testiculos
tuberculosos; pero nc nos parece facil que el espermatczoide
ya enfermo, pueda fecundar, o por lo menos que de esa fe-
cundacién pueda resultar una segmentacién que lleve al
embrién a su desarrollo completo, dando nacimiento a un
nifio tuberculoso, y es eso precisamente. lo importante desde
el punto de vista social como clinico.

ITI.—Mucho mas facil creemos la infeccién transplacen-
taria, es decir, la de la madre tuberculosa el huevc durante
su desarrollo en el Gtero.

IV.—La idea de una placenta filtro perfecto contra las
infecciones, no nos parece ni mucho meros. demcstrada, ya
que hemos podido en varias ocasioncs, ccmo antes creemos
haberlo dicho, comprobar la transmision de infecciones di-
versas de la madre al hijo durante el embarazo.

Se ha dicho que la placenta dejaria pasar las infecciones
sblo cuando ella misma estd enferma; es muy posible que
asi sea, pero esto no disminuye su importancia a los hechos
observados. En efecto, poco nos interesa en clinica la ana-




g —

tomia patolégica de la placenta; lo esencial es que, pueda
efectuarse la transmisién transplacentaria de la infeccién de
que la madre es victima.

V.—Algunos han afirmado también que la transmisién
del bacilo al feto sbio se puede ohservar en casos de tuber-
culosis generalizada de la madre. En cuanto a este punto se
refiere, podemos afirmar que sélo en uno de los casos en que
la inoculacién de sangre del feto fué positiva al bacilo de
Koch, se podia hablar de una tuberculosis generalizada en
la madre. En las otras se trataba, es verdad, de casos muy
graves, pero en los cuales la autopsia demostrd que la lesién
tuberculosa estaba exclusivamente limitada al pulmén.

VI.—Lenenberger, Landouzy y muchos otros opinan que
en la especie humana el contagio del feto se efectGa durante
el parto, gracias a los destrozos del tejido placentario que
determinan en el érgano las violentas contracciones del
utero. Quien haya leido nuestras observaciones (3 y 9) en
las cuales no hubo parto, si por tal se entiende contracciones
viclentas y repetidas del Gtero, y en las cuales también la
inoculacién de la sangre del feto fué positiva al bacilo de
Koch, admitira con nosotros que por lo menos hay algunos
casos en que la lesién traumatica de la placenta por el parto
no es necesaria para explicar el pasaje del microbio de la
madre a la circulacién fetal. En tales casos, la infeccion del
feto se habia realizado ya durante el embarazo. Nuestras
experiencias lo demuestran sin lugar a duda.

VII.—De entre los 12 casos de tuberculosis materna que
hemos estudiado, en 4 las inoculaciones de la sangre fetal
tomada del cordén fueron francamente positivas en los
cuyes. En estos fetos existi6, pues, una bacilemia. Verdad
es que no encontramos en los érganos del feto lesiones ana-
tomo-patolégicas que pudiesen atribuirse a la tuberculosis;
pero es posible que la infeccién fetal no produzca lesiones
evolutivas, sino que permanezca latente durante un tiempo
mas o menos largo para desarrollarse mas tarde bajo la in-
fluencia de otros factores que disminuyan la resistericia or-
ganica o exageren la virulencia del microbio.

VIII.—Tres de los nifios cuya sangre di6 resultados po-
sitivos respecto al ‘bacilo de Koch murieron pocas horas des-
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pués del parto y esto parece demostrar que el nifio con tuber-
culosis congénita no llega a desarrollarse. Bien es verdad
que en los 4 casos se trataba de nifios nacidos en condiciones
de debilidad congénita y en los cuales, por lo tanto, pudo.
no ser la tuberculesis la causa precisa de la muerte sino la
insuficiencia del desarrollo de sus érganos que no les permi-
116 una vida extrauterina.

IX.—Indica Landou:y que se debe ligar el cordén inme-
diatamente en los nifios nacidos de madres tisicas, a fin de:
evitar la inoculacién del feto antes del alumbramiento.

A este propoésito nos ocurre observar que, si el microbio
existe yaen lasangre fetal, 4ntes del parto, como lo demues-
tran 2 de nuestras observaciones, la ligadura temprana del
cordén es inatil. Y si aceptamos con Lenenberger que el pa-
saje del microbio al feto es efecto de la expresién de la pla-
centa por las contracciones uterinas durante el trabajo,
también es inntil la ligadura temprana del cordén, ya que,
habiéndose producido las contracciones més violentas antes
del nacimiento, la sangre del feto estard ya infectada en el
momento en que éste franquea los umbrales del ser.o materno.

X.—Hemos dicho antes que la tuberculosis puede in-
fluir en la produccion de distrofias y que se habia logrado
experimentalmente reproducir tales lesiones. Creemos que
el caso de la observacién N.° 9 en la cual el nifio presenté
una extrofia de casi todos los érganos abdominales puede
catalogarse en este grupo.
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TEMA 3.

"HEREDO-LUES* W

Trabajo presentado por el relator oficial, Dr. Luis Fuenzalida
Bravo (Chile), Profesor Extraordinario de Pediatrfa, Médico-Jefe de
la Casa de Huérfanos de Santiago.

En la Patologia infantil, el capitulo que estudia la herencia
sifilitica, es sin duda alguna, el més interesante, tanto bajo
el punto de vista de la clinica de enfermedades en los nifios,
como bajo el punto de vista social, en relacién con la Eugé-
nesis, la degeneraci6n de la raza, de la morbilidad y mortali-
dad en la infancia.

Con respecto a la morbilidad y mortalidad, debo recor-
dar, que la estadistica de autores muy conocidos de diversos
paises, acusan una mortalidad de un 50% en los hijos de
progenitores con sifilis adquirida y de un 53 a un 55% en
los hijos de heredosifiliticos de primera generacién. En rela-

€ién con la morbilidad, las estadisticas que dan son aiin més

tragicas, pues s6lo reconocen un 10% de nifios posiblemente
sanos, hijos de padres con sifilis adquirida, v un 8,4% en
los hijos de padres heredoluéticos. .

Mi opinién personal es atin mas pesimista, pues considero
que el 509, de heredosifiliticos que no han muerto con sinto-
mas clasicos de sifilis congénita, en su primer afio de edad,
mueren en el curso de la infancia o en su primera juventud,
un buen nGmero de este 509 con el cuadro de enfermedades
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infecciosas de otros procesos de etiologia banal, afecciones
todas que por lo general, son benignas en la 2.* y 3. infancia
sin tara.

La morbilidad, también estimo por mis experiencias per-
sonales, que tampoce hay un 109 de heredoluéticos, de pri-
mera o de segunda generaciéon posiblemente sanos; pues si en
verdad clinicamente por sus sintomas o por el examen sero-
16gico no se les puede catalogar como heredosifiliticos, en
cambio, las perturbaciones en su metabolismo nutritivo
y en la forma térpida en que reaccionan con un agente
que en un nifio sano, lo enferman muy benignamente, para
volver pronto a la salud, prueban que son terrenos enfer-
mos a consecuencia de su herencia y por lo tanto no se les
puede incluir en el grupo de nifios sanos.

Conocer a fondo la patologia herodoluética, formar clini-
cos, que despisten la herodosifilis donde ella se encuentre,
seria la adquisiciébn mas importante que podria obtener un
médico, no s6lo para el pediatria, sino para todos los clinicos,
puesto que el conocimiento de la heredolués no sblo va a
auxiliar a ciertos enfermos, sino que en realidad va a auxiliar
a la humanidad.

Desgraciadamente nuestras escuelas médicas, no han da-
do la importancia que merece tan interesante capitulo, que
no sblo debiera pertenecer a la Catedra de Pediatria, sino
que también debiera ser, el mas importante capitulo de la
medicina y de la higiene social.

En verdad, los jévenes estudiantes reciben su titulo de
médicos con un concepto muy pobre sobre los cuadros cli-
nicos en los heredosifiliticos, que si con el arsenal de sinto-
mas que se les ensefian en las clases teéricas y en los pocos
enfermos que se les muestran, se les pidiera que en 100 ni-
fios con herencia sifilitica, diagnosticaran sélo en un 5 o en
un 109, hablaran de heredolies.

En efecto, son tan complejos y numerosos los sindromas
que dan la herencia sifilitica que habria de sobra material
para una citedra que ensefiara exclusivamente la sifilis
congénita. Pues, los capitulos mas o menos intensos, que
los tratados de enfermedades de nifios, llevan por titulo
«Sifilis», dan a conocer al estudiante y al joven médico,
solo un grupo muy limitado de la sifilis congénita, con cua-
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dros clinicos tan ricos en sintomas especificos, que consti-
tuyen enfermitos que casi llevan escrito con grandes carac-
teres su herencia sifilitica.

Esos capitules describen la sifilis congénita con subdivi-
siones: en sifilis fetal y sifilis en los lactantes.

En los primeros se refieren al aborto sifilitico con altera-
ciones anatomo-patologicas del feto, no muy tipicas, si el
aborto se ha producido durante los primeros meses del em-
barazo; y con lesiones mas o menos acentuadas en los 6r-
ganos del feto, si el aborto ha tenido lugar en la segunda
mitad del embarazo, cuyes procesos anatomo-patoldgicos
més importantes serian dos: 1.° Infiltraciones celulares di-
fusas; 2.° Suspensién del desarrollo.

Para los, segundos, sifilis de los lactantes, describen como
sifilis congénita la que se revela con el lactante inmediata-
mente después del nacimiento, o tan sbélo mas tarde, en el
curso de las primeras semanas de la vida. Entre los sintomas
que el nifio podria presentar ya al nacer serian caracteris-
ticos, los tres siguientes: 1.° El coriza sero sanguinolento; 2.°
La erupcién de flictenas en las palmas de las manos y en las
plantas de los pies (pénfigc); y 3.° El infarto del bazo.

Entre los sintomas que se revelarian mas tarde, en el
curso de las cuatro primeras semanas y aiin hasta el segundo
mes de la vida, se describen:

1.° La sifilis superficial difusa o infiltracién difusa de la
piel; sifilide crustacea en las inmediaciones de la boca y de
la barba, sifilides pustulosa circunscrita en la cara, especial-
mente en la frente; fisuras en los labios; sifilide crusticea
de la piel de la cara; alopesia con ciertos caracteres tipicos,
paraonisis sifilitica de las manos y de los pies, etc.

2.0 Las erupciones circunscritas a la piel o exantemas si-
filiticas: sifilide méculopapulosa, especialmente en las ex-
tremidades y en la cara, etc. También describen en los lac-
tantes las afecciones especificas de las mucosas, placas
mucosas extensas; o lesiones muy tipicas del sistema 6seo
osteocondritis, pseudoparélisis de Parrot, las falangitis si-
filiticas; o lesiones tipicas del sistema nervioso, hidroce-
falia interna; o de los 6rganos de lo$ sentidos, retinitis
sifilitica, coroiditis, neuritis &ptica, queratitis parenqui-
matosa; o en el sistema vascular: exatasis venosas muy
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acentuadas en la cabeza, especialmente en la regién tempo-
ral, endoarteritis sifilitica. También describen los infartos
ganglionares miltiples, y por Gltimo la falta de desarrollo
general del nifio, ya debido a un nacimiento prematuro, o a
consecuencia de su sifilis congénita, aiin cuando razca a
término, etc., etc.

Tales son méas o menos los limites de heredolGes que des-
criben los textos clasicos, y por lo tanto, nuestros médicos
jovenes, no podrian clinicamente diagnosticar una sifilis
congénita, sino que en aquellos en que los nifios presenten
uno o mas de estos sintomas tan caracteristicos.

Profundo error, pésima escuela; pues, con tal criterio es-
caparan del diagnéstico un 909, de heredoluéticos.

Recalcar este concepto es el principal objetivo del pre-
sente trabajo: la sifilis congénita hay que buscarla; pues, se
la encuentra, o en los abortos de la primera o segunda mitad
del embarazo; o en el mas misero prematuro; o en el lactante
con la triada de los sintomas precoces, o en los dos primeros
meses con los sintomas cutaneos, mucosos, éseos, viscerales
0 en un organismo muy débil; o en los lactantes sin ninguno
de esos sintomas especificos; pero con sindromas funcionales
que perturban el desarrollo normal: distrofia gastro-intes-
tinales, linfaticos, asmaticos, diatésicos, exudativos, exce-
maticos, pruriginosos, ulticaricos, etc., espasmofilicos, neu-
roartriticos, distréficos, raquiticos, sindromas toxicos, vo-
mitos acetonémicos, etc., etc. O se les encuentra en nifios
perfectamente normales, pero con un tinte anémico; o en
nifios muy floridos (obesos) que en mas de un concurso
infantil, han obtenido el primer premio por su constitucién
fisica.

Toda esta gama de sifilis congénita, desde el feto macerado,
hasta el mas hermoso lactante, son victimas del espiro-
queta. Los mas afectados dan en sus primeros dias o en sus
primeros meses de edad el 509, de mortalidad; en los menos
afectados, sin sintoma alguno especifico, tienen una evolu-
cion distréfica en su desarrollo estatural y ponderal, con
sindromas crénicos viscerales, especialmente del aparato
digestivo y anexos; del esqueleto, raquitismo; de las glan-
dulas endocrinas, de la piel y mucosas (diatesis exudativa)
etc., etc., hasta en los premiados en concursos, cuya sifilis
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congénita se revelara con uno de los sindromas anteriores,
desde el dia que dejen de ser nutridos por sus madres. f

En mis lecciones clinicas, he dado especial importancia
al reconocimiento de la sifilis congénita, en aquellos enfer-
mitos, que siendo heredoluéticos, no reflejaban sintoma
alguno de dicha herencia, sino que manifiestan un sindroma
que se le podrian incluir en ciertas afecciones de la piel,
en ciertos catarros de las mucosas, o en el gran grupo de las
diatesis exudativas, o con sindromas crénicos en otros or-
ganos, o en aquellos grupos llamados artriticos, neuroar-
triticos, linfaticos, mixoedematosos frustos, raquiticos, etc.

Para confirmar la enorme frecuencia con que la sifilis
congénita se presenta, revestida con los caracteres de otras
enfermedades, he patrocinado y seguido las observaciones
de una serie de tesis que dan la conviccién de la existencia
de esos grupos de heredoluéticos que podriamos llamar,
heredosifiliticos frustos.

Esas tesis llevan los titulos siguientes: «La Atresia, sus
relaciones con la heredoltes», tesis de don Carlos Mal-
donado; <Estudios clinicos sobre perturbaciones viscerales
y endocrinas», tesis de la sefiorita Elena Ancich; «El raqui-
tismo y la heredoltes precoz», tesis del sefior José Sajias
Olivares; «El raquitismo y la heredolties tardias, tesis del
sefior Jorge Acharan; «Heredoluéticos frustos», tesis del se-
fior Enrique Hurtado; «Voémitos periddicos con acetonemia
en relacién con la sifilis»: tesis del sefior Waldo Vera; «<Exis-
te la diatesis exudativa o es en su mayoria heredoltes?»,
tesis del sefior D. Acuifia; «Consideraciones clinicas sobre el
impétigo de los nifios en relacién con la heredoldes», tesis
del sefior Guillermo Morales Beltrami; «Contribucién al
estudio de los prurigos infantiles y su relacién con la here-
doltGes», tesis del sefior Jorge Guardia; «Contribucién al
estudio de los eczemas infantiles y su relacién con la here-
dolGes y el mixoedema», tesis del sefior Enrique Ugarte
Montes; =Adenoidismo congénito heredoluético» tesis de
la sefiorita Juana Diaz Muiioz, etc., etc.

Al patrocinar esas tesis no he querido probar que el ecze-
ma, que el prurigo, que el impétigo, que raquitismo precoz
o tardio, que el adenoidismo, que los voémitos acetonémicos,
etc., etc., sean reacciones organicas por accién directa Qel
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espiroqueta pélido, sino que sindromas reflejos de tras-
tornos del metabolismo nutritivo por la presencia del espi-
roqueta en la intimidad de los humores y de las células, muy
especialmente en el parénquima de las glandulas endo-
crinas.

Si a esos sindromas cutaneos, mucosos o viscerales, solos
o asociados, no se les puede llamar especificos, hay pleno
derecho de pensar que son originados por una sifilis congé-
nita, porque se les encuentra los antecedentes de la herencia,
porque dan en un gran porcentaje la reaccién de Wasser-
mann v porque se modifican rapidamente hacia la curacién,
con sblo el tratamiento especifico.

Con esta conclusién, no pretendo, que sélo la sifilis con-
génita pueda ser la finica etiologia de esos sindromas que
significan un transtorno del metabolismo nutritivo, puesto
que, ess trastornos pueden ocasionarlos otros agentes de
evolucién crénica; pero de esos agentes que nacen con el
nifio, que reflejan sindromas precoces, no hay ningunc que
se acerque a la frecuencia con que actaa la sifilis congénita.

La liamada ley de Prcfeta, segin la cual, «un nifio que
nace sano de una madre afecta de una sifilis reciente es in-
mune contra la infeccién sifilitica», es una lev que mas
que todo pone en evidencia que el r.ific con sifilis congénita,
puede tener todas las apariencias de la salud, pues, en ver-
dad, si ese lactante no se contagia de la sifilis de su madre,
es debido a que ya es un sifilitico. Esos nifios incluidos en
la ley de Profeta, son los que en el curso de su infancia da-
ran un gran porcentaje de mortalidad, inscritos en las esta-
disticas de muertos por afecciones meningo-encefalicas, por
afecciones gastro-intestinales, por bronco-neumonia, por
fiebres cruptivas, por conqueluche, por anemias espléni-
cas, por acetonemia aguda, etc., etc. y los que escapando de
la muerte y sin el tratamiento especifico, constituiran un
gran porcentaje de los diatésicos exudativos, de los dispép-
ticos crénicos, de los adenopatices traqueo-brénquicos, de
los distréficos, de los raquiticos, de los adenocidianos, de los
retardatarios, etc., etc.

La transmisién de la sifilis congénita, casi todos los autores
estdn de acuerdo, que es la madre la tnica responsable de
la infeccién, que se haria por la via placentaria, a pesar que
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la ley Colles y Baumés, que no presenta excepcién alguna,
y que dice lo siguiente: «Una madre que haya dado a luz
un nifio sifilitico, es inmune para la sifilis, y permanece tal,
ain cuando no presente manifestacién sifilitica alguna».

La ley Colles y Baumés, que presenta madres con todos
los aspectos de no sifiliticos, con hijos heredoluéticos, es el
mismo caso de nifios con aspecto no sifilitico con madres
luéticas. Esas madres de.la ley Colles-Baumés, son sifiliti-
cas, que podriamos llamar las frustras; seguiran dando a luz
hijos heredoluéticos, seguirdn dando reacciones Wasser-
mann positivas, y muchas veces en el examen microscépico
de sus placentas, se descubrirdn espiroquetas palidos.

Ademas de la semejanza de hijos no sifiliticos de madres
luéticas, y de madres no sifiliticas con hijos con sifilis
congénita en no presentar los sintomas especificos esta
que también esas mujeres presentan una serie de sintomas, |
que por sus caracteres se podrian incluir en los sindromas:
por temperamento artritico, neuroartritico, reumético, o
en ciertos grupos de anemias, clorosis o neurastenias, his-
terias, etc., etc., cuando en realidad son sindromas que re-
flejan un trastorno de su metabolismo, o de sus secreciones
internas, o por debilidad general de los parénquimas debido
a la circulacién o localizacién en su organismo del espiro-
queta palido.

Cenocen clinicamente, a las madres y a los nifios con si-
filis frustras, tiene una enorme importancia para ellos, pot-
que con tratamiento especifico se detendrdn sus padeci-
mientos, y para la raza, porque a esos rifios se les curara
su sifilis congénita, v esas madres,” por acciéon del trata-
miento, darian a sus hijos méas sanos.

Tan convencido estoy que padres con sifilis adquirida o
hereditaria, siempre procrearan hijos con sifilis congénita,
cuya gravedad y cuyos sindromas dependerén de la intensi-
dad de la infeccién materna, que procedo a tratar con una
terapéutica intensiva o simple, mercurial o arsenial o com-
binada, a todo nifio que yo le sepa el antecedente de espe-
cificidad.

También, tan seguro estoy que la sifilis congénita, con sus
cuadros de sintomas especificos, son los més escasos, que
nurnca me detengo a vacilar en su existencia, cuando no en-
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cuentro ninguno de esos sintomas, en presencia de un nifio
en que un proceso dado, evolucione con ciertos caracteres de
cronicidad, sin que pueda descubrir la causa inmediata, o
con trastornos del metabolismo nutritivo que tampoco en-
cuentre la causa, atin cuando me vea en presencia de sindro-
mas de insuficiencias endocrinas, seguro que sobre un 809,
reemplazarian esas causas desconocidas, la sifilis congénita,
y en los que con un tratamiento especifico, en ese 809, ten-
drian un gran éxito.

Un estudio completo sobre la sifilis congénita, bajo el
punto de vista de la clinica y sobre su poderosa influencia
sobre la raza, daria material para un libro muy voluminoso,
que estd en absoluto fuera de mi alcance intelectual, e ina-
propiado para un tema en un Congreso cientifico. Perb
considero de gran interés que las escuelas médicas preparen
a los médicos, con concepto mucho mas amplio de lo que
actualmente ensefian las catedras de Clinica infantil. A
este respecto hago formal indicacién, que anexas a las clinicas
de pediatria, exista la clase de sifilis infantil, que seria dic-
tada por un profesor extraordinaf;o, o por un jefe de clinica
de la especialidad. ’

Tal catedra formaria una nueva generacién médica, con
un concepto aproximado a la realidad sobre la herencia si-
filitica.

Mis veinte afios en el ejercicio profesional en las enferme-
dades de los nifios, mis servicios hospitalarios en Dispensa-
rios y en la de Huérfanos, me han formado la conviccién,
que la sifilis congénita puede presentarse con los méas va-
riados caracteres clinicos, tanto bajo el punto de vista del
estado general del paciente, ccmo en la calidad de los sin-
tomas que presentan, especificos o no especificos, como por
la falta absoluta de sintomas.

Un enorme porcentaje de los sifiliticos congénitos de
aspecto sano durante su primer afio de edad, si han sido lac-
tados por sus madres, con la racién fisiolégica, hacen una
curva en su desarrollo perfectamente normal y con una his-
tori clinica en la que se anoten pequefios sintomas cutarneos,
mucosos, gastro-intestinales, nervioscs, etc., que tanto los
padres como los médicos, no han dado la menor importan-
cia. Son corizas catarrales sin ese caracter especifico sero-

sanguinolento; pero con cierto aspecto de cronicidad y del
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que no se explica su existencia por los buenos cuidados hi-
giénicos a que esta sometido ese lactante; o es hipertrofia
precoz del tejido linfoideo-faringo-nasal; o son afecciones
pruriginosas, impetiginosas, exematosas, que no se explican
con la buena dialéctica y con la limpieza de la piel en ese
nifio, diatesis exudativa se dice en estos casos; o son lesiones
eritematosas con erosiones o fisuras sin aspecto especifico;
pero que no se encuentra una causa inmediata que explique
ese eritema; o es una anemia, a una edad en que todavia
deben existir las reservas de hierro en el higado; o es una
hipertrofia periédica espleno-hepéticaque se asocia a cual-
quier molestia patolégica que tenga el nifio (pequefia grip-
pe) etc.; o es un eStado de vOémito habitual o de constipacion
que no cede a la buena puericultura; o es una adiposis que
refleja una herencia paterna, o es un psiquismo que no pro-
gresa en relacién con el aumento de los meses, etc., etc.
Pero con uno de esos sintomas, o con varios de ellos, tiene
ese lactante un aspecto exterior florido.

Estos mismos nifios hecho el destete, tanto mas cuanto
mas precoz sea, ya su aspecto deja de ser florido, ya no sigue
la curva de peso normal, ya pasan a ser distroficos, raqui-
ticos o adenoideanos, o dispépticos, o con bronquitis a
repeticién, o asmaéticos, o con laringo-espasmos periodicos,
sin que esos sindromas cedan facdilmente a los tratamientos
empiricos que se recomiendan en esos €asos, y sin encontrar
los cuidados suficientes para evitar las constantes recidivas
de esos sindromas. Son escs mismos nifios, que en la segunda
infancia se les diagnosticara, la heredolGes tardia, porque
presentaran la famosa triada de Hitquinson; pero que antes
han recorrido todos los sindromas del aparato digestivo,
siempre con caracteres de cronicidad y con recidivas, que
han presentado multiples lesiones polimorfas en la piel, los
que han reaccionado torpldamente en las infecciones agudas,
en las ﬁebres eruptivas, etc., etc., nifios que si se les hubiera
tratado no habrian presentado posterxormente la triada de
Hitquinson. Son esos mismos nifios, que la pubertad se les
retarda, que sufren de albuminuria ortotastica, dilatacién
del estébmago, de anemia, de clorosis, de neurastenia precoz,
de escoliosis, sifésis, de infantilismo, etc., etc. Son esos mis-
mos nifios los que forman el grupo de los retardatarios o
escolares poco inteligentes, con poca atencién o con instin-
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tos perversos, o precoles criminales, etc., etc. Son esos
mismos nifios los adultos con escaso rinde en sus activida-
des para el trabajo, o sobresalientes para ser tontos, que
terminan en un hospicio, o rateros o huéspedes periédicos
de las cérceles, o criminales peligrosos, v siempre los méas
asiduos pensionistas de nuestros hospitales que llegan ahi
con padecimientos de aspecto no especifico.

E] bosquejo anterior sobre Ia evolucién de nifios con sifi-
lis congénita, que nacieron con todos los aspectos de la sa-
lud, que durante la lactancia materna se desarrollaron: con-
forme la curva fisiolégica; pero ya con pequeiios sfntomas
que pudieran en un médico experimentado hacerlo SOSpe-
char la diatesis, que mas tarde ya se revelan con sintomas
de heredolies tardia, que muchos no llegan a la edad adulta,
porque han pagado el tributo a la muejte por enfermedades
infec®iosas; pero que en realidad murieron porque eran
victimas crénicas de] espiroqueta palido, y por tltimo, que
llegan a la edad adulta y hasta ]a vejez presentando una his-
toria llena de enfermedades, con largas permanencias en los
hospitales, con frecuente periodicidad, etc., etc., lo he hecho
para poner en relieve la enorme importancia de diagnosticar
la sifilis congénita en los heredo frustros, y la necesidad de
tratar, a todo lactante que se sepa que ha habido en sus
padres, una sifilis adquirida o congénita.

Respecto al Gltimo concepto, «tratar con medicacién es-
pecifica» a nifios de aspecto sano, hijos de padres con sifilis
antigua o reciente, tratada o no tratada, adquiero dia por
dia mayor convicciébn. Puedo declarar que jamas he dejado
de observar una manifestacion de sifilis congénita con cual-
quiera de los sindromas que he bosquejado de una aparente
etiologia bapal, especialmente con los caracteres de los dia-
tésicos exudativos, en esa clase de nifios, v a la vez hayan
curado con el tratamiento especifico.

Nada puedo avanzar sobre el tratamiento de la sifilis con-
génita, pues, el espiritu de este trabajo, es insinuar, en tesis
general, lo mucho que hay que estudiar con respecto a la
accién del espiroqueta pélido sobre el organismo del indivi-
duo y su gran influencia en la raza.

Soélo debo recordar que el agente de la sifilis congénita
tuvo su cuna en el seno de la madre, que a ésta, por lo ge-
neral, la infect6 su marido, que un nifio es uno de los brotes
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del arbol-hogar, y que en presencia de uno de estos brotes
enfermos, hay que curarlos junto con lcs otros brotes y con
la raiz misma de ese arbol, para que sus otros frutos sean
mas sanos y mas utiles para la colectividad.

Asi como la ley Profeta ha puesto en evidencia la existen-
cia de nifics de apariencia sana, hijos de madres con sinto-
mas especificcs en plena evolucion; pero que son esos nifios
también enfermos con sifilis congénita; asi también la ley
Colles-Baumés pone en relieve la existencia de madres si-
filiticas, con todas las apariencias de la salud.

La existencia de la ley Colles-Baumsés, significa que en la
edad adulta, la sifilis puede revestirse con toda clase de ro-
pajes, desde el mas inmundo y raido con las manchas de
roseolas, placas, y despedazamientos, con los gomas, con las
fisuras, con las grietas, etc., etc., hasta el mas hermoso donde
brillan todos los aspectos de la salud.

Hay, pues, la necesidad absoluta de que nuestras escuelas
médicas preparen a la nueva generacién de médicos a reco-
nocer la sifilis en todo su inmenso campo de invasién, que no
le circunscriban los conocimientos, para que s6lo vean la
sifilis en aquellos individuos que la llevan escrita en su ex-
terior, con sus chancros, con sus alopecias, con sus roseolas,
con sus placas, etc., etc., pues, ese grupo es solo una migaja
de lo que es en realidad esa diatesis.

Se impone, pues, la creacién de una Catedra de Sifilo-
grafia anexa a las clinicas internas, durante tcdo el afio es-
colar.

Volviendo al tratamiento, es indispensable la armonia
de los servicios para tratar sifilis de adultos y nifios, para
que en presencia de un padre, o de una madre, o de un hijo
sifilitico, se haga por igual el tratamiento a todos los que for-
man el hogar de donde viene ese enfermo, Ginica manera de
obtener el maximo de beneficio de la medicina en bien de los
enfermos y en bien de la raza.

La base mas s6lida para armonizar ese tratamiento de los
adultos y de los nifios, o sea el tratamiento del hogar, seria
la formacién de una sociedad de sifilografia, formada por
todos los profesionales de la Reptblica, que tuvieran a su
cargo servicios de afecciones sifiliticas de adultos y de la
infancia.
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Respecto al tratamiento mismo, no es tema del presente
trabajo, puesto que, sélo es un bosquejo de lo que es en rea-
lidad el amplio horizonte de la sifilis congénita. En cambio,
los distinguidos delegados argentinos, Drs. Enrique A.
Beretervide y Fernando Pozzo, presentan al actual Congreso
un interesante trabajo:

«Sfifilis congénita de la infancia. Estigmas, sintomas y ele-
mentos de juicio para su diagnéstico. Su tratamientos,
estudio que puede servir de base para que, en su discusién,
se llegue a confeccionar un tratamiento combinado.

Para el estudio clinico de la heredoliies, los distinguidos
delegados argentinos, don Juan José Beretervide y don En-
rique, presentan un trabajo: <Consideraciones sobre el es-
tudio clinico de la aorititis de la infancia», con cuyas con-
clusiones estoy en perfecto acuerdo.

Por tltimo, en la gran familia de los heredo-sifiliticos
frustros estan legitimamente incluidos, mas de un 809 de
los nifios delincuentes.

Esta conclusién tiene una importancia trascendental,
pues, significa que en presencia de un nifio delincuente o de
un retardatario, se debe pensar en la sifilis congénita, ain
cuando en el examen clinico no se encuentre ningtin sintoma
patoneumoénico, puesto que, la ausencia de esa clase de
sintomas no excluye la tara, debe recurrirse al estudio de los

antecedentes hereditarios y personales, en los sindromas.

que he bosquejado en el presente trabajo y en los examenes
de laboratorio.

Son, pues, los nifios con psiquismo anormal, en sus mil-
tiples manifestaciones, enfermos que deben ser recibidos con
la inagotable caridad médica, en lugar de ser golpeados con
el chicote del verdugo!

E] distinguido médico Dr. Octavio V. Lopez, ex-médico
de la clinica de enfermedades de la piel y avariosis, de la
Facultad de Buenos Aires, ha hechc una interesantisima
monografia intitulada: <La delincuencia infantil. Su examen
clinico-serologico bajo el punto de vista de la heredo-espe-
cificidad», trabajo que fué presentado a la seccién de medi-
cina legal, del segundo Congreso Médico nacional argentino,
Octubre de 1922, y cuyas interesantes conclusiones, solicito
del presente Congreso que sean aprobadas, porque reflejan
la verdad, y es un gran paso dado sobre la atencién cienti-
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fica de los nifios delincuentes, que son heredo-espécificos
en su mayoria,

CONCLUSIONFS

1.* La sifilis y la heredo-sifilis de primera, segunda y
tercera generacibén, son de un factor poderoso de morbi-
lidad y mortalidad infantil.

2.° La heredolaes, mucosos, viscerales, de etiologia
conocida, no sifilitica, y, por lo tanto, es un error llamar
heredoluéticos, s6lo a aquellos nifios que presentan uno
omas sintomas que los tratados de patologia los llaman
patonogmoénicos.

3.° La complejidad de esos sindromas especificos, en
nifios con un estado general que refleja desde la mayor
miseria organica, hasta el nifio que luce un excelente es-
tado fisico, hace recomendar con entusiasmo que, anexa
a la Clinica Infantil se instituya una catedra dirigida
por un profesor extraordinario de Pediatria, que haria
exclusivamente clinica de heredoles.

4.° Siendo tan importante el diagnoéstico precoz de la
herencia sifilitica, muy especialmente en aquellos nifios
que en apariencias nada hace sospechar la diatesis, se
debe, en las Facultades de Medicina, estimular a que se
escriban tesis para los titulos de médicos, que tengan
por tema el estudio de esos heredoluéticos frustros.

5.° Bajo el punto de vista social, la Beneficencia Pt-
blica, al instituir el tratamiento especifico, de un nifio
heredo-sifilitico, debe hacerlo extensivo a todo el hogar
de donde procede el nifio, porque la colectividad es la
resultante de hogares.

6.° Para obtener la esterilizacién de la sifilis colectiva,.
haciendo el tratamiento a todo el hogar, deben unifor-
marse los servicios hospitalarios y dispensarios de adultos
y nifios, de tal modo que el heredo-sifilitico que se atienda
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en el dispensario correspondiente, sean desde alli sus pa-
dres y sus hermanos dirigidos a los servicios anélogos y
vice-versa.

7.° La unificaciéon de esos servicios significa la forma-
cién de una sociedad «Sifilografia», formada por todos
los médicos que atienden los dispensarios y servicios hos-
pitalarios sifilégrafos de adultos y de nifios.

8.° Recomiendo, muy especialmente, la formacién de
la Sociedad «Sifilografia», porque, ademas de uniformar
el modus operandi de los servicios hospitalarios, unifor-
maria también el tratamiento.

9.° Todo nifio delincuente o retardatario debe ser consi-
derado como un enfermo, y muy especialmente debe
pensarse en la sifilis congénita, como causa de dicha
enfermedad.




TEMA 4.°

«SINDROMAS ANAFILACTICOS EN LA
INFANCIA»

Exposicidbn y anélisis del tema por el relator oficial, Dr. Arturo
Scroggie Vergara (Chile), Jefe de Clinica Pediatrica de la Universi-
dad de Chile, Médico-Jefe del Servicio de Lactantes del Hospital de
Nifios «Roberto del Rio» y Director del Patronato Nacional de la
Infancia.

Los primeros estudios que dieron a conocer al mundo
cientifico la Anafilaxia se basaron en un hecho experimen-
tal descubierto hace 23 afios, por Charles Richet.

Esta experiencia consistia en inyectar una pequefia dosis
de un extracto glicerinado de Actinias, a perros; después
de 4 6 5 dias se repetia la inyeccién en pequefia dosis y se
veia que estos perros sucumbian -en pocos minutos.

Es este hecho el que se denomina universalmente feno-
meno de Richet, el cual ha servido como punto de partida
para el estudio y experimentacién de esta nueva ciencia.

Precediendo a estos trabajos, ya otros experimentadores
habfan dado a conocer fenémenos inexplicables, como a
Magendio en 1839, quien inyectando albimina en conejos
observé trastornos peculiares; adi también Behring hizo
notar la hipersensibilidad paradojal de los animales tra-
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tados por cosis creciente de toxina anti-diftérica; en ia
misma forma Flexner en 1894 comprueba que los conejos
morian después de repetir la inyeccion de suero de perro.

Luego después Mauricio Arthus, en 1903, inyectando a
conejos suero de caballo por distintas vias, encontré que
éste no era t6xico para los conejos y que la inyeccién era
tolerada sin ningtn trastorno. Con un intervalo de pocos
dias repetia la inyeccién de suero decaballo en estos mismos
conejos y conseguia producir en ellos una serie de trastornos
que a veces les ocasionaba la muerte. Este fué llamado el
fen6bmeno de Arthus.

Después del descubrimiento de estos dos hechos experi-
mentales, se intersificaron los trabajos en este sentido, apli-
cando éstos mismos experiencias en la especie humana.

El uso frecuente en terapéutica de sueros de animales
de otra especie como el de caballo o bovino, daba lugar a
que sobrevinieran en ciertos casos accidentes, berignos o
graves, que tenian analogia con lo observado por Arthus.

La generalizacién del tratamiento de la difteriz con el
suero anti-diftérico; el empleo en esta altima década en
varias enfermedades como en la disenteria bacilar, pneu-
monia, bronconeumonia, etc. de suero de animales de otra
especie, ha dado lugar a observar graves trastornos y atin a
veces la muerte en aquellos seres en que se repetia la inyec-
cién del suero para el cual el organismo estaba previamente
sensibilizado por inyecciones anteriores.

Observando estos fenémenos de intolerancia, de lo que
se llamé Anafilaxia (contraria a la phvlaxia o sea a la pro-
piedad de protegerse el organismo acostumbrandose a in-
gerir sustancias crecientes de un téxico), por la intrcduccién
en el organismo de sueros de animales de distinta especie.
se establecié una relacién, un parentesco con los fenémenos
que se presentaban en la intolerancia en ciertas personas
para con determinados medicamentos.

Se vi6 que el mecanismo de produccién y la Sintomatolo-
gia en los casos de intolerancia medicamentosa, era idéntica
a los casos observados por inyecciones de suero de animales
de distinta especie.

Estas verdaderas susceptihilidades medicamentosas y
de sueros de animales, se juntan bajo el término de anafila-
xia, término bajo el cual hoy se les engloba.
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Pero queda aun por designar bajo esta misma denomina-
cién los fenémenos llamados de Alergia o sea la condicién
especial de una susceptibilidad alterada del organismo de
reaccionar a la segunda inoculacién de un antigeno en for-
ma diferente a la de la primera inoculacién.

Resumiendo y deduciendo en pocas palabras de lo ante-
riormente dicho, se llega a esta conclusibén:

El término de Anafilaxia es demasiado 2mplio; compren-
de varios fenémenos que tienen lazos de parentesco, pero
que o representan la esencia misma del proceso. Unos son
hechos experimentales, inducidos como fenémenos presen-
tados por las inyecciones repetidas de suero de animal de
otra especie que es en realidad Io que debia llamarse Ana-
filaxia; otros son estados heredados o individuales que pre-
sentan susceptibilidades medicamentosas ¢ alimenticias
que en este caso deberia llamarse hiperser.sibilidad; por
dltimo la alergia (otra energia) resultante de la sersikiliza-
cién del organismo para con un antigeno dado (tubercu-
lina

Podemcs establecer desde luego que existe una verdadera
diatesis arafilactica, una predisposicion familiar, pues la
presencia de estos fenémenos similares de susceptibilidad en
varios miembros de una misma familia es un claro exponente
de esta idiosincrasia.

Hay familias que tienen en esta linea una marcada ten-
dencia, en el sentido de deseguilibrar su estado normal
humero-celular introduciendo o inhalardo ciertas sustan-
cias que le son altamente téxicas; familias a manera de
ejemplo que no toleran la ingestién de huevos, pescado, fru-
tillas, etc.;no pueden inhalar ciertos pélenes de flores, etc.
Al lado de esta predisposicién familiar hereditaria hLay
también una predisposicién individual. Las personas tiene
una mayor o menor receptibilidad para tolerar los agentes
que actuando sobre el organismo quebranten este equili-
brio normal fisiolégico o humero-celular y presenten mani-
festaciones clinicas llamadas anafilacticas.

Entrando a las diferentes hipé6tesis para explicar estos
fen6menos violentos que se producen al reintroducir en el
organismo una albtimina extrafia, una de ellas considera que
la proteina inyectada determina en la sangre la produccién
de una sustancia inofensiva llamada toxogenina, pero que
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ésta puesta en contacto de nuevo con la misma proteina
conducia a la formacién de una apotoxina que seria un
veneno nervioso violento. Estas sustancias nunca se han
podido aislar. Esta idea, supone la existencia del veneno
nervioso y esto es incompatible con ciertos hechos como la
desaparicién instantanea de los accidentes, la vacunacién
por dosis pequefias v 1a falta de proporcionalidad de los efec-
tos con las dosis de inyeccién.

Otros autores, entre ellos Lumiere a la cabeza, considera
ciertos hechos a los cuales se le da una gran importancia
como ser: 1.° La ligadura de las cardtidas evita el choque
anafilactico; 2.° La introducciéon en la circulacién de subs-
tancias inertes e insolubles, como el sulfato de bario en un
estado de divisién conveniente se producia exactamente el
shoc observado en la introduccién de albiminas.

Muy sugestivo es también el hecho que administrando
dosis subintrantes de suppersion baritica quimicamente iner-
te a los cuyes anafilactizados por un antigeno dado, estos no
respondian a la inyeccion de la proteina sensibilizatriz o sea
a la inyeccién desencadenante del shoc anafilactico.

Asi en este estado de las experiencias, se demostrdé que
durante el shoc anafilactico se presentaba un floculado en la
sangre que comprobado por el seroscopio-aglutinoscopio y
nefelémetro. Este floculado que no representa sino un preci-
pitado coloidal irrita el endotelio vascular y en esta forma
influencia en los vasos cerebrales para que se dilaten brusca-
mente permitiendo asi que este floculado franquee el paso;
por via refleja viene una vaso dilatacién visceral trayendo
una vaso constriccion refleja v de consiguiente la disminu-
cién de la presion sanguinea.

Se apoya esta teoria como he dicho en los hechos claros
que expongo: 1.° El impedimento a la llegada brusca del
floculado al cerebro, por medio de las ligaduras de las ca-
rétidas y el procedimiento topofilactico de Sicard, 2.° O

sea la introduccién lenta del agente anafilact6jeno evita
la produccién del shoc; 2.° El empleo de anestésicos, que dis-
minuyen la excitabilidad vascular evita la produccién del
.shoc. .

3.° Oposicion de la yaso-contriccion refleja periférica por
vaso-contrictores generales.

4.> Compensando el desequilibrio entre el volumen de
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los vasos y la sangre por inyeccién masiva de suero fisiolo-
gico.

Otras hipoétesis y basadas en especial en hechos clinicos ma-
nifiestos consideran que esta predisposicién especial ana-
filactoidea reside en el higado; para afirmar esta teoria
basta citar el caso de nifios que sufren trastornos gastro-
intestinales y tienen lesionada su célula hepatica presentan
después idiosincracias manifiestas para alimentos que antes
de la enfermedad toleraban en perfectas condiciones.

Inmumerables son las teorias que de dia en dia salen a la
publicidad y que es menester leer con cierta reserva, en vista
que aun ninguna se basa en algo sélido, estable, que nos sirva
como principio.

Consideramos de importancia citar la relacién estrecha
de estos fendmenos anafilacticos con el Sistema Organo
Vegetativo y con los Organos de Secreciéon Interna.

Bajo el nombre de Manifestaciones Clinicas Anafildc-
licas reuniremos el grupo vastisimo, de distintas entidades
patolégicas cuya patogenia hoy dia esta basada en la faci-
lidad de desequilibrar su estado humero-celular al introducir
en el organismo una albiimina o sustancia extrafia.

En resumen, todas aquellas enfermedades que tienen por
base principal en su patogenia el fenémeno de la anafilaxia
seran tratadas por grupos.

En primer lugar tenemos el importante grupo denomina-
do <El Artritismo» y que es considerado como una desvia-
cién de la nutricién que se trasmite de generacién en gene-
racion.

En la primera infancia esta diatesis artritica comprende
la llamada Diatesis exudativa o sea manifestaciones que
indican una trasudacién de la piel y muccsas; comenzando
por el cuero cabelludo en forma de la llamada Costra de
Leche o Seborrea, después Eczema en la cara, su Estrophu-
lus-Prurigo. E

Ademas de las manifestaciones externas de la piel presen-
tan estos nifios sintomas de trasudacién en las mucosas; asi
es frecuente en ellos observar diarreas, sin causa determi-
nada; éstas son en la mayoria de los nifios que tienen sus dia-
rreas durante la salida de los dientes. Los vémitos en esta
clase de nifios se presentan con gran frecuencia, a veces sin
alterar en nada la dieta alimenticia, otras veces por agregar
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upa sustancia en su alimentacién, para la cual existe una
idiosincrasia familiar o individual.

Este grupo de nifios llamados de herencia artritica cuyos
badires tienen antecedentes de ser asmaticos, diabéticos,
gotosos, reumaticos, que presentan idiosincrasias para cier-
tos alimentos o polenes de flores por inhalar o sustancias por
tocar, son dignos de ser estudiados detenidamente para fi-
jar una norma en su desarrollo ulterior.

Es muy frecuente observar ciertos fenémenos en ellos
que son interesantes de relatar como lo que ¢l colega Pedro
N. Ciancio, expone también en una comunicacién a este
Congreso y son las hemicraneas (Jaquecas) en los lactantes.

Seobserva er. algunos lactantes que sin causa determinada,
el nifio tiene precedido de un malestar un fuerte doler que
manifiesta por sus fasices dolorosa su grito angustiado y
llevando la mano a la cabeza indica el lugar causante del
dolor. Tiene vémitos y entra luego después a un periodo de
lucidez y contentamiento.

Otras de las manifestaciones en estos nifios son las irre-
gularidades en su curva de peso.

Con el mismo alimento, a veces tan s6lo el seno, sin tener
perturbacién alguna se obsprva que una semana aumenta
15 gramos diarios y otra semana 35 6 40 gramos. AGn mas,
se observa el hecho curioso que ¢on muy poco alimento se
desarrollan en buenas condiciones, en especial con los ali-
mentos a base de azGcar, como leche condensada, etc.

Una corriente de aire, un cambio brusco de temperatura,
¢l empleo de menos abrigo del que usa diariamente segiin la
comin expresion de la madre, le quite una de las camisetas
que llevaba, repercute en estcs nifios y se traduce en un
simple coriza, a veces en una bronquitis exudativa asma-
tiforme, es decir, en compromiso total de! area bronquial
de grueso y mediano calibre, con estertores sibilantes, ron-
cantes y de mediana burbuja y estertores expiratorios que
contrastan con el buen estado general y la falta de pirexia.
Las madres siempre lamentan en estos casos de la predispo-
sicion de estos nifios a los continuos resfrios v bronquitis.

La practica me ha sugerido que en primer término jhay’
que mejorar el estudio constitucional de estos rifios por un
régimen higiénico estricto para asi tratar de estimular las
combustiones orgénicas en estos nifios; vida al aire libre ¥
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exposicion frecuente al sol; examen de la faringe v revision
de las ordenoides o hipertrofia de las amigdalas. En deter-
minados casos la torpidez presentada por estos nifios para
curar de su bronquitis requiere de otra terapéutica mas
activa. Los shocs coloidoclasico instituidos por medic de
inyecciones de metales colcidales o inyeccién de leche son
muy buenos medicamentes de éxtito temporal para estas

:afecciones; pero a pesar de ellc reinciden, y entorces hay

necesidad de emplear auto-vacunas dela secrecién bronquial,
cuyos resultados, he obtenido ampliamente satisfactorios
en mas de 35 casos. En estos nifios de familias de tendencia
artritica y que sufren de frecuentes bronquitis a repeticion,
instituyo una auto-vacunacion todos los afios a entradas de
invierno. Esta medida ha aportado grandes beneficios a
mis pacientés afectos de esos males. En nifios merores de
6 afics, inicio el tratamiento con inveccién de 10.000,00X
CO3 y aumento rapidamente segin la tolerancia del nifio.

No puedo dejar pasar este capitulo sin citar a manera de
ejemplo hasta llegar a 200.000,000 un caso familiar observa-
do en la clientela privada.

Familia B. B.-- E| padre ha sufrido de reumatismo ar-
ticular agudo. Es un hombre obeso. Sufre de fiebre de heno.
La madre ticne bocio y fenémenos de hipertiroidismo, crisis
nerviosa, temblor, etc. Han tenido 6 hijos, la historia de los
cuales voy a citar sucintamente.

El primer nifio crizado al pecho hasta la edad que aparecie-
ron los primeros dientes, fecha en la cual el nifio se cubrid
de un exzema en las mejillas, cejas e intertrigo. Comenzd
también un ligero movimiento de vientre y las deposiciones
se tornaron verdes fuertcmente acidas. Este nifioc mejord
del eczema y diarrea cuando se le alimenté artificialmente
y suspendid el pecho.

El 2.°, 3.°, 4° y 5.° nifios tuvieron con la aparicién del
primer diente ataques de asma violentisimos que me for-
zaron a atenderlos de urgencia.

Después de pasado el ataque de asma quedaban predis-
puestos a bronquitis por cualquier cambio brusco de tempe-
ratura, cualquiera causa por banal que fuera, corrientes de
aire, etc.

En el 6.° nifio, que ahora tiene tan sélo 11 meses de edad,
y que tiene 4 dientes, presenté una diarrea acuosa y 4cida,
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curada ccn la administracién de alimento artificial, leche de
vaca descremada con Larosan Roche. Estos ejemplos corrc-
boran el hecho que los nifics entriticos como el mas leve
agente, desequilibra su estado normal humer-celular v da
lugar a2 manifestaciones anafilacticas.

Asf puedo presentar a considerar muchos casos similares
que me impedirian concluir la presente exposicién por los
pocos minutos gue me quedan.

En la segunda infancia, esta conocida diatesis artritica,
presenta una sintomatologia parecida a la de la primera
infancia, en especial como ser la frecuencia del prarige (ur-
ticaria). Esta Gltima afeccién es muy {recuente entre noso-
tros, sobre todoa entradas de primavera y en el verano.

El asma esencial infantil es ctra manifestacién anafilac-
tica cuya comprobacién aducen los éxitos curativos antia-
nafilactizantes y evitandc inhalar o ingerir la sustancia pro-
vocadora del ataque de esta enfermedad, de por si molesta
para los nifios.

En este mismo grupo se ha incluido a los vémitos ciclicos
acetonémicos, cuya eticlogia en algunos casos demues-
tra ser provocadc por un agente anafilactégeno, como ser
los huevos leche, o quaker, etc. pues, haciendo desaparecer
estos factores de la dieta, mejoran radicalmente.

Para terminar con este grupo «El Artritismo» me basta
citar tan sélo las manifestaciones de las distintas edades:
adolescencia, edad adulta, senectitud.

En la adolescencia se presenta en aquellos nifios obesos
que a pesar de la poca a2limentacion que ingieren, mantienen
un estado de adiposidad que no guarda relacién con la in-
gestién de sustancias nutritivas.

Enla edad adulta: Las conocidas jaquecas de los adultos
han sido una de las manifestaciones mas favorecidas por los
estudios de la anafilaxia, pues con una terapéutica desensibi-
lizante de peptona dada en pequefias dosis una 4 hora an-
tes de las comidas, cura en algunas ocasiones el mal.

La colelitiasis, la litiasis renal, la gota, la diabetes son
manifestaciones artriticas en 1a edad adulta.

En la senectitud el artritismo se revela en el reumatis-
mo crénico deformante.

Entre los sindromas anafilicticos se incluye hoy dia la
diatesis neuropética, de la primera infancia, es en sf una
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diatesis que predispone a las manifestaciones anafilacticas.
Esta herencia neurépata se traduce en los lactantes por ni-
fios nerviosos, nifios precoces, que tienen sus caprichos ya
desde que tienen vida, nifics a veces masturbadores, v que
tienen un sintoma primordial que es el vémito frecuente, la
regurgitacién o la ruminacién. En estos nifics se observa
en muchas ocasiones que apenas llega la leche materna al
estémago del nifio produce célicos intensisimos, que hacen
Horar y gritar al nifio en forma angustiosa. Las inyecciones
intradérmicas que he practicado en estos nifios de neurépatas
de la leche materna refleja un percentaje elevado reacciones
locales v afin, a pesar de las pequefias dcsis usando gotas,
a veces reacciones generales con temperatura. E] tratamiento
desensibilizante de inyecciones de leche materna a dosis
crecientes no me ha dado el éxito obtenido por otrcs autores
v considero que en estcs casos la alimentacién con leche de
vaca sc impone. En estes lactartes que no toleran la leche
materna y disminuyen de peso la alimentacién artificial
es una terapéulica impuesta por la practica rutinana.

3.° La sifilis congénita es considerada como una enferme-
dad infeccicsa atacandc de consiguiente todos los 6rganos
y en especial el higado. De este modo se comprende que en
los lactantes luéticos, se observe con mas frecuencia que en
otros, manifestaciones anafilacticas. Me ha cabide cbservar
gran ndmero de lactantes con una lies congénita en evolu-
cibn y aun en pleno tratamiento que por una infeccién
o causa banal como coriza, bronquitis, etc. algunas ocasio-
nes la salida tan sélo de los dientes provoca un desequilibric
humero-celular y da lugar a presentarse sintomas o concurso
de sintomas comio ser Prurigo, intolerancia por leche de vaca
y otros alimentos, ataques de asma esencial, vémitos ciclico-
sa acetonémicos, etc. indicando, pues, en estos casos evidente-
mente que la lies predispone a estos fenémenos por su accién
destructora y degeneradora de los érganos.

Es por esta causa que muchos autores atribuyen a algunas
manifestaciones, en especial el prurigo, su etiologia sifilitica;
basandose en el éxito que algunas veces obtienen con el tra-
tamiento. Se comprende que esto asi pase cuanto que el tra-
tamiento mejorara la constitucién normal de lcs tejidos en
los nifios luéticos y disminuira esta predisposicién al rompi-
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miento del equilibrio humoro-celular normal; pero esto no
significa que el prurigo sea una manifestacion sifilitica.
Los nifios con trastornos endcerinos son otros de los gru-
pos que presentan frecuentemente estas manifestaciones.
En general, como sobre el particular no hay todavia una
especificacién clara en la materia, y como ademés estos
casos estan en relacion directa con los de herencia artritica
y sifilis congénita, sélo los citaremos. Debemos dejar si es-
tablecidc que los nifios que tienen un metabolismo basal
por debajo de la cifra normal, como los hipo-tiroidios hipo-
pituitaros, etc., presentan una mayor tendencia a la ana-
filaxia. Se comprende que cuando mas armonizadas estén las
secreciones horménicas, mayores son las combustiones y de

.ahi el equilibrio normal humorc-celular en los tejidos es

mias estable.

Se ha observado casos de anafilaxia que curan con extrac-
to de 6rganos; asi me basta citar el siguiente caso:

E. C.—Nifio hospitalizado en el Hospital «Roberto del
Rio», de 5 meses de edad, pesando 4,400 gramos, Nifio
atrofico, amamantado por su madre, padre sanc; madre
con un bocio pequefio, piel seca, inteligencia retardada.
Desde su nacimiento, este nifio vomitaba la leche de la madre
instituida en forma ordenada. El término medio de la can-
tidad de leche suctada alcanzaba a 120 gramos, 6 veces al
dia, ¢ sea 720 gramos, 504 calorias. La inyeccion introdérmi-
ca de leche de su madre, di6 una reaccién positiva intensa.

Al examen del nifio revelaba un estado placido, no llo-
raba, poca comprensién de lo que lo rodeaba, no reconocia
a su madre, no lloraba por nada, no podia mantener recta
su cabeza; habia una ligera hipotonia, piel seca, pelos esca-
$0s y asperos, macroglosia. La longitud de los brazos no al-
canzaba a la parte media del muslo y la distancia de la ca-
beza al ombligo era mayor que del ombligo a los pies. Exis-
tia‘ un avanzado estado de hipotiroidismo y casi cretinismo,
la institucién de extractos de glandula tiroidea disecada, en
la dosis de 0,03 gramos diarios al principio y 0,06 gramos
después en forma continua, mejoré notablemente el estado
del nifio, los vomitos cesaron, desapareciendo de consiguien-
te la intolerancia que tenia ese nifio para con la leche de su
madre. La inyeccién intradérmica de la leche de la madre
antes de la ingestion del extracto tiroideo, habia dado una
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reacciéon local franca, después de 10 dias de instituido el
tratamiento tiroidec la reaccién intradérmica con esa misma
leche fué negativa. El organismo de este nifio requeria para
estabilizar su equilibrio humoro-celular de la secrecién
horménica del tiroides.

En otras ocasicnes he empleado las inyecciones de extrac-
to hepético para aquellos casos de intolerancia para la leche
de vaca sobrevenida después de infecciones gastro-intesti-
nales. Puedo adelantar que en casos determinados tuve
éxito, perc aun el nimero de observaciones no es suficiente
para establecer dogmas.

Otro grupo de afecciones generales que predisponen a estas
maailestacicnes anafilacticas sen infecciones e intoxica-
ciones agudas.

Con mucha frecuencia se observa que en la intoxicacién
aguda en nifios con alimentacién mixta, pasadas las prime-
ras horas y reiniciada la alimentacién, después de la dieta
hidrica recrudecen los sintomas y de nuevo se intoxica pre-
sentando intolerancia para la leche materna. La inyeccién
intradérmica de leche materna hecha en estas condiciones
da lugar a una reaccién local manifiesta, caracterizada por
una macula papula y en ciertas ocasiones pequefias reac-
ciones febriles. La desznsibilizacién en estos casos por medio
de las inyecciones intradérmicas da'algunos resultados, por
lo que me permito insinuarlas.

La intolerancia de laleche de vaca, tan frecuente entre
nosotros durante los meses de verano, es otro fenémeno que
se denomina de anafilaxia. Los accidentes que se presentan
por la ingestién de leche de vaca podemos dividirlos en agu-
dos, sub-agudos y crénicos.

El nifio que por primera vez toma leche de vaca, y presen-
ta accidentes de intolerancia es muy frecuente en obser-
varlo y sobre todo en los meses de verano. Iniciando la prue-
ba de nuevo y esta vez con pequefias dosis, gotas a veces,
se presentan estas manifestaciones de intolerancia. Otras
veces es tal la reacciéon que se produce la muerte, como en
el caso de Finskelstein que después de la quinta tentativa
administré 10 gramos de leche de vaca con ese resultado.

En otras ocasiones es muy frecuente observar en nifios
que anteriormente han sido alimentados con leche de vaca
y por enfermedad se les suspende la alimentacién lactea, al
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* volver a tomar la leche reaccionan con sintomas alarmantes,
a veces diarrea, vémitos, depresion, etc.

Otras veces nifios sélo alimentados con leche de vaca que
después de cierto tiempo presentan intolerancia completa
para la leche de vaca y toleran en esos casos leche de ani-
males de otra especie, leche de cab;j’a, de burra, etc.

Estos hechos explican que el intestino v el higado del ni-
fio que no llevan bien su funcién, por cualquiera causa dejan
pasar a la circulacidn la albtmina extrafia, sensibilizando
asi el organismo. Se vuelve a introducir al organismo esta
misma albiimina, se produce la crisis desencadenante con
sus manifestaciones clinicas conocidas. Las preparaciones
de leche, como leche homogenizada, babeurre, leche dese-
cada, en polvo, leche albuminosa, no dan lugar a reacciones
tan violentas porque las operaciones a las cuales ellas han
sido sometidas han modificado sus materias protéicas. Es
por esto sin duda de las mejores cualidades de la leche al
buminosa y leche sobrecalentada en casos de intolerancia
o enfefmedad gastro-intestinal.

De las distintas albminas que componen la leche la lacta-
albamina segiin Kleinschmidt es la mejor anafilactizante;
después viene la caseina y por tltimo la lactoglobulina.

En la sangre de estos nifios con intolerancia por la leche
de vaca se ha tratado de encontrar ciertas precipitinas es-
pecificas v M. Finizio ha podido determinarlas en dos nifios
que presentaban ese cuadro.

Una prueba enunciada por Widal, 1a prueba de la hemocla-
sia digestiva para demostrar la intolerancia de la leche por
la leucopenia observada después de la ingestién de estasus-
tancia no tiene su aplicacién en la infancia, pues en el lac-
tante se considera esta leucopenia como fisiolégica.

El doctor Feer de Zurich ha recomendado la siguiente
prueba: Inocula a un animal con la sangre de un lactante

que presenta una intolerancia pcr la leche de vaca. Trans-
curridos algunos dias hace ingerir pequefias cantidades de
leche de vaca a este animal y se observan fenémenos francos
de ana.ﬁlaxia. Esto lo podriamos llamar anafilaxia pasiva
y explicaria, en parte, las idiosincrasias familiares hereda-
das, y en los instantes amamantados por el pecho presentan
los mismas intolerancias que sus madres.
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Del resuitado de todas estas experimentaciones y de casos
concretos de idiosincrasias alimenticias se sugiere el hecho
que para mejorar estos males se necesita de métodos anti-
anafilactizantes.

Uno de estos métodos preconizados por Mr. Weill de
Lyon, es el uso de inyecciones repetidas e hipodérmicas de
leche dé gente en aquellos casos de intolerancia por 1a leche
materna. El resultado general no es afin del todo satisfac-
torio; la frecuencia de la infeccién de las inyecciones y las
reacciones violentas que a veces ocasiona ha desprestigia-
do este método.

En el servicio de lactantes a mi cargo, empleo las inyec-
ciones intradérmicas, mas comc método diagnoéstico para
comprobar la intolerancia por la leche de gente y leche de
vaca apreciando por las reacciones locales el mayor o menor
grado de esta idiosincrasia.

El empleo de la leche en inyecciones intradérmicas se efec-
tia con fines terapéuticos. El resultado es también como las
inyeccicnes hipodérmicas un resultado dudoso.

Otro de los métodos desenmsibilizantes es el uso de gotas de
leche en nimero creciente hasta obtener la tolerancia desea-
da. Es éste un método facil de llevar a cabo y eficiente.

Hemos citado en el curso de esta relacién los accidentes
agudos que sobrevienen por la ingestiéon de leche de vaca.
Al lado de éstos hay accidentes crénicos, como algunas der-
matosis, prurige, urticaria, eczema, otras veces diarrea y
vomitos, accesos de asma; otras veces convulsiones laringo-
espasmos.

Otro alimento que tiende a producir fenémencs de into-
lerancia es el huevo. Con mucha frecuencia en familias en-
teras hay una verdadera idiosincrasia para con este ali-
mento. El dicho tan comin en las madres: <le hizo mal el
huevo porque estd enfermo del higado», nc deja de tener
cierta base cientifica. Una enfermedad gastro-intestinal en
que se ccmpromete el higado, parece ser un factor impor-
tante para que gotas de huevo hechas ingerir después de la
enfermedad den lugar a fenémencs anafilacticos.

En una ocasién se me presentd el siguiente caso:

. Un nifio de 7 afios de edad en estado de salud floreciente,
hijo de padres muy sanos, sufria de ataques convulsivos que
repetian cada 15 a 20 dias. El ataque se iniciaba sin que me-
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diara ninguna causa infecciosa, pues no tenia ni vémitos, ni
1 diarrea, ni temperatura durante el ataque. En sus antece-
} dentes se comprobd que después de una enfermedad infecto-
J
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contagiosa, un sarampion, se habia establecido esta compli-
cacién. Coincidia las veces que habia sufrido de esos acci-
dentes convulsivos con la ingestién de huevos. La prueba
de la piel con clara de huevo fué intensamente positiva, no
asi con la yema. Alejando de su dieta este elemento, la clara
A de huevo, no se han vuelto a presentar estas convulsiones que
| alarmaron con razén a la familia. Las manifestaciones
i anafilacticas en el nifio se pueden esquematizar segun el
! orden o sistema del organismo en que priman estas manifes-

tacicnes, asi: 1.° del aparato digestivo:
1 Vémitos habituales del lactante (diatesis neuropética).
Vémitos y diarreas por intolerancia de leche de vaca o
: agua de avena, arroz o cebada o de cualquiera sustancia.

i Vémitos ciclicos acetonémicos, célicos abdominales, in-
toxicaciones.

2.° Del aparato respiratorio:

Fiebre de heno.

Asma esencial.

i 3.° Del aparato circulatoric:
Disminucién de la presién, leucopenia, ferémenos vaso-
| motores, hipocoagulabilidad, indice de refraccién, reflejo
oculocardiaco positivo.
4.° Piel y anexos:
Eczema y seborrea de Ics lactantes, prurigo, strofulus,
urticaria, edema de Quincke, eritemas y afecciones mil-
i tiples-psoriasis.

5.° Del Sistema Nervioso:

Jaquecas, aurea minor, epilepsia.

6.° Del Aparato Renal:

Hemoglobinuria paroxistica?

Las manifestaciones Gltimamente enumeradas represen-
tan todos los sintomas y grupos sintomaticos que se atribu-
yen a una anafilaxia. En efecto, faltan suficientes elementos
de laboratoric y mayor experimentacién para determinar
con certeza la verdadera patogenia anafilactica de estas
afeccicnes; pero puede decirse que los tratamientos de los
métodos desensibilizantes es una gran ayuda para los cli-
nicos por los éxitos que se alcanzan con el empleo de ellos.
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Los americanos del Norte ejecutan en sus Clinicas innu-
merables pruebas con las cuti o intradermo reacciones con
la sustancia que rodean e ingieren aquellos r.ifios que sufren
de afecciones anafilacticas, en especial el asma.

Durante mi permanencia en Estados Unridos tuve ocasién
de observar gran nGmero de cuti-reacciones en nifios; puedo
adelantar quc en determinados casos estas pruebas concu-
mrian a un éxito terapéuticc completo. Voy a referirme 2 un
caso que observé en el Hospital de Post Graduados de Nueva
York:

Un nifio de 3 afios de edad sufria de ataques de asma.
Se le hicieron 30 cuti-reacciones en la espalda con distintas
sustancias depcsitadas sobre las escarificaciones hechas a
bisturi. De estas reacciones habia una que era fuertemente
positiva a los pelos de conejo. Investigando personalmente
en la casa del paciente que negaba todo contacto con esos
animales, comprobamos que en la almohada de 1a cama donde
dormia este nific, tenia entre el crin pelos de conejo. Inme-
diatamente después de alejado el origen del mal, el nific no
volvié a presentar durante los 8 meses que lo observé nin-
giin ataque de asma. Anteriormente tenia estos ataques
cada 8 6 15 dias.

Asi como este caso resulté sencillo, reaccionando a un
solo elemento, en otros casos reaccionan a muchas sustan-
cias queinhala o ingiere el nifio. De este modo no se puede
determinar con certidumbre y ain con probabilidad cuél
es el agente o factor etioldgico en las manifestaciones ana-
filacticas que presentan esos nifios.

El uso de las intradermo-reacciones no es tan facil y lle-
vadero como el de las cuti-reacciones. Las diluciones de las
sustancias en prueba son dificiles de obtener y mantener;
por otra parte el empleo es pehgroso por las reacciones vio-
lentas que puedan ocasionar. Otra via empleada para estas
experimentaciones ha sido la via conjuntival.

En resumen, podemos concluir diciendo que el resultado
alcanzado en las cuti-reacciones e intradermo-reacciones
con fines patogénicos y de diagnéstico son medios ccadyu-
vantes y de valor relativo. Si bien es cierto que logramos
por estos medios descubrir a veces los agentes que causan
el prurigo y eczema en los nifios, ese mismo resultado se

et T e



— 128 —

: obtiene eliminando de la diefa o de los aires que inhala los
Tl factores determinantes del desequilibrio humoro-celular.

R Es necesario insistir en la mencién de que para que se
‘- y presenten sintomas clinicos anafilacticos es menester de

. dos factores:

{:‘ :: 1.° Individuos con una predisposicion o diatesis o que ha
‘ - sido previamente sensibilizado por una sustancia dada;
1 2.° Agentes que determinan este rompimiento del equi-
i librio humoro-celular, o para ser mas explicito, agentes desen-
. I # cadenantes del shoc anafilactico.

)| il Los agentes que determinan este shoc anafilactico, se
| pueden dividir en agentes fisicos: Frio, Calor, Rayos X,
& Traumatismo.

2E; Agentes quimicos: Antigeno, alimenticio. Serum, Pep-
!- tonas. Arsenobenzcles, Pélenes de flores. Antipirina, As-
1 pirina, etc.

Se comprendera que uno de lcs medios mas faciles de
ejecutar, en los casos de anafilaxia, para llegar a una cura-
| cibn, es, una vez determinadc el agente, evitarlo en cuanto
LE fuere posible y si no se consigue ese objeto instituir un tra-
tamiento anti-anafilactico.

Los tratamientos de desensibilizacién anafilacticos han
sidc someramente citados durante la relacién de este tema,

Besredska fué el autor quien inicié sus trabajcs sobre
Anti-anafilaxia desensibilizando a animales con inyeccio-
nes de pequefiisimas dosis; asi cuyes a los cuales se hacia
hipersensibles inyectandoles suerc de cabzllc, y que una
nueva inyeccidon los habia fulminadc, se les desafilactizaba
con inyecciones previas de tan s6lo unas gotas de suero del
mismo animal.

Este procedimiento anti-anafilictico o skeptefilaxia.
¥ La skeptofilaxia es la accién que ejerce de presgrvacion.
' una dosis minima inyectada previamente, a la dosis desen-

cadenante del shoc.
o En estos procedimientos se basan los antianafilacticos, ¥ :
: segiin la via de introduccién se pueden dividir en métodos
F desensibilizantes por la: piel, cutis, hipodérmices, via
{ nasal, traqueal, via gastrica, via venosa, via intramus-
| : cular, etc. en procedimientos de Anti-anafilaxia inmediata
q b y tempcral y prccedimientos de Anti-anafilaxia durable
¥ por desensibilizacion.

-
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De este modo-se han logrado curar las jaguecas, por me-
dio de la ingestién de peptona media hora antes de las co-
midas; asi también se evitan los fen6menos inmediatos a la
inyeccién de sueros, en especial, suero anti-diftérico in-
yectado 1 centimetro cbico y esperando un cuarto de hora
para inyectar el resto, un otrc centimetro cabico, se va
observando reaccion local general.

Estos procedimientos anti-anafilacticos pueden ser mé-
todos desensibilizantes de una accién temporal o inme-
diata como es la inyeccién de suero, la ingestién de peptona,
etc. Otras veces la ingestion lenta y de muy pequefias dosis
de la sustancia anafilactizante, se llega a la desensibiliza-
cidén durable.

En esta parte de nuestra relacién debemcs enunciar que
la produccién de shoc coloidoclasicos con una sustancia
cualquiera, peptona, leche, metales colcidales, etc., es tam-
bién un medic preservativo temporal para los shcs anafilac-
ticos. Hoy en dia estos métodos son muy usados y aun con
€xito en ciertas enfermedades térpidas para sanar con los
métodos curativos usuales. La inveccién, por ejemplo de
azufre ccioidal en los casos de eczema rebelde en los lac-
tantes es un medio curativo excelente.

El usc de las auto-vacunas, uso por lo demas muy gene-
ralizado entre nosotros, se basa en los mismos principios
-enunciados anteriormente. Es una Proteinoterapia especi-
fica que da lugar a fenémenos de reaccién generales, bene-
ficiosas para la curacién de ciertas enfermedades. En los
casos de colitis rebelde, sea o no amebiana, en los casos de
rectitis y sigmoiditis, el empleo de auto-vacuna nos ha
prestado en el servicio de lactantes especial utilidad. Se ha
citado también en el curso de esta relacién el tratamiento
por auto-vacunas de las bronquitis a repeticién presenta-
das por los nifios de herencia artritica con buenos resultados.
En estos casos también he usado vacunas sensibilizadas, es
decir, los microbios muertos y cultivados en el mismo sue-
ro del enfermo; en esta forma es una auto-vacuna y auto-
seroterapia al mismo hijo.

Todos estos procedimientos nuevos y que cada dia se des-
cubren mas, con fines terapéuticos especiales para enfer-
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- medades pertenecieates a los sindromas anafilacticos, au-
- guran en el futuro un tratamiento maés racional.
' Las sustancias quimicas de las enfermedades usadas en los.
b antiguos tiempos para combatir los sintomas de las enfer-
medades est4n hoy en vias de ser suplantadas por medios
terapéuticos y anafilacticos basados en hechos cientificos
y que tienden a estabilizar el estado normal de las funciones
del crganismo humano, o a evitar los agentes que pueden
romper este equilibrio fisioldégico de los tejidos. -



TEMA 5.°

"TRASTORNOS ENDOCRINOS*

I

EL HIPOTIROIDISMO EN LA GENESIS DE LAS INCONTINENCIAS DE
ORINA Y DE MATERIAS FECALES.—Por el relator oficial, Dr. Eugenio
Cienfuegos (Chile), Médico-Jefe de Servicio del Hospital de Nifios
«Manuel Arriarans.

Tuve ocasién de presentar a la Sociedad Médica de San-
tiago, en su sesion del 18 de Mayo de 1917, mi primer caso
de incontinencia de orina y de materias fecales de origen
hipo-tiroideo, curado con la opoterapia y ya en Noviembre
del mismo afio llevaba a aquella misma institucion otro caso
en tcdo analogo al primero. Desde esa época hasta hoy son
tan aumerosas las observaciones recogidas, que creo vale
1a pena de hacer de ellas un estudio de conjuntc que puede
tener utilidad, tratindose de una dclencia tan extendida
en la infancia y cuyas proyeccicnes no se limitan a la propia
individualidad del pequefio enfermo, sino que alcanza tam-
bién a sus relaciones con la colectividad en que ha de desa-
rrollar sus actividades.

Ya en 1918 uno de mis ayudantes del Hospital Manuel
Arriarin, el Dr. D. Agustin Andrade, eligié este tema, su-
gerido por mi, para su tesis de Licenciado. Sirviéronle de
base para sus investigaciones las historias de algunos de mis
enfermos y otras observaciones clinicas recogidas en el
Policlinico de aquel Hospital.
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No voy a hacer en esta comunicacién un estudio docu-
mentado de una enfermedad tan ccnocida de todos los pe-
: diatrias, ni l1a enumeracién de sus multiples causas etiol6-

I Rl gicas: quiero solamente recalcar el hecho que los 5 casos de

3 incontinencia de crina y de materias fecales, diurna y noc-
i turna que me ha ocurrido observar, curaron todos con la
] | opoterapia tiroidea y que un 50 a 609, de las neurosjs en-
B g contraron también su ‘alivio completo con tan sencillo tra-
i tamientc.

e Estos hechos me permiten afirmar que el concepto pato-

- génico endocrino en esta afeccién debe ocupar un lugar

preponderante y la opoterapia debe por consiguiente, des-
empefiar en su tratamiento el papel que hasta hoy ha sido
nulo.

Nc he eacontrado hasta el presente estudio alguno que
reconozca a los trastormnos endocrincs alguna importancia
en la patogenia de las incontinencias de orina v de materias
fecales. Quizas la Ginica experiencia reccgida antes sobre una
materia semejante es la de W. Williams, médico francés
que crey6 que el éxito obtenido por el extracto tiroidec en
algunos casos de incontinencia de orina en enfermos adenoi-
deos en la suplencia de funciones glandulares y sclamente
en Chile, después de mis observaciones presentadas a la
Sociedad Médica, han empezado a recogerse experiencias
que confirman mis estudios a este respecto Recientemente
y con motivo de un nuevo caso de este género presentado
por mi a la Sociedad Chilena de Pediatria, el Profesor San-
hueza, catedrético titular de la Clinica Pedi4trica, citbé

L algunos éxitos brillantes obtenidos en su clientela con el
~ : tratamiento preconizado por mi para esta enfermedad.

Quiero recordar brevemente algunas nociones de fisiolo-
gia de la miccién para en seguida hablar a la ligera acerca
del modo cémo influyen scbre esta funcién los trastornos
de las glandulas de secrecién interna.

La emisi6én de la orina debe su origen 2 la contraccién de
las paredes vesicales, contraccién que depende de la sensi-
hilidad especial de la vejiga en relacién a la distensién de

: sus paredes. Sin embargo, 1a contraccién muscular no bas-
I | ta para expulsar la orina y debe intervenir en este fenémeno
i i fisiolégico con la contraccién del esfinter uretral. Distendida
la vejiga por una cantidad de orina (250 a 500 c. c.) sobre-
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viere la contraccion de las capas musculares del reservorio
urinario. Bajo 1a influencia de esta fuerza, atraviesan al-
gunas gotas de orina el esfinter internc, se ponen en contac-
to con la muccsa de la porcion prostatica, de por si muy
sensible y el reflejo partido de alli acarrea la contracciébn
del egfinter uretral. Vuelve a contraerse la vejiga y 1a orina
penetra de nuevo a laregion prostéatica en donde nuevamente
provoca el reflejo mencionado. Continuando el proceso, la
energia del reflejo disminuye y es preciso la intervercién
de la voluntad para que se contraiga el esfinter uretral y
para que se detenga la orina que tiende a salir por el canzal
de la uretra. La miccidén es, pues, €l resultado de una asc-
ciacién funcional entre la contractilidad vesical y el relaja-
mientc del esfinter uretral. De lo expuesto se deduce que el
proceso fisiologico de la expulsmn de la orina depende casi
exclusivamente del sistema nervioso.

Los nervios sensitivos de la vejiga estan contenidos en los
4 primeros nervios sacros y, en parte, er: los filetes simpaticos
que van de los plexos vesicales a los ganglios mesentéricos.
La contractilidad de la vejiga puede provocarse por la exci-
tabilidad de muchos otros nervios sensibles y por excitaciones
cerebrales.

Las excitaciones sensitivas desembocan en la regién lum-
bar de la médula. Se ha visto que después de la seccién
de 1a médula en los animales por encima de 1a 4.2 6 5.2 vér-
tebras lumbares es todavia posible 1a secrecion refleja de la
crina. Si se destruye este centro vésico espinal o bien se
suprime la miccién y 1a vejiga no se vacia sino cuando esta
enormemente dister,dida, ¢ sea por rebalsamiento, o bien hay
incontineacia debida a la paralisis del esfinter uretral.

Socowrien piensa que el ganglio mesentérico inferior pc-
dria considerarse como un centro vesical y que 1a excitacién
de los filetes simpéaticos que en €] terminan, seria susceptible
de transformarse en ese ganglio, cuidadosamente aislado
de sus conexiones con la médula, en incitaciones vésico-
motrices. Los ganglios simpéticos tendrian entences también
un rol reflejo.

Las fibras motoras vesicales o pasan por el sistema sim-
patico o van directamente de la médula, éstas con los pri-
meros neryics sacros y aquéllas con el plexo mesentérico
inferior. Estas nacen de la médula lumbar; de las raices
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anteriores de los 2.%, 3.°, 4°, y 5°. pares lumbares ganan la
cadena simpitica abdomindl, en seguida el plexc mesen-
térico inferior y, por fin, el plexo hipogastrico donde se unen
a las ramas de origen sacro. La excitacion del extremo pe-
riférico de cualquiera de esos filetes produce una contrac-
cién vesical. Sobre el trayecto de los filetes de origen sim-
patico estan intercaladas las células del ganglio mesentérico
inferior.

Los filetes del esfinter uretral provienen de los 3.° y 4.°
nervios sacros; cortando las raices anteriores correspondien-
te a estos nervios hay incontinencia de orina.

Segiin otros fisidlegos la nervacion de las dos capas mus-
culares de la vejiga serfa diferente. Los nervics sacros ha-
rian solamente contraer la capa longitudinal v es a conse-
cuencia de ello que se haria la miccién mientras que las con-
tracciones de la capa circular, sobre todo fuerte a nivel del
cuello, harfan mas bien ia oclusiéon que la evacuacién de la
vejiga y serfan provocadas por el gran simpéatico (nervios
hipogéastricos).

No es ya motivo de discusién el hecho de la influencia
decisiva que el sistema endocrino ejerce sobre el sistema
vegetativo, y no nos detendremos mucho en el estudio de la
accibn de las glandulas de secrecién interna sobre los dife-
rentes grupos de nervios. Bastencs recordar que la tiroides
ejerce una accibn excitadora sobre el sistema vegetativo, ya
sea sobre el simpatico o el sistema auténomo para atenernos
a las ideas de la escuela de Viena.

La accién benéfica, pues, de la opoterapia tiroidea se
obtendria por la excitacién del sistema vegetativo en nifios
en los cuales una insuficiencia tiroidea mantendria bajo el
tonus normal de aquel sistema.

Hertoghe, Levy y Rothschild, Williams, han descrito
con el nombre de hipotiroidismo benigno crénico el conjunto
de fenémenos que revelan una ligera instabilidad funcional
del cuerpo tiroides en el sentido de una disminucién de ac-
tividad de tal aparato glandular, El se revela por un menor
desarrollo de la estatura por la apatia o instabilidad del
caracter del enfermo, por tendencia a la obesidad, retardo
de la pubertad y otros sintomas que apenas enumeraremaos.
Los nifios afectados de tal perturbacién son muy sensibles
al frio, sufren frecuentemente de jaquecas, son emotivos
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y su genio es tornadizo exageradamente; desatentos en la
escuela, atrasados por defecto intelectual, no llegan a ser
nunca alumnos privilegiados. Su pelo es seco y quebradizo
al igual que sus ufias; la piel es seca y 4spera; a veces engro-
sada por paniculo adiposo que se presenta de preferencia
en forma de cojines grasosos en los hombros y cuello o en
la cintura pelviana. El desarrollo genital es tardio y con
frecuencia se observa en los varones criptorquidia.

La perturbacioén endocrina puede ser hereditaria o adqui-
rida y deberse ya a una defectuosa constitucién glandular
0 a una perturbacién funcional originada por otra enferme-
dad, lo mas frecuentemente la sifilis.

El metabolismo basal en estos enfermos esta disminuido
en un 159 a2 409 vy se observa en ellos un marcado grado
de anemia.

En las observaciones que detallamos en seguida, tendre-
mos ocasion de apreciar la estrecha relacién entre la lies y
la perturbacién endocrina. La observacién N.° 5 p. ej. nos
demuestra cémo el tratamiento anti-luético por si solo no
logré vencer la enfermedad ni tampoco la opoterapia sola
consiguié tal objeto y solamente combinados ambos proce-
dimientos dieron todo el resultado que debia esperarse.

La observacién N.e 4, recogida en el Policlinico Manuel
Arriardn, nos presenta el caso de una insuficiencia tiroidea
en una nifia con claros antecedentes especificos en la cual la
opoterapia logré un resultado que pudo ser absolutamente
definitivo si se hubiera apelado al mismo tiempo a la cura
anti-luética.

Se trataria en estos casos de las que Fournier llamé hete-
rosifilis distréficas, o sea sindromas en que no puede hablarse
de una verdadera septicemia sifilitica sino de una lesién del
sistema endocrino por el veneno luético con el consiguiente
trastorro de! desarrollo corporal y funcional del individuo.

OBSERVACIONES

Observacién N.o 1..—E. Z. G., de 11 afios de edad, colegial.
Antecedentes hereditarios.—Padre sufre de jaquecas ¥

fetandis

i
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frecuentes perturbaciones gastricas. La madre ha tenido
! 11 embarazos, de los cuales 10 han abortado y el Gnico hijo
] que ha conservado es el enfermo, nacido prematuramente
de 7 meses. Todos.los embarazos han venido acompafiados de
perturbaciones tales como vémitos permanentes, vahidos
de cabeza, bochomos, jaquecas y una labilidac erorme de
" su caracter; por momentos su genio se hacia intolerable. En
el embarazo que terminé con el nacimiento de este nifio,
estos fendmenos se presentaron con mayor intersidad. Va-

I rias veces tuvo metrorragias que casi produjeron la inte-
rrupcién de la prefiez. En su vida normal ha sido muy irrita-
ble y ha padecido algunas veces de crisis histeriformes.
Por otra parte su salud ha sido muy buena.

Anlecedentes personales—Nifio nacido de 7 meses: se
cribal pecho hastacerca de los dos. Sufria de frecuentes
ronqueras y accesos de bronquitis que segiin 12 descripcién
de la madre podrian hacer pensar en una bronquitis asma-
tica, A los 5 afios tuvo una afeccién reumatoidea a ambas
piernas que curd con salicilato de sodio y fue atendida por un
distinguido especialista, quien la clasific6 como un reuma-
tismo gotoso. Hace 3 afios esta afeccion se presentd de nuevo
con menor intensidad. Se resfria con mucha facilidad. Su-
fre a veces de constipacion y en otras ocasiones de diarreas;
jaquecas a veces. Su suefio cs intranquilo sin que nunca haya
tenido pavor nocturno.

Enfermedad actual.—La enfermedad por la cual nos toca
atenderlo, lo ha afectado desde su primera edad; podriamos
decir que es congénita, ya que la madre vino tarde a preocu-
parse de ella.

. ; Ha sufrido Gltimamente de alternativas de constipacién
y diarreas; transpiracién abundante; apetito cxcelente;
inteligencia muy viva.

No ha sentido nunca la necesidad de vaciar su intestino y
su vejiga. La orina y los excrementos salen sin que el nifio se
dé cuenta, lo que produce en él una gran depresién moral.
No ha podido ingresar a ningtin colegio porque la naturaleza
c~1e su mal lo convierte en el motivo de burla de sus compa-
fieros.

Ha sido tratado en Buenos Aires y en Europa con todos
los procedimientos fisicos, medicamentosos y sugestivos sin
que haya obtenido mejoria alguna.

i T
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Diagnéstico.—Incontinencia diurna y nocturna de orina,
de materias fecales, de origen hipotiroideo.

Tratamiento.—Tiro-proteina Parke Davis al 5%, una
tableta al dia. Al cuarto dia, el nifio empieza a sentir la nie-
cesidad de vaciar su recto y su vejiga, al 6.* dia su dominio
sobre estos 6rganos era completo y no ha vuelto a sufrir
después tan penoso malestar.

Observacion N.c 2.—R. H., 10 afios, vardn.

Anlecedenles heredilarios.—Padre sano. La madre sufre
de jaguecas, criestesis, no transpira nunca, tiene muy mal
caracter, llora por motivos insignificantes. Ha tenido 16
hijos, de los cuales conserva nueve.

Examen del enfermo.—Nifio pequefio, ligeramente obeso.
Pelo quebradizo y seco, piel seca; sufre de dolores reuma-
toideos y tiene una sensibilidad marcada para el frio.

Su enfermedad comenzé hace cinco afios; tiempo durante
el cual ha perdido totalmente el control de sus funciones de
evacuacién del intestino y la vejiga.

Todos los tratamientos ensayados han sido de resultados
negativos (aplicaciones eléctricas, drogas, quince inyecciones
epidurales de suero, etc.). Llega a mi consulta enviado por
un colega, profesor de Clinica de la Facultad. Diagnéstico:
Incontinencia diurna y nocturna de orina y de materias
fecales.

Tratamiento. —Empieza tomando media tableta diaria
de tiro-proteina al 29. Al dia siguiente not6é disminucién
de la incontinencia, yendo yaal W. C. A los 7 dias contintia
mejorando v 5 dias méas tarde, tomando tres o cuatro ta-
bletas diarias, la enfermedad ha curado por completo.

En estas dos observaciones cabe anotar la poli-mortali-
dad infantil observada en sus antecedentes hereditarios sin
que haya estigmas o antecedentes luéticos a los cuales atri-
buirla. La escuela de Viena, como sabemos, ha hechonotar el
fenémeno de los abortos en las mujeres con perturbaciones
tiroideas y la propiedad de transmisién hereditaria de la
perturbacién funcional.

Observacién N.» 3.—A. V., 10 afios, varén.

Antecedentes heredilarios y personales —Sin importancia.

Enfermedad actual—Desde pequefio no ha conseguido
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! 1| dominar sus funciones vesicales ni rectales. Los tratamientos
| empleados contra tan molesta enfermedad han sido de re-
ly sultados nulos.

t T Diagnoéstico.—Incontinencia diurna y nocturna de orina
! y de materias fecales.

: Tratamienio. —Tiro-proteina 1%, dos tabletas al dia.
: ] Se va aumentando paulatinamente la dosis hasta 4 tabletas
L al dia, con lo cual se consigue la curacién 20 dias después
H ] de iniciado el tratamiento.

fo4 Observacion N.o 4.—M. A. Nifia de 7 afios (Policlinico
J = del Hospital Manuel Arriaran).
Antecedentes heredilarios-——No hay datos sobre el padre.
1 La madre tuvo tres abortos. Casi todos los hermanos
sufren de ataques epileptiformes.
Aniecedentes personai®s—Nifia palida, bien constituida,
inteligente;. anduvo antes del afio; dientes cariados o caidos.
Cuatro afios atras sufrié un ataque parecido al de sus her-
manos, pero no ha vuelto a repetirse. Sufre desde pequefia
de evacuacién involuntaria de orina y materias fecales.
Diagnéstico.—Incontinencia diurna y nocturna de orina
y materias fecales.
Tratamiento.—~Tiro-proteina al 19,, 3 tabletas diarias.
La enferma notd inmediatamente mejoria; pero su madre
no la llevé de nuevo al servicio. Posteriormente el Dr.
Andrade, a quien pertenece la observacién, ha tenido opor-
1 tunidad de ver de nuevo a la nifia; la enuresis habija reapa-
_ recido, no asi la incontinencia fecal.
Los antecedentes de esta nifia permiten suponer que se
trataba de una heredo-luética con perturbacién tiroidea que
] obedecié a la opoterapia; si el resultado no fué definitivo,
e ello puede atribuirse a la falta de tratamier:to anti-sifilitico.

Observacion N.° 5,—E. L. 714 afios, vardn.
| Antecedentes hereditarios.—El padre murié de un sarco-
I ma del testiculo.

Madre y padre reaccion Wassermann (+). La madre se
ha tratado enérgicamente. Un hermano mayor es sano y
i tiene Wassermann negativo.

; Anlecedentes personales.—Nifio sano, pequefio para su
i edad, caracter desigual; a ratos es apatico, otras veces tur-




bulento e irascible. Pelo seco y quebradizo, ufias quebra-
dizas.

Hasta la edad de dos afios avisaba cuando necesitaba
orinar o defecar y solamente a esa edad empez6 a perder el
dominio sobre estas funciones fisiolégicas. Cuanto medio
se tenté para corregir este defecto, fracasé decididamente.
Por esa época se hizo un bien llevado tratamiento de fric-
ciones mercuriales, las cuales rio influenciaron su dolencia.

Diagnostico.—Incontinencia de orina y de materias fe-
cales, diurna y nocturna.

Tratamiento.—Examinado por primera vez por mi en
1920, institui el tratamiento por la tiro-proteina al 1%,
tres tabletas diarias. A los pocos dias la incontinencia de
orina cesd por completo y en vista de que la defecacion in-
voluntaria no se corregia, aconsejé al mismo tiempo el tra-
tamiento por fricciones mercuriales alternadas con una
pocién iodo-arsenical, semejante a la férmula de Robin.
Perdi de vista al enfermito hasta que en Mayo del presente
ano vuelve a mi consulta. Desde hace un afio tiene una ano-
rexia absoluta, esta palido y apatico. Pesa a los 7 afios y
medio 25 kilos 200 gramos. La incontinencia de orina no ha
vuelto a reaparecer, pero la defecacién coantinfia perturba-
da: hay una incontinencia parcial de materias fecales, diurna
¥y nocturna.

Comienza entonces un tratamiento arsenical con peque-
fias dosis de sulfarsenol, 0,03—0,06 y después 5 inyecciones
de 0,12 gr. Al mismo tiempo se le administra endocrisina
Fournier. 3 dias después, o sea el 28 de Mayo se presenta
algo mejorado. En la noche sélo estin manchadas las ropas
con excrementos. No siente la necesidad de ir al retrete.

El 5 de Junio llega a la consulta un poco peor de su in-
continencia fecal. El apetito ha mejorado considerablemente.
Se empieza a dar tiro-proteina al 29, una tableta al dia y
se va poco a poco aumentando la dosis hasta 3 pastillas

. diarias.

El estado general del nifio mejoraba dia a dia, su alegria,
su color, todo demostraba la vuelta de la salud.

El 9 de Julio, habiendo retrocedido un poco la dolencia,
cambié la tiro-proteina por extracto fresco de tiroides, dan-
do 0,10 gr. dos veces al dia, 15 dias después el nifio se pre-
senta mejor. Hace 7 dias que ni siquiera mancha las ropas.

-
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En vista de esto se suspende el tratamiento tiroideo conti-
. nuando con la serie de sulfarsenol.

Reaparece la incontinencia, aunque sélo parcialmente.

La reanudacién del tratamiento opoterapico hace desapa-

[ recer la molestia y desde hace 2 meses el nifio siente todas.

S las mafianas la necesidad de desocupar el intestino. Lleva
ya 20 dias sin tratamiento tiroideo.

Desde el 22 de Mayo hasta hoy, 4 de Septiembre, ha au-
mentado 3 kilos de peso, su apetito es inmejorable, duerme
muy bien y puede considerarse curado.

Debiendo ausentarse de Santiago, le he prescrito un tra-
tamiento mixto, arsenical y mercurial alternado con sema-
nas de curas opoterapicas.

A continudacién detallo algunas observaciones de enuresis
de las muchas recogidas en la practica diaria.

o Observacion N.° 6.—R. S., Nifio de 10 afios. (Observacién
del Dr. Andrade).
Antecedentes hereditarios.—El padre sufre de tuberculosis
pulmonar; no tiene otros antecedentes de importancia.
Antecedentes personales.—Nifio pélido. Fuerzas muscu-
lares disminuidas. Tiene tendencia al suefio, transpira mucho;
i el pelo es seco y quebradizo, su pulso es lento; hay micro-poli-
i adenitis del cuello. Ricord grande; higado aumentado de
; volumen, de bordes cortantes; cefileas nocturnas; quejidos
frecuentes, caricter muy variable. Se orina todas las noches.
_ Diagnéstico.—Enuresis nocturna.
| Tratamiento.—Tiro - proteina 29, tres tabletas al dia,
sin que el resultado fuera satisfactorio. Asociando la opo-
terapia el tratamiento mercurial por medio de fricciones, la
| incontinencia experiment6é una franca mejoria.
_ : Observacién N.°7.—M. S., 6 afios. Nifia traida de Chillan.
||I Antecedentes hereditarios—Padres sanos.
4 Antecedentes personales—Desde pequefia no ha conseguido
i ] el control de sus funciones vesicales.
{ Diagnéstico.—Enuresis nocturna y diurna.
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Tratamiento.—Tiro-proteina 1%, Una vez que se llegb a
lIa dosis de 4 tabletas diarias la mejoria se hizo evidente.

Observacién N.° 8.—1. M., 5 afios. Sexo femenino.

Aniecedentes heredilarios.—Padres y dos hermanos sanos.

Antecedentes personales.—Espasmofilia. Ha tenido fre-
cuentes accesos de tetania que se prolongan por dfas.

Diagnéstico.—Enuresis diurna y nocturna.

Tratamiento.—Sales de calcio y adrenalina y tiro-proteina
al 1%, dos tabletas al dia.

Curacién en un mes.

Observacion N.» 9.—J. A. V. Nifio de 7 afios (Observa-
cién del Dr. Andrade).

Antecedentes hereditarios.—Padres sanos.

Antecedentes personales. —Nifio débil; sufre de vegetaciones
adenoideas. Muy enfermizo; presenta estrabismo conver-
gente.

Diagnéstico.—Enuresis diurna y nocturna.

Tratamiento.—Este chico, como su hermano, cuya es la
observacién que sigue, se habia tratado con diversos proce-
dimientos sin resultado alguno. En el policlinico Manuel
Arriaran se le prescriben 3 comprimidos diarios de tiro-pro-
teina al 19, dosis que se sube hasta 8 tabletas en el dia
Al mes de tratamiento ya no tenia enuresis. E1 Dr. Andrade
ha tenido ocasion de ver mas tarde al nific que sigue débil
pero sin que la incontinencia haya reaparecido.

Observacién N.° 10.—A. S. V. Nifo de 6 afios, hermano
del anterior.

Diagnéstico.-—Enuresis diurna y nocturna.

Tratamiento.—Tiro-proteina 1% a la dosis de dos y més
tarde 4 comprimidos diarios. No hubo necesidad de elevar
las dosis, porque con las administradas la mejoria fué, como
en el caso anterior, definitiva.

Llama la atencién la circurstancia de presentarse 1a en-
fermedad en dos hermanos. Es sensible que la falta de medios
de examen en el policlinico no haya permitido despistar la
sifilis en ambos nifios.
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il 1‘ CONCLUSIONFS

i
[ | fs) 1.° Debe tenerse muy en cuenta el factor hipo-tiroidis-
E i mo al estudiar la patogenia de la incontinencia de orina.
i

| 2.° Existe un porcentaje muy elevado, 50 6 609, de los
T casos de incontinencia de orina, que curan con opoterapia
|

tiroidea porque su origen reside en una hipo funcién de la
It gliandula tiroides.

3.° En los casos de incontinencia de orina y de materias
fecales que no dependan de una lesién orgéanica definitiva,
la opoterapia tiroidea puede constituir el tratamiento de
eleccién.

4.°Se debera tener muy presente a la sifilis como agente
de hipo-funcionalismo endocrino y asociar entonces el
tratamiento arsenical, bismutado o mercurial a la opo-
terapia, cuando se sospecha que el hipo-tiroidismo puede
tener como base la lies.

5. Tratandose de un sistema de tratamiento inofensivo
si se maneja por personas expertas y con la debida vigilancia
del enfermo, debe usaise de preferencia la opoterapia
tiroidea en los casos de incontinencia de orina o de ma-
terias fecales, antes de decidir otros procedimientos mas
costosos o que produzcan mas sufrimiento al nifio.

II

CONSIDERACIONES CLINICAS ANATOMO-PATOLOGICAS SOBRE EL TIMO.—
Por el Dr. Julio Schwarzenberg Lobeck (Chile), Director-Inspec-
tor Técnico del Patronato Nacional de la Infancia y Médico del Hos-
pital de Nifios ¢Manuel Arriarén>.

La problematica funcién del érgano de secrecién interna del
timo, es uno de los capitulos de la patologia infantil, que mas
ha absorbido en los dltimos veinte afios, la atencién de los
investigadores de todo el mundo. La investigacién del rol
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que esta glandula desempeiia en ciertos estados constitu-
cionales, como el estado timico-linfitico o hipoplastico;
la precisién del papel etiolégico de ella en la muerte llamada
timica, en el estridor y en el asma timicos v el estudio de su
fur.cién endocrina en los trastornos del crecimiento v del
raquitismo p, ej.: no han logrado salir hasta hoy dia del
terreno de la especulacién y de las teorias. Otro tanto puede
decirse de la opoterapia timica v atn en lo que se refiere
a su anatomia e histologia hay que reconocer que atn es
muy dificil fijar para el timo lo que es normal y donde co-
mienza lo patolégico. IEs por eso que nuestra exposicién no
podra estar cimentada sobre una base sélida e inamovible y
tendrad que limitarse a exponer problemas y preguntas,
que no podremos resolver ni contestar.

En cuanto a la histogenesis de este érgaro nos parece
que ya se puede aceptar su naturaleza netamente epitelial,
su proveaiencia del tercer saco branquial v su transforma-
ci6n linfoidea pesterior. Por ser de gran importancia para la
apreciacion de los resultados de la extirpacién esperimental
o terapéutica de los timo, no hay que olvidar que existen
con cierta frecuencia timos accesorios en el mediastino, y
en el hombre y en algunos mamiferos, un metamerc timico
proveniente del cuarto saco branquial, incluido junto a las
para-tiroideas en la tiroides o adosado a su superficie ex-
terna, y ademas que incluidas en el timo mismo, suelen en-
contrarse pequeflas para-tiroideas aberrantes.

Con los trabajos del incansable anatomo-patélogo sueco,
Hammar, por primera vez se hace el ensayo de fijar un peso
normal del timo para las diversas edades de la vida. Aun-
que las fluctuaciones de los valores obtenidos en un material
cuidadosamente seleccionado de individuos sanos, bien nu-
tridos y muertos repentinamente en pleno estado de salud,
son enormes, este investigador da los siguientes términos
medios:

Recién nacidos . 13,26 grs.  26—35 afios 19,87 grs.
1—5afios ....... 2298 » 36—45 > 16,27 »
6—10 afios ...... 26,10 > 46—55 - 12,85 >
11—15afios ..... 37,52 » 56—65 » 16;- 8>
16—20 afios ..... 25,58 » 66—75 = 6,0 »
21—25 afios .. ... 24,73 »
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Estas cifras nos indican que la glandula sigue creciendo
después del nacimiento y que alcanza su mayor desarrollo
en la epoca de la pubertad, entre los 11 y los 15 afios, Soko-
low, que ha hecho sus investigaciones en nifios menores de
2 afios, llega a conclusiones muy semejantes, es decir, que el
timo crece constantemente en peso desde el nacimiento para
adelante, aunque las cifras que da son mas bajas que las
de Hammar.

Muy distintos son los resultados a los que se llega si se
toma el peso del timo en relacién al peso del cuerpo. Tanto
Hammar como Gismondi y Sokolow han podido establecer
que esta relacién es més o menos constante para las diver-
sas edades (las cifras de este Gltimo son también algo mas
bajas que las de los primeros), a saber:

Recién nacido ......... 4,2 por mil

l1—5afios ........ ) P »

6—10afios ......... . 12 »
11—15 afios ....... 09 » »
1625808 ,0.......,.. 04 »
26—35afios ....... : 0,3 »; etc.

Se ve que el peso relativo de la glandula disminuye cons-
tantemente, que su peso relativo mayor estd en la época
del nacimiento v que de los 35 afios para adelante se hace
estacionario. Las deducciones que estos datos sugieren res-
pecto a la funcién del timo, tendran que ser completamente
diversas a las que nacen del estudio de los pesos absolutos.

Partiendo de la base que el examen microscopico es el
tnico que puede darnos una idea sohre las cantidades de
parenquima del 6rgano, sobre el compoitamiento de los
corplsculos de Hassal y sobre las proporciones en que se
encuentran la sustancia cortical y medular, tan diferentes
entre si por el caréacter linfoideo y epitelial que tienen res-
pectivamente, todo examen anatomo-patolégico del timo
debe ir acompafiado de un examen microscépico. que se-
gtin Hammar permite distinguir los siguientes tipos de glén-
dula:

Timo infaniil, de la época de los 1-10 afios, que contiene
parenquima zburdante y muy escaso tejido conjuntivo y
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en el cual la mayor parte del primero estid formado por la
corteza;

Timo puberal, de los 10-15 afios, en el cual si bien es cierto
-que todavia no se nota una disminucién del parenquima,
ya aparecen estrias de tejido conjuativo més anchas;

Timo del joven, de los 15-20 afios, cuyos foliculos cortica -
les ya estian disminuidos y cuyas estrias conjuntivas han
aumentado bastante;

Timo del adullo, alrededor de los 45 afios, cuyo tejido con-
juntivo ya esta transformado en masas grasosas grandes y
-cuyos islotes de parenquima son escasos, pequefios y del-
-gados;

Timo senil, con estrias parenquimatosas angostas y limites
borrados entre la corteza y la médula.

Con el establecimiento de estas normales maciro y micros-
copicas del timo y con el ensayo hecho por Lucién y Parisot
para estudiar el rol que desempefian cada uno de los compo-
nentes histolégicos en la funcién de la glandula, se ha dado
un gran paso para deshacer la confusién que existia en la
-apreciacién de los estados normales y patolégicos de este
drgano. Ya en 1902, Richter habia hecho notar que el con-
cepto de lo que era el estado timico, era confuso y mal de-
finido, debido a que el material que llegaba a las autopsias
provenia del hospital, o sea, de individuos enfermos durante
largo tiempo y que habian padecido de infecciones o de afec-
ciones diversas, que por lo tanto tenian que presentar atro-
fias del timo y de su aparato linfatico en general. Decia que
por estas circunstancias se tomaba como hipertrofia glan-
dular lo que se observaba en individuos sanos fallecidos re-
pentinamente. El valor enorme que tienen, estos hechos, se
ha venido a comprobar dnicamente durante la guerra por los
examenes anatémicos del timo de individuos sanos y muertos
stibitamente, hechos en grande escala. De ahi que si compa-
ramos los valores que generalmente se dan como de hiper-
trofia o hiperplasia del timo, con los que se han podido esta-
blecer como normales, llegamos al convencimiento, que mu-
.chos descritos como tales, no lo son en realidad.

Con lo anteriormente expuesto ya se ve que con la edad
'se produce una desaparicién progresiva del timo, o sea, que
este érgano efectia una involucién que llamariamos fisio-
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16gica para oponerla a la otra que con Birk denominaria- ]
mos involucién patolégica o accidental. Las dos formas de
involucién presentan las mismas alteraciones histologicas (de-
saparici6én de los linfocitos, aumento del tejido grasoso, etc.)
perosedistinguen porque la segunda se efectia tan rapida-
mente que toma los caracteres de una catastrofe, tan bruscase
hace 1a huida de los elementos linfoideos de l1a glandula. Ella
se debe a que el timo es un érgano sumamente sensible a las
influencias externas y que reacciona a ellas con suma facili-
dad y con gran intensidad. Es influenciado por los trastornos
nutritivos, por los estados de hambre, por las infecciones,
en una palabra por todas las enfermedades consuntivas;
hace su involucién accidental en las mujeres durante el em-
barazo, en los animales durante el suefio del invierno; se
reduce rapidamente bajo la influencia de los rayos X, etc.
Por eso se sostiene con mucha razén que el timo es el verda-
dero indicado del estado nutritivo del organismo, ya que con
las variaciones de éste sufre cambios notables en su tamafo
V en Su peso.

La importancia de la involucién accidental del timo re-
salta si recordamos que ha habido quienes han querido atri-
buir a la atrofia del timo un papel determinante en la pro-
duccion de la atrepsia de los lactantes, cuando en realidad
- no se trata sino que de una consecuencia del grave trastorno
nutritivo, como lo han venido a comprobar los trabajos
interesantes de Feldzer. De ahi también que los trabajos
de Groll y Loewenthal, quienes iban tras de la constatacién
anatomo-patologica del estado timico-linfatico o hipoplas-
tico, nos han venido a mostrar que lo que hasta entonces
tomébamos como persistencia o hipertrofia del timo, no era
mas que el estado normal de é] en individuos normales, bien
nutridos y muertos stibitamente en pler.o estado de salud.
Agreguemos a esto que en los individuos muertos con un
estémago lleno, es decir, en plena digestién, la autopsia :
de un timo y un aparato linfatico en estado de tumefaccién
notable v recordemos que en la historia de la mayoria de
los nifios muertos sGibitamente aparece el dato «que la muer-
te los ha sorprendido poco después o en el momento de to-
mar su alimento». Antes de aceptar Ia muerte timica para
esos casos, habra que pensar en que la hipertrofia de la glan-
dula y del aparato linfitico en general, pueden ser nada

= WIE S DI T I

T ¥R




— 147 —

mas que el reflejo pasajero ‘del periodo algido del trabajo
digestivo. Asi se explicaria también el que anatomo-patélogos
de la reputacién de Berda p. ej.: nieguen en absoluto la
existencia de una hiperplasia constitucional del timo. Tan-
to valor clinico tienen estos hechos que von Siegert p. ej.:
recomienda no olvidar en el examen radiolégico del timo en
un nifio el que éste pueda encontrarse en su periodo diges-
tivo, dando una hipertrofia en donde en realidad no existe.
Y en efecto, hemos podido observar personalmente el caso
de que dos radi6logos muy competentes se encontraban en
desacuerdo absoluto frente a un nifio linfatico, porque el
uno diagnosticaba ur.a hiperplasia del timo y el otro un me-
diastino normal, nada mas que porque el primero habia
hecho su examen er, plena digestién cel paciente y el segundo,
poco antes del almuerzo de &l.

A pesar del erorme trabajo anatémico, experimental y
clirico realizado, tenemos que confesar que en lo que respec-
ta a la funcién endocrina del timo, nos encontramos atn
ante un enigma que no estamos en situacién de resolver.
Para cllo carecemos de los hechos fundamentales, que nos
han servido de base para deducir la funcién de secrecién in-
terna de otras glandulas, p. €j. las suprarrenales y las tiroi-
des. Verdad es que los corpisculos de Hassal constituyen
formaciones de un caracter tan especial que es muy explica-
ble que sean tenidos por muchos como la expresién mor-
folégica de la funcién especifica del timo y también es cierto
que el desarrollo anatémico de este érgano, se detiene en
una época en que comienza la activiciébn de la funcién de
las glandulas germinativas, hecho que nos hace pensar que
éstas tomen a su cargo una parte de las funciones de aquél
después de la regresién puberal de él. Pero en cambio la
falta congénita de la glandula no se ha podido constatar,
excepto en fetos con malformaciones congénitas tan grandes
que hacen imposible la supervivencia; los casos publicados
de desarrollo hipoplastico del timo no resisten un arélisis
cuidadoso, porque como se trata siempre de individuos muy
enflaguecidos, 1a hipoplasia descrita en ellos puede no ser
mas que una involucién accidental y por @ltimo la extirpa-
ci6én radical no se ha hecho en el nifio, y cuando se ha tratado
de tumores o abscesos del timo p. €j., los fenémenos produ-
cidos han sido dé compresién y nunca de insuficiencia se-
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cretora en el sentido de un trastorno endocrino. Desgra-
ciadamente no existe, como sucede por ejemplo para otras
glandulas de secrecion interna, ningin hecho clinico que
nos permita apreciar los efectos que podria producir sobre
el organismo infantil, la {alta absoluta de la glandula timica.

Estas circunstancias son las que hacen que adquieran un
valor inestimable para nosotros las investigaciones experi-
mentaies, y aunque todavia contradictorias en muchos de
sus resultados, ya con las experiencias de Fischl, Hart y
Nordmann, puede sentarse como un hecho, que la timectomia
constituye para el animal una intervencion soportable y que
la falta repentina de la secrecién interna del timo puede ser
compensada tan rapida y completamente por los demaés
érganos endocrinos, que no produce sintoma alguno. En
cuanto a los sindromas descritos por los autores que con la
extirpacién del timo han obtenido Ia muerte del animal
operado (detencién del crecimiento, raquitismo, sindromas
tetanicos, caquexia timoptiva, etc.) todos ellos pueden ex-
plicarse como accidentes secundarios a la intervencién
misma, o consecutivos a la mala atencion post operatoria
del animal (alimentacién e higiene defectuosas), como efec-
tos de la correlacién endocrina, o como consecuencia de la
extirpacion simultanea de las paratiroidesas incluidas en el
timo. Vemos que también en Ameérica se llega a conclusiones
semejantes con los trabajos de Howland, Park y Mc Clare,
quienes sostienen que el timo, por lo menos para el perro,
nc es necesario para la vida y para el desarrollo.

Aunque explicado por algunos como la consecuencia de
Ja intervencién quir(rgica misma sobre el organismo de
animales demasiado jovenes, queda un sigrno que se presen-
ta con més o menos regularidad después de la timectomia,
altn en aquellos casos en que los animales han sobrevivido;
es la detencioén del crecimiento. No se trataria aqui de la
disminucién del desarrollo de un sistema de érganos aisla-
dos, como el esqueleto, p. ej., sino que de un defecto en el
crecimiento y en el aumento de peso de todo el organismo,
o sea que la falta de timo traeria consigo la supresién del
estimulo de la asimilacién y de la rapidez de las divisiones
de todas las células diferenciadas del cuerpo entero. Con
estas comprobaciones queda por lo menos destruido el an-
tiguo corcepto que se mantiene todavia en algunos textos
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de que el timo rige el crecimiento éseo, que produce lesiones
de caracter raquitico, etc.; esta resultarte de la timectomia
es sblo uro de los componentes de la influerciacién general
que esta intervencion ejerce sobre todo el organismo.

Para el estudio de la hiperfuncién del timo, las inyecciones
de extractos timicos no han dado resultadosmuy precisos, y
asi vemos que las experiencias de Svehla, que se creyeron
fundamentales en un principio, ya hoy dia son puestas en
duda por casi todos los investigadores, atribuyéndose sus
efectos, no a la acciébn armérica, sino que a la accién: coa-
gulante de todo extracto organico (Fischl, Popper). En
cambio Gudernatsch, Hart y Romeis, experimentardo con
renacuajos, vy Downs y Muthan, que usaban coneios para
sus experiencias, han observado que la ingestién de sustan-
cia timica provoca un crecimiento més ripido de los anima-
les, una diferenciacién mas prematura de ellos. A pesar de
todo persiste la duda de si se trata aqui de una accién elec-
tiva, especifica del timo o si no es més que el efecto de la
ingestion de albQurinas; y en realidad vemos que todas las
investigaciones hechas para encontrar la sustarcia activa,
portadora de la accién especifica de la glandula, han dado
hasta ahora resultados francamente negativos. Si bien es
cierto que se ha constatado que el extracto acetdnico del
timo provoca una detencién del desarrollo, sin influerciar
el crecimiento, v que en cambio el extracto seco, libre de
grasas, detiene el crecimiento sin entorpecer el desarrollo,
la especificidad de la cholina ya no se admite y las experien-
cias de Abderhalden v de sus colaboradores, atin ro llegan
a ninguna conclusién practica y 1til para la clinica er el
complejo problema de las optonas.

En cambio los injertos glandulares, sobre todo cuando se
han hecho en tejidos de rica vascularizacién, como el tejido
muscular, p. j., y en animales j6venes y de la misma especie,
han dado la evidencia que la hiperfurcién del timo produce
la exageracién del crecimiento del organismo.

A pesar de que nos falta la comprobacién del preducto
especifico secretado y de sus efectos sobre el organismo,
creemos que la serie de hechos enumerados nos ponen en
situacién de afirmar ya hoy dia que Ia2 hiperfuncién del ti-
mo trae consigo una exageracién del crecimiento y que Ia
hipofuncién va seguida de una disminucién de é. Ahora
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bien, es sabido que la finalidad de una glandula de secrecién
interna no comprende una sola funcibén, sino que se compone
de una serie de parcialidades, y es l6gico entonces que se
investigue que otras funciones desempefia la secrecion in-
terna del timo y que otros efectos produce sobre el organismo.
Las experiencias de laboratorio arrojan poca Iuz sobre esta
faz del problema y en general son abiertamente contradic-
torias. No nos queda otro recurso que abordar este estudio
bajo el punto de vista de la clinica, que aunque muy vaga
todavia en los datos que puede proporcionar, ya es capaz
de dar algunos indicios que nos sefialen rumbos mas o menos
definidos.

Vemos desde luego que el estudio clinico de este problema
esta enteramente dominado por el timo hiperplastico y que
va con Friedleben se inicia el analisis de los casos de muerte
repentina en nifios con hiperplasia del timo. Después con
Paltauf aparece en la patologia el estado timico-linfatico,
sin que para nada se haga mencién todavia de la secrecidn
interna del timo, hasta que con Hart ya se sostiene que la
labilidad de! corazon de estos individuos, es nada mas que
la consecuencia de la accién hipoténica de la hormona ti-
mica. Posteriormente la investigacién marca dos tendencias
bien definidas y va por un lado a extender el concepto de
este estado constitucional hasta llegar al estado hipoplastico
de Bartels, que ya es tan diluido Vv vago que no puede ser
tomado como una entidad mérbida bien definida; v por otro
lado, 2 la restriccién de él, en tal forma que quiere explicar
la muerte repentina de esos enfermos, siempre por lesiones
anatdmicas bien precisas. En realidad se ha podido comprobar
que la muerte se producia en algunos de esos casos por as-
fixia (compresion y obstruccién de la traqiea por el timo
hiperplastico), en otros por insuficiencia caidiaca( compre-
sién de los grandes vasos, hipertrofia y dilatacién cardiaca),
por una miocarditis (las muertes en los eczemas, tan seme-
jantes a las postdiftéricas y que nada tienen que ver con la
secrecion interna de la glindula); otras se explicaban por una
infiltracién linfocitaria no inflamatoria del miocardio, y
por fltimo algunas se habrian producido por una hlpoplasm
concomitante del aparato cromafin de las cApsulas supra-
rrenales. A pesar de todo, quedaba un cierto ntimero de casos,
en los cuales la autopsia daba un resultado absolutamente
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negativo, y son precisamente éstos, los que nos llevan nue-
vamente, por exclusién, a considerar los efectos perjudi-
ciales sobre el corazdén y los vasos, de una hormona secre-
tada por el timo en cantidad y en calidad defectuosas.

Aunque discutida todavia, la accién hipotonizante de la
hormona timica queda comprobada casi hasta la evidencia
por las delicadas experiencias de Svehla, Adler y Yoko-
vama, con las cuzles se constata un verdadero antagonismo
en la accién vascular del sistema cromafin y del timo. Po-
demos agregar a estos hechos experimentales una observa-
¢ién curiosa de la clinica del adulto y que légicamente puede
extenderse a la clinica infantil. El estudio de las muertes
repentinas en el Basedow, accidente que puede sobrevenir
durante o después y a veces antes de la operacién del bocio,
dia a dia va sefialando con mayor seguridad que esta catés-
trofe se produce solamente en los casos en que existe una
hipertrofia del timo concomitante, tantc que cirujanos de la
habilidad y competerncia de Sauerbruch, Garre, Thorbecke,
etc., han obtenido con la extirpacién parcial del timo, resul-
tados notables en estos casos v una mejoria apreciable en el
pronéstico de esta intervencién. La causa seria téxica y
provendria de 1a secrecién interna del timo y si se acepta
que la glandula hiperplastica produce este cuadro en la en-
fermedad de Basedow, por medio de una accién paraliza-
dora del corazén, es 16gico que pensemos que en los sindromas
timico-linfaticos de la infancia, sea capaz de originar fené-
menos muy semejantes.

Es interesante para la clinica, establecer qué relaciones
existenr entre la funcién endocrina del timo y los elementos
linfoicdeos de él. No olvidemos que parece que a su funcién
horménica va asociada una funcién linfopoyética; la gran
masa de linfocitos de su parénquima, sobre todo de la cor-
teza, puede sufrir cambios secundarios y tomar parte en
todas las hipertrofias secundarias del aparato linfatico ge-
neral. Tan importante es este hecho, que tantas veces se ha
olvidado, que muchos de los errores cometidos en la apre-
ciacién de los timos hiperplasticos, se deben a esta omision.
Para resolver el punto de si la funcién linfo-excitadora del
timo va unida a su accién horménica, o sea, si aquella cons-
tituye una de las parcialidades de ésta o no, tenemos que
recurrir nuevamente a la revisibn de una serie de hechos
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o clinicos y experimentales. Llama la atercién desde luego

B e que el contenido con linfocitos de la sangre del nifio es muy
alto y que va disminuyendo con la edad, fenémeno que sigue
L una evolucién paralela a la involucién fisiolégica (relativa)

de la glandula. Durante la guerra se ha constatado que la
& B ! linfocitosis de los hombres jovenes, robustos y sanos, es
' mucho mayor de lo que crefamos; ya hemos dicho mas arri-
ba que en ellos también el timo se ha encontrado en estado
1 " ! de involucion accidental, es decir, mayor de lo que hasta
; entonces se habia aceptado como normal. Por otro ladoe,
Rachford ha hecho ver con mucha razén que ia mayor ac-
tividad del aparato linfoideo cae en una época en que el
) timo estd en su més alto desarrollo y en que su funcién ha
1is | llegado al maximo. Ademas las pocas resecciones del timo que
|

o se han hecho en el nifio, que por lo demas tieren que ser
el ghey siempre parciales, y las que se han hecho en el adulto en los
| 1 casos de miaster.ia grave, van siempre acompafiadas de una
disminucién lenta, pero progresiva de los linfocitos. Hablan -
también en el sentido de una accién horménica los fenéme-
nos de correlacién entre el timo y el ovario: si 3 un arimal
: se le extirpa los ovarios se produce una linfocitosis vy en !
G cambio si se le hace la timectomia se observa que los lir:fo-
] citos disminuyen notablemente; por la inyeccién de los ex-
i : tractos organicos respectivos, es facil restablecer la normal
' (Lampe, Calzolari, Henderson, Tandler, etc.
' ! A la triple funcién hormoénica del timo (activadora del
crecimiento, hipoténica vascular v linfo-excitadora) es posi-
ble que haya que agregar una cuarta. Es sabido que existen
bias bt células eosinofilas en gran cantidad ya desde la época fetal
Ay gt en los bordes de los pequefios 16bulos timicos y que ellas
1 van disminuyendo paulatinamente hasta los coce zfios de
edad; también sabemos que en la involucién patolégica son
i ellas las que desaparecen con especial rapidéz. Ahora bien,
; la introduccién de sustancia timica en el organismo, provoca
una eosinofilia intensa y ya los filtimos trabajos al respecto,
indican la posibilidad de que estas células sean las porta-
doras de una hormona especifica y vagoténica. Estas inves-
tigaciones pueden ser de gran importancia para el esclare-
cimiento de la patogenia de la diatesis exudativa y para los
fenémenos del vagotonismo.
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A pesar de todo lo expuesto, 1a secrecién interna del timo
es para Hammar un problema que no tiene ninguna prueba
a su favor. Para él los linfocitos son indispensables, son los
estimuladores para la aglomeracién de las células que forman
los corptsculos de Hassal; éstos serian la expresiébn morfo-
l6gica de la funcién del 6rgano y ésta a su vez seria una
funcion antitésica. Se funda para ello en las experiencias
de Paris, Cosentirno, Patén, Goodall, Parks, Mc Clare,
Kitasato, Wassermann, Barbara, etc., quienes han compro-
bado, que agregando extracto timico a los cultivos de cier-
tos microorganismos, éstos perdian su virulencia y que ade-
més era posible hacer la neutralizacién de las toxinas de
ellos por medio del mismo extracto. Sin embargo, Hammar
mismo sostiene que su concepto de la funcién endocrina
del timo, hoy por hoy no puede tener mas valor que el de
una hip6tesis guiada para el trabajo investigador.

Tenemos que hacer notar que para la apreciaciér biolé6-
gica de 1a funcién del timo, nuestra atencién no debe fijarse
exclusivamente sobre el timo mismo, sino que sobre la cons-
telacidn entera del sistema endocrino, y que debe medir y
pesar todas las eventualidades de la reciprocidad o de la
correlacién funcional de estas glandulas entre si. Especial
importancia en este sentido tiene el sistema cromafin, ya
que la adrenalina ha resultado ser un antagonista de la hor-

rona timica; la correlacién timo-ovarica se manifiesta por
la accién antagénica de estas glandulas sobre la linfocitosis,
v la timo-tiroidea, por la influencia opuesta que estos or-
ganos ejercen sobre el desarrollo. Ademis creemos que en
patologia constitucional no es posible que afirmemos la
existencia de un trastorno monoglandular primario; pero si
que podemos aceptar un concepto endocrinolégico amplio en
el sentido, que bajo influenciaciones diversas del sistema
endocrino, puede llegar a resaltar en primer término la
funciér de uno de sus érganos y desempefiar un papel pre-
dominante. Para la pediatria esto querria decir, en lo que al
timo se refiere ¢existen en la patologia infantil, cuadros
o sindromas producidos por una alteracién endocrina en
que predomina el trastorno timico y a los cuales éste les
imprime su sello caracteristico o no? El estado de nuestros
conocimientos a este respecto se precisa claramente con la
contestacion que Fischl ha dado a esta pregunta, a saber:
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«No existe hasta hoy dia en la patologia de la infancia, cua-

dro patolégico alguno que pueda ser atribuido con seguridad *

a una alteracién funcional del timo, de tal manera que su
clinica tiene que reducirse al estudio del asma y del stridor
timicos».

Dejando a un lado las ideas confusas y mal fundadas
sobre alteraciones de] timo en el raquitismo, en la espasmo-
filia, etc., desechando en absoluto el rol etiolégico que se le
ha querido atribuir en la produccién de la atrepsia 3 conven-
cidos que con los exadmenes anitomo-patolégicos mas cui-
dadosos, se irdn reduciendo de dia en dia los casos de muerte
timo-toxica y que el concepto constitucional del estado timo-
linfatico va cediendo paulatinamente su terreno a la convic-
cién de que se trata de un estado secundario solamente, es-
tamos seguros que la clinica del timo en pediatria tendra
que sufrir grandes reducciones a medida que se esclarezcan
nuestros conocimientos de sus funciones. Si hace poco un
autor de la experiencia de Finkelstein se atreve a declarar
que no recuerda haber visto un caso en el que pueda asegurar
que se trataba de un stridor timico, no seria raro que aun
los casos de efecto simplemente mecénico de 1a hipertrofia o
hiperplasia fueran disminuyendo poco a poco en la literatura.
Personalmente hemos de confesar que en nuestra practica
hospitalaria y de policlinica (Servicio de Puericultura de
la Clinica Universitaria de Obstetricia, Hospital <Manuel
Arriaran» y Gotas de Leche), aunque preocupados espe-
cialmente de buscar estos trastornos, nunca tuvimos la
suerte de poder comprobar la etiologia timica de alguno
de ellos. El tinico caso de stridor timico, que creimos haber
comprobado clinica y radiolégicamente y que sané después
de dos aplicaciones de rayos X, siempre nos ha sugerido la
duda de que puede haber sido producido por ganglios para-
traqueales infartados a consecuencia de una grippe reciente.

La organoterapia timica se ha usado en los mas variados
estados, casi podriamos decir, sin criterio cientifico en la
mayoria de los casos y justamente en aquellas afecciones que
podriamos atribuir a alteraciones de la funcién del timo, con
resultados muy contradictorios. Es un hecho que traspasa-
das a la clinica, las experiencias hechas en animales, no han
dado en el hombre los mismos resultados.
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En resumen, podemos decir que a pesar del gran material
de investigacién y de estudio acumulado en los @ltimos afios
sobre el timo, nuestros conocimientos respecto al rol que esta
glandula desempefia en el organismo, son escasisimos y con-
fusos. Marca Gnicamente un pequefio progreso el que se
haya llegado a establecer sus normales anatomo-patolégicas
e histolégicas.
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Olkon.—Ueber die Wirkung von Injektionen von Thymus
auf Wachstum und Verhalten von Meerschweinchen.
Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. 1923. N. 4. 6.—Canelli.—Con-
sidera zionisulla patogenesi di un caso di morte timica in
un lattante. Pediatr 1923. N. 23.—Loewnthal.—Jahrbuch.

f. Kinderh. Tomo 93.—Cozzolino.—Pediatria. 1290. Tomo
29.




TEMA 6.°

“TRAUMATISMOS OBSTETRICOS DE
LOS RECIEN NACIDOS, DISTROFIAS OSEAS”.

“DEL TRAUMATISMO OBSTETRICO EN EL RECIEN NACIDO™.— Por el re-
lator oficial, Dr. Carlos Monckeberg Bravo (Chile), profesor de Obs-
tetricia de la Escuela de Medicina de Santiago.

Paréceme muy exacta la observacién de Ehrenfest de
San Luis. Dificil resulta, en efecto, formar un conjunto
completo de las lesiones que el parto normal o sus complica-
ciones pueden provocar en el nifio; no sélo porque dichas
lesiones son numerosas y variadas en forma y localizaciones,
sino también porque su diagnéstico no es siempre facil y
las estadisticas respectivas tienen escaso valor.

Son frecuentes los casos en que la naturaleza del accidente
permanece ignorada, va porque se atribuyen a otras causas
los fenémenos patolégicos observados, ya porque, conocién-
dola, no se tiene el valor de declararlo, pensando en que di-
chos accidentes demuestran casi siempre defectos de técni-
ca en la practica de las diversas maniobras obstétricas o,
por lo menos, cierta imprudencia no exenta de’ culpa de
parte de quien asiste el parto. Verdad es que los traumatismos
obstétricos dejan también sentir sus efectos en partos espon-
taneos y ello podria servir de excusa a quienes los tienen a
menudo en su clientela, pero no es menos cierto que dichas
lesiones son infinitamente menos frecuentes en los partos
sin intervencién y de aqui que, como dice con razén un au-
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tor inglés, la defensa del médico, en tales casos, es mas
cortina de humo (smoke-screcn) que coraza metélica.

El conocimiento de los traumatismos que el parto puede
ocasionar y el estudio de sus efectos sobre el organismo del
nifio, tiene, sin duda, importancia considerable, tanto por-
que permite formar juicio sobre sindromas que pudiéramos
atribuir equivocadamente a otras causas, como porque con-
tribuye a perfeccionar el ejercicio de 1a Obstetricia, moderan-
do el entusiasmo de quienes intervienen cor medicamentos o
con operaciones no bien meditadas, guiados por el aliciente
de aliviar pronto a la madre, sin pensar poco ni mucho en
la salud del hijo.

Hablase de {raumatismo fetal siempre que el producto de
1a concepcidn es lesionado por un agente exterior dentro del
claustro materno.

Bien es verdad que el feto esta suficientemer:te protegido
por las paredes abdominal y uterina y por el liquido ovular
contra los traumatismos de todo orden; no obstarite y pese
a esta triple defensa, determinada causa externa que obre
en forma violenta (golpe, caida) sobre el atdomen, puede
alcanzar al feto y aln producirle lesiones de importancia.
Es asi como observamos no s6lo contusiones, si que también
fracturas, verbi gracia, fracturas del fémur, cuya etio-pa-
togenia resulta inexplicable sin la intervencién de esta in-
fluencia traumatica, por lo menos en cuanto a causa deter-
minante, ya que también es probable la predisposicién, en
virtud de cierta fragilidad especial del tejido éseo.

Del mismo modo que los accidentales, los traumatismos
quirirgicos pueden producir heridas o contusiones al feto.
En dos o tres ocasiones he visto secciones de la piel (nalga
u hombro) al ejecutar la operacién cesarea y en cuanto a
heridas accidentales, recuerdo entre otros el caso de una
embarazada de siete meses que fué herida a pufial en el
vientre; el arma perforo el dtero cerca del fordo e hiri6 le-
vemente al feto en las falsas costillas del lado izquierdo.

Finalmente, en el curso de maniobras abortivas criminales,
puede ser herido el embri6n.

Pero, con ser este tema muy interesante, r.o es el que pre-
tendo desarrollar.

Me propongo tratar exclusivamente el {(reumatismo obs-
tétrico, entendiendo como tal, sélo aquel producido en el
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parlo y por el parto o por las maniobras que se emplean para
realizarlo artifz'cz’almqnle, sin comprender, como es légico,
las intervenciones cuyo fin preconcebido es el de lesionar el
organismo fetal (embriotomias).

No he adoptado ningura de las clasificaciones corocidas
sobre la materia, porque no me parecen completas. Me he
limitado a agrupar las lesiones hasdndome en su localizacién.

El lector encontrarz también algunas consideraciones so-
bre el traumatismo obstétrico en general, la compresién
cerebral y la parte médico-legal que al tema corresponde.

’

1.-—DE LOS PELIGROS A QUE EL FETO ESTA EXPUESTO DURANTE

FL TRABAJO

Las circunstancias muy favorables que rodean al feto
durante la vida intrauterina, r:o le acompafian siempre du-
rante el trabajo del parto. En este periodo, en efecto, tres
grandes peligros le amenazan: la asfixia, la infeccién y el
traumatismo.

La asfixia es, en realidad, casi siempre, efecto del trauma-
tismo, ya que traumatismo continuo podemos llamar, tanto
a la compresién del cordén como a la compresion total del
cuerpo del feto, causas esenciales de la asfixia.

Se cree, comtnmente, que el peligro de compresion del
cordén sblo empieza cuando las membranas se rompen;
ello no es exacto.

Cierto es que la compresién es meros grave en un huevo
intacto, porque es menos intensa, menos violenta, ya que
el feto estd defendido por su inmersién en el liquido del
amnios; pero se puede producir sufrimiento del feto si éste
es arrojado, por la contraccién, contra la pared uterina o
pelviana y el cordén se interpone entre el feto y los érganos
maternos.

Por otra parte, cuando la contraccién fisiolégica, intermi-
tente, es reemplazada por las contracciones subintrantes
o la contractura, la circulacién feto-placentaria expen'mep—
ta modificaciones de importancia y el feto va a sufrir, sin

.
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que, en apariencia, nada nos haga suponer que la compre-
sién del cordén existe.

Ahora bien, dicha compresién produce, en el feto, cier-
to nimero de sintomas que nos permiten diagnosticarla.

E! pulso se acelera, primero; en seguida se retarda. El
corazbn que latia a razén de 120 a 130 por minuto, alcanza
a 140, 160 y a veces mas. Después desciende a 110, 100 y
afin menos. El ritmo cardiaco se modifica también y notamos
los tonos mas sordos, las pulsaciones irregulares.

Ha empezado la asfixia por defectuosa oxigenacién de la
sangre y luego sobrevendra la excitacién del centro respi-
ratorio por el acido carbénico que, en exceso, va a acumular-
se en esa sangre que no se renueva. La excitacion del centro
respiratorio provocard movimientos de inspiracién, suplién-
dose, asi, la respiracién placentaria, que se ha hecho insu-
ficiente, por la pulmonar.

Las inspiraciones que el feto ejecute, si sufre durante el
trabajo, no seran los pequefios movimientos que sabemos
hace en condiciones fisiolégicas de vida intrauterina, sino
profundas inspiraciones que haran penetrar en cantidades el
liquido amniético en sus vias aéreas, y asi sucede que, en
ciertos casos, no sblo las partes superiores del aparato res-
piratorio son inundadas, sino también los pulmones. Sisehace
autopsia de estos nifios después del nacimiento, se puede
ver, en los cortes del pulmoén el tejido infiltrado por liquido
tefiido de verde con el meconio.

Si el sufrimiento se produce cuando ya la cabeza ha atra-
vesado el orificio cervical y esta en la vagina, no sera liquido
sino mucosidades, secreciones vaginales, lo que penetrara
en la laringe y en la triquea.

La expulsién de meconio, debida a compresioén abdominal
por el diafragma que desciende en la inspiraciér., es otro de
los efectos de la asfixia. Es un fen6meno constante en la
asfixia progresiva, pero que puede faltar en la brusca, tal-
vez porque, en este caso, no alcanza ¢l feto a ejecutar mu-
chas inspiraciones.

Si el estado de asfixia se prolonga, vénse aparecer otras
lesiones en todos los 6érganos: hemorragias meningeas, ce-
rebrales, en el pulmoén, en las cdpsulas suprarrenales, en el
pericardio, en el higado, el rifién, etc. Se trata, como se ve,
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de un proceso generalizado cuya importancia enorme en el
pronéstico cde las asfixias prolongadas no puede negarse.

La observacién clinica demuestra que el feto es extraor-
dinariamente resistente a la asfixia, durante el parto. Esta
resistencia tiene, naturalmente consecuencias felices y es la
més importante la que da tiempo para intervenir en mo-
mento ain oporturo, intervencién que bien guiada signi-
fica la salvacién del nifio.

Otro de los peligros a que el feto esta expuesto durante
el trabajo es el traumatismo y, en especial, el traumatismo
bulbo, fenémeno méas grave que la asfixia, porque produce
inhibicién de los centros respiratorio y cardiaco.

Para matar al feto se necesita asfixia prolongada. En cam-
bio, el traumatismo bulbar trae la muerte rapida. No ob-
servamos, aqui, el cuadro clinico de la asfixia, el nifio muere
casi bruscamente, en pocos minutos, no hay expulsién de
meconio y la alteracién de los ruidos cardiacos que permite
el diagnéstico de la asfixia, solo se nota cuando ya es dema-
siado tarde para intervenir.

¢Qué causas originan estc traumatismo que se traduce
por sufrimiento brutal del nifio?

Son bastante complejas.

L.a compresién cerebral excesive por un forceps mal apli
cado o por la misma intervencién en caso de estrechez del
canal, traduce su efecto en compresién del bulbo.

La traccién violenta o mal dirigida sobre el tronco del
wifio, en caso de retencién de la cabeza dltima, produce
elongacién del bulbo v de la médula; el nifio nace pélido, en
estado sincopal vy muere en pocos n:omentos.

Hay, ademas, otras causas que no constituyen en reali-
dad traumatismo. Tales sor:, por ejemplo, los desprendimien
tos bruscos de la placenta normal o anormalmente inserta,
desprendimientos que originan interrupcién violenta e ins
tantanea de las relaciones entre la madre y el feto.

La infecci6n, accidente que también amenaza al nifio
durante el parto, no pertenece a este trabajo.

Se puede, por fin, provocar sufrimiento del feto por medi-
camentos administrados ala madre. Hay, desgraciadamen-
te, intoxicaciones dificiles, si no imposibles de evitar. Tal
ocurre con el cloroformo administrado durante operaciones
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obstétricas importantes que necesitan anestesia profunda.
Esto lo vemos sobre todo en nifios extraidos por operacion
cesérea, que no han sufrido traumatismo alguno y que, sin
embargo, nacen aturdidos, como asfixiados. No se trata, en
realidad, de asfixia sino de anestesia. El nifio nace adorme
cido por la accién del cloroformo y no deben ejecutarse en
€l maniobras violentas que podrian agregar el traumatismo
a la intoxicacion.

Al lado de esta intoxicacién, que podriamos llamar ine
vitable, hay otras que son efecto del abuso que médicos y
matronas hacen de ciertos calmantes y ocitdsicos. Tales son,
por ejemplo, la morfina, la escopolamina, la tenosina y si
milares.

Otros obran no intoxicando al feto, sino provocando en €l
verdadero traumatismo. Buen gjemplo de esta clase son los
extractos hipofisiarios de los cuales se ha abusado de tal
modo que, en manos de ciertos parteros y matronas, han
llegado a constituir una verdadera plaga.

Los extractos hipofisiarios determinan, en efecto, una
tempestad de contracciones violentas que dificultan la cir-
culacién feto placentaria y hacen safrir al nifio hasta produ
cirle, a veces, la muerte.

La terapéutica de todos estos accidentes, es, naturalmente,
miitiple porque depende de la causa que los haya producido.

Si un nifio sufre, nuestro primer cuidado ha de ser supri-
mir el agente que provoca el sufrimiento, por ejemplo: si
la compresi6én del cordén es debida a procidencia, reducimos
el cordén v, si vuelve a caer, se colocara un globo que evite
la reproduccién del accidente, .

Pero no en todos los casos es tan sencillo anular la causa
y entonces hemos de apelar a otro recurso: la extraccién
del nifio, que permitir4 la respiracién, v, por lo tanto, hara
cesar la asfixia. Desgraciadamente, no siempre es facil
extraer el nifio en momento oporturio, porque toda extrac
cién répida por las vias naturales supone nuevos peligros,
dado que expone a traumatismo y éste, por pequefio que sea,
puede matar al nifio ya colocado, por la asfixia, en el limite
de la resistencia.

¢Qué hacer entonces?

¢La operacién cesdrea? Si, siempre que tenga el nifio
grandes probabilidades de supervivencia, porque no hay
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derecho de exponer a la madre a los peligros que comporta
esta operacién, para sacar un nifio muerto.

Supbngase, ahora, que se ha logrado extraer el nifio vivo,
pero en estado de asfixia. No respira.

A veces, la apnea es el Gnico sintoma. El corazén late
normalmente, la piel tiene su color normal, el tono muscular
esta conservado. El estado no es grave y el tratamiento sen-
cillo. Basta la menor excitacién periférica y la limpieza de
la boca para que el nifio salga de este estado de aturdimierto.

En otros casos, la piel presenta tinte ciandtico, azulaco
o violeta. La apnea es més profunda. Los otros sintomas son
iguales. Aunque maés serio, el caso no es tampoco grave;
basta excitar la piel y desobstruir las vias respiratorias para
que el nifio grite y, por lo tanto, respire.

En otros, por fin, el cuadro es muy diverso. A ]a apnea
agrégase la palidez cadavérica, la resolucién muscular, el debi-
litamientoirregularidad de los ruidos cardiacos. El caso es gra-
ve; el nifio corre peligro de muerteinminente. Esriecesario ha-
cer respiracion artificial por cualquiera de los métodos conoci-
dos. Todos son buernos, sise les usa con discrecién. Excitar la
piel para provocar movimientos respiratorios, es intil
El centro no obedece ya a la excitacién refleja v no se lo-
grara otra cosa que agregar a la asfixia el peligro del trau-
matismo que dicha excitacién comporta, si no se la practica
con prudencia extrema.

Al cabo de un periodo de zozohra a veces muy largo, le he
visto durar hora y media y mas, se logra, por fin, que el
nifio respire y viva, si no se han producido lesiones vulvares
irremediables.

El pronéstico del nifio reanimado de asfixia pélida es
siempre reservado. No son raros, en efecto, los casos en que
muere al cabo de 12, 24, hasta 48 horas. (Qué ha sucedido?
Sencxllamente que habia lesién vulvar y que &sta, leve en
un principio, agravése paulatinamente en las horas SIguxen-
tes hasta producir la muerte. Se triunfé del accidente pri-
mero, la asfixia; pero habia algo més, la lesién vulvar, y esa
es irremediable. En otros casos, no sera la lesién vulvar la
que produzca la muerte, pero aparecerdn otros procesos
que dardn, a mayor plazo, igual resultado: hemorragias
meninqeas, con fiebre, convulsiones, contracturas; neurro-

iss, hror:co neumonias, erisipela, en una palabra, todas las
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infecciones pueden hacer presa en estos nifios que han su-
frido y que fueron, quizés, también infectados en los umbra-
les del seno materno. Y he ahif esbozado a grandes rasgos
el cuadro de los peligros a que el nifio esta expuesto durante
el trabajo. En los capitulos siguientes se expondran mayores
detalles.

Recuérdese que al nifio nacido en estado de muerte apa-
rente se le ha de tratar con suavidad que nunca seré excesiva,
evitandole el traumatismo porque el més ligero descuido
puede serle funesto. '

No se olvide que el sindroma gravisimo de la asfixia pa-
lida va, muchas veces, acompafiado de lesiones irremediables
y procfirese, por eso, impedir la produccién del accidente.
Mas facil es evitar que curar.

Evitese toda maniobra indtil o forzada, porque son éstas
las que provocan el desastre. La Obstetricia no es ni sera
jamas un arte en que valga la fuerza.

Y en cuanto a la pituitrina se refiere, permitaseme repe-
tir aquf lo que hace va diez afios decia en la Sociedad Mé-
dica (1): <El empleo de la pituitrina en el parto esta con-
traindicado siempre que exista desproporcién entre el ta-
mafio del feto y las medidas de la pelvis, y, por lo tanto,
son contraindicaciones no s6lo las estrecheces pelvianas,
sino también el exceso de volumen del feto, la hidrocefalia
y las presentaciones transversales» y agregarlo que uno de
mis alumnos decia en su tesis de licenciatura en 1922: «Se
haria un bien positivo a la humanidad reglamentando
estrictamente el uso de la pituitrina en Obstetricia y prohi-
biendo a las matronas su administracién sin autorizacién
médica (2)».

Este medicamento que provoca, como antes dije, una ver-
dadera tempestad de contracciones, si se le usa a dosis
fuerte, es peligrosisimo para la madre y para el nifio, en
manos poco experimentadas. Las roturas del ttero, las
asfixias por compresion del cordén, las hemorragias de los
centros nerviosos fetales, tales son las consecuencias por
demaés graves de su empleo sin discrecién.

(1) La medicacién hipoficiaria en obsletricia ¥ Ginecologie, Rey. me-
dica 1914,
(2) Roturas uterinas 1922, R. Giinther S.
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En numerosas ocasiones he oido a diversos colegas citar
casos de accidentes ocurridos en partos en que se ha empleado
este ocitésico. Por mi parte, afortunadamente, no he tenido
que lamentar nunca un accidente que pudiese atribuirse a
tal causa y he aqui el secreto del éxito: «No uso jamdés la
Dituilrina sin hacer, anles, un examen cuidadoso de la causa
que relarda el trabajo. No la uso jamds en primiparas sin dila-
lacién complela, ni en mulliparas antes que la dilatacion
haya pasado de 9 centimelros».

II..—LESIONES DE LA CABEZA

De las heridas, escoriaciones y contusiones.—Se las obser-
va con frecuencia relativa, aun en partos espontancos.
Pueden ser producidas por el dedo que explora, por instru-
mentos (forceps, tijeras, perfora membranas) o aun por la
simple compresién ejercida por puntos prominentes del
anillo pelviano (pelvis planas espinudas, exostosis, tumores
6seos). He terido ocasién de observar verdaderas placas
de necrosis del cuero cabelludo por compresion prolongada
contra el promontorio, en caso de vicios pelvianos.

Especialmente, se ven lesiones de los tegumentos de la
cara en la presentacién de este nombre. Las mejillas, los
parpados y los labios se hinchan en forma intensa, se pro-
ducen sufusiones sanguineas y atn férmanse flictenas que se
rompen f{4cilmente al contacto del dedo que toca. Estas le-
siones retroceden, de ordinario, con rapidez y al caho de
6 a 8 dias la cara toma su aspecto normal, pero no excep-
cional que se infecten y sirvan de puerta de entrada a upa
erisipela, razén por la cual se aconseja no descuidarlas y
proceder a desinfeccién prolija y curacién protectora desde
el primer momento.

Pero, sin duda, la mayoria de las lesiones de los tegumen-
tos de la cabeza es provocada por el forceps. Aun en los ca-
s0s eén que la aplicacién es perfectamente correcta, he obser-
vado, a veces, erosiones o escoriaciones de la piel de Ia cara
0 de la frente y me lo explico por el deslizamiento inevita-
ble al ejecutar el primer esfuerzo de traccién, deslizamiento
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que sblo se detiene cuando la extremidad de la cuchara en-
cuentra un punto de apoyo sélido; entonces empieza sola-
mente el verdadero arrastre del ovoide cefalico por el forceps.

Otras veces, tratase de simples impresiones equiméticas
en forma de herradura, sin que llegue a producirse solucién
de continuidad del tegumento, situadas, sea en la regién
frontal, sea sobre una de las mejillas; en tales casos, he no-
tado, a veces, formacién de pequefias nudosidades bajo la
piel, que desaparecen al cabo de algunos dias, Es probable
que se trate de hematomas subcutineas que, en razon de
lo escaso de su tamafio, se reabsorben rapidamente.

Si la prehensién no es regular, las cucharas comprimen
con uno de sus bordes o con la extremidad y entonces pue-
den llegar a producir secciones de la piel, lesiébn que ya es
de mayor importancia. Recuerdo un caso en el que se obser-
v, en el primer momento, sélo una mancha equimética de
forma lineal, sobre una de las mejillas, equimosis que, al
cabo de tres o cuatro dias, se transformd en una herida de
cierta profundidad, en la cual fué facil diagrosticar una ver-
dadera seccién del dermis. Estas incisiones contusas de la
piel de la cara suelen dejar rastros en forma de cicatrices
muy desagradables, especialmente en la regién frontal,
en uno de los pdmulos, en la ceja y atin en el cuero cabelludo,
caso éste, en el que sobre la cicatriz se produce una zona
de alopecia.

Se describen también, como lesiones debidas al forcep,
desprendimientos de la piel de las regiones laterales de la
cara, vecinos al maxilar inferior, lo cual da lugar a forma-
cién de hematomas faciales, Entiendo que estas lesiones son
excepcionales; por mi parte, no las he observado nunca.

La prehensién occipito-frontal, que algunos autores han
aconsejado en posiciones transversas altas, es sumamente
peligrosa para el nifio y provoca casi siempre lesiones de los
tegumentos de la cara (frente, nariz, labios), cuando no llega
a dafiar el globo ocular, lo que es mucho mas grave.

De la Bolsa sero-sangutnolentia; se la llama también tu-
mor del parto o caput succedaneum; es consecuencia del
parto mismo y se la observa siempre o casi siempre, con lo-
calizacién y desarrollo distintos, segn cual haya sido la
presentacién y la lontitud del trabajo. Consiste en una in-
filtracién sero-sanguinolenta, circunscrita, situada sobre la
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parte fetal que se presenta frente a la salida del canal.
Se la nota especialmente en los casos de presentacién de
vértice, bajo la forma de una eminencia de volumen varia-
ble y de forma irregular, Alcanza, a veces, el tamafio de un
puiio. Es de consistencia blanda, de pasta, y conserva la
impresién del dedo.

No es fluctuante ni paipita. La piel que 1a cubre es de color
rojo mas o menos oscuro, a veces violado.

La tumefaccion estd constituida por una imbibicién sero-
sanguinolenta de 1a piel y tejido celular laxo supra-perids-
tico. También se encuentra, a veces, cuando se trata de
partos muy prolongados, hemorragias en el peristio, y
atn hiperemia del hueso y de las meniiges por debajo de
la tumefaccién.

La formacion de la bolsa sero-sanguinolenta obedece al
mecanismo siguiente: .

Durante su paso a través de las partes blandas del canal,
la parte fetal presentada es fuerlemente comprimida en
contorno; en cambio no lo es en la parte central que ocupa
el area del canal; esta presién positiva en la periferie y nega-
tiva en el centro da por resultado un trastorno en la circu-
lacién sanguinea que consiste en éxtasis circulatorio local,
a consecuencia del cual se produce extravasacion serosa y
atn pequefias hemorragias. Ademas, todo el cuerpo del feto
experimer.ta compresién, de modo que la parie presentada
sufre, en realidad, un efecto de succién analogo al de una
ventosa y de aqui que la tumefaccién ofrezca los caracteres
de la determinada por ese medio terapéutico. Cuando, des-
pués del parto, se acuesta al nifio por largo rato sobre el
mismo lado, la hinchazén, obedeciendo a la gravedad, pue-
de desplazarse, pero las hemorragias no pueden cambiar de
sitio con la misma facilidad y asi resulta siempre sencillo,
por el color de la piel, determinar qué parte de la cabeza
permanecié en el centro del canal durante el parto.

En ciertos casos es otro el mecanismo de producciéon de
la bolsa sero-sanguinolenta, como se vera mas adelante al
hablar del parto en las pelvis viciadas.

La tumefaccién puede formarse a diversas alturas del
canal. En casos excepcionales, se produce antes de la rotura
de las membranas, pero lo comin es que aparezca después.
En tanto que la dilatacién no se complete, se desarrollard
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sobre la regién fetal que corresponde al orificio del cuello;
mis tarde, si el trabajo se detiene durante la expulsién, es-
tando ya la presentacién en contacto con el piso pelviano,
puede formarse una segunda bolsa sero-sanguinolenta sobre
la regién que corresponda a la vulva y asi ocurre que, en
ciertos casos, el nifio nace con dos tumefacciones situadas
en sitios distintos de la cabeza, de tal modo que es dificil
determinar la situacién que ésta tuvo durante los primeros
tiempos del trabajo. Esto es, sin embargo, miuy raro y de or-
dinario se puede hacer el diagnéstico retrospectivo de la
posicién por la ubicacion de la bolsa sero-sanguinolenta que
queda colocada sobre uno de los parietales: sobre el dere-
cho en las posiciones izquierdas, sobre el izquierdo en las de-
rechas; hacia atras en las posiciones anteriores, hacia ade-
lante en las posteriores.

La bolsa sero-sanguinolenta se diagnostica facilmente;
el error mas grave consistiria en confundirla con la bolsa de
las aguas, lo que puede ocurrir si la tumefaccién es muy
voluminosa.

Difiere del céfalo-hematoma en que existe ya en el mo-
mento del nacimiento, no es fluctuante, no esta circunscrita
por reborde duro, su consistencia es pastosa y cubre, en buen
nimero de casos, varios huesos sin respetar fontanelas ni
suturas. Con el encefalocele el diagnéstico es atin més sen-
cillo, ya que, como es sabido, este tumor es reductible, pul-
satil y queda colocado, salvo excepciones, sobre una sutura
o fontanela.

La bolsa sero-sanguinolenta desaparece rapidamente;
en general, cuarenta v ocho horas después del parto, sélo
quedan rastros. No exige, pues, tratamiento alguno.

De las deformaciones de la cabeza en el parto con pelyis
normal.—Dice, con mucha razén, el profesor Bumm, que
asi como en una bala de plomo forzada a recorrer un cafién
rigido, quedan impresas las ravas, asi también la presién
de las paredes del canal genital materno produce en la ca-
beza del feto alteraciones de forma, apreciables en el momer-
to del nacimiento y adn varios dias después. La forma
general de la cabeza se modifica siempre durante el parto,
por lo menos en las presentaciones cefalicas. La deformacién
es, naturalmente, tanto mas notable cuanto mas prolongado
haya sido el trabajo y mas violenta la presién que obra so-
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bre el craneo. La actitud o situacién del ovoide cefalico, con
relacién al canal, varia, como es sabido, en cada presenta-
cién; por lo tanto variarin asimismo los didmetros de la
cabeza que hayan de soportar las mayores presiones y de
aqui que las deformaciones de la cabeza sean diversas segin
la presentacion.

En la presentacién de vértice se observa crecimiento del
didmetro sub-occipito-mentoniano y disminucién del occipi-
to-frontal y occipito-sincipital, asimismo experimentan re-
duccién, aunque menor, los diametros trasversos, el bipa-
rietal y especialmente el bitemporal, tomando la ‘cabeza
la forma dolicocéfala. En las posiciones posteriores, la defor-
midad es mayor, sobre todo cuando el trabajo ha sido labo-
rioso y lenta la rotacién. Toma, entonces, la cabeza, la forma
de pan de azicar. Es aplanado el occipucio, los frontales
muy deprimidos o aplastados con relacién a los parietales
que aparecen mas elevados. El didmetro suboccipito-sincipi-
tal es mas reducido que en el caso anterior y el craneo tien-
de a tomar la forma cilindrica.

Cuando, en la presentacién de vértice, no se flecta la ca-
beza en grado suficiente y se ofrece la region del bregma
o ain la sincipital al estrecho superior (presenlacion del
sincipucio de algunos autores), la deformacién plastica que
la cabeza sufre es diferente de la ohservada en la presenta-
cién de vértice con flexién normal. Estando la cabeza poco
flectada, la compresién se realiza en la direccién fronto-
occipital, de lo cual resulta tendercia al tipo braquicéfalo.
La bolsa sero-sanguinolenta se sitda sobre la regién bregmo-
sincipital y la nariz se hunde entre las mejillas, apareciendo
la cabeza alargada en sentido vertical (cabeza en forma de
torre). -

En la presentacion de cara, la forma de la cabeza sufre
alteraciones mucho mayores que en la de vértice. Ya se ha
visto antes la tumefaccién notable de la cara, sobre la cual
se forma la bolsa sero-sanguinolenta; perc la deformacién
principal consiste en un alargamiento considerable que la
cabeza experimenta en sentido antero posterior (occipito-
frontal). La béveda craneana sufre un verdadero aplasta-
miento y la escama del occipital es rechazada hacia atrés;
igual cosa ocurre con el frontal. La deformidad es, segin se
ve, muy diferente de la observada en la presentacién de
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vérticey, como persiste algunos dias después del parto; es
facil hacer el diagnéstico retrospectivo de la presentacién
con sélo ver la cabeza del nifio.

En la presentacion de frente 1a configuracion de la cabeza es
atin mas modificada que en la de cara y ello se comprende
si se recuerda que la acomodacion del ovoide-cefalico en el
estrecho superior no se verifica aqui por simple substitucién
de diametros, como en las presentaciones anteriores, sino
por verdadero aplastamiento. El crédneo es comprimido en
la direccién del diametro maxilo-sincipital y de ello resulta
elevacién compensadora de la frente y retropulsién del suboc-
cipucio. Es asi como, vista de perfil, la cabeza semeja un
tridngulo cuyo vértice corresponderia a la frente.

En la presentacion de nalgas, como la expulsién de la ca-
beza Gltima es muy breve, faltan a menudo las deformacio-
nes plasticas del crianeo y éste presenta cominmente forma
redondeada y elegante que podria compararse al tipo bra-
quicéfalo. Sin embargo, no es excepcional observar modifi-
caciones de forma en la cabeza de nifios nacidos en presen-
tacién podalica y tales alteraciones tienen de caracteris-
tico el que persisten més largo tiempo que las anotadas
en otras presentaciones.

Dicha persistencia se explica porque no se trata aqui
de alteraciones producidas en el momento del parto y ba-
jo la influencia del trabajo, sino de causas que obran lar-
go tiempo durante el embarazo, como es la presién de
las paredes uterinas. Asi, por ejemplo, se suele encontrar
la dolicocefalia que resultaria de un aplastamiento ‘desla
béveda con crecimiento de los didmetros antero-posterio-
res o longitudinales. Se observa, asimismo, en estos nifios,
asimetria del crdneo, cuya causa es probablemente una
compresién desigual de ambos parietales. Raro es que tales
deformaciones afecten la base del craneo, de ordinario se
limitan a la béveda.

Otros factores independientes del mecanismo del parto
pueden también deformar la cabeza: asi, por ejemplo, en
los casos de loligoamnios, la pared uterina comprime la
cabeza y pueden originarse alteraciones graves en la forma
del créneo. Ocurre igual cosa en casos en que, por existir
inclinacion lateral acentuada de la cabeza, uno de los hom-
bros ejerce presién sobre ella, llegando, en ocasiones, a pro-
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ducir deformaciones del maxilar del inferior y atin paralisis
faciales por compresiéon de la regién masétera.

También en el pario gemelar suelen ohservarse lesiones
de la cabeza y ello no es raro cuando ocurre el encajamiento
simultaneo de ambos fetos. Como es sabido, esta forma de
distocia tiene diversas modalidades. Si los fetos no son gran-
des, pueden penetrar las dos cabezas en la excavacibn;
se comprende que, en tal caso, la compresién ceflica exce-
siva es inevitable y pueden sufrir ambas o una sola, defor-
maciones notables, hasta hundimientos del crdneo que re-
cuerdan por su aspecto el hundimiento er cuchara que se
observa en partos con pelvis estrecha.

Cuando uno de los fetos va de vértice v de nalgas el otro,
puede ocurrir, como se sabe, la distocia llamada enganche,
que consiste en que ambas cabezas enganchadas se impiden
reciprocamente el avance. En este caso también habra com-
presion y deformacién de la cabeza de uno o de ambos fetos,
con la particularidad de que aqui es el hombro de uno de los
fetos el que, de ordinario, comprime la cabeza del otroy la
deforma.

En el parto con procidencia de miembros suelen, asimismo,
presentarse deformaciones y lesiones de la cabeza por com-
presién del miembro procidente. El hrazo puede marcar
profundamente la béveda craneana y atn se han observado
fisuras y fracturas por hundimiento de un parietal. Se des-
criben tamhién esfacelos de la piel de la cara y de la frente
por compresién prolongada del miembro inferior procidente,
modalidad que se estima la méas grave.

Las deformaciones cefalicas causadas por el mecanismo
del parto normal o son de consecuencias enojosas. Desapa-
recen, casi todas, en las 48 horas que siguen al parto.

Ahora Dien, si consideramos los fenémenos hasta aqui
anotados, llegamos a la deduccién de que la cabeza fetal
puede tomar las formas mas diversas y volver rapidamente
a su aspecto primitivo.

La forma redondeada, en los nifios extraidos por opera-
cién cesarea antes del trabajo y de los nacidos en presenta-
cién podalica, la forma alargada que ofrece las de los na-
cidos de vértice, la aplanada verticalmente y prolongada del
occ1puc1o ala frente en las presentaciones de cara, la deforma-
cién distinta atn en las presentaciones sincipitales y de
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frente, constituyen otros tantos tipos diversos. Y al estudiar-

los, en conjunto, una pregunta viene a la imaginacién:
¢Por qué mecanismo llegan a producirse y cémo se reali-

zan estas alteraciones miorfolégicas del ovoide cefalico?

La explicacién la encontramos recordando la anatomia
del créneo y relacionando este estudio con los fenémenos
del parto.

La bbéveda craneana se compone de huesos, suturas y
fontanelas. Las fontanelas permiten la reductibilidad de vo-
lumen del crdneo y esta reductibilidad se verifica en for-
ma absoluta, es decir, existe realmente, como es posible
comprobarlo tocando la fontanela anterior durante la con-
traccién, después de la rotura de las membranas; se nota,
asi, que sus bordes se acercan més y més, para separarse
cuando la contraccién termina.

Por su parte, las suturas permiten el cabalgamiento de los
huesos unos sobre los otros y el crdneo se deprime sobre
ellas durante la contraccién, y asi vemos que, en el momento
del dolor, el dedo no toca un espacio membranoso en el si-
tio correspondiente a Ia fontanela posterior sino un tridngulo
deprimido formado por la extremidad del occipital hundido
bajo los parietales. Nacido el nifio, siempre eancontramos la
misma depresién del occipital y, si examinamos la sutura
fronto-parietal, vemos que frontales y parietales no se en-
cuentran en el mismo plano, los primeros estan deprimidos
y su borde libre ha deslizado bajo el borde anterior de los
segundos.

Este hundimiento de los frontales y occipitzl bajo los pa-
rietales es a mi juicio, el factor principal del modelado de la
cabeza en el parto normal. En cuanto al cabalgamiento de
los parietales en que algunos autores hacen hincapié, no
me parece tan importante. En efecto, si examinamos la
sutura sagital apenas nacido el nifio, no notaremos tal ca-
balgamiento sino en aguellos casos en que la cabeza ha sido
fuertemente comprimida en un trabajo muy lento y labo-
rioso, y en el cual la depresién de los frontales y occipital
bajo los parietales ha aicanzado el maximum. El cabalga-
miento de los parietales se produce seguramente durante la
contraccién expulsiva, pero es de duracién corta y no per-
siste. No ha de tomarse como tipo, para estudiar estos
fenémenos, un parto en pelvis estrecha. Aqui si que el cabal-
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gamiento de los parietales es notable porque, estando la
cabeza en posicién trasversa o muy oblicua y hallandose
detenida por el estrecho superior, uno de los parietales
apoya sobre el promontorio y el otro sobre el pubis; en tales
circunstancias, el primer efecto de la contraccién sera el de
hacer deslizar la cabeza sobre las dos superficies parietales,
tendiendo a aproximarlas, primero y a producir el cabalga-
miento, después. En el parto normal no ocurre asi; Ja cabeza
no es en él detenida por el estrecho superior, descier.de sin
dificultad a la excavacién desde €l principio del parto y no
pocas veces durante el embarazo. Sélo alli, en el piso perineal
y en la vulva, va a cncontrar el obstaculo y por eso, porque
es mayor la resistencia blanda en las primiparas, vemos que
de ellas los nifios nacen mas deformados. En las multiparas,
la deformacién es insignificante y en no pocos casos de gran-
des multiparas he visto nacer nifios sin deformacién cefélica
alguna, de tal modo que se pudo haber pensado en ua parto
por nalgas, si se hubiese juzgado por la forma de la cabeza.

El hundimiento del occipital bajo los parietales nos explica
la disminucién del didmetro occipito-mentoniano.

E]l hundimiento del frontal bajo los parietales explica,
a su vez, la disminucién de otro didmetro 4ntero posterior
el occipito-frontal. El didmetro bi-parietal experimesnta en
los casos de pelvis normal una reduccién muy escasa: la que
permite el simple acercamiento de los huesos, que no puede
ser mucho, porque en parte lo dificultan el occipital y los
frontales deslizados bajo los parietales.

El didmetro bi-temporal disminuye, es verdad, pero gra-
cias mas a la depresibilidad de la delgada escama temporal
que al cabalgamiento de los parietales, porque ha de tenerse
presente que no sélo las suturas y fontanelas permiten la re-
ductibilidad de volumen de la cabeza; también los huesos,
la parte mas sblida, més resistente del créneo, desempefian
un papel en las modificaciones que el ovoide cefalico sufre
durante el parto.

Si se examina, recién extraido, el occipital del nifio re-
cién nacido, se comprobara facilmente que la punta de la
escama del hueso es movible sobre el resto. El dedo la re-
chaza hacia adelante o atras con gran facilidad. Adn més, la
escama entera es desplazable y la punta del hueso puede
describir un arco de circulo cuyo centro corresponde a un
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punto vecino a la porcién basilar y colocado algo por detras
de la articulacién occipito-atloidea. Si se diseca el hueso,
desprendiendo por fuera el periostio y por dentro la dura
madre, se descubre facilmente, en la unién de la porcién
escamosa con la basilar, una banda de tejido cartilaginoso
de medio centimetro de ancho limitada afuera por tejido
fibroso. Es esta charnela fibro-cartilaginosa la que permite
ejecutar verdaderos movimientos de flexién y extensién de
la escama sobre la base y atn se ha descrito la luxacion del
hueso en este punto (luxacidbn de Schroeder- Jacquemier).
En el 6.° mes de la vida intrauterina, cuando 1a escama del
occipital sélo consiste en una placa ésea redondeada, la char-
nela esta formada por tejido cartilaginoso exclusivamente,
mas tarde se forma el tejido fibroso y por fin, después del
nacimiento se osifica poco a poco. Por medio de ®sta dispo-
sicibn anatémica se explican los movimientos de bascula
del occipital. en la presentacién de vérlice, v el deslizamiento
de este hueso bajo los parietales, asi como la retropulsién del
occipucio en la de cara. En los dias que siguen al parto se
puede observar, examinando continuamente el crdneo del
nifio, la traslacién de la escama occipital a su sitio normal.

El frontal, hueso tnico en su borde inferior, bifido en el
superior, pertenece a la vez a la base y a la béveda. EI
borde inferior esta fijo, es inmévil; el superior, al contrario,
esta libre y es movible en su articulacién con los parietales.
La movilidad se puede comprobar apoyando el dedo sobre
la parte del hueso en un craneo desprovisto de parietales;
el movimiento se verifica de arriba abajo o de adelante
atras y explica el deslizamiento del frontal bajo los parietales
y la disminuciéon del didmetro sub-occipito-bregmatico.

Los parietales desempefian también papel en la modifi-
cacién de la forma de la cabeza. Cuardo el occipital y los
frontales son rechazados, uro hacia adelante, los otros hacia
atrés, se puede comprobar que los parietales, tirados hacia
abajo por sus dos extremos, se encorvan spbre si mismos, su
borde interno o sagital se hace mas convexo y forma, de
adelante atrés, un arco que pertenece a un circulo cuyo radio
se torna mas y mas pequefio. La osificacién a menudo in-
completa de los huesos del crineo a este nivel, facilita la
produccion del fenémeno y asi, todo contribuye a exagerar la
forma cénica que la cabeza toma en el parto. En la presen-
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tacion de cara, los parietales, por el contrario, se aplanan,

su borde interno pierde en gran parte la convexidad y se

acerca mas y mas a la linea recta, para volver, después del .
parto, a su forma primitiva.

En suma, la trasformacién pasiva que la cabeza expe-
rimenta durante el parto se explica por la reductibilidad
del créneo, es decir, porsu capacidad para amoldarse a la
forma del canal que ha de recorrer. Pese a su consistencia
dura, la cabeza es reductible, no por reflujo del liquido
céfalo-raquideo hacia el canal vertebral, como alguien ha
supuesto, sino por la intervencién de diversos, factores que
pueden enumerarse como sigue:

1.> Existencia de fontanelas.

2.° Situacion y laxitud de las diversas suturas.

3.° Disposicién y estructura de los huesos que concurren |
a formar la béveda y que poseen notable flexibilidad, reali- ]
zable, en el occipital, por su charnela fibro-cartilaginosa; |
en el frontal, por la gran depresibilidad de su borde libre y -
en los parietales, por la elasticidad y osificacion incompleta .
de su borde interno.

De [u compresibn de la cabeza en el parlo.—Durante cl
parto, la cabeza del feto es comprimida en forma progresiva.
Dicha compresién es efecto de las contracciones uterinas,
a las cuales viene a agregarse, en el Gltimo momento, el
esfuerzo de la mujer o atin, a veces, la aplicacion de instru-
mentos, especialmente del forcep. Por otra parte, ha de te-
nerse presente que en el momento del nacimiento tiene,
la cabeza, una constitucién particular: sus huesos no estan
atn soldados unos con otros sino, por el contrario, separados
por espacios membranosos. Ademas, las laminas 6seas que

. forman la bbveda son delgadas y flexibles y poseen movili-
dad una sobre otra. De todo ello resulta que el craneo es
depresible y su forma, como sus dimensiones, son suscep-
tibles dc modificacién. La cabeza ha de amoldarse a las
partes maternas para {ranquear el canal genital. Si se aplica
el forcep, la cabeza ha de sufrir una compresién mayor.
De igual modo, la compresién se exagerara, cuando se inter-
viene por otras maniobras que tengan por objeto obtener la
expulsién artificial del feto, como la versién en casos de pel-
vis viciada o de exceso de volumen de la cabeza.
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Ahora bien, la compresién, atin no muy intensa, de la
cabeza, en el feto, equivale a compresion cerebral porque,
al contrario de lo que ocurre en el adulto, la cabeza es reduc-
tible y, si sus dimensiones externas disminuyen, la capacidad
craneana sufrira igual modificacibén. i

Las investigaciones experimentales sobre alza, de la pre-
sién intra-craneana hechas en animales, demuestran que la
elevacién repentina de presién puede producir lesiones gra-
visimas y alin mortales como estallido de los ventriculos
y hemorragias. Tales lesiones se explican por el desplazamier.-
to brusco del liquido céfalo-raquideo que, encontrandose de
repente a enorme tension, escapa de los puntos comprimidos
y va a chocar contra las paredes de los ventriculos, cuyos
orificios o canales de escurrimiento no bastan para vaciar
la cavidad con la rapidez que el caso requiere.

El liquido expulsado de la convexidad de la béveda afluye
hacia la base, donde, acumulandose, puede producir upa
irrupcién violenta en los territorios colindantes. Los vasos
pequefios se rompen, suele también romperse la aracnoides
visceral y la sangre se mezcla con el liquido céfalo-raquideo.
Tales son las lesiones demostradas por los experimentos y,
como lo he dicho, sus autcres las atribuyen al choque del
liquido céfalo-raquideo. Ahora bien, iguales o parecidas le-
siones se observan, a veces, en: el recién nacido, sin fractura
del craneo, y por eso cabe suponer que es ese mismo exceso
de presion del liquido céfalo-raquideo el que las produce.
Muchas veces nos sorprende el extraer un nifio muerto con
el forcep, no habiendo sido la aplicacién dificil ni la maniobra
laboriosa; podemos estar seguros de que, si fuese posible en
todos los casos practicar la autopsia de esos nifios, en buen
nimero encontrariamos lesiones anilogas a las antes des-
critas. Demostrado esta, en efecto, que la presion desarrolla-
da con las tracciones del forcep, que alcanza en los casos
ordinarios a 45 kilogramos, puede subir bruscamente a 80
kilogramos, si la traccién es violenta y de ello debemos de-
ducir que las tracciones han de ser siempre lentas y progresi-
vas, exentas de todo movimiernto brusco en el cual el opera--
dor pierde en ahsoluto la noci6én de mesura en el esfuerzo
que despliega. Iguales consideraciones valer: para las manio-
bras de extraccién de la cabeza Gltima en la versién o en la
asistencia del parto de nalgas. Si se encuentra resistencia,
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expontanea e involuntariamente se aumenta de modo brusco
la fuerza de traccién y, en cuanto al forcep se refiere, se
exagera también en forma proporcional la presién de la ma-
no sobre los mangos del instrumento, a fin de impedir el
deslizamierito de las cucharas sobre la cabeza. Los peligros
de esta presidén, tanto mayor cuanto mas lejos de la extre-
midad de las cucharas esté colocada la mano, resultan evi-
dentes, si se recuerda la depresibilidad del craneo y se piensa
en que todo aumento brusco ha de transmitirse necesaria-
mente al interior de la caja ésteo-fibrosa que contiene al
liquido céfalo-raquideo.

La compresion lenta, si no es muy prolongada o violenta,
no tiene los mismos peligros, porque el bulbo no es afec-
tado sino cuando el grado de presién se acerca al grado de
tenston arterial; mientras méas se eleva la presién, més se
retarda el pulso y cuando la presion sobrepasa notablemente
a la tensién arterial, vuélvese el pulso pequefio y rapido,
incontable. Ahora bien, este retardo del pulso fetal, primer
resultado de la compresion, lo observamos a diario, cuando
durante el trabajo y estando rotas las membranas, la cabeza
es comprimida con fuerza por la contraccién uterina. El
hecho es explicable, si se piensa en que, como consecuencia
de la compresién, se produce anemia cerebral y, por lo tanto,
anemia del bulbo, y del bulbo dependen los centros vascula-
res y cardiacos, es decir, los fenémenos de la circulacién.

De todo lo anterior se deduce que debiéramos buscar el
grado de compresion que la cabeza puede soportar. Determi-
nado este punto, el partero sabria que no puede sobrepasarlo,
so pena de producir la muerte del nifio.

En el adulto, se puede disminuir la capacidad craneana en
40 centimetros cibicos, sin que se presenten perturbaciones
generales cerebro-bulbares; serfa muy Gtil determinar este
punto en el recién nacido, teniendo naturalmente en cuenta
las condiciones especiales en las cuales se encuentra la cabeza
contenida atin dentro del atero. Con estas adquisiciones se
podria operar siempre en forma verdaderamente cienti-
fica, ya que, entonces, conoceriamos exactamente el grado de
compresibilidad y de reductibilidad que la cabeza del feto
puede, sin peligro, tolerar. :

Cong. dei Nifio.—2.* Vol
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De las deformaciones y lesiones de la cabeza en el parto
con pelvis viciada.—Son de especial importancia las altera-
ciones que sufre la cabeza como consecuencia del parto en
las pelvis estrechas y no es facil hacer de ellas una expo-
sicibn meté6dica, dada su multiplicidad y lo complejo de su
naturaleza y etiologia.

El parto en una pelvis viciada es siempre de prondstico
dificil, sobre todo si la anomalia no es muy intensa; porque,
aunque parezca paradojal, es lo cierto que son las pelvis

~ limites, es decir las poco deformadas, las que ofrecen al par-
tero mayores dificultades, tanto respecto al pronéstico como
respecto a la decision que haya de tomarse para guiar el
trabajo hacia buen término.

Fundar un pronéstico exclusivamente sobre los resultados
de la medicién pelviana equivale a exponerse a errores, y
ello se explica porque se trata aqui de un verdadero problema
de mecanica de suyo complejo y en cuya solucién no sélo
tienen influencia las dimensiones del canal que el mévil ha
de recorrer y las fuerzas que lo impulsan, sino también el
tamafio de ese moévil constituido en su parte mas importan-
te por la cabeza del feto, cuyas condiciones de osificacién
y por lo tanto de maleabilidad, o, si se permite la expresién,
de aptitud para modelarse, varian dentro de limites poco
precisos y no estrechos. Es asi cémo, en no pocos casos, ob-
servamos la realizacién de partos espontaneos en mujeres
que por su conformacioén pelviana nos parecian fatalmente
condenadas a la intervencién. Y entonces nos preguntamos
si no ha ocurrido algo de insélito que escapé a nuestra obser-
vacién poco cuidadosa. Y es que, en efecto, hemos olvidado
la facultad especialisima de adaptacién que la cabeza fetal
posee; facultad que le permite experimentar una modifica-
cién plastica, fenémeno importantisimo, cuya intensidad
varia segln ‘el grado de la desproporcién entre la forma y
tamafio de la cabeza y la forma y dimensiones de la pelvis.
En algunos casos, este trabajo de modelacién cefalica serd
poco intenso; constituird solamente una exageracién del
proceso normal que estamos habituados a ver en el parto
con pelvis fisiologica. En otros, las alteraciones sufridas por
la cabeza pueden ser tales que lleguen a producir un estado
incompatible con la vida del nifio. Desde el simple alarga-
miento exagerado de la cabeza hasta el hundimiento y atn

RE Al bl o

o
1




— 179 —

la fractura del craneo con hemorragias intracraneanas.
Por eso decia antes que la multiplicidad de las lesiones y lo
complejo de su naturaleza hacen dificil la enumeracién me-
tédica de estas lesiones.

Como que el canal que el mévil ha de recorrer es de me-
nores dimensiones, la cabeza necesita, en las pelvis vicia-
das, reducir en mayor grado su tamarfio y esto lo consigue
exagerando su obra de adaptacién. El cabalgamiento de los
parietales se verifica en forma mas acentuada que en la pel-
vis normal y esto permite mayor acortamiento del didmetro
biparietal. Se citan casos en que el cabalgamiento excesivo
ha llegado a producir desgarro de las suturas y atn de la
dura madre.

La cabeza se encaja siempre asinclitica y el parietal més
bajo cabalga sobre el mas elevado; asi vemos que en los ca-
sos de asinclitismo posterior es el parietal posterior el que
cabalga sobre el anterior y vice-versa, si el asinclitismo es
anterior. Los parietales son, a no dudarlo, los huesos que to-
man parte méas activa en la deformacién de la cabeza, en
estos casos, pues no sélo cabalgan sino que también experi-
mentan cierta variacién en el grado de convexidad de su
superficie exterior. De ordinario, en el parietal mas bajo
obsérvase aumento de convexidad y viceversa, mayor apla-
namiento en el mas elevado; esto Gltimo se explica por la
compresiéon ejercida sobre dicho hueso por el sacro o por
el pubis, respectivamente. Los frontales cabalgan asimismo,
aunque no en forma tan notable. Sabido es que estos huesos
casi no cabalgan en el parto con pelvis normal. La extremidad
de la 1amina del occipital penetra profundamente bajo el
borde posterior de los parietales y asi contribuye a disminuir
algunos de los diametros antero-posteriores.

Como resultado de todas estas alteraciones, la cabeza
aparece deformada de tal modo que los diAmetros transver-
sos y sub-occipitales estan disminuidos; en cambio, el 4ntero-
posterior u occipito-mentoniano ha crecido y asi, en con-
junto, el ovoide-cefalico se transforma en un cilindro, sobre
todo cuando se trata de pelvis generalmente estrecha pura.
Contribuye a hacer més notable esta deformacién, l1a bolsa
sero sanguinolenta, muy voluminosa en estos casos, y cuya
ubicacién varia segin el tipo de pelvis de que se trate. En
la plana, la tumefaccién es, de ordinario, difusa y se reparte
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en una extensién mayor o menor del cuero cabelludo, en
razén de las variadas actitudes que la cabeza toma en el
curso del trabajo, pero casi siempre se sitdia sobre el parie-
tal posterior que es aquel sobre el cual la cabeza se inclina.
El maximum de espesor corresponde a las vecindades del
bregma que es la regién presentada al area del canal por la
cabeza semi deflectada.

En la pelvis generalmente estrecha, la bolsa sero-sangui-
nolenta ocupa la escama del occipital, en razén de la flexion
excesiva de la cabeza, y suele aparecer aiin antes de que las
membranas se rompan y la cabeza se encaje.

No se trata, entonces, de verdadera bolsa sero-sanguinea
producida por diferencia de presién enire una y otra del
cuerpo, fendmeno que, como se ha visto, constituye el me-
canismo de formacién ordinaria, sino de un edema determi-
nado por compresién circular de las venas del cuero cabe-
lludo contra el contorno del estrecho superior.

En todas las formas de estrechez, la bolsa sero-sanguino-
lenta sera voluminosa, si la cabeza es detenida largo tiempo,
en el estrecho superior v las contracciones son enérgicas.
El descenso de esta masa enorme en la excavacién puede dar
lugar a errores de diagnéstico, ya que es facil confundirla
con la cabeza misma y llegar a suponer que ésta esta enca-
jada, cuando todavia ambas eminencias parietales no han
franqueado el estrecho superior.

No es raro observar dos tumefacciones sobre el cuero
cabelludo, lo que significa 1a detencién prolongada y sucesiva
de la cabeza en dos posiciones diversas.

En nifios hijos de mujeres con pelvis raquitica, suele ob-
servarse también otra deformacién cefilica que podriamos
lamar cabeza de pirémide y que se produce en casos de en-
cajamiento temprano, antes del trabajo. Como esto es ex-
cepcional en la pelvis viciada, la deformacién es rarisima.
Consiste en un aplastamiento de los didmetros transversos
con alargamiento de los sagitales, lo que da a la cabeza la
forma de un tridngulo o pirAmide cuya base corresponde-
ria al maxilar inferior. Esta disposicién de la béveda cranea-
na se explica por la permanencia prolongada de la cabeza
en la excavacién estrechada progresivamente de.arriba a
bajo (pelvis en graderia).

Con el nombre de marcas de compresién designase los ves-
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tigios que la presién limitada de un punto determinado del
anillo pelviano ha impreso sobre la cabeza. Estas lesiones
pueden interesar sélo los tegumentos o éstos y el hueso,
manifestandose, entonces, en forma de hundimientos.

Cuando s6lo es interesado el cuero cabelluco, l1a marca de
compresién afecta la forma de una mancha algo hundida,
de color rosado, rojizo o violeta, como equimética o afin
constituye una verdadera placa de esfacelo. Puede ser cir-
cular o alargada, figurando una estria o banda. La forma de
pelvis en que con mayor frecuencia se observan estas marcas
cs la plana y se localizan en aquellos puntos en que el ovoide
cefalico apoya con mas fuerza contra las eminencias del
estrecho superior; como son el promontorio y el pubis, es-
pecizlmente el primero. Se las ve, por eso, en las partes
laterales de la bbveda, sobre todo en la region fronto-pa-
rietal. A veces toma, el tegumento, color gris sucio, de piza-
rra, aspecto que indica el comienzo de esfacelo.

Cuando la marca tiene forma de estria o banda se ex-
tiende desde el 4ngulo externo del ojo hasta cerca del bregma,
dibujando una curva de concavidad antero-superior; otras
veces se sitiia més atras, de tal modo que uno de sus extre-
mos empieza en el angulo antero-superior del parietal y el
otro en el temporal, yendo a reunirse ambos cerca de la
emninencia parietal.

La compresién violenta de los vasos del craneo puede
originar edema de uno o de ambos parpados cuya piel to-
ma, a veces, color rojizo.

Ademas de la reduccién total de tamafio, la cabeza ex-
perimenta cambios en su forma. Ya he mencionado el alar-
gamiento exagerado y la cabeza de piramide; también se
observa la asimeiria, sea en el sentido de los didmetros ver-
ticales, sea en el de los transversos. El primer tipo obedece al
descenso y aplanamierto de uno de los parietales con ele-
vacién y curvadura excesiva del otro y se le observa ern casos
de gran inclinacién lateral de la cabeza detenida en el estre-
cho superior. El segundo tipo o asimetria iransversal con-
siste en la proyeccién de uno de los parietales hacia un plano
mas anterior que el otro y representa un fenémeno de mode-
lacién que permite al parietal posterior escapar del promon-
torio. También es frecuente, sobre todo en parto con pelvis
plana, la cabeza de frejol, deformacién en la que uno de los
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parietales se hunde, mientras el otro exagera su curva; el
hilio del frejol corresponide a la regién parieto-frontal y
marca el sitio de presion del promontorio. El simple cabalga-
miento exagerado de los parietales es también causa de asi-
metria que se aprecia mejor mirando la cabeza por detras,

También deforma, y considerablemente, el craneo, el
aplanamiento o enderezamiento de uno de los parietales que
se suele observar en algunos casos de pelvis plana, sobre todo
cuando se verifica la extraccidén por medios artificiales.

Los vestigios que deja la compresién limitada de la cabeza
producida por un punto determinado de la pelvis no se re-
ducen a simples lesiones del cuero cabelludo; también se
producen, si bien es méas raro, hundimientos o depresiones
de los huesos de formas variadas. Puede decirse que tales
lesiones constituyen, en realidad, una especie de modelaje
que permite a la cabeza adaptar su superficie a las eminencias
de la pelvis.

Se observan tipos muy variados: en golera o canal, en cu-
chara, en gancho, etc.

La depresidon en cuchara es un hundimiento de forma
oval situado cominmente cerca del borde anterior del pa-
rietal que estuvo en relacién con el promontorio. Tam-
bién se le encuentra en el frontal, sobre la eminencia de este
hueso o un poco por encima. Estas depresiones frontales se
observan especialmente en la pelvis plana, cuando la ca-
beza se encaja en didmetro oblicuo en vez de hacerlo en
transverso, como es corriente. Al decir de algunos autores,
pueden también ser producidas sobre el frontal anterior
por el pubis.

Las depresiones en forma de gancho son asimismo origi-
nadas por el promontorio y marcan con exactitud el trayec-
to de esta eminencia ésea sobre el crineo, determinado por
los movimientos de flexién o de deflexién de la cabeza.

Las depresiones en forma de canal pueden situarse sobre el
lado anterior de la cabeza; en tal caso su direccién es hori-
zontal y son producidas por la compresién ejercida por el
borde superior del pubis en el primer tiempo del mecanismo
del parto.

He tenido ocasién de observar los efectos de la compre-
si6bn plbica en un caso de pelvis infundibuliforme; el hun-
dimiento era de forma lineal, ligeramente curvo y ocupaba
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la parte posterior del parietal, el temporal y ain parte de
la escama del occipital; el agente de compresién fué, en este
caso, el borde de la rama isquiopubiana.

Asimismo, he visto no hace mucho, un nifio recién nacido
que presentaba una herida cortante desde la regién frontal,
un poco por delante del bregma, hasta cerca de la eminencia
parietal del lado derecho. El parto habia sido laborioso y
prolongado, pero espontaneo, y al decir de la familia, el
nifio naci6é con la herida. Examiné a la madre y pude com-
probar una prominencia exagerada de las espinas ciaticas
que creo.haya sido la causa de la lesién.

Con mayor frecuencia, los hundimientos lineales del cra-
neo son de direccién vertical u oblicua y quedan colocados
en el lado posterior de la cabeza, como que es la compresién
por el promontorio la que los determina. La variedad de di-
reccién que el hundimiento afecta se explica por la distinta
actitud que la cabeza toma al encajarse, seglin cual sea el
tipo de deformidad de que se trate.

En la pelvis plana pura, la proyeccibn del promontorio
hacia adelante impide el encajamiento en didmetro oblicuo,
porque, estando el occipucio en posicidon anterior, la eminen-
cia frontal posterior chocaria contra-el promontorio. De aqui
que la cabeza deba penetrar en el estrecho superior segtn el
diametro transverso de la pelvis y, como, en tales circunstan-
cias, el didAmetro bi-parietal, que es el mayor de los trans-
versos de la cabeza, viene a quedar en relacién con el pro-
monto-pubiano que es el disminuido, la cabeza se deflecta
ligeramente y se desliza hacia el lado del occipucio, subs-
tituyendo, asi, el didmetro biparietal (9.5 cm.) por el bitem-
poral que es menor (8.5 cm.). En suma, la cabeza se encaja
en actitud intermedia entre la flexién y la deflexién y segin
el didmetro transverso de la pelvis. Asi colocada la cabeza, la
eminencia del promontorio recorre, durante el encajamiento,
una linea vertical que del borde superior del pabellén de la
oreja va al sincipucio y, en efecto, tal es el trazado de la
depresién lineal que en estos casos observamos.

En la pelvis generalmente estrecha pura, estando todos los
didmetros disminuidos proporcionalmente, el didmetro de
encajamiento sera el oblicuo, como en la normal; pero la
escasez de dimensiones de la pelvis no permite el encaja-
miento en la actitud de flexién moderada del parto normal,
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de donde resulta que, para disminuir atin mas sus didmetros,
la cabeza se flecta en exceso, llegando a colocar el lamda
en el centro de la pelvis. El encajamiento se efectaa, pues, en
actitud de flexién forzada y el promontorio recorre sobre la
cabeza un trayecto muy oblicuo representado por una linea
que, del occipucio, se dirige al borde superior del pabellén
de la oreja y esa sera la direccion del hundimiento que puede
producirse.

En la pelvis plana v generalmente esirecha, el mecanisnm o
del parto participa de los caracteres descritos en los dos
tipos anteriores; porque, estando todos los diametros dis-
minuidos proporcionalmente, salvo el promonto-pubiano
que lo esta més, el didmetro de encajamiento serd, como en
la pelvis plana, el transverso. En cambio, la actitud de la
cabeza serad intermedia, es decir, de flexién moderada, y
en tal situacién el promontorio recorrera, sobre la cabeza,
una trayectoria también intermedia, o sea la representada
por una linea quedel borde superior del pabellén de la oreja
va hacia el extremo péstero-superior del parietal.

Todos estos hundimientos del craneo pueden producirse
en un parto espontaneo con pelvis viciada y, cuando son
poco acentuados, consisten en una simple inflexién del hue-
so que, como un trozo de celuloide se abolla, sin fracturarse.
Los hundimientos méas profundos se observan, en cambio,
cuando se ayuda por medios artificiales el pasaje de la ca-
beza a través de la zona estrecha y ello se comprende porque,
en tales casos, es mayor la compresién que los huesos han
de sufrir; asi vemos que los mayores hundimientos se pro-
ducen en extracciones por forceps o versiones. Casi siempre
van acompafiados de fractura mas o menos completa o de
fisuras y comportan, naturalmente, pronéstico mas grave,
porque pueden dar lugar a accidentes convulsivos precoces
o tardios. Sin embargo, no son raros los casos en que el hun-
dimiento nio produce accidentes y es compatible con la vida.
Mas que la lesién 6sea, es la hemorragia meningea la que
domina la escena y de la que depende el pronéstico.

Muchas otras lesiones cefalicas pueden verse en el parto
con pelvis viciada; bésteme citar el céfalo-hematomra, las
fracturas de la base del craneo en la pared de la érbita, los
desgarros de la dura madre, la rotura de los senos verosos,
las hemorragias meningeas y, atn, verdaderas atriciones del
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encéfalo. Naturalmente tales accidentes son mucho mas de
temer en las extracciones artificiales que en el parto espon-
taneo. Si podemos decir que el pronéstico para la madre ha
mejorado con los progresos de la Obstetricia actual, hemos
de declarar también que el prondstico del nifio es todavia
muy serio, porque en ello influyen no sélo el tipo de deformi-
dad de la pelvis, sino también las circunstancias en que el
parto se efectia y el tamafio y desarrollo del nifio.

De las lesiones en caso de alleraciones de volumen y de con-
sislencia de la cabeza—Los fetos muy voluminosos tienen
naturalmente cabeza de mayor tamafio quc los normales.
Hay también nifios de volumen normal con cabeza de tama-
fio excesivo. Se comprende que en tales casos la cabeza ha de
sufrir compresion exagerada durante el parto. Sin embargo,
no son frecuentes, en estos nifios, las deformaciones del
craneo y ello se debe, tal vez, a la mejor osificacién y por lo
tanto, mayor resistencia que la cabeza ofrece, tanto por la
dureza de sus huesos como por la pequefiez de los espacios
membranosos. De ordinario, se trata de braquicéfalos. La
cabeza es, en ellos, poco reductible y no se modela al atra-
vesar la pelvis, de donde resulta que mujeres con pelvis nor-
mal y que paren espontidneamente un nifio de volumen co-
rriente, son incapaces de expulsar un feto grande o con
cabeza voluminosa sin intervencién del médico, interven-
cién que a menudo da malos resultados, pues suelen produ-
cirse fracturas del craneo, hemorragias y otras lesiones entre
las cuales ciertos autores anotan accidentes cerebrales ul-
teriores y afin insuficiencia de las funciones intelectuales.

Puede ocurrir que, por el contrario, la cabeza sea muy
blanda por defectos de osificacién v, en tal caso, los hucsos
de la béveda son depresibles en exceso, las fontanelas y su-
turas muy anchas. Con frecuencia hay fontanelas suplemen-
tarias. El trabajo se prolonga generalmente en forma anor-
mal y ello se explica porque la cabeza, al llegar al perineo se
aplasta contra él en vez de forzarlo. Asi se observa que, a
menudo, es necesario extraer la cabeza con el forcep, in-
tervencién peligrosa, en estos nifios, porque expone a aplas-
tamientos del craneo, céfalo-hematomas y ain hemorragias
intracraneanas.

Del céfalo hematoma externo—Durante el pasaje de la
cabeza a través del canal genital, suele producirse despren-
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dimiento del periostio- que reviste la béveda y rotura de los
vasos Osteo-peribsticos. De aqui resulta extra-vasacién san-
guinea y la sangre se acumula entre el hueso y el periostio,
formando una tumoracién de tamafio variable a la cual se
denomina céfalo-hematoma.

Se trata, pues, de una hemorragia extracraneana y basta
el decirlo para significar su escasa gravedad. A veces, sin
embargo, va acompaifiada de hemorragia interna entre el
hueso y la dura madre y esta circunstancia, como se compren-
de, hace variar radicalmente el prondstico.

¢Cual de los dos fenémenos, hemorragia y desprendimiento
peridstico, es el primitivo en la patogenia del céfalo-hema-
toma?

Tal vez ambos pueden serlo segfin el caso: ello depende de
las circunstancias que lo acompafian y de la etiologia.

La rotura de los vasos es, muchas veces, producida por
estancacion de la sangre. La estancacién agregada a la debi-
lidad de las paredes de los vasos en el nifio recién nacido,
basta perfectamente para explicarse la produccién del cé-
falo-hematoma, cuyo fenémeno inicial serfa la hemorragia.
Ahora bien, la estancacién seria, a su vez, efecto de la com-
presién de la cabeza contra los huesos de la pelvis. Asi se
explicaria el hecho de que en la gran mayoria de los casos el
hematoma se sitfie sobre un parietal que es el hueso que so-
porta compresién mas directa y prolongada. E1 tumor sera
naturalmente tanto mayor cuanto mayor sea el nimero o la
importancia de los vasos rotos.

Por otra parte, sin recurrir a la hemorragia como hecho
primitivo, podemos también explicarnos la produccién del
hematoma, si suponemos que por frote intenso de la super-
ficie ceflica contra las partes duras del canal genital, se
produce un deslizamiento del periostio sobre el hueso y asi
se explicarian los céfalo-hematomas producidos en partos
espontaneos con nifio grande o pelvis estrecha y la mayor
.frecuencia en hijos de primiparas. En esta explicacién se
supone que el fenémeno inicial fué el despegamiento del
periostio, hecho tanto méas probable cuanto que, en el nifio,
las adherencias entre el periostio y el hueso son muy fra-
giles.

Puede admitirse también como causa (nica la compre-
si6én localizada de los vasos de la superficie del craneo, sin
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necesidad de recurrir a la estancacién. Asi se explicarian los
céfalo-hematomas que observamos después de aplicaciones
de forceps, en los sitios de la cabeza que fueron comprimidos
por el instrumento.

La localizacién frecuente del tumor cerca del angulo pés-
tero-superior del parietal parece estar en relacién con las
condiciones de desarrollo de este hueso, cuya osificacion em-
pieza por el centro para extenderse en forma de rayos hacia
la periferia. De ello resulta que los bordes son delgados,
débiles y quebradizos y como durante el parto es precisa-
mente la zona periférica del parietal la que sufre mayor
enderezamiento, las estrias 6seas radiadas se separan, alli,
mas que en el centro, rompiendo facilmente los vasos veci-
nos. En no pocos casos el hematoma va acompaifiado de
fractura del hueso. En suma, Ia etiologia del céfalo-hemato-
ma es discutida porque es multiple. Lo observamos después
de partos con pelvis estrecha, en nifios de volumen excesivo,
en aquellos cuya cabeza adolece de defectos en la osificacién,
en las posiciones y actitudes anormales del feto, en casos de
rotura prematura de las membranas, en casos de operaciones
obstétricas (forceps, versién con extraccion algo forzada) y,
por fin, también en nifios nacidos de partos absolutamente
normales. Posiblemente, en este dltimo caso, interviene
cierta fragilidad especial de los vasos.

La opinién que atribuye importancia a la longitud del
cabello, merece s6lo recordarse como curiosidad.

No es complicacién frecuente. Segin la estadistica de la
Clinica Obstétrica de Santiago, se produce un caso por 340
partos (39%) (1).

En mas de la mitad de los casos se trata de primeros par-
tos y esta mayor frecuencia en hijos de primiparas y espe-
cialmente de primjparas viejas, demuestra la importancia
del frote y de la compresién en la patogenia del accidente.

De ordinario, tratase de nifios de término, pero lo he visto
asimismo en prematuros. Es verdad, como afirman algunas
estadisticas, que el céfalo-hematoma es més frecuente en los
varones; ello depende tal vez del mayor volumen que en estos
tiene comidnmente la cabeza. Muchos de los nifios nacen
asficticos, pero esto no significa que el céfalo-hematoma ten-

(1) Estadfstica¥sobre 11.812 partos de término.
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ga alguna influencia en la etiologia de la asfixia, sino que
ambos accidentes obedecen a las mismas causas. Por el
contrario, la asfixia puede favorecer el desarrollo del céfalo-
hematoma por efecto de la estancacidén excesiva y porque
dafia la nutricién de los vasos.

Excepcional es que el nifio nazca con el tumor; casi siem-
pre éste aparecce entre el segundo y el cuarto dia y, a veces,
més tarde, al comenzar la segunda semana.

Se sitia generalmente sobre uno de los parietales, mas
rara vez sobre el occipital, los frontales o temporales. Pue-
de también ser bilateral y, en tal caso, su ubicacioén es si-
métrica. Por excepcidn, se han visto tres y hasta cuatro cé-
falo-hematomas en el mismo nifio.

Si se examina al enfermito, se encuentra sobre la cabeza
una tumoracién no dolorosa, de forma aplanada o hemis-
férica, cubierta por piel de aspecto normal que desliza fa-
cilmente y cuya temperatura no manifiesta aiteracién. Sin
embargo, en ciertos casos, hay edema y en otros la piel es
rojiza o violeta, como equimética; esto ocurre cuando se
producen pequefias hemorragias en el espesor del cuero
cabelludo que cubre al tumor.

La consistencia del céfalo-hematoma cambia con su edad:
en los primeros dias es duro, renitente; mas tarde se vuelve
fluctuante.

El tamafio varia entre el de una nuez y el de una naranja
pequefia; crece durante los primeros dias y alcanza su mayor
desarrollo al principio de la segunda semana, para regresar
después de un perfodo de varios dias en que permanece esta-
cionario. Abarca, a veces, en superficie, todo un hueso, pero
jamas sobrepasa una articulacién, porque sc lo impide la
fuerte e intima adherencia entre el periostio y el tejido
fibroso de las suturas, y, por eso, en los casos de céfalo-he-
matoma bilateral, siempre existe entre ambas tumoraciones
un surco profundo que las separa y que corresponde a la su-
tura sagital.

Tocando el tumor desde la periferia al centro, se siente
como si el dedo cayese en ura excavacién o en un hundimiento
del craneo. Sensacidn es ésta que se debe a que el tumor
blando y de consistencia elastica héllase rodeado por un ro-
dete duro que a modo de valla ha constituido el tejido 6seo
de nueva formacion.
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La hinchazén va aplanandose en los dias siguientes y el
anillo se ensancha poco a poco hacia el centro, hasta que to-
do el tumor queda cubierto por una capa delgada de tejido
6seo que da, por compresion, la sensacién de crépito de per-
gamino muy pronunciada. Casos hay, no obstante, en que Ia
formacibén 6sea no se extiende al centro del tumor, la sangre
se reabsorbe con rapidez y el periostio desprendido se aplica
pronto al hueso.

La nueva formacion 6sea que constituye la valla es debida
a que, por efecto de la hemorragia, se desprende no sola-
mente el periostio, sino también una parte del tejido osted-
geno vascular que se halla adosado al tejido conjuntivo
periéstico. Es la irritaciéon de esta zona osteégena la que
provoca la formacién del anillo 6seo que rodea al principio,
v a veces cubre, mas tarde, la tumefaccion.

En nifios muertos en los primeros dias se ha podido estu-
diar, en detalle, la anatomia patologica de esta lesién. Se
ha visto que la piel que cubre el tumor esta edematosa e
infiltrada por hemorragias numerosas. El periostio despren-
dido ha tomado color oscuro y presenta hemorragias pe-
quefias. La sangre, liquida y coagulada, de color rojo vinoso,
ocupa la cavidad formada entre el periostio y el hueso. Si se
trata de un nifio de pocos dias, se encuentra, sblo alrededor
del borde del derrame, la nueva formacion 6sea que es blan-
da y se puede seccionar con el bisturi. Si ya han transcurrido
semanas después del nacimiento, la formacién 6sea es dura,
mas ancha y puede cubrir todo el tumor. La evolucién del
céfalo-hematoma varia segin su volumen. Si es pequefio,
no hay formacién 6sea muy evidente y 1a sangre se reabsorke
con rapidez. Si es voluminoso, la reabsorcién del derrame es
lenta y se necesitan varias semanas para que el periostio
desprendido vuelva a adherirse por completo a la superficie
del hueso. He visto nifios que, dos meses después del nacimier -
miento, atn presentaban vestigios claros de la lesién.

Si no se producen complicaciones, la curacién es completa
y generalmente no quedan rastros, salvo, a veces, ur.a ligera
rugosidad apreciable por tacto minucioso.

Como complicacién podemos considerar la coexistencia
de un céfalo-hematoma interno (hemorragia epidural),
cuyo contenido puede estar comunicado con el externo, a
través de una fisura congénita o fractura del hueso. Es éste
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el Ainico caso en que un céfalo-hematoma puede ser reduc-
tible, por lo menos parcialmente, asemejidndose por esta
particularidad al meningocele. No es ocioso advertir que la
coexistencia de ambos hematomas es rara.

Otra complicacién es la infeccién del contenido; complica-
ciébn rara, si no se ha cometido el error de puncionar o in-
cindir el tumor sanguineo.

La infecciébn trae como consecuencia la formacién de un
absceso, afeccidbn grave en el recién nacido, porque expone
a la septicemia o, por lo menos, a una osteitis, proceso que
podria propagarse a las meninges.

El diagnoéstico del céfalo-hematoma no es dificil. Se le
distingue de la bolsa sero-sanguinolenta o caput-succedaneum
en que esta dltima se produce durante el parto y el nifio
nace con ella, sobrepasa las suturas, es blanda como pasta,
no fluctuante y desaparece antes de las 48 horas.

El hematoma del cuero cabelludo es también distinto
porque no se mantiene dentro de los limites marcados por las
suturas ni se rodea de anillo 6seo.

'Con el meningocele se hace el diagnéstico reparando en
tres sintomas importantes. El meningocele es pulsatil, es
reductible y se halla siempre colocado sobre una sutura o
fontanela. Sélo en dos casos seria el error posible: 1.° Cuan-
do el meningocele se haya producido a través de una perfo-
racién anormal de un hueso, como he visto un caso, y 2.°
cuando el céfalo-hematoma esté comunicado con el foco
de una hemorragia epidural, a través de una fisura o fractura
del créneo, caso en el que, como ya he dicho, seria reductible.

No requiere el céfalo-hematoma un tratamiento especial.
Un vendaje algodonado o mejor un trozo grueso de algodén
mantenido por una gorrita, eg lo mejor, porque preserva la
regién de traumatismo y evita infecciones. El uso de venda-
jes apretados para apresurar la reabsorcién es dificil y peli-
groso, porque dafia los tegumentos que son muy delicados.

El tratamiento quirrgico sélo est4 indicado en casos de
infeccién del contenido con formacién de absceso; complica-
cién que se reconoce en la rubicundez y edema de la piel que
se pone dolorosa y la temperatura que se hace febril. La in-
tervencién consistira en la incisiébn y curacién posterior del
foco infectado.

La puncién, que algunos practican como medio de apre-
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surar la reabsorcién y la adherencia del periostio despren-
dido, es, a mi juicio, muy peligrosa y, por ende, inaceptable.

De las hemorragias iniracraneanas y espinales—Las le-
siones traumaticas intracraneanas en el recién nacido son
mas frecuentes de lo que parece, dice Hugo Ehrenfest (1).
En efecto, asi lo demuestran numerosas autopsias de nifios
mortinatos o muertos en los primeros dias de la vida. Sin
embargo, estas lesiones no figuran en las estadisticas de las
maternidades como causa comGn de mortinatalidad. Ello
es debido, tal vez, a que muchos casos se imputan ala as-
fixia.

El estudio de tales lesiones es interesante por mas de un
motivo; ante todo porque son capaces de producir la muerte
del nifio al nacer o en los primeros dias. Ademas, porque pue-
den determinar afecciones permanentes del sistema nervio-
so contra las cuales poco o nada puede la terapéutica mejor
aplicada. Y por fin, porque el conocimiento mas completo de
sus causas ha de modificar, a no dudarlo, la practica obs-
Létrica y servird para enfriar a ciertos entusiastas, interven-
cionistas a todo trance, o aficionados, en exceso, a la admi-
nistracién de ocitésicos o analgésicos peligrosos. Estadisticas
que merecen absoluta fe demuestran la relacion evidente,
de causa a efecto, entre el uso inmoderado de la pituitrina y
las lesiones hemorragicas intracraneanas.

En el recién nacido, podemos observar lesiones del sistema
nervioso, resultantes de alguna enfermedad desarroliada
durante la vida intrauterina. No interesan en este trabajo;
aqui estudiaré exclusivamente las hemorragias en relaciéon
mas o menos directa con el traumatismo que la parturi-
cibn origina. Las autopsias demuestran que entre las hemo-
rragias del sistema nervioso central, la mas comdn es la
meningea que puede localizarse tanto alrededor de los hemis-
ferios cerebrales como alrededor del cerebelo, del bulbo o de
la médula.

La sangre puede derramarse, sea entre la dura madre y
el hueso (hemorragias extra o epidurales), sea entre la dura
madre y la hoja visceral de la aracnoides (hemorragias sub-

(1) Hugo Ehrenfest.—Birth injuries of the Child 1922.
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durales 0 supra-aracnoideas), sea entre la hoja visceral de la
aracnoides y la pia madre (kemorragias sub-aracnoideas).

Estas hejmorragias, atn situadas en la cavidad de la arac-
noides; pueden quedar limitadas a un punto o regién; alre-
cdedor del cerebro, de la médula o, por fin, por debajo de la
tienda del cerebelo, alrededor de éste y del bulbo.

Ademas de las hemorragias meningeas, han de mencionar-
se otras que son menos frecuentes, las inira-cerebrales y las
ventriculares, en las que la sangre se derrama en la substan-
cia cerebral o en la cavidad de los ventriculos, respectiva-
mente.

Las hemorragias ventriculares pueden resultar de rotura
de las venas del plexo coroides o ser secundarias a una he-
inorragia cerebral.

Las hemorragias cerebrales pueden localizarse en la super-
ficie del cerebro o en su interior en el lado externo del ven-
triculo lateral o en el centro oval.

Otras, por fin, se producen en el bulbo, o en la médula
cervical, rara vez en la lumbar. Las kemorragias medulares
ofrecen las mismas variedades cue las craneanas, a menudo
son sub-aracnoideas. La sangre se mezcla con el liquido
céfalo-raquideo y forma coagulos a nivel de las raices que de
la médula emanan. Con mayor frecuencia que en el craneo
ocupan el tejido celular situado entre la dura madre y la
pared del canal raquideo. Sangre negra, liquida o semicoagu-
lada, llena toda la altura de la columna vertebral o s6lo uno
de sus segmentos. En ciertos casos, atraviesa los agujeros
de conjugacitn y hace irrupcién en el térax o en el abdomen,
desgarrando, ain, las pleuras y el peritoneo cuyas cavidades
son inundadas.

Entre las hemorragias de las meninges, la mas frecuente
es la sub-dural o supra-aracnoidea.

Las extradurales que constituyen el llamado céfelo-hema-
loma interno son més raras, porque para que se produzcan
es casi siempre necesaria la fractura de los huesos del craneo
durante el parto.

Ahora bien; ;En qué nifios observamos estas hemorra-
gias dal sistema nervioso?

Especialmente en aquellos que han sufrido grandes trau-
matismos. Aplicaciones dificiles de forceps, versién o extrac-

cién laboriosa con retencidn de la cabeza Gltima.

A
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También se las-observa en los que han sido victimas de
asfixia prolongada y, por fin, en otros que no padecieron ni
por el traumatismo ni por la asfixia, que nacieron de un parto
espontaneo y normal o atn que fueron extraidos por via
abdominal. ¢Cémo explicar en estos tltimos la hemorragia?

No es dificil explicarlo, a mi juicio, si se recuerda que mu-
chos son prematuros y por lo tanto, su craneo es muy de-
presible por defectos de osificacién. Otros nacen con males
hereditarios, generalmente son heredo-sifiliticos. La enfer-
medad o la debilidad congénita y no pocas veces ambas cau-
sas reunidas, han de producir fragilidad especial del sistema
vascular que irriga los centros nerviosos.

«Nous cachons nolre ignorance derriére le mol de fragilité
vasculaire» decia Ombredanne en una de sus lecciones de
1923, en la clinica de Baudelocque.

En mi entender, no hay por quéponer en duda la fragili-
dad especial del sistema vascular en el prematuro y el sifi-
litico, ni por qué negar que esa fragilidad pueda ser causa de
hemorragias de los centros nerviosos. La clinica lo demuestra.

éAcaso no sabemos que la sifilis del recién nacido es una
afecciéon hemorragipara por excelencia?

<O es que no se recuerda que esta enfermedad ataca espe-
cialmente todo el aparato vascular del huevo, produciendo
arteritis y flebitis con hemorragias numerosas hasta en la
placenta? Por lo demas, nada tiene de extrafio esta tendencia
hemorragica de la sifilis, ya'que, en el recién nacido, todas
las infecciones la presentan. Y ello se explica, si_se piensa
en que su sangre atraviesa un perfodo de transformacién;
el bazo, el higado, las suprarenales, todos sus 6rganos hema-
topoiéticos, en fin, son voluminosos y fragiles y su sistema
circulatorio va a sufrir alteraciones de importancia con el
establecimiento de la respiracién pulmonar, ya que brusca-
mente va a suprimirse la extensa red vascular de la placenta.

¢Cual es la causa determinante de la hemorragia?

La compresion excesiva del craneo que existe en el parto
dificil, la compresién brutal que produce el forceps en apli-
caciones laboriosas.

Cuando el craneo es sometido a una compresién violenta,
el liquido céfalo-raquideo tiende a huir, alejandose del sitio
comprimido.

Cong. del Nifio,~2.* Vol. 13
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La zona comprimida es la béveda, los parietales o los ex-
tremos del didmetro mastoideo-fronto malar en las aplica-
ciones oblicuas. El liquido céfalo-raquideo, expulsado de este
territorio, refluye en ola hacia la base, hacia el cerebelo, el
agujero occipital y la médula, y va a comprimir las venas
situadas en el espacio sub-aracnoideo, venas fragiles como
todas en el nifio y expuestas, por eso, a estallar facilmente.
Es asi como se determinan las hemorragias meningeas al-
rededor del bulbo, del cerebelo, de los pedincules, a cuyo
mecanismo de produccién ya me he referido al tratar de la
compresion de la cabeza en el parto.

Pero no es sdlo 1a compresion por el liquido céfalo-raquideo
lo que puede producir la hemorragia. También son capaces
de originarla las lesiones de la dura-madre.

La sola compresién del craneo es capaz de provocar des-
garros de la hoz del cerebro y de la tienda del cerebelo.
Los desgarros de la hoz se explican por compresién bilateral
de ‘los frontales que se enderezan, poniendo tensas las fi-
bras de la hoz hasta desgarrarlas, de ordinario, en la parte
anterior. Las lesiones de la tienda han sido observadas no
sblo en partos dificiles, sino también en normales. Comprén-
‘dese que al desgarrarse, se rompan las venas que la recorren,
produciendo hemorragias de intensidad variable, segiin el
calibre del vaso roto. El cerebro rechazado por la compre
sién es el que, por medio de sus 16bulos occipitales, va a
ejercer presion sobre la cara superior de la tienda y determina
el desgarro. La hemorragia puede ser supra o infratentorial
Las supratentoriales son, de ordinario, menos copiosas.

También los traumatismos ‘directos de la substancia ner-
viosa pueden producir hemorragia, pero tales hemorragias
no son frecuentes y no lo son porque para que la lesién ner-
viosa se produzca es negesaria la fractura del craneo con
hundimiento de esquirlas, lo que no e comtn donde haya
quienes tengan algin conocimiento de Obstetricia. Por otra
parte, tales lesiones producen la muerte del nifio a plazo
breve, razén por la cual carecen de interés, en cuanto al
porvenir del nifio se refiere.

En fin, también vemos hemorragias de los centros nervio-
sos, como de otros 6rganos, en casos de asfixia prolongada,
de compresién del cordén procidente o con circulares al cue-
llo; lo he dicho ya al hablar, en general, del traumatismo fe-
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tal en el parto. Estas hemorragias se explican por la pertur-
bacién notable de la circulacién feto-placentaria que la as-
fixia origina y son, a menudo, intra-cerebrales o intra-ven-
triculares. La hemorragia ventricular es rara vez primitiva,
generalmente es consecutiva a una hemorragia cerebral o
sub-aracnoidea que penctra en los ventriculos por la hen-
didura de Bichat, a través de desgarros de la dura.

Lalocalizacién de las hemorragias guarda, indudablemente,
relacién con la causa que las produjo. Asi vemos que las pro-
vocadas por compresion cerebral se sitian siempre cerca de
la base, en la médula cervical, en el bulbo, bajo la tienda del
cerebelo; sea dentro de la substancia nerviosa, sea en las
meninges.

En cambio, las hemorragias de los sifiliticos y prematuros,
es decir aquellas en que no intervino o muy poco, el trauma-
tismo, son del cerebro y a menudo situadas en plena subs-
tancia nerviosa,

Los sintomas de laapoplegia de las meninges aparecen en
el momento del nacimiento o en las horas o dias que siguen
al parto. Algunos nifios mueren al nacer y el diagnéstico
s6lo lo da la autopsia. Generalmente se encuentra en ella
hemorragia infratentorial que ha comprimido €l bulbo.

Se trata, en la mayoria de los casos, de nifios que han na-
cido en un parto laborioso y prolongado, sea espontinea-
mente, sea extraidos por forceps, versidn o gran extraccién
podalica y que presentaron al nacer sintomas de asfixia
azul o palida. El corazén late débil e irregular, hay palidez,
relajacién muscular. Se les hace el tratamiento de la asfixia
sin resultados; mueren una o dos horas después del nacimien-
to o se logra vencer la asfixia, pero el nifio queda en cierto
estado especial que nos hace reservar el pronéstico; llora sin
fuerza, se queja continuamente, permanece palido, los miem-
bros caidos, con temperatura sub-normal y muere al cabo de
12 a 24 horas. En la autopsia encoatramos hemorragia peri-
bulbar o cerebelosa.

En otros casos, el nifio ha nacido normal en apariencia y
nada hace sospechar el advenimiento del cuadro sintomatico
que describo en seguida.

No puede afirmarse que exista sindroma patognoménico
de la hemorragia intracraneana; sin embargo, se estd
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en el derecho de diagnosticarla, cuando se encuentran reu-
nidos los sintomas siguientes:

La cianosis, de color oscuro, concho de vino, mas notable
en los tegumentos de la cara y del craneo, un poco menos
en las manos y pies. El fenémeno es permanente o entrecor-
tado por intermitencias durante las cuales la piel se des-
colora, pero sin que llegue a recobrar por completo su as-
pecto normal.

Las convulsiones constituyen sintoma de primera impor-
tancia cuando aparecen en los primeros dias. Consisten en
sacudidas musculares localizadas en la cara, en los 0jos, o
generalizadas. A veces son fugaces y poco intensas; en otros
casos se manifiestan bajo la forma de rigidez permanente
acompafiada o no de temblores epileptiformes que afectan,
de ordinario, los miembros superiores. Menos frecuentes
son las parilisis en forma de hemiplegias u otras. Se ha
visto, asimismo, la desviacién conjugada de la cabeza y
de los ojos, «como si el nifio mirase su lesién», dice Ho-
molle.

El coma—EIl nifio esti sofioliento, no grita, cuando més
lanza quejidos débiles; permanece con los ojos cerrados e
inméviles o animados por pequefias convulsiones de los par—
pados.

Agréganse a estos sintomas la exageracién de los reflejos
plantar y patelar y atn, con mucha frecuencia, la retencién
de meconio por paralisis intestinal.

El cuadro descrito no dura mucho. Como ya he dicho, el
nifio muere a las 12 6 24 horas. Sin embargo, en algunos casos
sobrevive varios dias durante los cuales observamos apa-
ricién de otros sintomas: fiebre, convulsiones, accesos de
cianosis, gritos, imposibilidad para mamar que denuncian
la meningitis.

Otros sobreviven, pero presentan mas tarde perturba-
ciones intelectuales, epilepsia, paralisis, idiotismo, enferme-
dad de Little, pie bot, torticolis, contracturas, estrabismo.

En éstos se trata casi siempre de hemorragias supraten-
toriales que han dejado rastros permanentes en el sistema
nervioso.

La posibilidad de curacién completa es discutida; hay
quienes opinan que existe. Por mi parte, recuerdo un caso
en que se hizo el diagn6stico de hemorragia meningea ba-



— 197 —

sado en todos los sintomas antes anotados y que, no obs-
tante, fué mejorando lentamente hasta el restablecimiento
completo al cabo de dos meses. El nifio tiene, hoy, diecio-
cho meses y es absolutamente normal, en apariencia. Por
desgracia, esta eventualidad es excepcional.

En otros casos, se trata de nifios que nacieron de un parto
espontaneo y no laborioso, pero que son prematuros o heredo-
sifilificos. Se desarrollan aparentemente normales durante
dias y hasta meses. Un dia, con ocasion de alguna enferme-
dad intercurrente, de una simple infeccién intestinal a veces,
mueren y se piensa que fué la debilidad congénita la causa
de la muerte. La autopsia muestra hemorragias con lesiones
enormes de los centros nerviosos alrededor de los hemisfe-
rios cerebrales. Las lesiones cerebrales eyolucionan muchas
veces silenciosamente en el recién nacido y es porque en él
no funciona el cerebro. Sélo mas tarde, cuando el haz pi-
ramidal ha llegado a su completo desarrollo, apareceran los
sintomas que revelan la lesi6n.

Hay, como se deja ver, dos sindromas: el de la kemorragia
peribulbar, violento, temprano, mortal inmediatamente o a
las pocas horas y que corresponde en su etiologia, a la com-
Dresion craneana por el traumatismo obstélrico. Otro, silen-
cioso, de evolucién lenta, de aparicion tardia; es la hemo-
rragia cerebral de elimologia no traumdélica.

Otras particularidades clinicas observamos cuando la he-
morragia es raquidea. En el hémato-raquis, en efecto, es
casi constante la rigidez de la nuca que permite levantar el
tronco entero, sin otro punto de apoyo que el occipucio.
Vemos la rigidez sobre todo cuando la hemorragia ha sido
producida por tracciones del cuello en la extraccién de la
cabeza tltima y no es raro que el fenémeno se generalice
a toda la parte posterior del tronco. Se observa también
disfagia v lrismus asi como contractura de los miembros.
Si 1a hemorragia es sblo raquidea, la cara esti palida, pero
no presenta convulsiones. No es esto lo corriente; por el
contrario, con frecuencia ambas lesiones, hémato-raquis y
hemorragia intracraneana, coexisten.

En lo que al diagnéstico se refiere, presta servicios Ia
puncién lumbar. En la hemorragia meningea el liquido cé-
falo-raquideo es casi siempre sanguinolento y no hay en él
microbios, como en muchas formas de meningitis. Hay,
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no obstante, casos de hemorragia intracraneana en que la
puncién lumbar da liquido claro y se les ha de tener presen-
te. Al contrario, en otros casos el liquido es sanguinolento
sin que exista hemorragia meningea, como ocurre cuando, al
puncionar, se rompe un vaso, pero en estos casos no hay
coloracién amarillenta del liquido después de centrifugar, ni
glébulos rojos alterados. El tratamiento debe ser sobre todo
profilactico. El progreso ha de consistir en evitar la produc-
cién de estos gravisimos accidentes y para evitarlos en gran
parte bastaria con renunciar a las maniobras que producen
compresién violenta del craneo, como son las aplicaciones
de forceps en el estrecho superior de una pelvis viciada, las
extracciones violentas de la cabeza dltima, las tracciones
excesivas sobre el tronco.

Tréatese a las madres para disminuir los partos prematuros
y tener el minimum de heredo-sifiliticos y se evitaran las
hemorragias espontineas de los centros nerviosos.

Como tratamiento curativo se ha usado la puncién lum-
bar. El resultado es variable; muchos nifios nno experimentan
con ella mejoria apreciable. Se la puede emplear, no obstan-
te, con prudencia, como agente de descompresién.

Se ha empleado asimismo la puncién directa en el craneo,
sobre las suturas; los resultados no han sido mejores y se
comprende ya que, de ordinario, el grueso de la hemorragia
esti en territorios vecinos a la base. Otros han ideado la
trepanacién. (Brindeau, Cushing). Se la ha usado en dos
formas: la pequefia incisién del hueso y de la dura-madre,
que deja salir un poco de sangre, seguida de colocaciéon de
un asa de catgut que permite el drenaje ulterior y ro es
peligrosa, y la trepanacién verdadera con extraccién de un
trozo de hueso o de todo un parietal como lo quiere Cushing.
Esta operacién es grave y los resultados obtenidos hasta
hoy no son capaces de seducir a nadie. Por ahora, se ha de
confesar que sblo en el caso de hundimiento con fractura
es aconsejable la incisién de un hueso de la bbéveda para
introducir Ia espatula.

De las consecuencias del traumatismo obstétrico de los cen-
tros nerviosos.—El traumatismo de la parturicién suele
producir cierto nimero de perturbaciones motoras como ri-
gidez, paralisis, e intelectuales, como el idiotismo. Sin em-
bargo, parece que la causa mecanica, obrando de modo ex-
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clusivo, no puede explicar todos estos accidentes y bue_na
parte de ellos ha de atribuirse a agentes toxicos o infeccio-
sos combinados o no con el traumatismo.

Las perturbaciones observadas pueden ser, como lo digo,
intelectuales o motoras.

Las inteleciuales son el idiotismo, la imbecilidad, el atraso
mental. Estos términos encierran segin Binel y Simon
una cuestion de grados. El idiota es un individuo que no
responde a la medida convenida para un nifio de 2 a 3 afios.
I£] imbécil es incapaz de comunicar con sus semejantes por
el lenguaje escrito, el débil o atrasado mental tiene el nivel
intelectuzl de un nifio de 8 afios. Hay, ademas, otros signos
que consisten en anomalias del caricter y que se observan
en los anormales intelectuales.

La lesién anatomo-patolégica que se encuentra en estos
casos es variada: meningitis cronica con hemorragias sub-
aracnoideas, meningo-encefalitis con lesiones, a veces, de
las circunvoluciones cerebrales; esclerosis con atrofia, por en-
cefalia, hidrocefalia, microcefalia.

El tratamiento de estas lesiones es casi nulo; la opoterapia
tiroidea ha dado resultado en ciertos casos; el tratamiento
anti-sifilitico en muy pocos.

Las perturbaciones moioras pueden ser uni o bilaterales.

La forma bilateral es la enfermedad de Liftle que consis-
te en rigidez espasmédica de los miembros inferiores o de
los cuatro miembros. Dicha rigidez aumenta con las exci-
taciones, disminuye con los movimientes. El nifio suele
estar rigido como una plancha.

Cuando la enfermedad esta avanzada, las piernas se cru-
zan al andar, las rodillas estan unidas, el nifio anda en la
punta de los pies. Al sentarse, las piernas forman con los
muslos un 4ngulo abierto hacia atras y abajo.

No hay perturbaciones intelectuales ni exageracidén de
los reflejos, ni Babinski, se¢ entiende en la forma pura, pero
ésta es rara y, por el contrario, se observa a menudo asocia-
cién con perturbaciones intelectuales u otras motoras.

La lesién anatémica consiste en un defecto de desarrollo
del manojo piramidal que se desarrolla progresando de
arriba hacia abajo, durante la vida intrauterina y soélo ter-
mina su desarrollo, alcanzando la médula lumbar, a fines del
noveno mes,
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Por eso se observa con frecuencia esta afeccién en los
prematuros. Si la paraplegia experimenfa mas tarde regre-
si6n, seré lenta, muy lenta, porque es sabido que durante la
vida, el desarrollo de los tejidos es infinitamente menos
riapido que en el Gtero.

La misma lesién puede observarse en nifios de término
en los cuales se ha producido una hemorragia sub-aracnoi-
dea, y en tales casos el sindroma de Litile seria consecuencia
directa del traumatismo obstétrico.

La forma unilateral estd caracterizada por contractura
y rara vez llega a producirse el estado de mal epiléptico.
Su pronéstico es bueno, regresa, muchas veces, sin dejar
rastros y, cuando afecta la inteligencia, lo hace en grado
minimo.

La lesién andtomo-patolégica consiste en vestigios de una
hemorragia meningea producida en el nacimiento y que ha
comprimido la zona rolandica.

El tratamiento de estas perturbaciones motoras es de efica-
cia casi siempre dudosa. Se usan antiespasmédicos como los
bromuros y la valeriana, el masaje suave, los bafios tibios.
Esta contraindicada la electricidad, porque se ha de evitar
toda causa de excitacién del sistema nervioso y se ha de en-
sayar en todos los casos el tratamiento especifico.

De las lesiones oculares de origen obstétrico.—En el curso
de maniobras u operaciones obstétricas pueden producirse
lesiones oculares. Se las ha visto atn en partos espontineos
con pelvis estrecha, pero casi siempre se trata de nifios ex-
traidos con forceps.

iCémo obra el tratamiento obstétrico en estos casos?

Puede tratarse de presién directa por una rama del forceps
en las prehensiones oblicuas mastoideo-malares y con mayor
razén en la antero-posterior u occipito-frontal. Otros opi-
nan que la exoftalmia observada en ciertos nifios podria ex-
plicarse por disminucién de la capacidad de la 6rbita y el
globo seria de alli expulsado como lo €s el hueso de una guin-
da comprimida entre los dedos.Otros, en fin, opinan que hay
fractura de la 6rbita y que los fragmentos y la sangre de-
rramada detras del globo ocular le hacen perder su derecho
de domicilio, produciendo la exoftalmia primero y la caida
del ojo después.

Es cierto que la presion directa del forceps sobre el globo
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ocular puede producir lesiones mas o menos graves; pero la
presién indirecta es mas interesante, tanto por sus efectos
como por su manera de ohrar y esta presién se realiza en la
prehensién oblicua mastoideo-malar que estrecha la hendi-
dura esfenoidal y produce, asi, estrangulacién de las venas
que la atraviesan, dificultando la circulaciéon de vuelta y
elevando la presién sanguinea, lo que expone a hematoma
retro-ocular. Es el hematoma el que rechaza el ojo hacia
adelante y origina la exoftalmia. Este mecanismo explica
por qué la exoftalmia del recién nacido regresa y atn cura
por completo.

Asi se comprende también que sea igual la frecuencia de
las hemorragias en ambos ojos, siendo que debiera observar-
selas mas facilmente en el ojo anterior que es el mas compri-
mido, durante la extraccién, si s6lo se trata de presién di-
recta.

Las lesiones pueden afectar la pared de la 6rbita o el con-
tenido.

Las parietales pueden ser de varias formas.

En algunos casos hay simple infiltracién sanguinea de
tejido travecular con sufusién sub-periéstica y desprendi-
miento mas o menos extenso de la dura-madre; estas lesio-
nes comprometen, en efecto, con frecuencia, la bdveda
orbitaria. Pero también pueden situarse en el piso, aunque
ello no es comn.

Las fracturas toman sobre todo la béveda y consisten, a
veces, en una simple fisura; en otros casos, representan una
propagacion de fracturas de 1a béveda del craneo. El resto es,
en ocasiones, estrellado y casi siempre interesa sélo 1a re-
gion central de la béveda orbitaria, lo que se explica por su
delgadez papiracea. Los fragmentos pueden hundirse den-
tro de la 6rbita y herir los 6rganos alli contenidos, pero tal
cosa no sucede frecuentemente, pues los protege la vaina
o embudo muscular cuya base abraza al globo ocular.

Las paredes laterales no se fracturan casi nunca.

Las lesiones del contenido son variadas. Puede producirse
edema de los parpados, lo que se explica, como he dicho al
hablar del parto en pelvis viciada, por compresién violenta
de los vasos craneanos, pero podrfa atribuirse también a
traumatismo directo. Asimismo se observan heridas linea-
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res o irregulares que dejan, a veces, cicatrices viciosas, vy,
por fin, ptosis.

En la conjuntiva, se producen equimosis y hemorragias,

En la cornea, un enturbamiento o nebulosidad, en algu-
nos casos tan tenue que casi no se nota, y, en otros, tan in-
tenso que abarca toda la cérnea ocultando la pupila y el
iris, Esta opacidad corneal se nota generalmente, muy
pronto después de aplicaciones de forceps y desaparece
rapidamente en la mayoria de los casos.

Las lesiones musculares consisten en paralisis y se han
observado del VI y del VII par después de aplicacior:es obli-
cuas altas.

Son accidentes también comunes las hemorragias intra-
oculares por desgarro de la coroides, 1a inundacién sangui-
nea de la ciAmara anterior; igualmente se ha observado la
catarata traumatica y el glaucoma. ]

Las lesiones mas importantes son, sin duda, las hemorragias
de la retina que pueden afectar uno o ambos o0jos. Aparecen
en forma de manchas dispuestas irregularmente cerca del
polo posterior, de color rojo oscuro, de hemorragia venosa
Desaparecen sin dejar rastro (Naumoff, Terrien, Levy).
Dichas hemorragias se sitGan en la capa de fibras nerviosas
y de las células ganglionares. A nivel de la macula, o obs-
tante, invaden la capa de los corpiisculos internos. Es com-
prometida, a menudo, la mancha amarilla.

En los sifiliticos v en los prematuros estas hemorragias
son particularmente frecuentes, lo que se debe, tal vez, a la
fragilidad vascular de que estos nifios padecen.

La exoftalmia puede presentarse er diversos grados, des-
de el simple exorbitismo hasta la enucleacién completa con
liberacién del 0jo. Puede regresar, atin habiendo sido intensa;
ya he dicho cé6mo se explica su curacién.

Como lesiones retro-oculares, se observan también los
desgarros musculares con produccién de hematoma por es-
tallido de las venas o por herida de éstas con alguna esquirla
proveniente de fractura orbitaria.

Poco frecuentes son las heridas del nervio optico, sin
embargo se han descrito v aGn la seccién por elongaciéon
o por el borde de alglin fragmento 6seo dislocado.

La frecuencia relativa de las lesiones oculares trauma-
ticas del recién nacido es aproximadamente la siguiente:
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Lesiones de las partes blandas. 36%

Heridasdelacoérnea .......... 27%

Fracturas de la 6rbita . ........ 169,

Exoftalmia grave . 16%,

Hemorragia de la cémara antenm 129,

Paralisis de los masculos . 159, (Iistadistica de
Exoftalmia leve. . . ....... 129, Waolf)

Las otras son maés raras.

Muchas de estas lesiones curan y adn sin dejar rastros,
pero las hay que ocasionan la atrofia consecutiva del ojo
v este triste resultado se observa en mas del 49, de los casos.

De los hundimienios del créneo.—Ya he expuesto, en-su
mayor parte, la etiologia y la anatomia patoldgica de los
hundimientos del crineo, al describir las lesiones fetales
en el parto con pelvis viciada. He dicho, asimismo, que en
la distocia por encajamiento simultaneo pueden producirse
hundimientos por compresién reciproca de ambos craneos.
Mas adelante, en el parrafo dedicado a las lesiones provo-
cadas por el forceps y la versién volveré sobre este tema.

Es muy cierto que los hundimientos, como otras lesiones
del craneo, son menos frecuentes en las estadisticas contem-
poraneas que en las antiguas, y ello se explica por el mayor
niimero de operaciones cesireas que se practican, asi como
por la restriccién del uso del forceps en las presentaciones
muy elevadas.

El pronéstico de estas lesiones es variable, a veces provocan
por compresién, paralisis, fendmenos convulsivos v alin
epilepsia. En otros casos desaparecen espontineamente y
en otros, por fin, persisten sin provocar perturbaciones;
pero, si el hundimiento es importante, puede producir la
muerte del nifio, pocos dias después del parto.

El diagnéstico, como se comprende, no ofrece dificultades.

Me he referido ya al tratamiento al ocuparme de las he-
morragias intracraneanas. Sélo procuraré precisar, aqui, el
empleo de los diversos procedimientos usados para corregir
el defecto.

Se tratan los hundimientos del craneo por maniobras
manuales y por intervenciones instrumentales.

El procedimiento manual es sencillo y da resultado en los
hundimientos ligeros. Consiste en desabollar el hueso, com-
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primiendo los bordes de la depresién entre ambos indices v
pulgares, exactamente como se hace para desabollar una
pelota de celuloide de las que, para jugar usan los chicos.

Las intervenciones son mdltiples. Algunos usan un pe-
quefio instrumento parecido a un saca-corchos llamado el
tornillo de Baumm que debe ser introducido de modo que
no penetre en la cavidad craneana, por cuanto la punta del
instrumento, al perforar las meninges, puede provocar una
hemorragia. Otros condenan esta intervencién por muy pe-
ligrosa. Hay quien, por el contrario, refiere, de ella primores.
Hauch de Copenhague, relata el caso de un nifio que nacié
con un gran hundimiento del frontal derecho y al cual ope-
rd, por no poseer el instrumento de Baumm, con un pequc-
fio saca-corchos de botella de agua de Colonia; los resulta-
dos fueron perfectos. Este autor afirma que el procedimien-
to no es peligroso, porque la dura-madre se desprende facil-
mente del hueso v si, por desgracia, se hiere la meninge, no-
hay temor de complicacién, siempre que no se rompa un
vaso, lo que puede evitarse, agrega, eligiendo el sitio en que
se hunde el instrumento.

Se le podria argiiir que, si se suponre tan perfecto anatomista
al operador para conocer con exactitud el sitio preciso por
donde en la dura-madre, corren los vasos, no se le puede con-
ceder el privilegio de colocar el hundimiento en el sitio que
més le acomode para evitarlos.

Otro procedimiento es el llamado de enderezamiento in-
tracraneano y consiste en penetrar con una espatula bajo el
hueso y desabollarlo con un pequefio movimiento de palanca.
Para introducir el instrumento se puede aprovechar una
sutura (sutura coronal para los frontales, parieto-occipital
para los parietales), o hacer una incisién del hueso al lado del
hundimiento, o, en fin, aprovechar la fractura, si la hubiere,
Es un buen procedimiento que no es ciego como el anterior y,
por eso, no expone tanto a la lesién de la dura.

Hay, finalmente, el procedimiento de la trepanacién,
bastante peligroso y que, como en otra parte he dicho, no
es muy recomendado por los que han tenido ocasién de prac-
ticarlo repetidas veces. Esta indicado en los grandes hundi-
mientos con fractura y formacidén de esquirlas o cuando fra-
casan todos los anteriores.



_ad

~— 205 —

De las fracturas del créneo.—También me he referido an-_

tes a la etiologia y anatomia patolégica de las fracturas del
craneo, al disertar sobre el parto en las pelvis viciadas y
volveré sobre ellas mas adelante, a propésito del traumatis-
mo ocasionado por las operaciones obstétricas.

Pueden producirse espontineamente, es decir en partos
verificados por la sola accién de las fuerzas naturales en una
pelvis estrecha, pero no es ello lo comn. En general son
producidas por el forceps o la versién en intervenciones
violentas.

Muy frecuente es que la fractura se sitie sobre uno de los
parietales. De ordinario en el posterior que es el que experi-
menta compresion violenta y limitada de parte del promon-
torio.

Se observan todas las variedades de fractura, desde la
fisura simple de la boveda hasta la fractura completa con
aplastamiento de la base, del macizo facial, y de los maxi-
lares superiores e inferior.

Todos los huesos pueden ser afectados por la lesibn, si
la compresion se ejerce sobre ellos con violencia.

Generalmente son los sintomas de hemorragia meningea
que acompafian a la fractura los que dan el diagnéstico. El
pronéstico también depende de la intensidad y naturaleza
de la lesién vascular; ya he dicho al referirme a las hemorra-
gias intracraneanas, que las mas de temer son las de la re-
gién bulbo-cerebelosa. Por eso revisten gravedad sumas las
fracturas de la escama del occipital (que equivalen, en cierto
modo, a un desprendimiento epifisiario), asi como las del
temporal y de la base del craneo.

Con frecuencia particular y por causas en apariencia in-
suficientes, se producen fracturas del craneo en nifios pre-
maturos o que presentan defectos de osificacion de los hue-
sos de la bbéveda.

El tratamiento se reduce a la expectacion, mientras no hay
sintomas de compresién o de hemorragia intracraneana.
Si los hubiere, seria necesario resolverse a intervenir por
medio de la trepanacién, especialmente en los casos en que
se haya producido hundimiento de los fragmentos.

De la pardlisis—En las lesiones de la érbita he mencio:
nado ya la ptosis del parpado por paralisis del IIIpar, asi
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como la paralisis del VI o VII pares después de aplicaciones
de forceps oblicuas altas.

Se observan también, aunque rara vez, las parélisis fa-
ciales de origen central que se caracterizan por la integridad
del orbicular palpebral y que se explican por lesién nuclear
o por compresion debida a una hemorragia intracraneana en
el trayecto del nervio, pero es la forma periférica la mas
frecuente.

Esta parilisis es siempre de origen traumético. Puede
ser producida por compresién del nervio contra el promon-
torio, el isquibn, el pubis, o por algin tumor de la pelvis.
En esta forma se explican los casos de paralisis facial obser-
vados después de partos esponténeos, de los cuales he visto
tres o cuatro.

Se ha descrito, asimismo, paralisis facial por compresién
del nervio entre la cara externa del maxilar y el hombro en
casos de fuerte inclinacién lateral de la cabeza y excepcional-
mente se la ha diagnosticado asimismo en nifios extraidos
por operacién cesarea, siendo aqui, tal vez, igual mecanismo
el que la produce; pero, en la gran mayoria de los casos, se
trata de aplicaciones de forceps (més del 60 por 100).

¢Cémo obra el forceps para producir la paralisis?

El examen anitomo-patolégico, practicado con ocasién
de autopsias hechas varias semanas después del nacimiento,
ha demostrado que el nervio y sus ramas aparecen sanos, en
algunos casos, y de aqui se ha llegado a deducir que la para-
lisis no es de origen periférico, sin pensar en que la simple
atricién del nervio por el instrumento, sin lesiones degenera-
tivas, puede producir perfectamente una paralisis pasajera,
como la de que se trata. Por otra parte, en la mayoria de
las autopsias se ha encontrado lesiones de degeneracién ca-
racteristicas, tanto macro como microscépicas, de modo que
sobre este punto, en mi entender, no puede haber discusién.

Ahora bien; dichas lesiones se encontraron siempre por
debajo del agujero estilo-mastoideo, es decir, en el trayecto
extra-craneano del nervio, jaméas dentro del craneo; este
orificio marca, pues, un punto de transicién brusca entre la
parte enferma y la sana, y el hecho comprobado por el exa-
men anatomo-patolégico nos demostraria el origen periférico
de la parélisis, si no bastasen para darnos el diagnéstico,
sus caracteres clinicos que se han de ver mas adelante,
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Alguros autores creen que el forceps obra produciendo una
lesién central por compresion ejercida sobre el lado del
craneo opuesto al de la paralisis y basan su opinién en el
hecho de haber encontrado, en algunos casos, fracturas o
hemorragias intracraneanas. Puede que, quienes asi pien-
san, tengan la razdn, a veces, pero, siendo la fisor.omia
clinica de la paralisis netamente periférica, no hay derecho
de atribuirle origen central que no concuerda en absoluto
ni con lo transitorio de los sintomas paréticos ni con el buen
cstado general del nifio en casi todos los casos.

La paralisis es, pues, periférica y, si, en algunos casos, el
forceps puede comprimir al nervio en su trayecto por sobre
la rama ascendente del maxilar inferior, en la mayoria la
compresiéon se efectia inmediatamente por debajo del
agujero estilo-mastoideo y, en efecto, alli se encuentra, a
menudo, la marca impresa por el extremo de la cuchara,

Un forceps bien aplicado en prehension directa no debiera
producir esta lesién, porque la extremidad de Ia cuchara no
ha de comprimir la cabeza en ese punto sino méas adelante,
cerca del mentoén; pero, cuando la cabeza no esté bien flec-
tada (presentacién del sincipucio), es imposible colocar las
ramas en la posicién clésica, porque lo impide el borde infe-
rior del pubis. Ademas, si, cuando se usa un forceps pesado
(Leyrel), no se toma la precaucién de comprimir la cabeza
en el sentido de la flexién antes de empezar las tracciones, los
mangos por accién de la gravedad, deslizan un poco vy,
por lo tanto, la extremidad de la cuchara se eleva, yendo a
tomar punto de apoyo sobre el borde anterior de la mastoides,
justo en el punto de emergencia del facial. Igual cosa puede
ocurrir, usando el forceps de Tarnier si, mientras el opera-
dor abandona los mangos para tomar el tractor, no hace
que un ayudante mantenga el instrumento en la situacién
precisa en que él lo dejé. Importa, pues, tomar esta pequefia
precaucién, asi como la de apretar el tornillo de presiéon
apenas articulado el forceps, 1o que impedira el resbalamiento
de las cucharas sobre la cara.

También puede producirse compresion del facial en las
prehensiones Ilamadas oblicuas con respecto a la cabeza,
o mastoideo-malares. En éstas, una de las cucharas queda
sobre la apéfisis mastoides del lado opuesto y es tanto mas
facil que el nervio sea comprimido, cuanto que, en estos
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casos, una de las cucharas descansa sobre el borde y no so-
bre su cara concava.

La paralisis aparece inmediatamente después de la ex-
traccién del nifio y sus sintomas varian segin que la lesién
haya tomado la rama cervical y temporal 0 una sola de ellas.

Si ambas han sido comprimidas, la paralisis ser4 completa
y la mitad de la cara afectada aparece en relajaci6n, borrado
el pliegue naso-labial, la boca desviada hacia el lado sano,
los pliegues frontales faltan en el lado enfermo y hay lagof-
talmos, es decir el ojo no se cierra por completo en el lado
paralizado, lo que produce irritaciones frecuentes de la
conjuntiva. La diferencia entre ambas mitades de la cara
se hace més evidente durante el llanto y el aspecto del nifio
no es agradable,

La lesién es casi siempre unilateral y por eso no impide al
nifio mamar.

La evolucién es esencialmente benigna. La paralisis desa-
parece pronto; cuando sélo ha tomado el facial inferior no
dura mas de 24 a 36 horas y aun he visto algunos casos en
que 3 horas después del parto ya no se notaba. En la mayo-
ria, sin embargo, persiste durante tres semanas, rara vez
mas. Casos hay, aunque excepcionales, en que se ha visto
durar los sintomas mas de un afio y otros que, desgraciada-
mente, fueron incurables.
sgHa de hacerse el diagnéstico conjla paralisis de origen
central que se distingue de la periférica en que en la primera
queda casi siempre indemne la rama superior, no existe
pues, en ella, el lagoftalmos, la excitabilidad eléctrica per-
siste, de ordinario, y muchas veces estdn también paraliza-
das las extremidades. '

Por su benignidad y corta duracién, la paralisis facial
obstétrica no exige casi nunca tratamiento, salvo la desin-
feccién y proteccién del ojo con apésitos hiimedos, durante
el suefio, con el objeto de evitar la infeccién y desecacién del
6rgano. Si la parilisis persiste, pueden usarse las aplicaciones
eléctricas de corriente faradica o galvanica.

Otras lesiones de la cabeza se veran en el capitulo del trau-
matismo fetal por operaciones.
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III.—LESIONES DE LOS MIEMBROS SUPERIORES

No son los traumatismos obstétricos del miembro superior
tan frecuentes como los de la cabeza y ello se comprende, si
se piensa en que el ovoide cefalico es, a la vez, el segmento
més duro, el de mayores didmetros y el que ha de sufrir,
por lo tanto, mayores compresiones y de experimentar ma-
yor resistencia de parte del canal. Ademas, la cabeza, en la
gran mayoria de los casos, avanza la primera y realiza por
si sola la dilatacibén de los genitales, preparando la via para
la expulsién del resto del cuerpo que no necesita, salvo ex-
cepciones, sufrir modelaje alguno para adaptarse a la forma
y dimensiones del continente.

Es asi como en el parto espontineo no observamos ja-
mas lesién de los miembros. Se necssitan maniobras violen-
tas y no pocas veces desatinadas para producir una fractura,
una juxacion, una parilisis. Por eso este capitulo no puede,
ni con mucho, tener la importancia y el desarrollo del an-
terior.

De las lesiones tegumeniarias, luxaciones ¥ fracluras—Las
lesionas de los tegumentos son las més raras, pues la causa
que podria producirlas de cierta gravedad, como es la frac-
tura expuesta de alguno de los huesos del miembro, es ab-
solutamente excepcional.

Cuando en la presentacién de tronco las membranas se
romp2n, los fenémenos de éxtasis que dan por resultado la
formacion de la bolsa sero-sanguinolenta, se manpifiestan
sobre la parte del tronco situada abajo. Si el brazo ha caido
a la vagina y especialmente, si parte de él ha salido fuera de
la vulva, el miembro se hincha, toma color violeta y atn,
si no se interviene pronto, se forman flictenas, que, como en
la cara, pueden romperse y servir de via de acceso a una
infeccion. La tumefaccién no sélo abarca el miembro, tam-
bién se extiende al dorso o al pecho segin que la presenta-
cién esté inclinada en uno u otro sentido.

Las [uxaciones del miembro superior son raras. No me
refiero, naturalmente, a las llamadas congénitas, es decir a
aquellas producidas en época anterior al parto, en cuyo me-
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canismo etiolégico intervienen otros factores que no es del
caso contemplar aqui.

Refiérense casos de torceduras y luxaciones del codo, al
practicar, en la version, el descenso del brazo: sé también
que se han observado luxaciones del hombro en la misma
operacién, pero jaméas he tenido ocasién de verlas y estimo
que seguramente son mucho menos frecuentes que las frac-
turas y que el desprendimiento epifisiario con el cual se Jas
confunde a menudo. Se han hecho experiencias tratando de
producir artificialmente luxacion del hombro en el cadaver
de un recién nacido y sélo s¢ ha logrado provocar un des-
prendimiento diafiso-epifisiario en todos los casos. La razén
de este fendmeno ha de verse, en mi enterder, en la mayor
resistencia que, en el nifio, ofrece el tejido ligamentoso, st
se le compara con el hueso o el cartilago.

La disyuncién o desprendimienio de la epifisis superior
del humero es, pues, lesibn mas frecuente que la luxacidén
del hombro. Se han publicado también casos de desprendi-
miento de la epifisis inferior. Pero son muy raros. Segin
algunos, se produce por tracciones violentas y directas sobre
el brazo, en el curso de maniobras obstétricas. Por mi parte,
creo que no es ésta la causa, porque nunca o casi nunca se
ejerce traccién sobre el brazo en la direccion del eje del
miembro; ademas, estd demostrado que se necesita una
fuerza de 19 kilos sobre el hombro disecado y 33 kilos sobre el
hombro revestido de partes blandas, para desprender la
difisis de la epifisis, obrando en la direccion del eje del
miembro y este esfuerzo excesivo no es jamés necesario, sin
contar que las tracciones sobre el brazo s6lo se usan para
provocar el descenso del hombro, cuando se ha de practicar
una embriotomia por seccién del tronco.

Es, pues, muy probable que sea otro el mecanismo etio-
16gico de esta lesion; por ejemplo la presion directa ejercida
en sentido perpendicular, respecto al eje del miembro, sobre
la interlinea diafiso-epifisiaria o bien la flexién del hueso,
estando fija la epifisis y sirviendo de palanca la diafisis.

En el parto espontédneo no podrian obrar estas causas,
pero si en el artificial, como ocurre en el de nalgas, cuando
habiendo salido ya los miembros inferiores y casi todo el
tronco, el hombro anterior se apoya contra el borde inferior
del pubis precisamente a nivel de la regién difiso-epifisiaria.
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En estas circunstancies, si al desprender el hombro K pos-
terior, se eleva el tronco antes del momento oportuno, €l
hueso se encontrard entre dos fuerzas opuestas: por una
parte, el pubis quec retiene fija la epifisis; por otra, el esfuer-
zo del operador que lleva el tronco v, con él la diafisis hu-
meral, hacia arriba.

Se comprende que en estas condiciones el hueso se tronche
en la interlinea.

En partos espontaneos de nalgas, se han descrito hema-
tomas del hombro anterior y yo mismo he visto dos casos
que me explico por este mecanismo. Han obrado las solas
fuerzas naturales, el traumatismo ha sido menor v ro ha
alcanzado a determinar la lesién del hueso, pero si la rotura
vascular

Otro caso en que puede producirse el mismo resultado es
aquel en que, habiéndose elevado el brazo posterior, el ope-
rador levanta el tronco a fin de darse campo entre el cuerpo
del feto y el sacro para introducir la mano. El himero an-
terior es flectado sobre el borde inferior del pubis y se fractura
como se quiebra un bastén sobre la rodilla.

Por dltimo, una falsa maniobra para descender un brazo
elevado puede producir también el desprendimiento epifisia-
rio, por un mecanismo igual al que determina la fractura
de la diafisis del hiimero que se verd més adelante.

La lesibn puede consistir en desprendimiento simple,
quedando los fragmentos en contacto; pero, en ciertos casos,
se produce desplazamiento y la cabeza de la diéfisis queda
cabalgando sobre el borde de la cavidad de la epifisis. El
periostio se rompe, a veces; otras, s6lo se desprende forman-
do una bolsa que permite la desviacién de los fragmentos.
La diafisis se desplaza hacia adentro, hacia atras o hacia
adelante. Si lo hace hacia adentro, es porque la solicitan los
mfsculos pectoral mayor, gran dorsal y redondo mayor.
Si se desvia hacia adelante y arriba va a formar eminencia
en la pared anterior de la cavidad axilar y hay peligro de
compresién de las ramas del plexo braquial. Si, por fin, se
desvia hacia atras, puede ir a alojarse en la fosa infra-espi-
nosa (casos de Kiistner).

Los sintomas varian naturalmente segin el grado de la
lesibén.
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Cuando hay desprendimiento sin desviacién de los frag-
mentos, los sintomas son casi nulos. Notamos sbélo cierta
pereza en los movimientos del miembro afectado, especial-
mente en los movimientos de elevacién y abduccién. El nifio
instintivamente mueve el hombro por la accién de los mas-
culos insertos en la escipula que movilizan la regién entera,
con lo cual consigue inmovilizar el sitio lesionado. Puede
producirse ligera tumefaccién del hombro.

Si hay desplazamiento de los fragmentos, observamos,
ademas, impotencia funcional de todo el miembro que cuel-
ga inerte e inmovilizado por la defensa. Puede haber también
signos de compresion de los érganos de la axila, si la dia-
fisis se ha desviado hacia adentro. Asi se observa compre-
sidn de los vasos y sobre todo de los nervios que se traduce
por paralisis braquial, limitada de ordinario a un musculo
0 a2 un grupo muscular porque se comprime sélo una raiz;
sin embargo, en algunos casos reviste la paralisis el tipo ra-
dicular como en la paralisis braquial obstétrica.

Naturalmente, la impotencia o inmovilidad del miembro
puede dar lugar a atrofia muscular y se conocen casos de esta
especie.

Las excitaciones intensas pueden determinar movimientos
del antebrazo y de la mano, pero nunca del brazo. La pre-
sién sobre la interlinea parece dolorosa, 2 juzgar por lo que
el nifio grita cuando se la practica.

Por la palpacién se encuentra un sintoma capital: la pre-
sencia de una eminencia anormal en la pared anterior del
hueco axilar. Esta eminencia se mueve cuando se imprimen
movimientos a la extremidad inferior del htimero (me re-
fiero a los casos con desviacién de los fragmentos).

El miembro parece acortado ligeramente del codo al
hombro y, en ciertos casos, se nota crepitacién suave produ-
cida por frote de la epifisis contra la cabeza de la diéfisis.

El examen por los rayos, tan precioso en las fracturas del
adulto, no da siempre resultados concluyentes en el recién
nacido, porque la epifisis superior del hiimero no esta bien
osificada y sus contornos aparecen difusos.

El diagndstico puede ser dificil, si no hay desviacién de
los fragmentos, y es posible que muchos de estos casos pa-
sen ignorados, con tanta mayor facilidad cuanto que la in-



— 213 —

tegridad frecuente del periostio asegura la reuni6én ulterior
de los fragmentos.

Con la fractura de la diéfisis del hiimero el diagnéstico es
mas sercillo por cuanto en este caso, el sitio de la lesiér: es
méas bajo (tercio medio) y la crepitacién fuerte, rugosa.

En la fractura de la clavicula o hay deformacién de la
cabeza humeral y moviendo el miembro hacia atras. se
notara la crepitacion y la movilidad anormal de la clavicula.

En la fractura del acromibn hay crepitacién localizaca en
la extremidad de esta apéfisis. Con la luxacién del hombro
el error es facil por estar ambas lesiores tan vecinas. Debe
recordarse que la luxacién es sumamer.te rara y que nio fal-
ta quien la niegue en el recién nacido.

El error mas comtn consiste en confundir el despreandi-
miento epifisiario con la paralisis braquial obstétrica. El
diagndstico puede hacerse en los casos en que la parélisis es
total, porque el miembro cuelga inerte pegado al trorico, en
rotacién interna y hay abolicién de todo movimiento vo-
luntario; pero, si la paralisis obstétrica reviste el tipo su-
perior (Duchenne-Erb) que s6lo compromete los musculos
del hombro, conservandose los movimientos del antebrazo
y de la mano, el diagnéstico puede ser muy dificil. Por otra
parte, ambas lesiones pueden coexistir y por eso, ante un
caso de parilisis braquial obstétrica, se ha de pensar siem-
pre en averiguar el estado de integridad de la cabeza del
hamero.

El pronéstico es buero, si no ha habido desplazammiento
no quedarin rastros; pero si éste se ha producido y no se
le reduce en momento oportuno, puede persistir deforma-
cién de la extremidad superior del hiimerc. También pue-
de producirse detencién del desarrollo de la diafisis, como
consecuencia de la separacién de su cartilago de conjur.cién.

Como tratamiento, si no ha habido desviacién de los frag-
mentos, basta inmovilizar el brazo algunos dias; si lo hay,
es necesario restablecer la uniér: de los fragmentos antes
de inmovilizar, aplicando el miembro, (muy flectado el an-
tebrazo sobre el brazo) contra el pecho, por medio de un
vendaje no muy apretado.

Las fracturas del miembro superior, y en él comprendo
también el hombro, pueden producirse en la clavicula, en el
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omoéplato o en otro cualquiera de los huesos del brazo o
antebrazo.

Las de la clavicula se observan en forma de fractura dia-
fisiaria y de desprendimiento de la epifisis esternal (1); no
es facil, muchas veces, diagnosticarlas, pues la desviacién
de los fragmentos es, de ordinario, escasa y la crepitacién
puede faltar o ser tan suave que no se la aprecie. La lesién
es producida siempre durante las maniobras de extraccion
podalica y especialmente al practicar las maniobras de
Champetier o de Mauriceau, cuando se avanzan demasiado
sobre los hombros los dedos colocados en gancho

La presidn obra, en tales casos, directamente y en sentido
perpendicular con respecto al eje longitudinal del hueso.

Es éste seguramente ¢l mecanismo etiolégico mas comdn;
pero en otros casos puede tratarse de compresién en el sen-
tido de la longitud de la clavicula, obrando, entonces, la
fuerza de modo indirecto. Esto suele ocurrir cuando el ope-
rador, para bajar el brazo posterior elevado, introduce la
mano entre el cuerpo del feto y el sacro. Resulta de ello
compresién de ambas claviculas, en el sentido de su longi-
tud, entre el pubis y la mano de! operador. El hueso se frac-
tura porque las fuerzas opusstas tienden a flectarlo.

También puede fracturarse la clavicula, si, al intentar el
descenso de un brazo elevado, se toma e! hombro, engan-
chandolo, y se pretende asi bajar el hiimero.

En casi todos los casos, el rasgo ocupa un punto situado
en la unién del tercio externo con el medio, es decir, el pun-
to maés saliente de su curvadura externa.

No se puede decir que sean muy frecuentes las fracturas
de la clavicula, pese al gran nmero de casos en que se usan
las maniobras que las ocasionan y ello se explica, tal vez,
por la osificaciéa temprana del husso.

.8La fractura clavicular consolida facilmente y su sintoma
principal, ademis de la crepitacién, que, como vya dije,
puede faltar, es el dolor a la presién en el punto lesionado.

El tratamiento es sencillo: consiste en inmovilizar durante
diez o quince dias el miembro a lo largo del troaco o con el

(1) La frecuencia mayor del desprendimiento de la epffisis external se
explica por su osificacién méas tardia que sblo termina a los 20 o 22 afios.

o
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antebrazo algo flectado y aplicado contra el térax por un
vendaje no muy apretaco.

Ha de tenerse presente que la fractura de la clavicula
suele ir acompafiada de sintomas de paralisis braquial ¥
no es de extrafiarlo, tanto porque el fragmento desviado
puede comprimir algunas ramas del plexo, como porque las
mismas maniobras originan ambas lesiones.

La fractura del acromién es leve y produce crepitacién
localizada en la extremidad de la apofisis. Se observan ca-
s0s en que no hay impotencia del miembro, pero esto es
raro; por el contrario, en la gran mayoria hay parélisis, el
brazo cae inerte en actitud de pronacién. Con alguna fre-
cuencia acompafia al desprendimiento de la epifisis hu-
meral. Se ha visto también casos de fractura del cuello del
omoéplato coexistentes con la luxacién o seudo-luxacion de
la cabeza del hiimero hacia atris.

Las fracturas del himero se producen, de ordinario, en
mitad de la diafisis. Se las observa durante la maniobra
destinada a bajar un brazo elevado en las extracciones po-
dalicas o en la versién. Como es sabido, esta maniobra
consiste en introducir los dedos indice y mediano de la ma-
no cuya palma mira al dorso del feto y, pasando por encima
del hombro, alcanzar el pliegue del codo del brazo elevado.
Solo en este momento se ejerce presién sobre la cara anterior
del codo y, flectando el brazo, se le hace descender; ro hay
peligro de fractura porque la presion no obra sobre el ha-
mero sino sobre la articulacién. Pero, si no se tiene la prac-
tica suficiente o es dificil la introduccién de los dedos, se
cae en la tentacién de tomar el hiimero y ejercer presién
sobre la diafisis, maniobra viciosa que produce facilmente
la fractura del hueso porque el codo hace resistencia al
descenso. 2

Las fracturas humerales, como las de la clavicula, no son
graves; consolidan rapidamente y siempre, sin dejar defor-
midad. De aqui que cuando resulta imposible practicar la
maniobra clasica mas arriba indicada, se opte por ejercer
presién sobre el hiimero, atn a riesgo de fracturarlo.

Son particularmente frecuentes las fracturas claviculares
y del htimero en la distocia por exceso de volumen de los
hombros.

En la mayoria de los casos, el operador se da cuenta del
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accidente en el momento mismo en que se produce, pues se
oye un ruido seco y la resistencia del miembro cede brusca-
mente. El nifio nace con el brazo impotente, sélo es capaz
de mover los dedos. El diagnéstico es, pues, sercillo y lo
ayuda la crepitacion, mas facil de apreciar que er 1z fractura
de la clavicula.

El tratamiento consiste en reducir los fragmestos si hubo
desviacibn, lo que se obtiene facilmente, y colocar er seguida
una tablilla de cartén de 1a lontigud del hueso. Se envuelve
el brazo en gasa y se coloca. ademés, un trozo de algodén
entre el miembro y el térax. Se flecta el antebrazo sobre el
brazo y se fija el miembro contra el térax por medio de un
vendaje durante diez a quince dias. Se ha de cuidar que el
vendaje no comprima el torax en exceso, pues esto origina
perturbaciones respiratorias intensas en el nifio.

De la pardlisis del plexo braguial.—Las parilisis braguia-
les del recién nacido fueron denunciadas por el partero in-
glés Smellic. Posteriormente Jacquemsier, en 1846, Danyau,
en 1851 y Guéniot, en 1867 relataron casos de interés; pero
sOlo Duchenne, de Boulogne, er 1872 hizo un estudio cli-
nico casi completo del tema en su Tratado de la Eleciriza-
¢ién Localizada. Alli describib con rara exactitud de detalles
la actitud del miembro paralizado, pero no descubrié la
causa de la localizacién de la paralisis en determinado gru-
po muscular y, asi, se lee en su obra: «Je laisse ¢ d’auires le
soin de rechercher en vertu de quelle raison les mémes muscles
sont consianment paralysés dans ces manoeuvres obstélricales».

En 1874, Erb de Heidelberg, habiendo tenido ocasién de
observar, en el adulto, varios casos de parélisis del deltoides,
biceps, céraco-braquial y supinador largo, a consecuencia
de traumatismo y basindose en investigaciones persorales,
dedujo que estos misculos son inervados por las ramas cer-
vicales 5.2 y 6.2, Por medio de un electrodo fino excitaba las
ramas 5.2y 6.2 en su punto de emergencia y observaba la
contraccién simultdnea del grupo muscular en cuestién.
Desde entonces, se designa este punto con el nombre de
punto de Erb v esté situado a nivel del tubérculo anterior
de la apofisis transversa del 6.° par cervical.

Mas tarde, Seeligmiiller, Secréian, Ducorneau, Roulland,
Nadaud, Raymond, Fraiilein Klumkle, Budin, Féré, Yeo,
David Ferrier, Pierre Duval y Guillain, Fieux, etc., etc.




b Tl

han contribuido con trabajos diversos al esclarecimiento
de la lesién anatomo-patoldgica, de su localizacién y de su
etiologia, de tal modo que, hoy, puede considerarse el tema
completamente estudiado. Me limitaré, pues, a exponerlo,
insistiendo en especial sobre algunas circunstancias rela-
tivas a la etiologia que me ha sugerido mi préctica.

Permitaseme recordar, ante todo, algunos detalles de
Anatomia.

El plexo braquial es formado por las raices cervicales
V, VI, VII, VIII y I dorsal.

La quinta cervical, descendente, se une con la sexta.
La primera dorsal, ascendente, se une con la octava cervical
que es casi horizontal. La séptima cervical corre aisladamente
algGn espacio y se divide después en dos ramas.

Considerando en conjunto, este plexo se asemeja a un
tridngulo cuya base se apoya er: la columna vertebral y
cuyo vértice truncado ocupa la axila.

Para ir del cuello a la axila, pasa por debajo de la clavi-
cuja, motivo por el cual se le divide en tres porciones: supra-
clavicular o cervical, retro-clavicular y subclavicular o
axilar.

Como es sabido, este plexo da dieciocho ramas impor-
tantes, a saber: nervios del subclavio, del pectoral mayor,
del pectoral menor, dos del supra-escapular, del angular,
del romboides, del sub-escapular, del dorsal ancho, del re-
dondo mayor, del serrato mayor, accesorio del braguial
cutaneo interno, circunflejo, braquial cutidneo interno,
miusculo-cutaneo, mediano, cubital y radial.

Ahora bien, scémo contribuyen las cinco raices que for-
man el plexo para suministrar estos numerosos riervios?

Excesivamente largo seria el exponerlo er forma completa.
Me limitaré a indicarlo sélo en la parte pertinente al tema
de que se trata.

Ya he citado més arriba los experimentos de Etb quien ha
demostrado que las raices cervicales V y VI forman, en par-
ticular, los nervios, misculos, cutaneo, circunflejo y las ra-
mas que sirven a los misculos supra e infra-espinosos, re-
dondo mayor, gran dorsal y gran serrato. .

Por su parte, Yeo y David Ferrier y, mas tarde, Forgues
han confirmado las conclusiones de Erb, haciendo notar que
la excitacién de las ramas cervicales V y VI, en el mono,
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provoca contraccién de los mismos musculos. Existe, pues,
un conjunto de pruebas irrefutables qué concuerdan para
demostrar la distribucion de los nervios nacidos de esas dos
ramas,. El deltoides es servido por el circunflejo, los miscu-
los supra e infra-espinosos por los nervios supra e infra-
escapulares; el biceps, el braquial anterior, el supinador lar-
go v el coéraco-braquial por el nervio misculo cuténeo.

Como se ve, la inervacién de casi todos los mitsculos del
hombro depende de las raices cervicales V y VI. No asi la
de los del antebrazo y la mano. Insisto en este detalle por-
que tiene importancia, en cuanto respecta a la localizacién
de l1a paralisis, como se ha de ver mas adelante.

No es, la paralisis braquial obstétrica, una lesién frecuente.
Asi lo demuestran las estadisticas.

Clinica Baudelocque, Prof. Pinard en 5,460 partos
3 casos =1Xx2000.

Clinica Tarnier, Prof. Bar en 6,600 partos 3 casos =1 X 3000

Servicio dél Prof. Fochier en 16,000 partos O casos=  X...

Servicio del Salvador, a mi cargo, en 12,350 partos 3
casos =1Xx4000.

En 40,410 partos 9 casos o sea 1¢5000.

Esta proporcién ha de aceptarse como muy aproximada
sblo para los servicios hospitalarios dirigidos por especia-
listas, porque tengo para mi que en la clientela de algunos
colegas la lesidon es harto mis frecuente y la diferencia se
explica, si se piensa en que esta complicacién es, en la ma-
yoria inmensa de los casos, debida a defectos de técnica o
rudeza excesiva en la practica de ciertas maniobras obs-
tétricas, y aqui cabe ocuparse de la etiologia.

No existen las paralisis aisladas del miembro superior,
de origen central. Se han descrito hemiplegias completas en
casos de hemorragia cerebral producida durante el trabajo
y tales hemorragias deben conocerse por cuanto traducen
una lesién gravisima de los centros nerviosos que acarrea
la muerte; pero no son de este género los casos que agrupa-
mos bajo el titulo de paralisis local y exclusiva del miembro
superior; alin mas, de cierto grupo de masculos de dicho
miembro, en la generalidad de los casos.

Importa hacer notar que siempre o casi siempre se trata
de partos artificiales o en que se ha intervenido por deter-
minadas maniobras. Segn Shoemaker y Stransky, en el
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959, de los casos observados habiase empleado el forceps,
la versi6n u otras operaciones obstétricas, y en cuanto a los
que yo he tenido ocasién de observar, siempre habia habido
intervenciomn.

Semejante coincidencia llama la atencién y guia al inves-
tigador a establecer relacién entre la intervencién (que sig-
nifica traumatismo), como causa, y la paralisis, como efecto.

Por eso se est3, hoy dia, de acuerdo, en que se trata de una
paralisis traumatica. Pero la discrepancia surge cuando se
llega a explicar el mecanismo segln el cual obra el agente
traumitico.

¢Es compresidén simple o hay traccién y estiramiento de
los nervios?

E7b, que demostrd la inervacién de cierto grupo de mis-
culos del hombro por las raices cervicales 5.2 y 6.2, afirmé
que la compresién de dichas raices por instrumentos o por
los dedos del partero es la causa de la lesion.

Roulland (Th. Paris 1887) acepté lamisma opinién y ala
compresion por los dedos o instrumentos agregd la compre-
si6én por el cordén en casos de circulares alrededor del cuello,
basandose en un caso, por él observado, de paralisis bra-
quial doble, en un recién nacido que presenté una circular
muy apretada alrededor de la base del cuello. Para confir-
mar su opinién, cité el autor, el ejemplo de un hombre que,
habiendo cargado un piano sostenido por una correa atacada
sobre el hombro derecho, sintié dolor en la regién supracla-
vicular y algunos dias después se comprobé paralisis del
deltoides, biceps, supinador largo y braquial anterior.

Budin particip6 de la misma opinidn, al explicar algunos
casos por él observados.

Como se verd méas adelante, la paralisis afecta en la ma-
yoria de los casos (80%,) un tipo especial que indica lesién
exclusiva de los nervios nacidos de los pares cervicales
5.0 y 6.°, pues s6lo los misculos correspondientes son los
paralizados. De aqui que numerosos autores, como los ci-
tados, hayan supuesto el sitio de la lesién en el punto de
Erb e imaginado su mecanismo por simple compresién con
los dedos o con la extremidad de las cucharas del forceps
en ese sitio.

Poco verosimil es, sin embargo, que, tratandose de trau-
matismo de tan diversa indole y tan amplios como los ob-
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servados en el parto, la compresion se ejerza siempre en un
punto tan preciso, tan limitado como el de E7b, para cuya
localizacién necesitd, el autor nombrado, hacer uso de
<agujas eléctricas muy finas». Casi podria decirse que es
necesaria la intencidén preconcebida de comprimir el punto
en cuestion, para lograr hacerlo.

Por otra parte, es bien raro que las cucharas del forceps
vayan a comprimir ese punto o la fosa supra-clavicular, siendo
su colocacién clasica a ambos lados del mentdn.

Menos verosimil afin, parece la compresién por las pare-
des del car al genital de la madre, como han supuesto otros,
ya que precisamente la region cervical estd protegida con-
tra tal compresién por erncontrarse entre dos masas de ma-
yor volumen como son la cabeza y los hombros.

La diseccién de la regién del cuello, que hemos practicado
con uro dé mis ayudantes, el Dr. Avilés, en cadaveres de
nifios reciér. nacidos, demuestra la forma triangular o conica
del plexo, correspondiendo la base a la columna cervical y
el vértice a la axila. Las dos primeras raices (5.° y 6.°) tie-
nen direccién descendente muy oblicua; las inferiores, en
especial la 8.» y 1.», son casi horizontales. Con tal disposi-
cibn anatdmica, la compresién del punto de E7b resulta
dificil, y sélo podria producirse por excepcién durante las
manjobras de extraccién, tritese de presentacidén cefdlica
o podalica. En cambio, lo que es muy facil de realizar es la
traccibn y estiramierto de las ramas del plexo. Si se fija
el hombro y se tira la cabeza hacia el lado opuesto, se ob-
serva que la columna cervical se encorva, tirando los ner-
vios del plexo braquial, tanto mas cuantc mas alto es su,
punto de emergencia medular. Las dos raices superiores son
pues, las que maés sufren y ello explica por que en la gran
mayoria de los casos observamos paralisis limitada a cier-
tos miisculos, los del hombro y brazo, (deltoides, biceps,
braquial anterior, supinador largo etg.) que son precisamen-
te los servidos por nervios que emanan de las raices altas
del plexo.

Compréndese también asi, por qué el deltoides es, a veces,
el Gnico musculo paralizado (inervacion por el circunflejo)
o el que tarda mas en recobrar sus funciones va que sera
su nervio el lesionado con mayor frecuencia e intensidad por
estar mas alto.
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Otro factor hay que contribuye, asimismo, a facilitar la
lesion de las raices superiores cuando se estira el cuello y es
la relacién de dichas raices con la apoéfisis transversa de la
vértebra correspondiente. En efecto, las raices 5. y 6.s
pasan por sobre las apofisis transversa de las vértebras cer-
vicales 5.» y 6.» formando un angulo muy agudo de vértice
superior, de lo cual resulta, como dice Bar, una figura se-
mejante a la del agua que vierte de una gargola <comme
Uean qui lomberait d’une gargouilie». Las raices 7.5, 8.2y 1.2
dorsal no forman angulo.

Disposicién es esta que permite perfectamente compren-
der por qué, si se tira el cuello hacia el lado opuesto, las
raices superiores cuya direccién muy oblicua ya sz conoce,
seran mas estiradas que las inferiores, ya que sufriran mayor
alargamiento por efecto de su relacién con la apéfisis trans-
versa, sobre la cual pasan, como cuerda sobre roldana.

Con lo anterior, parece suficientemente demostrado r.o
sblo el origen traumatico de la paralisis sino también el
papel preponderante que, en su patogenia, desempefia el
estiramiento y, por si ello no bastare, vale arotar la circuns-
tancia clinica de que la lesidn es mucho mas frecuente en
casos de parto por los pies que en presentaciones cefalicas.
De 95 casos anotados, sblo 55 correspoaden a presentaciones
de vértice (57%), proporcidn muy escasa, si se recuerda la
poca frecuencia de la presentacion de nalgas (3149, compa-
rada con la de vértice (95%)

Ahora bien, la mayor frecuencia de la paralisis braquial
en los partos de nalgas confirma el mecanisimo eticlégico
de alargamiento, ya que en las extracciones podalicas se
hacen mayores tracciones del cucllo.

No puede negarse que la compresios, sea por los dedos del
médico o partera, sea por fragmento de un hueso vecino
fracturado, puede producir también paralisis braquial, ya
he mencionado el hecho al hablar de lzs fracturas de la cla-
vicula y del desprendimiento de la epifisis superior del ha-
mero, pero en numerosas ocasiores tales lesiones faltar,
existiendo la paralisis, y de ello se deduce que no se la puede
atribuir ese origen sino en un ntmero muy limitado de casos.

Como dije antes, no son pocos los autores, pediatras es-
pecialmente, que dan mucha importancia al uso del forceps
v a las distocias por estrechez de la pelvis en la etiologia
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de la parilisis braquial y la atribuyen a compresién por el
instrumento o por el canal deforme. Advierto, de paso,
porque insistiré sobre ello més adelante, que también en es-
tos casos es el estiramiento de las raices y no la compresién
lo que determina la lesién.

Ahora bien, ¢qué maniobras son las peligrosas y cémo
obran?

La maniobra de Mauriceau produce, no pocas veces, en
manos inexpertas, parilisis braquial v su mecanismo de
accién es complejo. Sabido es que esta maniobra tiene por
objeto extraer la cabeza, ya descendida al estrecho inferior.

e Se introduicen dos dedos en la boca del feto, después de
ponerle a horcajadas sobre el antebrazo correspondiente y
se colocan, en seguida, el indice y el mediano de la otra ma-
no sobre las fosas supra espinosas Se tira, entonces, del
maxilar para flectar y atraer la cabeza, a la vez que los de-
dos de la otra mano tiran, con mds suavidad, el tronco man-
tenido por- el antebrazo.

Si el operador olvida que su mano mas activa ha de ser
aquella cuyos dedos apoyan sobre el maxilar y, haciendo
mayor esfuerzo con la mano dorsal, apoya los dedos coloca-
dos en forma de ganchos sobre la clavicula y el huceco supra-
clavicular, se expondra a producir una parélisis braquial
y ello por dos razones: primera, porque tirara el cuello en
exceso, lesionando el plexo por estiramiento; segunda, por-
que aplastara la clavicula y el hueco supra-clavicular, le-
sionando el plexo por compresién y hasta puede ocurrir que
fracture el hueso, con lo cual aumentara la gravedad del
accidente. Notese que no sélo la causa es doble, sino también
el sitio de la lesibn, ya que el estiramiento producira lesién
alta, junto al punto de emergencia medular y la compre-
sién ocasionari lesién baja, sub-clavicular

La misma maniobra puede producir, en otro caso, igual
efecto; cuando, por encontrar dificultad para el descenso y
desprendimiento de la cabeza, el operador lleva el cuerpo
hacia uno y otro lado, persiguiendo como objeto bajar al-
ternativamente ambas eminencias parietales. Estos movi-
mientos de lateralidad flectan la columna cervical y estira
el plexo exponiéndole a romperse. Igual cosa puede ocurrir,
si se tira el tronco hacia abajo o arriba con el mismo objeto.

El desprendimiento de los hombros puede producir tam-
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bién la misma lesién, cuando, en casos de exceso de volumen
del feto se presenta la distocia llamada de los hombros.
Para desprender los hombros, se tira la cabeza en sentido
opuesto del hombro que se quiere extraer, es decir hacia
abajo, tratandose del hombro anterior; hacia arriba, si es
el posterior. Ahora bien, si por deformidad del estrecho in-
ferior o por exceso de tamaiio del didmetro bis-acromial, la
resistencia es considerable y el operador inclina' en exceso
la cabeza hacia el lado opuesto, tirando con fuerza, correra
el riesgo de lesionar el plexo braquial por estiramiento.
El lado lesionado sera el del hombro que se desea extraer.

Con mucha mayor frecuencia se produce la paralisis al
desprender el hombro anterior porque a éste le retiene el
pubis.

La maniobra de Praga que se usa para facilitar el pasaje
de la cabeza a través del estrecho superior aplanacdo, provo-
cando inclinacién sobre el parietal posterior (asinclitismo
provocado), es también causa frécuente de lesién del ple-
xo braquial. En esta maniobra, el operador, eleva, con fuerza,
el cuerpo del feto hacia el vientre de la madre, tomandole,
con una mano, por los pies, a Ia vez que con la otra, coloca-
da como la dorsal en la maniobra de Mauriceax, tira de los
hombros para encajar la cabeza. Se comprende que, en tales
condiciones, el plexo braquial correspondiente al brazo pos-
terior sufra estiramiento considerable y corra peligro de des-
garrarse.

Pierre Duval y Guillain opinan que, cuando, en la extrac-
cién podalica, ambos brazos se elevan, la cabeza del himero
puede estirar los nervios de la raiz del brazo hasta desgarrar-
los, produciendo asi paralisis braquial. Por mi parte, debo
hacer notar que en las experiencias que, con cadaveres de
feto, hemos hecho con el Dr. Avilés, no nos ha sido posible
determinar, por este mecanismo, estiramiento de las ramas
nerviosas, salvo que se eleven los brazos hacia la espalda,
caso en el cual es facil producir la lesion.

La maniobra de Champetier de Ribes, cuyo objeto es fa-
cilitar el pasaje de Ia cabeza ltima a través del estrecho
superior, puede producir también lesién del plexo braquial
por estiramiento del cuello y por compresidén. Su accidn
se explica como la de la maniobra de Mauriceau, siendo
igual la colocacién de las manos.
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Finalmente, el forceps, cuyo papel en Ia etiologia de la
paralisis braquial explican algunos suponiendo compresién
del punto de E7b o de la fosa supraclavicular con el extremo
de las cucharas, obra también a mi juicio, por estiramiento
del plexo, en la mayoria de los casos, y he aqui un ejemplo
de lo que afirmo: supdngase la cabeza encajada y rotando
a occipito-pubiana o ya colocada en esta posicién, en tanto
que el hombro anterior, ain no encajado, cabalga sobre la
eminencia ileopectinea. Si en tales condiciones se aplica el
forceps y con él se tira la cabeza hacia el estrecho inferior,
el borde de la rama horizontal del pubis retendra el hombro
anterior inm6vil y de ello resultara estiramier.to del cuello v,
por lo tanto, del plexo braquial correspordiente. He visto
un caso de parilisis braquial doble tipo Duchenre cn un
nifio extraido con forceps. Me lo explico por compresion
bilateral del cuello con la extremidad de las cucharas, ha-
biendo sido, el instrumento, introducido con exceso.

En todos los casos hasta aqui contemplados son las ramas
superiores (5.° y 6.°) las interesadas, como ocurre siempre
que la lesién tiene por causa el estiramiento del plexo. En
cuanto a las ramas inferiores, 8 ° cervical vy 1.° dorsal, s6lo
son comprometidas en los casos de fractura de la clavicula
y la lesién reconoce como causa la comprenrsion por ur.o de los
fragmentos del hueso fracturaco

Varias son, pues, las maniobras capaces de producir la
paralisis del plexo braquial, lo cual no significa, por cierto, que
que dichas maniobras deban ser proscritas. Corsagradas
estén por la practica de muchos operadores en muchos afios.
Pero, es necesario que quienes ejercen Obstetricia se den el
trabajo de aprender la técnica clasica v r.o olvider, como
antes creo haberlo dicho, que esta rama de la Medicina no
es ni puede ser un arte en que valga la fuerza.

Refiérense casos en que la paralisis braquial se produjo en
partos expontdneos. Més arriba dije que en todos los que yo
he observado habfa habido intervercién; pero admito la
posibilidad de lesién braquial en parto exponténeo, por un
mecanismo analogo al que obra en la etiologia de ciertas
parélisis faciales observadas en nifios extraidos por opera-
cibn cesarea (incliracién lateral de la cabeza i wulero).

En rarisimas ocasiones se ha podido hacer autopsia que
permita demostrar la naturaleza anitomo patolégica de la

i
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lesién y ello se explica porque no se trata de una afeccién
que comprometa la vida; pero en algunos casos operados
se ha logrado ver el estado del plexo y las modalidades ob-
servadas son las siguientes:

A veces, no hay lesidn aparente y es de suponer que la
paralisis se deba, entonces, a simple estiramiento de las fi-
bras nerviosas. En otros casos, se descubren extravasacio-
nes sanguineas entre las ramas del plexo o a su alrededor. En
otros, hay arrancamiento de las raices en la vecindad de la
médula o rotura de los troncos nerviosos con degeneracién
y formacién de tejido conjuntivo de cicatriz alrededor del
punto herido (Max Nonne). Finalmente, en otros, la lesién
nerviosa va complicada con lesién de los huesos vecinos:
desprendimiento epifisiario superior del hamero, fractura
de la clavicula, del acromién y aGn hematoma del esterno-
cleido con torticolis y paralisis del facial, (Schiiller).

Los sintomas son muy aparentes en la mayoria de los ca-
sos y delatan inmediatamente después del nacimiento la
existencia de la lesién. Mientras con uno de los miembros
superiores €l nifio ejecuta toda clase de movimientos y lo
mantiene constantemente en semi-flexidn, el otro pende
inerte a lo largo del tronco en rotacién interna y con €l an-
tebrazo en pronacién, de suerte que la palma de la mano mira
hacia atras y afuera. El hombro parece algo mas bajo que el
del lado sano. Los movimientos de la escapula no siempre
estan alterados.

Todo movimiento activo en las articulaciones del hombro
vy del codo esta suprimido. En cambio, la muiieca no esta
interesada o por lo menos conserva el movimiento de flexién.
Tampoco estian paralizados los dedos.

Para comprender esta actitud anormal del miembro en-
fermo basta saber qué musculos estin inertes y cuéles con-
tindian trabajando, ello nos indica también cuil es el sitio
de la lesién o mejor qué ramas son las afectadas.

El miembro que pende inerte a lo largo del tronco nos in-
dica pardlisis del deltoides.

La imposibilidad de flexién del antebrazo sobre el brazo
demuestra paralisis de los flexores o sea del biceps y bra-
quial anterior.

La actitud de pronacién significa paralisis de /os supina-
dores y accibn constante de los antagonistas.

Cong. del Nifio 2.0 Vol. 15
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Por fin, la movilidad normal de los dedos prueba que los
musculos del antebrazo estén indemnes.

Ahora bien, ¢{qué nervios sirven a estos musculos?

Repitamoslo:

El deltoides es inervado por el circunflejo, rama de las
5.¢ y 6.° raices cervicales.

El biceps y braquial anterior lo son por el miasculo cu-
taneo que emana de las mismas raices y finalmente los su-
pinadores son servidos por el radial y, en parte, por el misculo
cutaneo, también ramas de las raices superiores.

Como se ve, la sintomatologia demuestra que las raices
dafiadas son la 5.2 y 6.» cervical y ello confirma lo ya dis-
cutido a propésito del mecanismo etiolégico de la lesion.

¢Por qué los misculos del antebrazo estan indemnes o sea
por qué es normal la movilidad de los dedos?

Porque estos musculos son inervados por el mediano y el
cubital, nervios que nacen de los pares cervicales 7.° y 8.°
v del 1.° dorsal. Luego la lesion no ha afectado dichas raices.

No se observan siempre trastornos sensitivos o s6lo existen
en el territorio del misculo cutineo y del axilar. AtGn en los
casos graves, la sensibilidad es normal en la cara interna del
brazo. Los trastornos consisten en hipo-estesia o anestesia
limitada a la superficie externa del miembro en su parte
alta. <

Los signos que suministra la reaccién de degeneracién
no son utilizables porque, ain en circunstancias normales,
la excitabilidad esta disminuida en el recién nacido; sélo se
la puede utilizar al fin del segundo mes.

Tal es la forma méas comiin con que se delata, en clinica, la
paralisis braquial obstétrica y se la llama paralisis braquial
superior o del tipo Erb-Duchenne. En algunos casos, la le-
sibn no abarca todos los misculos sino sélo el deltoides vy,
en otros, son interesados también el sub-escapular, el rom-
boides, el pectoral mayor y el serrato.

Existe otra forma en la cual aparecen también paralizados
los musculos flexores de la mano, los de las eminencias tenar
e hipotenar y los interdseos. Va acompafiada, con frecuencia,
de alteraciones sensitivas localizadas en la parte interna y
baja del miembro. Esta forma es més rara (209) y se la
conoce con el nombre de parilisis baja o tipo Déjérine-
Klumpke. Traduce lesién de las ramas inferiores del plexo



(7.» y 8.2y 1.~ dorsal) y en su etiologia interviene, casi siem-
pre, la fractura de la clavicula uno de cuyos fragmentos com-
prime dichas raices, como creo haberlo ya dicho.

El tipo Klumpke puede presentarse puro o asociado a la
parélisis alta.

Con alguna frecuencia, en los casos de paralisis baja, ob-
sérvanse sintomas oculares, miosis, estrechez de la hendi-
dura del parpado por ptosis. Dichos sintomas se explican
por compromiso del simpatico, el cual, en el ramo comuni-
cante del primer nervio dorsal, pertenece a la porcién infe-
rior del plexo braquial.

En ambas formas hay diminucién de los reflejos y aiin abo-
licién y no pocas veces atrofia muscular temprana que se
manifiesta por adelgazamiento del brazo y aplastamiento
de la eminencia del hombro con mayor relieve de los huesos
(acromibn y apéfisis coracoides).

La evolucién es variable y el pronéstico depende de la ca-
lidad de 1a lesién anatémica.

Si ha habido desgarro del plexo, la paralisis persiste y se
producen trastornos en el desarrollo del miembro: atrofia
muscular, detenci6n o retardo en el crecimiento del esqueleto,
deformidad de la cavidad glenoidea y retraccién de los liga-
mentos, todo ello acompafiado de diversas alteraciones tré-
ficas, como enfriamiento, hipertricosis etc. La atrofia mus-
cular no s6lo compromete los misculos paralizados sino
también otros misculos del brazo y antebrazo lo que se
explica por la inaccién forzosa a que estan sometidos. Atin
més, se observa, a veces, subluxacién de la cabeza del hi-
mero, talvez por la accién del misculo subescapular que
atrae la extremidad superior del himero hacia el tronco
y le imprime un movimiento de rotacion hacia adentro.

Afortunadamente, en la mayoria de los casos, la paralisis
va desapareciendo con lentitud y llega a curar por completo
en dos o tres meses.

Se entiende que, en tales casos, no ha llegado a producirse
rotura de las raices sino simple compresién o a lo sumo le-
siones superficiales que no interrumpen totalmente la con-
tinuidad de la via nerviosa.

En cuanto al diagnéstico, ya he hecho notar antes cuin
dificil puede ser con el desprendimiento de la epffisis hume-
ral superior, especialmente en la parilisis de tipo Erb-
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Duchenne. La radioscopia puede servir para resolver el pro-
blema; sin embargo, he visto un caso en que pese a diversos
examenes radioscépicos, fué imposible establecer el diag-
néstico en forma definitiva, probablemente porque la in-
tegridad del periostio aseguré la permanencia de los frag-
mentos en su sitio y unidos intimamente.

Las paralisis de origen central se distinguen facilmente
tanto porque siempre van acompaiiadas de igual lesién de
miembro inferior correspondiente (hemiplegia) como por
los sintomas cerebrales vy el mal estado general que coexisten.

La seudo-paralisis de Parrot y otras formas de paralisis
sifiliticas aparecen, de ordinario, mas tarde y la actitud del
brazo es indiferente. Por 1o demaés, el tratamiento da el diag-
néstico.

La parélisis cerebral infantil es mucho mas tardia y pre--

senta diferente caracter en el tono muscular, en los reflejos
v en la distribucién de la paralisis.

Como Ia de casj todos los accidentes de causa obstétrica, la
profilaxia de la parilisis braquial pertenece al partero.

Conocimiento exacto de las maniobras que se han de prac-
ticar, esfuerzo minimo,suavidad de los movimientos, evitar
los estiramientos exagerados del cuello y las flexiones late-
rales de la cabeza, tales son los preceptos que recomiendo a
mis ayudantes y alumnos. Bastan ellos para evitar la ma-
yoria de los accidentes. Suprimirlos es dificil, porque casos
hay en que, por evitar la muerte del nifio amenazado de
asfixia, es necesario precipitar las maniobras, atin con la
conciencia de que ello ha de exponer a lesiones de impor-
tancia.

El tratamiento curativo consiste en la aplicacién repetida
de corrientes eléctricas. He de advertir que no es siempre
neogesario, varios casos he visto sanar expontaneamente, sin
tratamiento alguno. Como se comprende, tratabase de casos
leves. Para el tratamiento eléctrico, se usan corrientes fa-
radjcas y galvéanicas aplicadas diariamente sobre los mdscu-
los afectados, durante varios minutos.

Durante la primera semana, es preferible la espectacién,
manteniendo el miembro envuelto en algodones acalentados
para favorecer la circulacién.

En Ja segunda semana se da comienzo al tratamiento
eléctrico por medio de corrientes faradicas, si hay reaccién.



Si no la hubiere, se emplea la galvanizacién, durante cin.co
a diez minutos, con intensidad de 7 2 10 m. amp.

El Dr. Alessandrini, del servicio del prof. Vargas Salcedo,
ha obtenido éxito completo en varios casos, al cabo de pocos
dias, con este sistema. Conviene asociar el masaje.

En los casos ya antiguos que no han mejorado con dicho
tratamiento, se puede apelar al tratamiento quirargico
(neurorrafia) que a Mikulicz y varios otros cirujanos ha dado
buenos resultados. Al cirujano norte-americano Scharpe le
oi relatar una estadistica brillante al respecto. No se acierta
que admirar mas en ella: si el niimero de los éxitos obtenidos
o el de los casos que se ha tenido ocasién de tratar.

IV.—LESIONES DE LOS MIEMBROS INFERIORES

Son menos frecuentés, sin duda, que las de los miembros
superiores; se las observa en forma de luxaciones, fracturas
y paralisis. Siempre son nifios nacidos por la extremidad
podalica, sea que se trate de presentaciér. primitiva de esta
extremidad, sea que se extraiga al nifio por versién interna.

De las lesiones legumeniarias, luxaciones v fracturas.
La luxacion mas coman, entre las del miembro inferior, es
la de la cadera; se la ve en casos de presentacion podélica
incompleta, modalidad de nalgas. La he observado tres
veces en estas circunstancias.

No corresponden a este trabajo los casos en que la luxa-
cibén es debida a defectos de conformacién de la cabeza fe-
moral o de la cavidad cotiloidea. En la presentacién de nal-
gas incompleta, la lesion se explica por la excesiva flexién
del muslo sobre la pelvis; el miembro, sirviendo de palanca,
hace saltar fuera de la cavidad cotiloidea la cabeza del
fémur y ésta desliza hacia atras produciéndose, asi, una lu-
xacién posterior.

Conocidos son los sintomas a que esta lesion da lugar, asi
como el hecho de que, con frecuencia, se desconoce la luxa-
cién antes de que el nifio se ponga de pie o empiece a andar.
Nunca he observado luxaciones de la cadera por traccion.

Mas raras son las luxaciones de la rodifla, pero se han des-
crito algunas en casos en que se habia hecho tracciones exa-
geradas de esta articulacién. En la mayoria de los casos, la
lesi6n s6lo se comprueba en la autopsia, pues, cuando las




o

tracciones han sido suficientemente violentas para dislocar
la articulacion de la rodilla, el nifio ha muerto, de ordina-
rio, durante la intervencién. Igual cosa ocurre cuando el es-
tiramiento ha sido tal que ha llegado a producir grandes des
prendimientos de la piel y desgarros musculares que cons-
tituyen un verdadero arrancamiento del miembro. No es
posible explicarse la produccién de tan barbaros destrozos
sino entre manos de operadores muy inexpertos y existiendo
un obstaculo serio al descenso de la peivis fetal. Importa
recordar al respecto, que cuando, en la versién, se toma el
mal pie (posterior), es facil que la nalga anterior, al descen-
der el miembro, cabalgue sobre el pubis, oponiendo, asi, un
obstaculo invencible a la extraccién por simple traccién En
tal caso son de temer todas estas lesiones provocadas por
el estiramiento excesivo. Ocioso parece recordar que debe
practicarse la rotacién para convertir en anterior el pie pos-
terior y, si no se logra hacerlo, se introducira de nuevo
la mano en el ftero para bajar el pie anterior, continuan-
do, despues, las tracciones sobre ambos miembros

Las fracturas de los huesos de la pierna son ahsolutamente
excepcionales. No asi las del fémur que, aunque més raras que
en la época en que se empleaba el gancho, se producen siem-
pre con relativa frecuencia. Dos son las maniobras que pue-
den ocasionarlas: la traccién por medio del lazo en caso de
posicién sacra-posterior y el descenso de un miembro, es-
tando ya la pelvis fetal en la excavacién.

La traccién por el lazo en las posiciones posteriores pro-
duce fractura del fémur por flexion, pues el esfuerzo no obra
sobre la pelvis, como es lo correcto, sino sobre el muslo.
Para evitar el accidente ha de usarse siempre el forceps en
tales casos. b

El descerso del miembro expone a fractura del fémur
cuando se trata de presentacién de nalgas incompleta, por-
que, en este caso, el miembro es retenido por las paredes del
canal y se fractura por flexion. Se evita este inconveniente
practicando la maniobra de Pinard-Mantel o sea un movi-
miento provocado de adbuccién que pone tensos los musculos
isquio-tibiales, determinando, asi, 1a flexién de la pierna sobre
el muslo y acercando el pie a la mano del operador.

El rasgo de fractura es generalmente transversal y a veces
sub-periéstico. En otros casos el periostio se rompe y se
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produce desplazamiento de los fragmentos que forman un
angulo de vértice anterior. El muslo aparece més corto que
el del lado sano y la convexidad de su cara anterior esta
exagerada. La crepitacién es manifiesta. La reduccién se
ejecuta facilmente por simple traccién con la mano.,Como
no es posible colocar aparato de extensién continua, se in-
moviliza el miembro por medio de tablillas de cartén y se
le envuelve en algoddén. Otros aconsejan fijar durante quin-
ce dias el fémur en flexién contra el pelvis por medio de un
vendaje que pasa por debajo del hueco popliteo; otros, en
fin, emplean aparatos moldeados en cartén hiimedo y ain en
celuloide o yeso. En la mayoria de los casos tales procedi-
mientos no son necesarios; basta con las tablillas de cartén,
previa reduccién, si hubo desplazamiento, La consolidacién
es rapida.

Las tracciones del pie provocan a veces, desprendimiento
epifisiario de los extremidades inferiores de la tibic y del
peroneo o coatusiones varias de la parte inferior de la pierna.
Estas lesiones curan casi siempre sin complicacién; se las
trata aplicando un vendaje con una pequefia tablilla de
cartén que inmoviliza el pie sin comprimirlo en exceso. Sin
embargo, en casos desgraciados, las lesiones cutaneas se
infectan y puede producirse una septicemia o una artritis
supurada de pronéstico fatal.

De las pardlisis.—El traumatismo obstétrico puede pro-
vocar muy rara vez paralisis del miembro inferior. Se trata
de lesién del nervio crural producida por estiramiento exa-
gerado del miembro, durante las maniobras de extraccién
podalica. El prondstico es benigno. He visto un caso en que
15 dias después del parto, la parélisis habia ya desaparecido.

V.—LESIONES DEL CUELLO

Ya se ha visto antes como la compresion y especialmente el
estiramiento del cuello son causas de paralisis braquial.

El mismo estiramiento puede llegar a dislocar la columna
vertebral cuando las tracciones han sido muy violentas. La
luxacion vertebral cervical puede, pues, ser efecto del trau-
matismo obstétrico. Si dicha luxacion es bilateral, 1a cabeza
aparecera inclinada hacia adelante y se notara prominencia
excesiva de una de las apéfisis espinosas hacia atras; en
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cambio, el cuerpo de una de las vértebras luxadas se tocara
facilmente por la faringe; la cabeza esta inmévil y los mas-
culos en estado de tensién acentuada y continua. Si la luxa-
cibn es unilateral, 1a cabeza esta inclinada al lado opuesto,
el cuello aparece encorvado, formando un arco cuya con-
vexidad mira al lado luxado; hay tensién muscular del mis-
mo lado. El pronéstico de estas lesiones es muy grave pues
acarrean la muerte rapida, si las vértebras interesadas son
las dos primeras. En la luxacion de las 3.2 y 4.2 hay el peligro
de lesién del nervio frénico.

La lesién vertebral por estiramiento puede ser ain més
grave, tanto que se rompan los ligamentos y quede la cabeza
unida al tronco sélo por los tegumentos muy estirados. Afin
mas, se han visto casos en que la cabeza separada por com-
pleto del tronco quedé retenida en la cavidad uterina.

La flexién exagerada del cuello hacia atras (hiper-exten-
si6n), tal como se la observa en la presentacién de cara, pro-
voca compresion de los vasos del cuello por tension stma de
los misculos de la regién cervical anterior y puede, asi, oca-
sionar la muerte del feto durante el trabajo. Quiza no sea
este factor de menor importancia en la elevada mortalidad
de dicha presentacion.

Las lesiones de los tegumentos son relativamente {recuentes
en las regiones laterales del cuello. Obsérvaselas, sobre todo,
por debajo de la apéfisis mastoides en casos de aplicaciones
oblicuas del forceps. Su gravedad no es otra que el peligro
de infeccion. He visto un caso de erisipela cuya lecalizacion
se debid, sin duda, a una lesién de esta especie.

Del  hematoma externo-cleido masloideo.—Aunque rara,
esta lesién es una de las mas importantes entre las producidas
en el cuello por el traumatismo obstétrico.

Como lo indica su nombre, la lesién consiste en extrava-
sacién sanguinea por rotura de las fibras del mfisculo externo-
mastoideo. La sangre se derrama entre las fibras desgarradas
¥y en contorno del mfsculo. La ubicacién del hematoma es
casi siempre la misma: parte media del misculo en la unién
de sus dos manojos.

Casos hay, no obstante, en que se le observa mas abajo
cerca de la clavicula. El tumor persiste durante varias se-
manas y va acompafiado no pocas veces con reaccion infla-
matoria que abarca todo el misculo. Paulatinamente el
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hematoma se reabsorve y reparase la lesién muscular, pero
en la cicatriz suele producirse tejido fibroso cuya retraccién
puede originar, a la larga, inclinacién de la cabeza hacia el
lado enfermo.

Se han descrito casos de hematoma bilateral.

Tratase, casi siempre, de nifios extraidos artificialmente
por los pies o con el forceps. Por mi parte, de entre cincoo
seis casos que he tenido oportunidad de observar, en cuanto
se habia aplicado el forceps; en uno, el nifio habia sido extrai-
do en presentacién de nalgas y la pelvis era ligeramente es-
trecha.

Hay quienes opinan que esta lesion puede ser producida
por simple compresién de los dedos del operador sobre la
regién lateral del cuello, por circulares del cordén o por la
extremidad de las cucharas del forceps, No creo que tales
agentes puedan ser los generadores corrientes del hematoma.

El forceps es causa: pero no lo es, seguramente, por com-
presion, ya que no se le aplica sobre el cuello, sino por la
violenta traccién y rotacién que permite ejercer, Y del mis-
mo modo obran, sin duda, las otras maniobras. Son, pues, la
rotacién exagerada y el estiramiento del cuello los factores
que tienen verdadera influencia en la patogenia vy, si la
lesién se observa en partos exponténeos, es porque se trata
de casos en que ha habido rotacién exagerada de la cabeza
del feto.

El volumen de la tumoracién es variable, desde el de una
cereza hasta el de un limén pequefio, como ocurria en el caso
gque he dibujado del natural y que tardé un aiio en desapa-
recer.

El diagnoéstico es muy facil. Dos o tres dias después del
nacimiento se observa una tumefaccion situada en el cuello
sobre el trayecto del misculo externo-cleido, de consistencia
dura, generalmente no doloroso, cubierto por piel de aspecto
normal y que desliza sobre el tumor, presentando, en ocasio-
nes, ligero edema. Bl estado general no sufre en absoluto.
La cabeza conserva su posicién normal o se inclina un poco
hacia un lado.

El pronéstico es benigno para la mayoria de los casos: la
evolucién varia seglin el tamafio del tumor. En los casos
corrientes desaparece en uno o dos meses. En otros, como en
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el citado mas arriba, la reabsorcién demora hasta el fin del
primer afio.

El tratamiento consiste en aplicaciones hiimedas calientes
durante los primeros dias. Mas tarde se agrega el masaje
diario durante varios minutos, la movilizacién de la cabeza
y la electrizacién del musculo.

Debe observarse al nifio constantemente pues suele sobre-
nir retraccion del muisculo y, con elia, torticolis. Se ha demos-
trado, en efecto, en autopsias, la transformacién fibrosa del
musculo que consiste en invasién de la masa muscular por
bandas conjuntivas. El hematoma del externo-cleido es la
causa més importante de forticolis en el recién nacido. No
se ha de confundir esta lesién, cuyo origen es obstétrico, con
el {forticolis congénito que va acompaiiado de hemi-atrofia
facial del lado correspondiente y cuyos sintomas se mani-
fiestan ya en el momento del nacimiento. La asimetria fa-
cial demuestra el origen intra-uterino de la deformidad que
es producida por defectos de desarrollo de la cara y cuello,
explicables, quizas, por actitud anormal de la cabeza du-
rante el dltimo periodo de la vida embrionaria.

En el torticolis congénito no bastan los medios de trata-
miento ya indicados para el obstétrico. Es necesario recurrir
al enderezamiento forzado bajo anestesia, seguido de aplica-
ci6én de un aparato de yeso que mantenga la cabeza en ac-
titud correcta.

En casos rebeldes, se usa la tenotomia del externo-cleido
y después se inmoviliza la cabeza, en actitud de ligera hiper-
correccion, por medio del cuello de yeso.

Conozco casos de esta especie tratados con éxito completo
por el profesor Vargas Salcedo.

VI.—LESIONES DEL TRONCO

En el parto normal no se producen lesiones importantes
del tronco fetal ni de los 6rganos en él contenidos.

Es posible que tales lesiones ocurran en la distocia por
exceso de volumen del viente ya que, en tal caso, el abdomen
es comprimido en forma violenta y prolongada por las pare-
des del canal.

Los nifios nacidos de cara presentan, a menudo, una de-
presién o abolladura en la parte superior y media del dorso,
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acompafiada, a veces, con equimosis de intensidad variable.
Esta lesién que, por lo demés, no ofrece gravedad alguna y
desaparece rapidamente, es efecto de la compresién que
ejerce la regién occipital sobre el dorso durante el parto.

En dos o tres casos en que se habia usado la pituitrina he
observado, asimismo, equimosis extensas sobre los hombros
v en los flancos del nifio. Se ha de atribuir el fenémeno a
efectos de la compresioén excesiva que el feto soporta durante
la expulsién, cuando se usa este ocitosico. Pero como en la
gran mayoria de los casos no observamos dichas lesiones
fetales, es de suponer que también intervenga en ello cierta
idiosincrasia, sea de parte del feto, cuyos vasos estarian
alterados, sea de parte de la madre cuya musculuatura uteri-
na reacciona con intensidad variable.

En las presentaciones podalicas se observan también equi-
mosis mas o menos extensas de las nalgas, donde se forma la
bolsa sero-sanguinolenta. La lesién cutéanea es particularmen-
te intensa en los genitales externos, donde va acompafiada
con edema y a veces con flictenas de tamafio variable que
se producen sobre todo en los nifios, en el escroto.

He tenido oportunidad de observar un caso en gque una
flictena del escroto se rompié e infectadndose, produjo un
pequefio absceso que afortunadamente no tuvo mayores
consecuencias.

Lesiones mas graves y profundas se han visto en las nal-
gas cuando, confundiéndolas con la bolsa de las aguas, se
rompe y desgarra la piel que las cubre.

En la presentacién de tronco, cuando las membranas se
rompen y el feto tiende a encajarse, se forma la bolsa sero
sanguinolenta sobre el hombro, axila, regién lateral del t6-
rax y dorso. Puede, a veces, extenderse hasta la region
lumbar y formar una tumoracién voluminosa con o sin le-
sién abierta de la piel. Si el brazo cae a la vagina, el edema
toma todo el miembro que aparece méas voluminoso y equi-
mético. Indudablemente es esta presentacién la que mas peli-
gros entrafia para el feto y la que més lesiones del tronco
engendra y se comprende que asi sea, ya que, si el feto se
encaja y avanza en la excavacion, sélo puede hacerlo mer-
ced a una flexién violentisima del tronco sobre si mismo ¥
sobre la cabeza. Tanto en la expulsién por evolucién expon-
tinea como en la por conduplicalo corpore, la realizaciéon
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del parto es imposible sin que medien lesiones graves de los
6rganos contenidos en el abdomen o en el térax. La columna
es doblada en angulo agudo sobre si misma en la regién
dorsal y la dislocacion de los 6rganos es tal que el feto muere
siempre durante la expulsién o antes.

¥n las maniobras usadas para combatir la asfixia por exci-
tacioén cutinea, se suelen producir lesiones mas o menos in-
tensas de los tegumentos del tronco, especialmente cuando
se excita la piel por medio de fricciones secas con un paiio
aspero. Huelga decir que aqui, como en casi todos los casos en
que la causa de la lesién es una maniobra manual o instru-
mental, no es la maniobra misma sino quien la practica el
culpable del desastre. He visto el caso de un nifio nacido en
estado de asfixia palida a quien una matrona habia frotado
el dorso con la mano envuelta en una toalla frisuda durante
diez minutos, arrancandole toda la epidermis de la espalda.
Mas adelante insistiré sobre los desastrosos efectos que en los
érganos internos pueden ejercer los golpes que algunos dan
con tanto entusiasmo a los nifios asficticos.

El estiramiento de la médula es, sin duda, una de las
causas mas frecuentes de muerte del nifio durante la versién
y su efecto ordinario es la hemorragia,

En el capitulo de las hemorragias de los centros nerviosos
me he referido ya a las hemorragias medulares. Dichas le-
siones son probablemente mas comunes que las similares
del cerebro. La estadistica de Schaeffer da 109, de hemorra-
gias en el conducto vertebral, en el total de sus autopsias
de recién nacidos. J. Zapper! declara, asimismo, que sus
observaciones le han demostrado la excesiva frecuencia de
tales lesiones. No s6lo se observan hemorragias en la médula
sino también fuera de ella (extra-espinales) v, en tal caso, la
sangre se acumula, de ordinario, en la cara ventral de la
porcién lumbar, no porque la extravasacién tenga siempre
su origen alli, sino probablemente porque habiéndose produ-
cido en el cerebro o en la parte alta de la médula, ha desli-
zado después hacia abajo.

Las hemorragias intramedulares son constituidas. en gene-
ral, por derrames pequefios que se localizan en el puente
que une los cuernos anterior y posterior (Zappert, Golds-
cheider). Si la hemorragia es muy pequefia, sus consecuencias
pueden pasar ignoradas, pero al ser mas abundante puede
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originar formaciones cavitarias cuya influencia en la pato-
genia de ciertas siringomielias es muy verosimil (Schuiize).
En algunos recién nacidos se han observado también he-
morragias en el canal central.

Estas lesiones hemorragicas son de pronéstico fatal cuan-
do se localizan en la médula cervical. En otras porciones
de la médula pueden mejorar hasta cierto grado, pero casi
siempre dejan como reliquia alguna afeccién medular cré-
nica.

Las fracturas de la columna verlebral se producen, de ordi-
nario, en la porcién cervical, pero también se las ha observa-
do en otras regiones en forma de desprendimiento epifisiario
de las vértebras. Naturalmente se necesita un esfuerzo con-
siderable para llegar a este resultado. Seglin Champetier de
Ribes, para romper la columna, es necesaria una traccién
equivalente a 50 kildégramos.

En cuanto a las lesiones internas, las mas ‘recuentes son,
sin duda, la de los 6rganos abdominales. En el primer ca-
pitulo de este trabajo he recordado las hemorragias pulmo-
nares, del pericardio, del higado, del 7i7ién, etc. que pueden
producirse en los casos de asfixia prolongada: he de agregar
que iguales o parecidas lesiones se observan durante el
curso de intervenciones obstétricas como la versién, la ex-
traccién podéalica y atin en la maniobras usadas para com-
batir el estado de muerte aparente. Las fricciones demasiado
enérgicas del abdomen han determinado, a veces, desgarros
del higado, estrellando esta viscera contra el borde de las
falsas costillas. En la versién, se suelen producir también
contusiones del higado con hemorragias sub-capsulares y
roturas del bazo, sea por compresion con las manos, al tomar
con violencia la pared abdominal, sea al tirar del feto a
través del cuello no bien dilatado. La presién de abajo arri-
ba puede bastar para romper el higado, érgano fragil, dada
su extrema congestién. Siendo el feto exprimido, por decirlo
asi, de abajo arriba, se hace influir la sangre hac‘ia las vis-
ceras abdominales superiores y puede producirse un verda-
dero estallido de dichos 6rganos aiin con traumatismos no
muy violentos: asi se observan destrozos del bazo, higado y
suprarenales. Las flagelaciones usadas para excitar por via
refleja el centro respiratorio en los casos de asfixia, son cau-
sa también de hemorragias de las suprarenales, cuando se
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ejecutan sobre la regién lumbar. Ha de tenerse presente que
estos 6rganos son, en el recién nacido, particularmente fra-
giles y tan voluminosos que ocupan buena parte de la regién
ante dicha. Asi se comprende la facilidad con que los lesiona
el traumatismo externo. Dichas hemorragias pueden ser cor-
ticales o profundas, y, de ordinario, son ambas capsulas
afectadas, Cuando el derrame es abundante, puede llegar a
producir un tumor voluminoso que disloca los érganos ve-
cinos. El nifio muere en la gran mayoria de los casos.

Las hemorragias internas del recién nacido se acompafian
casi siempre de inundacién peritoneal. El nifio nace en estado
de muerte aparente y, cuando reacciona, es para morir poco
después. En la autopsia se encuentra la cavidad peritoneal
llena de sangre. En casos mas leves, sblo se forman hemato-
mas poco voluminosos sobre o por debajo del higado, ve-
cinos generalmente al borde anterior del érgano.

El reflujo de sangre de abajo hacia arriba, que ya se ha
mencionado, puede también ser causa de hemorragias pro-
Jusas dei mediastino, de la pieura o del pericardio.

En la extraccién podalica, la compresién del vientre con
los cuatro ultimos dedos de ambas manos, al tomar el feto,
después de extraidas las nalgas, puede provocar también
lesiones de los 6rganos abdominales.

VIIL.—LAS INTERVENCIONES OBSTETRICAS COMO CAUSA DE
TRAUMATISMO Y DE MORTALIDAD FETAL.

Seglin se ha podido ver en los capitulos anteriores, la
mayoria de los traumatismos fetales se produce en inter-
venciones cuyo objeto es el de extraer el producto de la
concepcién fuera de los genitales. Casi todas las maniobras y
operaciones de uso corriente en Obstetricia pueden provocar
lesiones del feto. La mayor 0 menor proporcién de los acci-
dentes depende indudablemente de las circunstancias en
que se interviene, pero justo es confesar que los fracasos son
més frecuentes en la clientela de ciertos especialistas y de ello
se deduce una consideracién que ya antes expresé en otros
términos, a saber; que no son las lesiones fetales efecto di-
recto de las intervenciones sino de la impericia o precipita-
cién de quien las practica.
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La operacién cesérea es, seguramente, la intervencién que
menos lesiona al feto. Sin embargo, varias veces he visto
incindir la piel del nifio con el mismo golpe de bisturi que
secciona la pared uterina. Recuerdo el caso ocurrido a un
gran profesor europeo quien, practicando una cesérea, hizo
en la piel de la nalga y muslo una incisién profunda de 10
centimetros que no tuvo, afortunadamente, mayores con-
cecuencias.

La mortalidad fetal es nula, en la cesarea, si se practica
la intervencién antes del comienzo del trabajo. Durante el
trabajo, llega a 5 por 1000 y es debida a incidentes del par-
to en especial a asfixia por compresion del cordén. Por mi
parte, s6lo he perdido un nifio extraido por cesiarea. La
madre, tuberculosa, en caquexia, agonizaba durante la
operacion.

La sinfiseotomia y 1a pubiolomia dan una cifra mas eleva-
da de mortalidad fetal; 8,99 seglin las estadisticas reunidas
de Bar, Pinard, Zweifel y Kusiner; como en la cesarea, di-
cha mortalidad es independiente de la intervencién misma y
sus causas son la infeccién iz utero y la asfixia, cuando el
parto se deja abandonado a la sola accién de las fuerzas na-
turales. El traumatismo provocado por las maniobras de ex-
traccién, si el parto es artificial.

En el parto prematuro provocado, los riesgos a que el nifio
esta expuesto dependen tanto de las circunstancias en que
se interviene como del procedimiento que se haya elegido.
En la actualidad, los peligros son menores que en otra época,
pero subsisten, especialmente para los casos en que la ma-
dre es primipara o hay rigidez del cuello o inercia. Toda
maniobra es doblemente peligrosa si el nifio que la soporta es
un débil congénito. Esto, en cuanto al peligro inmediato en
el parto. La mortalidad es mayor en los dias que siguen al
nacimiento y se debe a las condiciones defectuosas de desa-
rrollo en que el nifio prematuro viene al mundo.

En la versién como en la exiraccién poddlica los peligros a
que el nifio est4 expuesto dependen de las condiciones en que
se opera, de las dificultades que se presenten y de la habili-
dad del operador.

El pronéstico es seguramente mas serio para el nifio que
para la madre y es que, ademas del peligro de asfixia, estd
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expuesto a numerosas lesiones traumiticas que pueden in-
teresar el esqueleto, el tejido celular, los mfsculos o las
visceras,

En el esqueleto, las lesiones mas comunes son las fracturas,
los desprendimientos epifisiarios, rara vez las luxaciones,

Las tracciones del pie pueden producir desprendimiento
epifisiario de las extremidades inferiores de la tibia y del
peroneo.

Las tracciones de la rodilla pueden dislocar esta articula-
cién o producir desprendimiento de la epifisis inferior del
fémur.

Las maniobras para descender o rotar el muslo pueden
fracturar el fémur. Se observa rara vez desprendimiento de
la sinfisis sacro-iliaca que puede deformar la pelvis y traer,
asi, consecuencias graves para el porvenir, si se trata de una
nifia. La torsién violenta del muslo puede ocasionar despren-
dimiento epifisiario superior del fémur. La traccién excesiva
puede arrancar el miembro:

Las tracciones exageradas del tronco pueden dislocar la
columna o producir desprendimientos epifisiarios de las
vértebras y atn, como ya se ha dicho, romper por completo
el cuello.

El craneo es, a veces, hundido y atn fracturado por presion
contra el promontorio o contra el pubis y se producen he-
morragias meningeas. Las suturas pueden desgarrarse. Se
observa también el desprendimiento de la porcién escamosa
del occipital (luxacion de Schroeder), especialmente en la
maniobra de Praga.

En la cara, puede fracturarse el maxilar inferior o sepa-
rarse la sinfisis del menton.

En el miembro superior, se ha observado fractura de la
cabeza del radio y desprendimiento de la epifisis inferior
del himero.

Con més frecuencia, desprendimiento de la epifisis supe-
rior y fractura en el tercio medio. El acromién puede frac-
turarse también pero rara vez. Mucho méas comin es la
fractura de la clavicula por presién sobre la diafisis o en
sentido longitudinal sobre ambas epifisis.

Las luxaciones son muy raras y no falta quien las niegue.

En el tejido celular subcutaneo pueden formarse hemato-
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mas. Los musculos estirados se rompen, a veces, (externo-
cleido) dejando actitudes viciosas.

Las paralisis por compresién o estiramiento de los nervios
se observan también como consecuencia de la versién.

Las lesiones viscerales mas comunes son las del higado
(contusiones, hemorragias), pero también se ven en el rifién,
el bazo, las capsulas suprarenales, el mediastino, la pleura,
pulmén y pericardio. Se ha descrito también la perforacién
del piso de la boca y la rotura de la arteria lingual seguida
de hemorragia mertal.

Por fin, el simple reflujo de la sangre hacia el cerebro por
la compresién que el feto soporta de los pies a la cabeza, pue-
de producir hemorragias meningeas o cerebrales, sin que
haya lesioén craneana.

Todas las lesiones enumeradas pueden ser leves o tan gra-
ves que comprometen la vida del nifio. Son de temer espe-
cialmente en los casos de versién dificil y en las estrecheces
pelvianas.

No es facil apreciar en cifras la mortalidad fetal en la ver-
sién. Varia, segin las estadisticas, entre 25 y 9 por 100.

Varnier ha dicho que el pronéstico del nifio, en la versién,
es tan incierto como un juego de dados. La comparacién no
parece acertada. La versién hecha en mujer multipara, con
pelvis normal, dilatacién suficiente y habiendo aGn cierta
cantidad de liquido en el Gtero, es una intervencidn de buen
prondstico, si el que la practica no ignora su técnica.

El forceps, instrumento peligroso para la madre, lo es
maés para el nifio. Puede producir, en él, lesiones de los hue-
sos y de las partes blandas.

Son frecuentes las rasmilladuras de la piel del créneo y
de la cara en los puntos que estuvieron en contacto con las
cucharas. Cuando dichas lesiones son algo profundas pueden
dejar rastros indelebles. Con o sin solucién de continuidad
de la piel, se producen, a veces, endurecimientos del tejido
celular subcutaneo en forma de pequefios nudos que persis-
ten varios dias.

Cuando la prehensién no ha sido regular, una de las cu-
charas, apoyando por el borde, puede seccionar la piel, com-
prometiendo o no la epidermis. Estas secciones de la piel
pueden infectarse o, por lo menos, dejar cicatrices en la cara
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(regi6n malar, frontal o superciliar), o puntos de alopecia en
el craneo.

El deslizamiento de las cucharas puede provocar despren-
dimientos de la piel que originan hematomas en la cara o
en el craneo.

La compresién de ciertos nervios puede ocasionar paralisis
(facial) que ya se ha descrito en detalle.

Se han observado, asimismo, con el forceps, diversas le-
siones del ojo; hemorragias, roturas de la cornea, atrofia del
nervio, paralisis, exoftalmia, desgarros de los coroides, glau-
coma, etc., etc.

Entre las lesiones dseas, se describen fracturas del craneo
que se explican por tracciones muy violentas en casos de
pelvis estrecha o por movimientos de palanca ejecutados.
con la rama anterior en las aplicaciones antero-posteriores.
Se han observado todas las variedades de fracturas, desde la
fisura simple de la bdveda hasta las fracturas de la base y
de los huesos de la cara, maxilares superiores y huesos de la
nariz, lesiones que facilmente comprometen el ojo y el oido.

Pueden, los huesos, hundirse sin fracturarse y se compren-
de que, en tales casos, sea la lesidn menos grave en realidad
que en apariencia.

Ha sucedido que la porcién escamosa del occipital se sepa-
re por completo de la basilar, produciéndose, asi, la luxaciéon
de Schroeder de la que ya se ha hecho mencidn.

Todas estas lesiones de los huesos son mas graves por sus
consecuencias que por ellas mismas. En efecto, se ha demos-
trado que las menir ges pueden desgarrarse v producir hemo-
rragias intracraneanas ain sin que haya fractura del craneo.
Con mayor razbn, naturalmente, son de temer dichas hemo-
rragias cuando ha habido hundimiento o fractura. Las he-
morragias constituyen el factor mas importante en la muerte
aparente del nifio después de aplicaciones de forceps. Y si el
nifio no muere poco después del parto como consecuencia
de la hemorragia, pueden producirse perturbaciones de impor-
tancia en el desarrollo del sistema nervioso, debilidad men-
tal, idiotismo, convulsiones, paralisis extensas con atrofia
muscular.

Tal perspectiva debe hacernos muy prudentes en las apli-
caciones de forceps que de antemano suponemos dificiles,
especialmente si hemos de vernos obligados a practicar pre-
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hensiones incorrectas. Muchas de las lesiones enumeradas
pueden producirse en casos en que el forceps sea usado sin
violencia y sin torpeza: pero se ha de confesar que la mayoria
es imputable a la ignorancia o falta de practica del operador
y hay casos en que en realidad no se encuentra explicacién
a la lesién producida sin suponer una inconcebible y torpe
obstinacién de parte del que interviene.

La diversidad de sus indicaciones quita mucha importan-
cia a las estadisticas que sobre mortalidad fetal por el forceps
se publican. Por otra parte, las cifras anotadas varian en
proporcién considerable; desde 21,2 por 100 hasta 8 por 100.
Puede estimarse en 159, la mortalidad fetal, si s6lo se toman
en cuenta las aplicaciones dificiles.

Pese a la diversidad y gravedad de las lesiones que se
acaban de pasar en revista, el forceps es una magnifica in-
tervencion, cuando la usa quien bien la conoce y existiendo
las condiciones que su empleo presupone.

VIII.—EL TRAUMATISMO FETAL EN EL PARTO SORPRESIVO.
(La Cuestion Médico-Legal)

Llamase, en medicina legal, parie sorpresivo al que, por
cualquiera razén, coge de improviso a la mujer y se verifica
en circunstancias que exponen al nifio a peligros graves.

Son partos sorpresivos, por ejemplo, los que se realizan
durante un estado de inconciencia de la madre, los que evo-
lucionan con rapidez inusitada sin permitir tomar las medi-
das necesarias para su asistencia correcta, los que se verifi-
can, ignorando, la mujer, su estado: los trabajos sin dolores
o con interpretacién errénea de ellos y, finalmente, el que
sobreviene, teniendo la mujer la intencién preconcebida de
atrasarlo, de donde resulta que el parto se termina en sitio y
condiciones desfavorables.

Los peligros de esta clase de partos son comunes a la
madre y al nifio, pero mucho mas graves para éste que puede
morir. Su interés médico-legal es, pues, considerable, ya que,
si el parto se verifica clandestinamente puede, la madre,
ser acusada de infanticidio.

El riesgo que el nifio corre durante el parto precipitado
resulta ante todo, de la rotura del cordén. Dicha rotura per-




— 244 —

mite la caida del nifio al suelo, si la madre esta .de pié: en
un recipiente o en la taza del W. C., cuando es sorprendida
en otras circunstancias.

Muchos autores niegan que la rotura del cordon pueda
producirse expontaneamente y se fundan en experiencias
que han demostrado la resistencia del cordén a pesos de
5 kilos (Negrier). Las experiencias citadas no son muy demos-
trativas, pues, en ellas, se agregaba el peso gradualmente y
no en forma brusca, y muy brusca, como ocurre en la realidad.
Sea como fuere, por mi parte afirmo que dicha rotura puede
producirse vy la he comprobado varias veces: Ultimamente,
en una mujer cuyo nifio cayd sobre el estribo del coche de
la Asistencia Publica al ser trasladada a la Maternidad. El
corddn se rompid junto al ombligo v el nifio, que recibid el
golpe en la cabeza, tuvo sintomas de hemorragia meningea.

Los factores que intervienen para que el cordén se rompa
son la altura de l1a cual el nifio cae, la intensidad de la fuerza
expulsiva y el peso del nifio.

El sitio en que el corddn se rompe varia; en el 409, de los
casos se rompe junto a la placenta, en el 309 junto al om-
bligo: rara vez en la mitad. i

‘El efecto primero de la rotura es, naturalmente, la caida de
nifio y las consecuencias de esta caida variaran segin el
sitio v la actitud en que la madre se encuentre. Recuerdo, a
este proposito, el caso ocurrido en la clinica del profesor
Bar, siendo yo alumno; una mujer en trabajo, sintié deseos de
ir al excusado, se senté e inmediatamente el nifio cayd,
cabeza abajo, encajandola en el embudo de la taza. Hubo
necesidad de romper ésta con un martillo para desencajar de
alli la cabeza. jEl nifio no murid, pese al traumatismo y a la
inmersion!

Se concibe que, segln el sitio en que el nifio caiga, las con-
secuencias seran diversas.

La caida en un excusado puede producirle la muerte por
inmersién o por fractura del craneo. La caida al suelo puede
causar la fractura del craneo, aunque, de ordinario se pro-
duce una simple fisura situada en uno de los parietales.
Rara vez son comprometidos el frontal o el occipital. El pro-
noéstico de tales lesiones es muy grave, pero no todas son
mortales. Se comprende que el traumatismo ocasione con



— 245 —

suma frecuencia, ademas de la lesién 6sea, hemorragias me-
ningeas, cerebrales o, por lo menos, céfalo hematoma.

Si el accidente se ha verificado ante testigos, a la lesién o la
muerte del nifio no pueden dar lugar a sospechas. Pero si se
ha efectuado clandestinamente, lo que no es raro, el médico
estara obligado a hacer el diagnéstico retrospectivo en in-
terés de la acusada.

Son signos favorables, es decir que delatan parto sorpre-
sivo, la rotura del cordén, la expulsiéon de la placenta con el
nifio y la ausencia de la bolsa sero-sanguinolenta, pero nin-
guno es patognomoénico y ni su ausencia constituye prueba
irrefutable ni su existencia demuestra con seguridad absoluta
que se trate de parto sorpresivo. El examen de la madre tiene
escasa importancia. Los desgarros del perineo comunes en el
parto sorpresivo no le son exclusivos ni tienen nada de carac-
teristico.

El diagnéstico es, como se deja ver, muy dificil y la resolu-
cién judicial se ha de basar méas sobre las circunstancias coe-
xistentes con el hecho que sobre el examen médico-legal.

Como se comprende por lo dicho en los capitulos anteriores,
las lesiones que un nifio puede presentar después del parto
son muy variadas y por lo mismo, la interpretacién médico
legal que de los accidentes se haga, se presta a errores.

Puede tratarse de fracturas cel craneo, de lesiones de las
partes blandas y de las visceras producidas por el parto o
las maniobras empleadas para extraer el nifio. También se
han de considerar las heridas que en un parto clandestino,
puede, la madre, ocasionar a su hijo, al apresurar su ex-
pulsién.

El conocimiento médico legal de las lesiones craneanas obs-
tétricas es importantisimo, porque permite evitar errores
que resultarian de la confusién de tales lesiones con otras in-
fligidas al nifio después del nacimiento.

Casi todos los nifios que mueren en el parto por compre-
sién excesiva de la cabeza nacen muertos y el examen de los
pulmones bastara para diagnosticar la mortinatalidad, pero
algunos nacen vivos y viven, a veces, algunos dias. En tales
casos se presenta el problema de diagnosticar, si el parto fué
clandestino, la naturaleza y etiologia de la lesién que el nifio
presenta.
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Las fracturas del craneo, de causa criminal pueden pro-
ducirse por goipes divecios o por caida.

Dichas fracturas determinan, de ordinario, verdaderas
atriciones de la cabeza, es decir fracluras miltiples y, si la
lesion es efecto de golpes directos sobre el craneo, las partes
blandas mostraran la marca del instrumento contundente.

En cambio como en los capitulos anteriores se ha visto, las
lesiones craneanas obsléiricas presentan caracteristicas muy
distintas. Consisten en fisuras, fracturas y hundimientos de
aspecto y naturaleza siempre iguales, como que son las mis-
mas las causas que las producen. Las fisuras son mas fre-
cuentes que las fracturas, se sitGian casi siempre en los parie-
tales v son, de ordinario, unilaterales. El parietal lesionado
muestra un solo rasgo de fisura, (rara vez dos) que va de la
eminencia parietal a la sagital o a la coronaria. Si hay dos
rasgos, parten de la eminencia parietal y van, divergendo
hacia los bordes del hueso. El rasgo de la fisura sigue los ra-
dios de osificacion y sus bordes son netos o ligeramente den-
tados y rojizos.

Los hundimientos del craneo de origen obstétricos se pre-
sentan en forma de gotera o simulando una excavacion
redondeada (hundimiento en cuchara): son unilaterales y
estan situados en un parietal o el frontal. En el fondo de la
depresién hay comtnmente fisuras y en los bordes fracturas
incompletas. No son incompatibles con la vida.

El médico que encuentra en la autopsia de un nifio fisuras
finicas o hundimientos del tipo descrito no puede vacilar,
pues, en clasificar la lesion como de naturaleza obstétrica.
Verdad es que en el parto, estando la mujer de pie, puede el
nifio, al caer, producirse hundimiento o fisuras analogas,
pero el hecho es casual, luego ha de estimarse como expon-
taneo y no como criminal.

Se han descrito también en los capitulos anteriores las
lesiones de las partes blandas que el parto puede ocasionar.
Conviene recordarlas, ya que, si el médico las ignora, corre
el riesgo de basar en ellas acusacidén injusta de infanticidio.

E1 hematoma del misculo externo-cleido-mastoideo pue-
de ser confundido con lesiones producidas por constriccién
criminal del cuello. La lesion obstétrica es comunmente
unilateral y se sitiia en la parte media del misculo en la
unién de sus dos manojos. Casi siempre ha sido, el nifio, ex-
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traido por forceps. En el parto de vértice pueden observarse
heridas del cuero cabelludo producidas por el forceps o, atin,
por un perfora-membranas, cuando se ha confundido la
bolsa sero-sanguinolenta con la bolsa de las aguas. En los
partos laboriosos pueden producirse hemorragias bajo el
periostio (céfalo-hematoma) que podrian dar lugar a errores,
si se las cree ocasionadas por golpes directos sobre la cabeza
con un instrumento contundente.

En el parto de cara son muy frecuentes las lesiones de la
piel de la cara (sufusiones hemorragicas, flictenas). En el de
nalgas, la bolsa sero-sanguinolenta simula, a veces, un ver-
dadero hematoma de l1a parte inferior del tronco. Igual cosa
ocurre en el de tronco con el brazo y hombro.

Ll trabajo violento y prolongado asi como aquel en que se
usa, sin discrecidén, algin ocitésico potente (ergotina, pi-
tuitrina) producen, a veces, hemorragias cutidneas o muscu-
lares en la cara, tronco y miembros que podrian ser confun-
didas con lesiones consecutivas a traumatismos criminales.
Dichas hemorragias se encuentran con particular frecuencia
en nifios prematuros cuyo sistema vascular es mas fragil y
se han descrito no sélo en los masculos del cuello, sino también
en el digastrico, el masétero, el pectoral mayor y en los mis-
culos de los miembros.

La mujer que pare, lleva instintivamente sus manos a las
partes genitales para ayudar el parto o defenderse de los do-
lores. Si es asistida por otras personas, no tiene el hecho im-
portancia porque la matrona o el médico impiden que llegue
a tocarse a tomar al nifio que nace: pero en los partos clan-
destinos puede, la madre, infligir al nifio heridas o trauma-
tismos al tratar de ayudar la expulsiéon y ello ha de tenerse
presente porque, como se comprende, tales lesiones se pres-
tan a discusiones médico-legales.

Los efectos cel traumatismo, en estos casos, son general-
mente rasguiios o desolladuras sin grande importancia, pero
se ha visto también lesiones hemorragicas del tejido celular
subcutan&o y de los miisculos, heridas de la boca y atin le-
siones de los huesos.

Las desolladuras tienen el caracter de las producidas con
las ufias y se sitGan en puntos muy diversos. Si es la cabeza
la presentada, lo que ocurre, como es sabido, en la inmensa
mayoria de los casos, las lesiones apareceran en la cara y en
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el cuello, en las mejillas, boca y nariz y por debajo del mazi-
lar. Se comprende esta ubicacién, si se piensa en que la ma-
dre ha de tomar al nifio de estas partes al tratar de apresurar
b su salida de los genitales.

} Las hemorragias parecen ser mas frecuentes en el cuello
y alguien ha descrito casos de hematoma del externo-cleido,
analogo al de causa obstétrica, producido por maniobras
ejecutadas por la madre en un parto clandestino.

Se comprende que todas las lesiones asi producidas pue-
dan parecer efecto de maniobras criminales, especialmente
si estan localizadas en el cuello, ya que entonces simulan
tentativas de extrangulacién. Del mismo modo, las lesiones
de la cara pueden parecér producidas por tentativas de su-
focacién y las de la boca. por intento de asfixia mecénica.

Desgraciadamente es harto dificil dar opinién al respecto,
pues no existen sintomas que permitan un diagnéstico di-
ferencial seguro. Lo que puede, talvez, servir de guia al
experto es la gravedad de las lesiones en los casos de acto
criminal. En cambio, la mujer que trata sdlo de ayudar al
nacimiento de su hijo le produce siempre lesiones sin impor-
tancia y que en ningn caso han llegado a producir la muerte.

Es, quizas, esta la base Unica del criterio que ha de ilumi-
nar al médico en juicio tan delicado.

En cuanto al aborto criminal se refiere, las lesiones del
embrién no son comunes vy al respecto se ha de recordar que en
embriones o pequefios fetos expulsados expontaneamente se
observan también lesiones importantes producidas por los
accidentes mismos del trabajo, en organismo tan fragil.




TEMA 7.

“FISIOTERAPIA”

FISICOTERAPIA.—Por el Dr. Victor Escardé y Anaya (Uruguay). Pro-
fesor de Fisica Médica de la Facultad de Medicina de Montevideo.
Jefe del Servicio de Fisicoterapia del Hospital ce Nifios ‘‘Pereira
Rossell”.

Los diversos capitulos que abarca la Fisioterapia—tra-
tamiento de las enfermedades por los medios fisicos—han
tomado en estos Gltimos tiempos un desarrollo tan conside-
rable, de tal manera se ha complejizado su técnica, debido al
incesante perfeccionamiento de sus aparatos que ya hoy asi
como en otras materias se impone la especializacién, como el
tinico medio de poder conocer a fondo y aplicar con seguridad
los variados métodos.

Mas atn, el progreso incesante hace que se prevea ya la
necesidad de la existencia de especialistas en las distintas
ramas: ya que algunas de ellas han tomado un desarrollo
sumamente importante. Asi por ejemplo, la radiologia es
hoy considerada como una verdadera ciencia y ya se produce
en ella misma, el desmembramiento, pues son ya muchos los
que se dedican exclusivamente a una de sus ramas seguros
de encontrar en ella material abundantisimo para consagrar
su vida.

Ahora bien, dado el caricter de este Congreso del Nifio, es
natural que todos sus temas al nifio se refieran y por lo tan-
to creo del mayor interés el indicar cuiles son a mi modo de
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ver, las caracteristicas de los médicos que ejerzan la flsico-
terapia en los servicios infantiles. Mi experiencia de mas de
doce afios, me autoriza a hablar de la materia con pleno co-
nocimiento de causa.

La medicina infantil tiene sus caracteristicas especiales,
las que nacen naturalmente de las modalidades propias del
nifio. La medicina infantil es diferente de la del adulto,
pues al nifio se impone una técnica de examen especial de
acuerdo con su caracter y su inestabilidad: la sintomatologia
de las enfermedades que lo aquejan también es personal, de
tal manera que muchas afirmaciones verdaderas para él
no lo son para el adulto y viceversa: su terapéutica también
le es propia por la naturaleza de sus reacciones pudiendo
afirmarse en general que debe efectuarse lo justo, lo que se
debe hacer y nada méas: en una palabra, no puede hacerse,
como equivocadamente lo creen todavia muchos, medicina
infantil, con la técnica y las maneras del adulto. Esto, que
ya es conocido, no habia necesidad de decirlo en una asam-
blea de pediatras pero yo lo traigo a colacién para lo que a
fisicoterapia se refiere.

En efecto, también la fisicoterapia del nifio tiene sus mo-
dalidades especiales, de tal manera que el médico que tra-
baje en uno de estos servicios especializados, debe conocer
la pediatria, digo mas, debe ser pediatra para poder aportar
el contingente gnecesario, conociendo lo mas ampliamente
la medicina. ¢Cémo es posible que un radiélogo pueda apre-
ciar el estado de desarrollo esquelético de un nifio si no co-
noce sus puntos de osificacién, en una palabra si no conoce
uno de los fundamentos de la medicina infantil?

En mi servicio del Hospital Pereira Rossell de Montevi-
deo a cada instante para poder llevar a cabo de una manera
cientifica un diagnéstico o un tratamiento, puedo verificar
la necesidad del conocimiento pleno de la especialidad y de
la pediatria. Por estas razones creo que los médicos que a
fisicoterapia se dediquen en los servicios infantiles deben
ser pediatras o al menos tener con la pediatria el contacto
suficiente para poder estar orientados en la especialidad.
Creo que el fisicoterapeuta general se expone a graves
errores de técnica y de apreciacién, en muchos problemas
que le tocaridn resolver de indole netamente infantil.
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El titulo del tema VII de la seccién Medicina de este Con-
greso, lo entiendo concretado exclusivamente a la parte
terapéutica, asi lo dice la palabra «Fisicoterapia o Fisiote-
rapia» ain cuando no se me escapa que hubiera querido
referirse también al Fisicodiagnéstico. Con todo hoy la
diferenciacién es clara y desde este punto de vista va en-
carado mi trabajo.

Existe en fisicoterapia una regla general de la que nunca
debemos apartarnos, y ella es que la suavidad debe de
ser la norma en todas nuestras aplicaciones, de tal manera
que no lleguemos al dolor sino en casos excepcionales. Ob-
tendremos asi un efecto de psicoterapia agregado, pues
nuestro enfermo recibird confiado y con placer las opera-
ciones a que le sometamos. Ya sabemos en cambio que en
fisicoterapia, lo mismo que en todas las cuestiones médicas,
nihil violeniur durabile.

Esto, que es cierto tratandose de la fisicoterapia en ge-
neral, lo es doblemente en lo que al nifio se refiere, por cuan-
to por su naturaleza y temperamento requiere pruden-
cia y suavidad. La experiencia demuestra acabadamente
que cada vez que queremos forzar una aplicacién, acercan-
donos muchas veces sblo al limite de la tolerancia, los efec-
tos son contraproducentes.

En 1916 publiqué para los estudiantes de nuestra clase (1)
el concepto que entonces me merecia el estado de la Fisica
Médica, aplicado a la Medicina. Dividiamos las aplicaciones
en dos grandes grupos, las dedicadas al diagnéstico—Fi-
sicodiagnéstico—y las dedicadas a la terapéutica—Fisico-
terapéutica— Dentro del concepto que he anunciado de
concretarme tinicamente a la parte terapéutica con referen-
cia al nifio, me serviré del cuadro que trascribo y que sera
una guia para las diferentes consideraciones que crea del
caso hacer:

(1) La Fisica y la Fisicoterapia (Inauguracién del Curso de Fisica Mé-
dica) Montevideo. K




10. Aguasminerales. Crenoterapia.

11. Acciones complejas. Balneoterapia.
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FISICOTERAPIA

BASADAS EN: NOMBRE GENERICO APLICACIONES

Climatoterapia (na- Orilla del mar, monta-
1. Presi6n atmosférica | tural). fias, etc.
Aeroterapia (artifi- Aire comprimido.
Talasoterapia (cial)
2. Compresion. Bier. Pasivo (activo).
Gimnastica (pedagbgica
médica, ortopédica
respiratoria).
3. Movimiento. Quinesiterapia. Mecanoterapia deZander.
Reeducacién motriz.
Masaje y movilizacién.
Sismoterapia.
Juegos y deportes.
Estufas y autoclaves.
Calefaccién.
Aplicaciones calientes.
Balneoterapia caliente.
Aerotermoterapia.
Diatermia.
Aplicaciones frias.
{Balneoterapia fiia.
Congelacién.

4.Calor. ‘Termoterapia.

5. Frio. Crimoterapia.

Helioterapia (directa, re-
flejada).

Finsenterapia.

Cromoterapia.

Luz ultravioleta

6. Luz. Fototerapia. %

Franklinizacién.
Franklinizacién hertziana
Galvanizacién.
Electrolisis.
Ionizacién.
Cataforesis.
Galvano-faradizacién.
Faradizacién.

D’ Arsonvalizacion.
Cuerpos extrafios.

{ Rontgenterapia.
Radiumterapia.

7. Electricidad. Electroterapia.

8. Magnetismo  ............. ..o

9. Radiaciones. Radioterapia.

Bafios, duchas, laciones,
irrigaciones, envolturas
h@imedas.



— 253 —

Estos distintos métodos tienen cada uno su indicacién
especial, de la que vamos a ocuparnos en el curso de este
trabajo, pero no dejara de ser interesante el sefialar como los
tratamientos fisicoterapicos se suplen unos a otros y c6mo,
en muchos casos, la mejoria conseguida con uno de ellos
llega a un limite en el que no progresa siendo necesario un
método distinto para obtener la curacién definitiva. Otras
veces, desde el principio es atil hacer el tratamiento alter-
nado, por medio de varios agentes, los que en cierto modo
se combinan y suplen, produciendo asi el resultado mejor.

CLIMATOTERAPIA

La climatoterapia juega un papel de primer orden como
complemento de la terapéutica de innGmeras afecciones
infantiles. En el Uruguay, nuestro pais, muy pocos han sido
los estudios efectuados en ese sentido y en realidad nuestras
nociones son vagas con respecto al valor de los diferentes
climas en frente de las diversas enfermedades.

Disponiendo, como disponemos de una larga costa con
una gran cantidad de playas y de un pais accidentado pero
sin grandes elevaciones, no cabe duda de que es urgente el
estudio metddico y cientifico de nuestros diferentes climas,
con el objeto de poder determinar el valor de cada uno de
ellos y encontrar los lugares aptos para tratamientos esp