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INTRODUCCION

Al terminar mi carrera de Profesor Extra­
traordinario de Pediatría, he querido reunir en un
volumen algunos estudios clínicos de los cuales
muchos han sido ya publicados en revistas cientí­
ficas del país o del extranjero.

He tratado de ajustarme en ellos al criterio
ecléctico que corresponde a quien es ciudadano de un
país joven que afortunadamente no tiene todavía
escuela propia y por ende esclavitud a determina­
das doctrinas tradicionales. Atento a todo cuanto
nos enseñaron las escuelas europeas y americanas, no
he aceptado nunca a fardo cerrado cuanto nos
llegó con etiqueta extranjera, sin someterlo al tamiz
de la exp,rimentación en nuestro medio y en
nuestros niños.

Valorada así la experiencia ajena al través de
nuestra propia experiencia, ha tenido que surgir el
concepto de que nuestra patología presenta matices
que vale la pena definir y que es a nosotros a quie­
nes toca analizar y destacar.

A 'eso se debe que en estos estudios clínicos que
hoy entrego al juicio de mis ilustrados colegas, ape­
nas me refiero a literatura extraña. Trato en ellos
solamente de hacer resaltar los tonos especiales de
determinados cuadros patológicos,· expongo mi .pro­
pia experiencia. mi. juicio crítico personal y lo en­
trgo al juicio ajeno sin apasionamiento y sin afán
dogmático.
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Digo lo que he visto del mismo modo que oi
con respeto 1o que los otros vieron. El progre± ¡,
la ciencia puede y debe hacerse con el rozar de di
verso~ cntenos y de múltiples experiencias sin qu
sea sólo la voz de determinados individuos geniale:
la que fije el sendero por donde todos fatalmente
debamos caminar.

. . Si estas modestas páginas prestan algún ser­
vicio a los jóvenes que se inician en los estudios de
Pediatría, quedarán sobradamente colmadas las as­
p1raciones de quien para ellos principalmente las
escribió. =

Santiago, febrero 15 de 1933

DISCURSO INAUGURAL DE LA CATEDRA EXTRA­
ORDINARIA DE PEDIATRIA

Seores:

Llego ante ustedes sin otra credencial que mi
titulo de Profesor Extraordíln)ario de Pediatría:
a lo largo de mis años de médico, muchos más de
los que yo quisiera, menos quizás .de losque uste­
des creen, nada he hecho que me permita presen­
tarme a la juventud con· el prestigio inconfundible
del maestro. En mis servicios de hospital. en mis
actividades profesionales, he trabajado siempre so­
litario y aislado; tesoneramente he luchado solo,
lejos de todo cenáculo o sitios de exhibición, con
la misma silenciosa y ruda obstinación de la oru­
ga que 'ni siquiera sabe sí llegará algún día a ma­
r1posa.

La bondad de unos cuantos amigos que me
dieron alas; la benevolencia del señor Decano que
me invitó al profesorado y más que todo un in­
menso amor por la enseñanza y por la muchacha­
da que virilmente araña la ladera en la ascensión
del porvenir, eso fué lo que pudo sacarme de mi
vida de modesto trabajador cuyo afán de perfec­
cionamiento más de una vez no fué sino vanidad
para algunos, defectuosa organización del carácter
para otros, sobre todo para aquellas vestales que
queman eterno fuego ante esa suprema divinidad
chilena, la Rutina.
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No tengo, pues, como decía hace un momen­
to, credencial ninguna que ante vosotros me
acredite como Maestro y en esta hora inolvidable
y única en que inicio una nueva jornada de mi vi­
da, esta vez brazo a brazo .con la juventud de la
cual parece no me hubiera alejado jamás, yo nece­
sito presentarme ante vosotros, claramente, distin­
tamente, honradamente:: los que· han de cruzar
juntos un trozo dé existencia en la intimidad del
que enseña y de! que tiene. fe en quien le enseña,
necesitan mantener viva la confianza ·que ha de
mediar entre ellos. La suspicacia mina· ta fe en la se­
guridad de las doctrinas; el desconocimiento hace
perder más de un consejo bien intencionado, la in­
terprétación errada de las orientaciones de un ca­
rácter puede crear entre profesor y alumnos si­
tuaciones en que el respeto se deprime, la estima­
ción puede tornarse en desprecio, el mutuo afecto
que crea una noble camaradería en el culto de una
ciencia, trizarse hasta el definitivo descalabro.

Por eso quiero que esta primera lección mía
sea como una profesión de fe, algo como si al le­
vantar un momento el velo que pudorosamente
cubre siempre la desnudez de nuestro espíritu, per­
mita a ustedes entrever lo que soy en realidad y
quiero ser ante mis alumnos. · ·

En el tráfago de !a vida cuotidiana, más in­
tensa quizás en nuestra profesión, muy pocas son
las ocasiones en que las almas pueden saludarse,
arrancada la careta de !as humanas preocupaciones.

Y yo pienso que no por afán de exhibición,
sino para un mejor conocimiento y por lo tanto
una mayor compenetración entre nosotros, tengo
la obligación de expresar ante ustedes el concepto
que tengo de mis obligaciones y responsabilida­
des al iniciar mi primer curso como profesor dePediatría. ,

q --

Al asumir toda la responsa°bilid_ad_ de una cá­
. . . . , 0 debo limitar m1s c­tedra umvers1tana s~, que n . d cuan-

tividades a la repetición ante mis alumnos e .
· · h ·d 1 acenando ya por m!sto conocimiento e 1 o. a1m id; iunto al le-

lecturas o por mi experiencia recogida )' mini­
cho de nuestros niños. Sería restringir a un t
mum de utilitarismo profesional abrir ante ns e­
deo conoso ovet is,g,,2,,"2,, %2%
han de cosechar renombre o como 1 a es .
da. M hPara mi criterio personal, el a estro no a
de limitarse a aquello. Puede llegarse a ser un gran
científico. un deslumbrador de_las mentzs "}"E
te «o t roge de pggijgp,,," ái
rosamente adquirida en .as 1sc1p 1na
o e to»rain s ge s"!g,,2,"¡"2.7°. . n su nobilísimo y alto aposto a O.
~~~ ~e esta mentalidad se me figura un avaro que

1 d . . , de sus oyentes desgranara zl te-ante a a m1raoon . º .
1
• ,

. de sus perlas y sus diamantes, la po.icror~uaa" aros. sus rít»fes o sis esmeraldas. mostró­

.%2s 4.%.5
1 . .. .d d d su gabinete de trabajo cincelaen a ex1gu1 a e . , 1 1 . ya que hapacientemente ante sus discípulos _la J0

de lucir lejos de su sencilla habitación.
Despertar una iniciativa, culti~ar un

1
2nrn­

. ·' en e re-siasmo, encauzar una aspiracion, no . . .. -
¿oísta de las personales conveniencias si

guero ef surco del interés de la colectividad, sem.k!"k & cooerai@, en forma ae él sfir,
. 1 ·'abón que se engarce en ezo propio,. sea s~ o un es: ha de ser el esla­

esfuerzo ajeno sin, pensar !)jj rufo definiti­b, n aue luzca en a apoteosis
1

.
o "-1 d. d'a en nuestl'a cátedra e resul­vo · entregar ca a i 1 • • d
tado de nuestras lecturas y experiencias tamizado en
l vd, sutil de un análisis desapasionado y minu
" iaer di recinto de 1 iedna é! reducto
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de nuestro orgullo o nuestra vanidad sino la mira
hacia un futuro mejor; poner cada día mucha mo­
destia en nuestra fuerza cerebral tratando de ro- ·
bustecer la de nuestros discípulos para conseguir
que cada uno de ellos sea más y llegue más lejos de
donde nosotros apenas pudimos arribar, tal ha de
er a mi entender la misión del profesor.

Despertar una iniciativa es como prolongar
nuestra acción a través de· la personalidad de nues ·
tro alumno. Nuestra idea en germen puede fructi­
ficar en un temperamento joven y dar en él la ubé­
rrima cosecha que en nosotros pudo agostarse y
fracasar. Al calor de la juventud y del entusiasmo
nuestro embrión puede adquirir maravillosa fuer­
za de expansión y si a lo largo de ese entusiasmo y
de una juventud no consiguió fructificar, con el
mismo generoso renunciamiento hacer que se tras­
mita a. otra juventud con análogo entusiasmo 1a
idea en floración: tal en la clásica carrera de la edad
helénica, un esfuerzo entregaba al otro la antor­
cha que no importaba quién llevaría a la meta ape­
tecida. Cultivar un entusiasmo! Poner todo nues­
tro amor y nuestra fe en mantener ardiendo la lla­
ma que conseguimos infundir en nuestro. alumno.
Hacer que su fulgor no alumbre solo a quien la lle­
va ni su propio sendero, sino que arda y dé calor a
cuantos por sus vecindades luchan y sufren igual
hambre y sed 'de más allá.

Encauzar una aspiración es hacerla benéfica
para la sociedad de la cual apenas si somos delez­
nables elementos. En la embriaguez juvenil de
nuestros añ,os mozos, en esa divina locura que nos
hace imaginarnos centro de toda humana actividad,
entregamos es cierto, nuestra vida, pero exigimos de
todos nuestro bien individual. Discip!inar esa an­
sia de recibir para disipar ciegamente haciendo que
la dádiva sea todo lo útil que deba ser, tal es tam­
bién misión del maestro.

1

l]

· · xpeT .tir. nuestro tesoro de ciencia y e .-
rasm1t_ 2ndo urificado en el cr1­riencía, pequeno ~ ~s_tupe .' p · duda el con-

sol del propio anahsis. constltuy~ ,sinNo es menes-
glomcado canta1 deg"32, 2?? ~ si@are l

±tz±si
mejor regalo. La,si""";:,¿4os. él esfuerzo por­
nuestro acervo te con9";' servada como ba­
que esa entrega sea recibi ~o incremento aporta-
se de un tesoro mayor a cueño he ahí lo que se­
remos nuestro maximo emp h , el valor de losgún mi manerade pensar 1ace

:naestr~s. 1 1 y científica bien estable-Cierta base cu tura 1 ro
d. · d honorabilidad persona Y p: ­cida, con lCl_o_~esd e 1 . xposicíón de las doctrinas,

fesiona!, facili .a en a e un maestro sí por
son requisitos insuficientes en la cátedra en sí.

d 1· ta un amor por ,sobre to o no a ien . , d toda sombra de egoís­que es depuración le - . Oamor . · , ti. es entrega, es com
mo, amor que es renun"";}},a en las mútiles
difundir la propia persona ; apasio­.. ¡·¿ d de generaciones v rantes ypersona 1 a es
n,1das. . • , que tengo yo formada

Tal es la concepción , en el futuro. Ante
de te ae ta 4e ",p,,"?" ±sor eremii
ustedes viene hoy este je«do de toda vani­
solo de buenas mtenct't1~ para exigir preeminen­
dad. No le basta su ,1 u_ duda conceder una au­
ia; 1a,Falad,pe""? a r6fsor iiiar o
torzac1on, expedir un " ha creado una perso­
extraor1mano y n~ por ~so encía de mis maestros,
a1ida. Tense "3,"a,,# 4ce con encvcien­
de mis colegas y e m1s a a la cátedra: réstame
cia señalada me empuja"?", á i van a recibir fas
·ahora conseguir que los diátrica me abran el taber­
enseñanzas de cl1rca pe de su aprecio y de su res­
náculo_de su conf"?""; mutuo y que encarnapeto. Respeto que a e
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P?", un lado la_consideración hacia los años trascu­
rn os en que .a vida ha ido formando sobre el
hombre un sedimento de dolores y alegrías, luchas
y desencantos, amargura de fracasos y sabor de
mieles de algún triunfo, y por el otro, amable apre­
c1ación de las cualidades y defectos de los que en
la mas bella edad han de rodearnos de esa aura en­
cantadora de Juventud que a mis años se empiezaya a anorar con la dulce tristeza del verso de Ru­
ben:

Juventud, divino tesoro ...
Desde. la meseta en que me encuentro he

de mirar sin duda algunos años todavía la in­
tegridad de vuestro ascenso por la ladera de
.a V(da: os vere rnb1r cantando en la plena
embriaguez de vuestro exceso de ilusión y de
entusiasmo. No he de ser yo quien juzgue el mó­
vil que guíe a cada uno ni critique el arranque ha­
cia el futuro de cada caminante. He combatido siem­
pre la soberbia y la injusticia del que en la madurez o
en el ocaso del vivir juzga con acritud, con severidad,
con torpeza muchas veces algún acto de la juven­
tud. Creo profundamente, quizás porque todavía
la distancia es escasa entre mi edad de ahora y mi
edad semejante a la vuestra de este instante, que
por sobre toda cualidad o defecto estudiantiles,
planea un inmenso, un absoluto sentimiento de
sinceridad; podrá el joven errar, podrá ser cruel
mas de. una vez, 1ngrato para quien lo ayudó en al­
guna circunstancia, pero como lo guía en la vío­
lencia de su acción un infinito soplo de sinceridad
que no discuto por un solo momento, su. yerro mis­mo debe ser motivo de respeto. Juzgamos el acto
ajeno poniéndonos nosotros en un instante dado
en, el punto mismo en que el hecho acaeció. · · Po­
drán acaso las condiciones fisiológicas y sociales.
edad, situación, experiencia, borrarse como a un
COnJuro magico Y .ponernos en la misma condición
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del joven cuya acción criticamos? Ni aun recor­
dando la manera como nosotros habríamos obrado
en la edad que corresponde a la del juzgado nues­
tro juicio resultaría más cabal. Las circunstancias
qe rodearon nuestra juventud no pueden ser las
mismas, la atmósfera de costumbres y de ideas, los
factores desencadenantes por así decirlo, son del
todo diferentes y por eso debemos renunciar a esos
juicios lapidarios con que de lo a!to de una situa­
ción amplia, cómoda y agradable fulminamos mu­
chas veces lo que consideramos una falta, un error
imperdonable de un muchacho. . ..

Pero si tal sucede en cuanto se refiere al jui­
cio del maestro con respecto hal alumno, igual cosa
debe también ocurrir en e! sentido inverso. No
juzauéis jamás con el criterio presuntuoso y sufí­
ieie de vuestra edad definitivamente a los 'que os
precedieron en la vida: no es vuestra mentalidad
vibrante, apasionada, exuberante de vida, domina­
dora y exigente, la más capaz de aquilatar la per­
sonalidad de los más viejos que vosotros. Os sen­
tís, como lo dije hace un_momento, centros de to­
da humana actividad, exigís la preocupación de to­
des en benefü:io vuestro; con la maravillosa pe­
tu!ancia de los años juveniles, ponéis el sanbenito
de idiota al que os impresionó desagradablemente
o quemáis vuestro incienso ante quien supo sedu­
ciros. Y como obráis generalmente por .sent1men­
talismo y analizáis muy poco la esencia misma del
impulso que os mueve, erráis: erráis, pero perdo­
nades han de ser vuestros errores porque a ellos os
arrastró Sinceridad con ropaje de Justicia, pero
embriagada de pasión. .

En vuestra divina locura, que yo siento, que
yo respeto, que yo echo ya de menos, miráis como
nna momia al que pasó la meta de. los treinta anos;
en vuestro afán de modernismo pensáis que en los
cerebros ya maduros se estratificó toda idea de
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progreso, todo entusiasmo de investigación. Erráis
también, mis queridos alumnos y amigos: no son
los años los que marcan los límites de una época
dada de existencia. Aun pisan muchos mozos al
dintel de los 20 años y la vejez lacera sus espíritus
con toda su mezquindad y su egoísmo, su amargu­
ra y su infinito desencanto. Aletean el fracaso
y la decrepitud espiritual muchas veces sobre
muchachos que han de mirar aún muchos cre­
púsculos a lo ·largo de una vida inútil, opa -
ca y funeral. Y existen sin embargo almas
de niño, saturadas de ideal, de entusiasmo y
abnegación encerradas en tosco vaso de an­
cianidad. Juventud no es sólo ebullición de hor­
mones en azote de locura; juventud es limpieza de
intención; elevación de miras con amplitud de ho­
rizontes, movimiento de ascensión hacia el perfec­
cionamiento, purificación de intenciones y amor
por esta mala vida que, como tiene nombre de mu­
jer, es esquiva e ingrata, fascinadora y felina, y se
entrega so!amente a los que saben conquistarla,

Con este espíritu llego ante vosotros. El guia­
rá mis relaciones con los que me han distinguido
con el honor de ser mis alumnos. He querido que
sepáis lo que yo pienso de vosotros, la forma de.
respeto que yo exijo, y la que podéis exigir de mí:
a vuestro lado he de estar por lo común y si en al.
guna ocasión que ojalá no venga nunca, la vida
pone frente a frente a maestro y a discípulos, hi­
dalgamente quiero que consideréis que podré equi­
vocarme, pero os prometo que en ese instante só­
lo la sinceridad y la convicción podrán únicamen­
te sobreponerse al infinito impulso que me guiaría
a estar siempre a vuestro lado.

Y ahora que conocéis mis intenciones y pro­
pósitos, ahora que quedo en circunstancias desigua­
les porque cada. uno de vosotros es una incógnita
para mí, toca a vuestros actos y a vuestra co.nduc-

- 15 -

lid. .d colectiva de este curso.ta revelarme. la mentalila ara todos el amigo que
Quiero ver si consigo "$, }, 4 aue no desea sino
yo quiero ser, amig? 11:dulen a la cual está dis­
vuestro prosres9,, fin%"%2a$ áosrars ase
puesto a no omrtr sacrI' ,ego dejando frente a, . 1 ano que os en re! ..
acepta is a m d d. • ulo toda suspicacia.
i tos g2 2$;' "#e i riso 4e

Considera es ; :: transitorio que nos ym-
esta aula como el h g ble plática cient1f1ca.
tará muchas tardes en ama h bl os dirá !a ua-

tro el que os a a, .Un amigo vu_es_, , maestros os entregara e
labra que recibió de sus . 1' ra' vuestro inte-b ··n y est1mu afruto de su ? s~rvac10 l be difundir. No acep­
rés por la ciencia que e ca da convicción del d1s­
is s os@awza e !%,f,#iá di ferio as
cípulo antiguo: ""_!%, "}; ¡ no se concibe el áb­
debe dominar en, cada %""?? iaco: "i Más­
solatismg, _del ij P];;e a i idea di que
tro lo dijo' . Ceñirse ",iencia a una mente e.
enseña, es esclavizar su co siempre resulta- oderosa que sea,
trana que por p . t d de nuestra ciencia tan
mirose6pica en ',7]? i ida ae se os ex­pobre e mexplorada. . . aJ·ena desapas1cna-d la expenenoa · b'ponga, rec?ge . . . ilatadla y una vez . ten<lamente sm preJutcio, aqu · · y del de los. , 1 d vuestro entena
analizada, a la 'uz de otro modo, enriqueced con
autores que p1ensend periencia o arrojadla en el
Glla vuestro tesoro e ex ena de guardar.
foso de lo que_no vale la p una escuela determina-

No os cma1s nun5a ,a servilismo espíritu;, 1 o
da que_al cosa g""""la,a sor iroren­
apocamiento cuan o ia iniciativa.
cía para pensar por [( ,P grandes guías de la men­

Las enseñanzas le "O. jada una base funda­
te universal consity"",P" si record4is que
mental ei:i n~estra c1%n :fuerza a sus especulacio­
las experiencias que . , d'ferentes con costum­ne Se recogieron ·en pa1ses I '
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bres distintas y condiciones de clima, de raza y de
cultura en nada semejantes a las nuestras habréis
de comprender que tales enseñanzas tendrán todo
su valor solamente cuando ellas sufran el propio
2ná!isis a través de las condiciones inherentes a ca­
da nacionalidad.

No nos esclavicemos, pues, mansamente ba­
jo el yugo de tal o cual escuela: saturando nuestra
mente de un máximo de eclecticismo tomemos de
unas a otras lo que el criterio o la observación nos
muestren aceptable, sin chauvinismos ni prejuicioscensurables.

La evolución de la medicina nos demuestra
pa!'mariamente que la verdad. absoluta del presen­
te es el rotundo error del porvenir y que deber de
cada uno es encender una antorcha por humilde que
sea, que alumbre esta senda obscura por donde va­
mos en busca de la salud y la felicidad de los mor­tales.

Pesa sobre nuestros hombros la inmensa res­
ponsabilidad del porvenir. En el momento que vi­
vimos, momento·en que las doctrinas de! indivi­
dualismo egoísta y retrógrado ceden el paso a un
impulso generoso de solidaridad humana, el mé­
dico debe dejar de ser el mero profesional que lu­
cha por su propio bienestar; no debe bastarle tam­
poco con ese papel hermoso, pero de igual manera
restringido, de llevar un consue!o, a determinadas
almas en la desorientación de sus dolores. A su pa­
pel de prodigador de' la salud o del a-Jivio, a su acción
de consolador de un espíritu abatido por la pro­
ria desgracia o 'a desgracia de un pariente debe unir
el de factor socia! en bien del mejoramiento de la
especie futura. No basta con devolver la salud a
quien se debate en los tentáculos de la enfermedad,
no basta con aliviar un sufrimiento individual;es menester pesar en todo su valor la responsabi­
lidad que nos cabe como los sacerdotes de la salud
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. portante quizás la másy encauzar una parte im tividad en el camino
gil y_generosa de nugg" ,,'¿ í disciplina íen­de la medicina preventiva

rífica del mañana. . d las ramas de nuestro
Quizás en mngu~a e a or valor que en la

arte tal concepto adquiere_m Yncumbe. no sólo cu-
d. , Al médico de nmos 1 .

Pe 1atna. • . . lt"var una existencia cuyo.
rar una dolencia sino cu 1 has veces de las orien­
destino ba de_ depender "",, procedimientos. An­
taciones que demos a nues 11 a al mundo se abre
e la cuna de,un ser_a9, ,,ai 6ro que eí­
bl;:;nca y punsima ª pag d en parte res-. N sotros hemos e serrr el porvemr. 0

, . . h de pasar serena-
pensables de si sus página9?%" se han de ver
iente en su prístina "p??"aos ciar. Y si
manchadas con agentes_9, Éa prematuramente,
aquel libro ,por desgrbac1a ds d de su existir, nuestra. que en la reve a 1· .
evitemos ,54le la más pequeña negligencia.
conc1enc1a nos sena e 1 . ño con profundo respe­

Lleguemos ante " $,, 4sólita humildad y
to, con infinito amor, c. nos mira entre las cor­
mansedumbre: e! P9""",a ionradez, de nuestra
tinas de su cuna· e n . , d de el futuro de
ciencia, de nuestra abnegaoon epen Unidad de la

d. toda -una esperanza.una v1a qu_e es h 'd d · el niño debe ser. em11la de umam a ,
espe~1e, s f d meditación para nosotros y
motivo de profunda lz avuda de todos los
ssa icncia bg,de "?~l y icensar difactores que contn uyan a. .

hombre de mañana. d be bastarnos una pro-­
Por eso es que. no e - a la atología y

funda versación en cuanto atane s ~ambién de
1, · del niño· es menester imbuirnos ; . ,

c mica · di genesia y e acconlos conceptos modernos e e a ue de esta
social e favor de, tos, pravo;,%%"a de
suerte nuestra acción_I!egue ? %: ao á s6ji­
ser: impregnada dde altrmsmobilidad ante el futuro.daridad humana, e responsa
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Me .permitiréis por eso que os hable algunas
veces de estos temas que aun no! figuran en mues­
tros programas de enseñanza: parece que el con­
ccpto utilitario de preparar a un número selecto
de individuos para luchar con ventaja propia y
ajena por su personal conveniencia y bienestar pri­
mara sobre la ideología superior de hacer del mé­
dico un factor de perfeccionamiento general y se­
ñalador del bienestar de la humanidad. '

Esta cátedra ha de ser por consiguiente foco
de escasa cl andad, pero de grandes intenciones: la
limitada capacidad del que la rige se ha de robus­
tecer con el estímulo de sus alumnos. Al soplo de
vuestra juventud generosa y entusiasta se han de
disipar sin duda las cenizas que la lucha cotidiana
vertió sobre mis entusiasmos juveniles. Yo sé que
a vuestro lado he de sentir el acicate que me incite
al estudio, a la meditación, al progreso de mi es­
pecialidad. Y cuando el desencanto tienda a mi al­
rededor las volutas de su humo pestilente· bastará
vu_estra cercanía para que toda sombra se disipe y
brille para mí la claridad esplendente de la actividad
y la investigación.

Os deberé de este modo el espejismo de la
edad más bella, el sentimiento de la utilidad de mi
trabajo, el milagro de una renovación constante y
eficiente..

Y cuando ya hayan trascurrido algunos años:
cuando vea que cada uno de mis alumnos de hoy
es un soldado de avanzada en el combate por la sa­
lud de mi país, generoso, noble, moral, indepen­
diente, . el hombre libre de Romain Rolland que
ha sufrido, que ha luchado y que tiene que vencer,
creeré que pe cumplido modestamente la misión
que me· impongo en este instante: llegar a ser un
maestro en su noble· acepción universal.

Santiago, abril de 192 6

III.
PATOGENIA DE LOS TRASTORNOS NUTRITIVOS DEL

LACTANTE

l. Concepto General.
Definición: La patología digestiva del lac­

tante constituye, por así decirlo, la razón de ser de
la especialidad pediátrica. La mortalidad y morbi­
lidad infantiles alcanzan en los dos primeros años
de la vida sus cifras más altas y en estas vemos,
como factor de decisiva influencia, actuando las
enfermedades digestivas. Y no sólo observamos
que esta clase de afecciones son las más frecuentes
y ocasionan los mayores estragos en la primera
edad sino que también los cuadros patológicos to­
mnan en el lactante un cariz de tal manera personal
que los diferencia por completo de las enferme­
dades del tubo gastro intestinal del adulto.

Los procesos de la nutrición en esta edad son
de tal manera. intensos que podría decirse que la vi­
da en el lactante no existe sino como función de
nutrición. Predominan en esta épo'ca el desarro­
1lo ponderal y estatural, o sea, el crecimiento y el au­
mento de· peso. · . . ·

Es natural por esto que la nutrición sea en el
lactante la función de más importancia vital y que
cualquiera falla suya pueda influir sobre la vida
misma. En e! adulto los procesos digestivos t1en­
<len a mantener el correcto funcionamiento de un
complejo orgánico en su pleno. y definitivo des­
arrollo: en el niño ellos deben efectuarse en forma
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que aquel desarrollo integral definitivo llegue a
hacerse en· Ia forma armónica que requiere un per­
fecto equilibrio de funciones.

Es por eso que pudiéramos decir que el lac­
tante es_ sol.o_ un ·aparato nutritivo que trabaja en
la constitución del hombre futuro en el cual la di­
geston pasar1a a ocupar sólo el rol secundario en•
la multiplicidad de sus funciónes.

sí se explica que en el lactante cualquier
trastorno digestivo repercuta sobre el estado general
en una forma que no guarda en absoluto relación
con la gravedad de las lesiones que le dan origen
y que de! mismo modo cualquier agente físico,
qaimico o biológico, influya sobre la nutrición, ya
perturbando la función digestiva misma o lesio­
nando directamente el sistema nutritivo en sí.
Este concepto es el que ha venido a trastornar por
completo las antiguas ideas acerca de las enferme­
dades digestivas del lactante. Ya no puede hablar-

• se de enfermedades gastro-intestinales del lactante
porque la clínica y el laboratorio han venido a de­
mostrar que no puede referirse tal o cual síndrnme
a determinadas lesiones del estómago o intestino;
q_uc no puede considerarse tal trastorno digestivo
s1n aprec1ar la perturbación global del organismo·
que aquel es capaz de producir.

Vemos así que lesiones anatómicas de impor­
tanc1a en el tractus digestivo no repercuten sobre el
o_rgams~o, aun cuando ellas tengan origen infec­
cioso evidente, con la intensidad con que algunas
lesiones vulgares son capaces de hundir en pocas
horas un organismo hasta entonces fuerte. Para de­
mostrar tal aserto no tendríamos sino que recor­
dar la ausencia o la escasez de lesiones del tubo di-
gestivo en e! más dramático de los cuadros pato­
lógicos del lactante, la toxicosis o cólera infantil
mientras que el común de- las colitis con lesiones a
veces profundas no consigue perturbar sino en de-
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terminadas ocasiones el equilibrio funcional de la
cría tura.

La atrepsia de Parrot o descomposición de
!os autores alemanes, con todo su cortejo de sm­
tomas de total desintegración celular, no se tradu­
cen en la mesa de autopsias sino por lesiones anafo­
micas que no justifican el definitivo desquiciamiento
orgánico.

Es por esto que hoy día han perdido su pa-
sado prestigio los síntomas que antaño guiaban el
criterio del clínico en el diagnostico y el tratam1en:
to de los padecimientos digestivos del lactant~..~1
los caracteres del vómito ni los de la depos1c1on
pueden ser ya nuestro guía: el médico que en la ho­
ra actual creyera concluida su tarea al consegutt
una deposición normal de su enfermito o afirma­
ra su plan alimenticio en el aspecto del pañal_se ex­
pondría sin duda al fracaso de los que cmnen su
concepto clínico en el marco de la anatom1a gas­
tro-intestinal.

Mucho más importancia . que las manifesta­
ciones del tractus gastro-intestinal tiene . et. estado
nutritivo, 0 sea, el complejo total constituido por
los organismos y los tejidos considerados hasta n
la más fina estructura de las celulas que interv1e­
nen en los procesos de la vida. Para emplear el
concepto de Finkelstein diremos que el estado nu­
tritivo es la resu!tante de la composicioi:- Y fun­
cionalismo total de los tejidos y los órganos que
constituyen el lactante. , ..

La nutrición será normal o estara en equili­
brío funcional cuando. la energía que el alimento
exige para su completa elaboración encuentre en el
organismo del lactante una capaodad s_uf1C1ente P-;­
ra elaborar satisfactoriamente la cantidad de ali­
mento necesaria para el armónico desarrollo cor-
poral.



22.

El alimento estímulo f · 1, ·
nutritivo debe p'asa..... . 1s10 og1co del proceso
f . ' L sucesivamente por t d 1ases intermedias del t boli- o as as
tenerse en etapa al u me ~ ,º ismo n?rmal, sin de-
alguna de las s"""? más aun,_sin terminar en
ción y con anc1as intermedias o de transi­

· - mayor razón aun · d · .!a producción de un cuer , '. sm esv1arse hacia
tar el_complejo nutrid,,, "?o que pueda afee­

C l . o a.ua quiera perturbación d
ct>ndental se manifestará o b' e este proceso tras­
e de! aparato digestivo o ;;" Por signos de par­
nutnc1on o sea d 1 . . por trastornos de ia

, e _crecm~iento ponderal o estatura]
o por severas manifestaciones de los de , ,nos. · mas orga­

duce • Lf <:>anormalidad de~ proceso nutritivo se tra­
d - 1- · Por perturbaciones del crecimiento pon­era y estatura!.

2 9 Po I.·. r co oracion anormal de la piel y mu­cosas.
%,"<dida de, la rgeneja de 1oy tejidos.

• 0
1smm:uc1on del ,pamculo adiposo:

5.~ Alterac101:es del tonus muscular.
1 6.° Perturbaciones funcionales gastro-intesti­

na es, c1:cu _atonas. respiratorias, . renales, nervio­
sas y psíquicas. "

Todas estas consideraciones nos inclinan a3$Par la denominación de trastornos nutriíos
. ~ a_ctalnte en vez de la de enfermedades gastro­mtestma es.

II Patogenia

Constituye una verdad clínica ace tada .
todas las escuelas aquella que da caracte~és del ~i=db d1ferendtes a las perturbaciones nutritivas que se
99Yan iurante la alimentación natural o fa artu 1c1a . -
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En el primer grupo se trata de alteraciones
funcionales generalmente ligeras y cuyo origen se
rncuentra 1. 9 en una constitución defectuosa indi­
vidual por tara hereditaria o por lesión congénita
del organismo total o del aparato digestivo del
'actante.

Estos niños (héterc distróficos de Pfaundler)
aun en las mejores condiciones de alimentación na­
tural suelen traducir en perturbaciones nutritivas
su deficiencia celular o más bien dicho la anomalía
hereditaria de su estructura orgánica o de su qui­
m11sm0.

2.') Lós errores de régimen que afectan · a la
cantidad del alimento materno, o sea, la hiper o la
hipo-alimentación pueden llegar a perturbar en G~r­
to grado el equilibrio funcional de la nutrición
aun cuando sabemos que en el lactante a pecho se

. e;bserva en su mayor grado lo que Rubner ha Ha~
mado aptitud de acomodación, a tal o cual régi­
mm alimenticio. Vemos así. sobre todo en las cla­
ses ,popu!ares, hermosos ejemplares de lactantes
criados al pecho de sus madres que no atienden a
hora ni duración de las tetadas sino que a la vora­
cidad desmedida del pequeño.

3. v Ocasiona lmente pueden eliminarse por ·
la leche materna substancias. tóxicas o toxinas que
perturben la nutrición del niño; de análoga ma­
nera ciertos estados emocionales o accidentes de la
nodriza pueden influir desfavorablemente sobre la
cría tura por olla alimentada.

4.'1 Annque se niegue, por la mayoría de los
autores, importancia algun.a a· la dentición como
factor de desorden nutritivo nos permitimos pen­
sar que este accidente como tantos otros triviales
puede repercutir sobre el estado general del lac­
tante acarreando perturbaciones digestivas.

Sea cualquiera la causa que origina el tras­
torno nutritivo del niño a pecho, nunca ella logra
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traer las consecuencias fficial. unestas del alimento artí­
E! ·

que b . orlgen de los trastornos nutritivos hay..$"f. , pmire,frien» @4hr:.. »ese
El antiguo concepto d i · f ••, .

nal como causal de • e . a 1nreccón intesti­1mportanc1a dec1s1va ha . d"pez.±:±5 »@.#
ció alimenticia ófra iá#aj ""?"? intoxica-
ción (atrepsia de Parrot, atrofia ~e Maefcompos1-
rasmo de los autores . r an, ma­
tarse en los niños ,, mercanos)._pueden presen­
tisfactorias de la lecht en las condiciones mas sa­
mos, amibit que ia q;""$,, ,J_proporciona Ve­
ter@izada no a está"?"JI yo 4e ta teche es
cada en la ·bilidad • . ismmucwn muy mar­
tivas. Natu~l~ i ~ a mfant1I po_r afecciones diges­

. en e, . no nos referimos a las f .
nes puramente infecciosas, disenteria 6 tifus a ecc10-
entran en el cuadro que v . . . , g_ue no
pgje asinsii« #±o$"%,g,""!e,pe s
asta recordar que los estudio h :h micro iano:

demuestran que d s ec os por Moro
flora microbia;a t~:nte un traStorno ~utrítivo la
ie, seso. vad!' ,JE"lppte babia i ínter­
puede llegar hasta el du ~n e I eon y el yeyuno y
ción anormal de la fl O bno ;_ pero esta moviliza­
episodio en el procesoorb' . acteriana, no es sino un
.de los elementos nutritiv~s1co de la transformación

. Lichste~tein, Líndbe~g. Kloman . .
s1ten en la influencia . n, Hahn, in­
invasión miiroi@a ]],"%x,igual fe6meno de
zucarada y el calor. la al1mentación hipera­

Es verdad, sin embar 1 .
nes de G. de Cristinz 'go, que as investigacio-
e dé tos iicroora4,,j,,jjP&han 1a, ación e#den­

s en a producción de cua-
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dros patológicos cuyas exterioridades concuerdan
exactamente con los síndromes de toxicosis y des­
composición de Finkelstein. Los resultados positivos
del hemocultivo en estos casos pzrmite a aquel au­
tor afirmar que el trastorno digestivo es el exponen-
te constante de- una septicemia. .

S. Maggiore en un trabajo titulado Disturbi
di nutrizione a sepsi del lattante (La Pediatría, oc­
tubre de 1920) afirma que en 600 niños con fenó­
menos de intoxicación o descomposición se pudo
establecer que en el 100 % de los casos existe· una
infección.

Sin embargo sabemos que la infección no es si­
no un factor que puede o no contribuir al dese­
quilibrio nutritivo según sea el grado en que lesio­
na e! complejo de la nutrición.

Nosotros también sostenemos la idea de la ac­
cíón primaria de la infección en la génesis de algu ·
nos trastornos nutritivos agudos o crónicos del lac­
tante. Tenemos así numerosas observaciones de lac­
tantes con el cuadro típico de una toxicosis que no
cedió a la dietética más rigurosamente ceñida a los
preceptos de la escuela alemana y que curó en cuan­
to sometimos a! pequeño al tratamiento por la au
to-entero-vacuna total. De igual manera conocemos
dos casos de lactantes muy jóvenes (unode l5 días)
alimentados por sus madres y que presentaban tras­
tornes nutritivos graves recidivantes a muy cortes
intervalos.

Examinada la leche de la madre se comprobó
en ella la presencia de colibacilos virulentos. ·

Una vacuna preparada con ta!es bacterias e in­
yectada a l.a madre concluyó definitivamente con las.
perturbaciones de sus criaturas.

Morquio sintetiza muy bien las objeciones a
la doctrina microbiana en los siguientes postulados:
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., 1.° Los microbios que producen la corrup­
"On de la leche son saprofitos y desprovistos de to­
a ;).cc1on patogena.
. 2.° Esos microbios se encuentran en el intes­
tino del niño normal.

3.° La flora bacteriana de !as materias feca­
les solo permite distinguir el niño de pecho del° niño
a mamadera, pero no permite diferenciar los diver­
sos estados patológicos con el estado normal ni en­
tre sí, ofreciendo a este respecto, modalidades inde­
pendientes y arb1tranas. .

4.° Hay niños que se enferman, a pesar de to­
mar una leche completamente esterilizada
d 5.° Ningún microbio ha sido capaz de repro-
ucr por vía bucal !a enfermedad.

6.° Finalmente, no se encuentra en la sangre
de las formas graves, tituladas toxi-infecciones, él
mentos m1crob1anos. ' ·

No seguiremos adelante sin expresar nuestro
c?nvenc1m1ento de que ninguno de estos postulados
tiene valor absoluto y que si es verdad que el tras­
(orno nutritivo tiene como base un desorden ali
mentcio, la mfeccton mtestinal pued . . .mucho 1 e const1tmr en

,"?9 'a única base del desarreglo nutritivo.
Cada stu !1aremos ahora las condiciones propias de

lactante que favorecen el estallido delp tra .torno: S­
Tenemos como pu t · 1 . ·

el terreno en que el t ~ 0 capita , que. considerar-
osisin df ia,"",,preduce. @ a. á2y rsi« • iies %,%#%..

, as1 vemos que pro d .
criaturas alimentadas en i,,"Pan admirablemente#7ir-#e.as.ttz
cripciones dietéticas. 1 as a las mas severas pres-

No es raro ver desar oll . ' l
factorías condiciones • - r arse en as más satis-

. nmos cuya tolerancia es. tan
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amplia que resisten a los mayores y más groseros
extravíos de régimen. En nuestro bajo pueb!o es
costumbre que el lactante coma desde la edad más
temprana, dos o tres meses, la misma comida de la.
cocina popular para acostumbrar el estómago como­
dicen las madres, o para evitar la trágica rotura de
la hiel de la superstición aborigen.

Esto nos hace ver que existe un grado exten­
so de tolerancia que Rubner ha llamado aptitud Je
acomodación y que permite al lactante normal· de­
fenderse de los errores cometidos en su alimen­
tación.

No ocurre igual cosa en los organismosdefec­
tuosamente construídos, ya sea hereditaríamente, o
sea en los diatésicos. (neuropáticos, exuda tivos, etc.)
ni en los hipoplásicos o insuficientemente organiza­
do1: que son e! verdadero rompe-cabezas del médi­
co que debe guiar sus .primeros tiempos.

Langstein y Meyer hablan de resistencia cons­
itucional que puede debilitarse por causas exterio­
res, tales como el desaseo, la miseria, la habitación
en medíos confinados, las enfermedades y aun el
tan discutido hospitalismo observado en los asilos
de lactantes.

Sentado ya e! aserto de que es el alimento ar­
tificial el causante o el factor primordial del tras­
torno nutritivo, veamos la forma en que obra so­
bre el organismo. Finkelstein piensa que trastorno
nutritivo significa elaboración defectuosa del ali­
mento, no ya poréste o aquél elemento, llámese al­
búmina, hidrato de carbono, grasa o sales, sino por
correlación defectuosa o acción mutua anormal deno sobre otro principio alimenticio. Si en un tiem­
po Bíedert pudo sostener la nocividad de la albú­
mina hasta convertirla en la causa de las perturba­
ciones producidas por la leche de vaca, la curación
de esos mismos trastornos por la administración de
leche albuminosa o .por la agregación de larosán o ·
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nutrosa, que son albúminas puras, viene a demos-
trar lo frágil de sus afirmaciones. .

Esta misma idea dió origen a la fabricación de
leches que tendían a una mayor semejanza con la
leche de mujer, maternizada o humanizada, y de las
cuales la leche Backhaus es el tipo, sin que la prácti­
ca haya venido a confirmar las esperanzas que en

· ellas se cifraron. Las minuciosas investigaciones so­
bre ·el metabolismo han venido a demostrar que la
asimilación de !as albúmina~ se hace· perfectameñfe

_enlosdiversos trastornos nutritivos y aun más han
quedado comprobadas las cualidades anti-fermen­
tescibles de tales substancias cuy.as propiedades per­
miten luchar con ventaja en el curso de procesos
cuya génesis reside en la exacerbación de los proce­
sos fermentativos. ·

Czerny y Keller atribuyeron los mayores in­
convenientes a las substancias grasas. Basábanse para
fundar esta manera de pensar en el exceso de grasas
que se observa en las deposiciones jabonosas del lac­
tante .alimentado artificialmente y si es verdad que
los regímenes hipograsosos, tales como la alimen­
tación por el babeurre constituyen un excelente pro­
cedimiento en ciertos desórdenes digestivos, vemos
también que el mismo Czerny ha ideado un ali­
mento, hipergrasoso que puede constituir un es­
pléndido recurso para corregir perturbacio"nes nu.
tritivas, tales como ciertas distrofias en que falta ·el
síntoma diarrea. - · · · · . · ·
No se podría, pues, en la hora actual, culpar

a tal o cual elemento alimenticio de la acción per­
turb.adora que e! alimento artificial ejerce sobre· el
proceso nutritivo. Es la correlación, o sea la acción
de una materia alimenticia sobre las otras o su in­
fluencia_ mutua la que puede llegar a trastornar' el
cqm~1bno del .aparato de la nutrición. Así vemos,
p. eJ. que en un desorden dispéptico producido por
'a leche de vaca, la simple adición de una cierta can-
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tidad de albúmina (nutrosa, plasmón, larosán)
puede corregir tal perturbación sin otro cambio
cuantitativo o cualitativo de igual modo que en la
distrofia simple de leche de vaca el aumento de los
hidratos de carbono por sí solo, consigue la cura-
ción de ta! trastorno.

Es tal la importancia del concepto de la corre­
lación que basta muchas veces la modificación, al
parecer, más insignificante en la cantidad de determi­
nados elementos cónst1tut1vos del alimento para
normalizar el proceso nutritivo que ha sufndo - un
desequilibrio a veces considerable. Sin hablar de las
vitaminas, cuya acoón es tan evidente en ciertas dis­
trofias infantiles; sin refenrnos de nuevo a la ac­
ción de la albúmina y de los hidratos de carbcno
de que hablamos en párrafos anteriores, recorde­
mos que una pequeña adición de grasa puede inme­
diatamente impulsar la curva de crecimiento y de
peso.

Tan benéfico efecto se puede apreciar también
al emplear los alimentos grasos de Moro, de Czerny­
Kleinschmidt cuya acoon es útil siempre que la gra­
sa y los hidratos de carbono se empleen en determi­
nadas .proporciones. 1

: ·

Acabamos de mencionar las vitaminas como un
elemento de importancia capital en la compos1con
del alimento. Su ausencia se hace notar no sola­
mente por el estallido de los síndromes de avitam1­
nosis bien caracterizados, tales ;orno el beri-beri, el
escorbuto infantil. la xeroftalmia, etc.; existen tam­
bién casos frecuentes de distrofias que no ceden a pe­
sar de que el niño recibe una ración alimenticia apro­
piada cualitativa y cuantitativamente a su estado nu­
tritivo. La simple adición de vitaminas consigue en
muchos casos: enderezar en forma sorprendente la
curva de peso y de crecimiento del lactante que has­
ta ese momento permanecía estacionana.

./
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El proceso de la imbibición no puede hacerse si
faltan estas substancias accesorias y sin imbibición
normal no puede haber crecimiento celular y por.
ende multiplicación y formación de tejidos nuevos.La regulación del agua intracelular está influída se­
ñaladamente por las vitaminas, de igual modo cue
ellas influyen en forma decisiva en los procesos de
la inmunidad.

hcción semejante _tienen los lipoides, cuya in­
tervención importantísima en las oxidaciones celu­
lares, en la imbibición y en la inmunidad los hacen
indispensables. Conocidas son sus cualidades anti
toxicas y anti hemolíticas.

Les ácidos aminados son también imprescindi­
bles para la correcta nutricióndel lactante. sí por
ej.. el triptofano es indispensable para la vida y la
lisina para el crecimiento del organismo.
, . La variabilidad y diversa calidad de los amino
ácidos hace que no todas las albúminas alimenticias
sirvan en igual forma a los procesos nutritivos. La
zeina del maíz, por ej., no es apropiada para la ali­
m_entaoon, .por carecer en sus ácidos aininados de
triptofano y de lisina.

Así se explica que !as albúminas animales o ve­
·getales no tengan igual valor nutritivo debido a. la
forma y cantidad y variedad de ácidos aminados en
ellas contenidos.

Recordaremos también a este respecto la im­
portancia que tienen ciertas substancias químicas en
la nutnc1on: vemos así producirse anemias del lac­
tante cuando se agotan las reservas de hierro que al­
macena e! hígado, mientras vegeta en el claustro
materno Y_ que deben servirle durante el tiempo que
<lure la alimentación láctea exclusiva.

pe igual modo, aparte de las sales de sodio y
potasio, el calcio, el magnesio, el cobre, el zinc, el
azufre, el fósforo constituyen elementos de acción
imprescindible en los procesos de la nutrición.
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No basta, pues, una correlación satisfactoria de
los elementos fundamentales (albúmina, grasas, hi­
dratos de carbono) en el alimento. Cada día toma
mayor importancia la influencia que sobre el pro­
ceso de la nutrición adquiere· la, presencia de las
otras substancias que acabamos de enumerar sin las
cuales la normalidad funcional no puede existir.

Se comprende también que en tal complejo ad­
quiera importancia primordial la actividad de las
diversas hormonas y la función del sistema neuro­
vegetativo.Y ya que de estas modernas concepciones
nos ocupamos no creemos extralimitarnos al dar
al factor luz, y sobre todo rayos ultravioleta, una
importancia semejante a !a de las vitaminas en el
funcionalismo normal de la nutrición del lactan­
te.

III Etiología

Estudiada así. someramente la patogenia de
los trastornos nutritivos del lactante, veamos los
factores que determinan la aparición de tales per­
turbaciones.

Hemos dicho que el alimento es el factor pre-
ponderante en la génesis de los desórdenes digesti­
vos. Sin contar con causas externas que lo hagan
dañino, tales como enfermedades de las vacas, in­
fecciones agregadas, mala calidad de las harinas,
etc., el alimento puede perjudicar la salud y vida
del niño por su cantidad. Diremos con Finkelstein ·
que es el hambre la causa primordial de los tras­
tornos nutritivos, hambre no sólo en el sentido <le
insuficiencia de aporte de alimentos al tractus gas­
tro-intestinal (escasa cantidad de alimentos admi­
nistrada, dilución exagerada de la leche, calidad
defectuosa , como en la alimentación exclusiva con
harinas o con leche flaca) , sino también por tras-
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tornos locales (abscesos faríngeos, dificultad ,
SUCCI d bilidd" ' en la¡"» teblida congénita, pilorospasmo, etc.)

. ien por hambre interna o sea, tolerancia redu­
cida por los alimentos nutritivos lo qu . :f.

h . , e s1gm tea
aprovechamiento defectuoso de las substa . .geridas : ;1,:z incas 1n­j,,' 8 Y asimilación escasa para la construcción ce­!! proceso primordial en el organismo infan­

La tolerancia está representada por la canti­
dad máxima de alimento que permite producir una
reacc_i~n normal, es decir, que permite al roceso2""{7""g,±pe,gle4 vrsi« i»

s a me 1 ,a clinica de la función nutritiva o sea

dde1 la energía específica destinada a la rea!izació~
e proceso nutritivo.

. Se habla de tolerancia normal cuando con
cantidad dada de alimento, 80 a 150 calorías por
kilo, el mno reaccio_na ccn un funcionamiento ar­
momeo de su orgamsmo, es decir, aumenta en pe­
so Y e_statura en forma debida, con un equilibrio
total de todas sus funciones. Se habla de disminu­
ción de la tolerancia cuando la misma cantidad de
a11mento no produce ese conjunto de cualidades,
Y este límite_ de tolerancia puede disminuir hasta el
punto que e. nmo resp<:>nda a una porción normal
de alimento con una baja de peso y detención de su
c_rec1m1ento, fuera de los fenómenos gastro-intes­
tinales del caso. AA esto se· ha denominado reacción
paradojal.

. Contribuyen a disminuir la tolerancia, las in­
fecciones que ataquen al lactante: así vemos que
una afección paraenteral, una neumonía, una fie­
bre eruptiva, pueden dar motivo en una criatura a
una reacc1on .paradoja! ante una alimentación que
hasta ese momento era perfectamente tolerada.
. El calo~ del verano constituye otro de los más
1_mportantes. factores en la producción de los tras­
tornos nutritivos, no sólo por el papel que desem­

peña en el aumento de la virulencia de los bacterias
que se encuentran en !a leche, porque favorece su
desarrollo, sino que también porquz obrando di­
rectamente sobre el organismo infantil, provoca
cambios humorales que favorecen el estallido d3 ios
desórdenes digestivos más variados. Muy particu­
larmente obra dañando- la nutrición el calor húme­
do de las habitaciones obreras en que se cocina o
se lava dentro del cuarto en que respira el niño.
¿ Sr trata. en estos casos de una retención de calor
Heim) o de una verdadera insolación, con el con­
siguiente descenso de la tolerancia alimenticia?

Creemos, sin embargo, que el calor por sí so­
lo no basta para explicar la eclosión estacional de
los trastornos nutritivos; si es verdad que !a cur­
va de las perturbaciones tiene su ascenso en los
meses de primavera y de verano, para descender en
los meses de otoño y de invierno, la observación
personal de varios años nos ha hecho pensar que
al lado del factor calor debe existir quizás otra in -
fleencia atmosférica o telúrica .o simplemente de
biología microbiana que regu!e la aparición de las
perturbaciones nutritivas de los niños en determi­
r;adas épocas del año. Hemos observado, por ejem­
ple, que no siempre coincide la eclosión de los tras­
tornos nutritivos con la llegada de los calores pri­
maverales. Así recordamos que en el año 1914 en
que e! invierno nuestro se prolongó hasta noviem ,
bre, los desórdenes de la nutrición aparecieron, sin
embargo, en los meses de septiembre y octubre co­
mo es de regla en nuestro país. Por otra parte la
intensidad y la frecuencia de los mencionados tras-
tornos no guardan el debido paralelismo con la
elevación de !as temperaturas estacionales. Así te­
nemos que los meses de las más graves perturbacio­
nes digestivas y nutritivas son los meses de prima-.
vera y no los de verano en los cuales generalmente
predominan las afecciones de índole primordial-
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mente infecciosa tales como las entero-colitis, el ti­
fos abdominal, etc.

Esta falta de concordancia entre el calor y la
frecuencia_ e intensidad de los padecimientos nutri­
tvos justifican este parecer nuestro sin que poda­
mos decir cual es el factor que al lado de la mayor
temperatura ambiente favorece el estallido de los
trastornos nutritivos. Si las altas temperaturas bas­
taran a producir el desequilibrio funcional de 1a
nutrición tales trastornos se producirían· con ma­
yor frecuencia en los pequeños que viven en: toda
epoca a temperaturas tal vzz exageradas como ocu­
rre en las familias pudientes demasiado timoratas
que guardan a sus pequeñuelos en habitaciones so­
recalentadas. Por otra parte se ve que criatu­
ras trasladadas en pleno invierno a climas en
que reman ,mayor~s temperaturas que las del vera­

_ nó de su pais de origen, no sufren más trastornos di­
gestivo~ que los nacidos en este medio de mayor ca­
lor. mientras no llegue la época del estallido nor­
mal de las epidemias de perturbaciones nutritivas.

• Esto nos induce a pensar que pudiera muy bien
culparse de esta mayor morbilidad en determina­
das épocas del ano a. a! gu~a- condición biológica de
la flora normal del m_testrno que, en su ciclo evo ..
lutivo adquiriera especiales cualidades fermentativas
estacionales de igual modo que acontece con las és­
peces vegetales o animales superiores. ,

Contnbuye a robustecer esta idea nuestra el
hecho observado, entre nosotros por investigadores·
tales como Garcés Baeza que ha visto morir sus
.cultivos de gérmenes intestinales, colocados en las
mejores condiciones una vez que sobreviene la épo­
ca del ano no propc1a para el desarrollo de las en­
fermedades a que dan origen.

IV.

CLASIFICACION DE LOS TRASTORNOS NUTRITIVOS
DEL LACTANTE .

El moderno concepto acerca de las alteracio­
nes de la nutrición ha tenido que revolucionar tam­
bién los antiguos métodos de clasificación ·que se
basaron ya en la anatomía patológica, ya en la bac­
teriología. Concebido el trastorno nutritivo como
una alteración total del organismo en· sus procesos
de asimilación y desasimilación al agrupar los di­
ferentes cuadros clínicos, se debió considerar por '
sobre tcdo la función perturbada y la génesis <le la
perturbación producida.

No pienso que las perturbaciones digestivas y
nutritivas del lactante puedan tener una clasificación
ddinitiva; la experiencia. las nuevas adquisiciones
científicas· irán exigiendo nuevas y mejores agrupa­
ciones de cuadros patológicos. Me parece, sí, que pa­
ra la enseñanza de este capítulo trascendental con-
vine tener un esquema que ha de variar sin duda
de una época a otra, pero que debe refundir en un
momento dado los conocimientos que se tengan so­
bre su patogenia para así ,poder instituir orientacio­
nes terapéuticas.

Vemos en el momento actual que el problema
de la nutrición se complica más a menudo que se PS­
tudia mejor y ha trascurrido mucho estudio y mu­
cha experimentación desde los recientes tiempos en
que Czerny esquematizaba los trastornos en los acá­



Pites de _alimenticios, infecciosos o constitucionales,
en que Finkelstein consideraba solamente determí.
nados cuadros clínicos y en que Marfan atendí
la simple presentación de calificados síntomas.

Los estudios del metabolismo, las modern· s
orientaciones de la Fisico-Química han traído ne.
vas directivas que es necesario_ considerar para un gs­
tudio global del problema. ·

Hasta hoy hemos vivido dependientes de los
conceptos emitidos por determinadas autoridades
pediátricas_mundiales, como sí los trastornos ce
~mestros mnos ·fueran los mismos o evolucionaran en
igual forma que !os que afectan a los individuos de
otra raza, cuyo desarrollo vital trascurre en difc­
rente clima y bajo distintas condiciones sociales, eco~
nym1cas Y. 1!1-orales. Adaptar los conocimientos bá­
~:1(?S adqumdos a. nuestro medio, edificar" con 01-:1-
terial nuestro, nuestra propia experiencia, eso creo
yo que debe ser materia de estúdio para los hombres
de nuestra especialidad.

Hasta ahora ha sido la clasificación de Fin­
kelstein la que más se ha divulgado y aceptado en
nuestras escuelas americanas. Su índole eminentr:­
mente clínica y sus fundamentos le augur,an dura­
ción; pero ella como la de Czerny Keller ¿_pueden en
el momento actual satisfacer nuestro afán de englo­
bar en determinados cuadros la patología nutritiva
del lactante?

Desde luego al pasar a nuestro idioma los tér­
minos alemanes pierden mucho de la fijeza concep-­
tual de la lengua en que fueron expresados. Así p.ej.:
Descomposición no puede dar en castellano la
idea exacta que en su idioma de origen· guió a Fin­
kelstein. Por otra parte los términos Eutrofia, Dis­
trofia y Atrofia nos parecen ser de una· amplitud
que hace abarcar estados orgánicos diversos. Si E
trofia es el estado del individuo en el cuál las fon­
ciones nutritivas se ejercen en sentido t_an favorable
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que permiten un crecimiento ponderal y estatnralen plena normalidad dentro de un funcionalismo
total satisfactorio, el vocablo D1strof1a -ind1can:i el
desarrollo inferior a la normalidad y Atrofia el
grado último del . aniquilamiento general. Pero el
deslizamiento de un estado al otro no tiene a m1 en­
tender sino .un relativo paralelismo con las altera­
cines nutritivas dentro del concepto que actual­
mente tenemos acerca de su esencia. Así p. ej.: un
heredo-sifilítico, un tubercu!oso, un hipoplásico. un
cardíaco congénito son generalmente distróficos, pe­
ro por el hecho de ser pequeños, pálidos, sin pa­
nículo adiposo y con modificación de su tonus mus­
miar vamos a decir que padecen un trastorno de
su nutrición? Necesitamos. pues, al margen· de este
concepto primordialmente anatómico por decirlo
así, considerar el concepto primordialmente fisioló­
gico, ya que nutrición es función suprema en el la­
tante que no se ajusta a límites anatómicos precisos
v como tal a la idea anátomo-fisiológica de eutro­
i'ia y distrofia y atrofia, deberíamos agregar la
idea fisiológica-nutritiva de la eutrepsia, distrep­
sia y atrepsia. Será eutrépsico aquel organismo
eutrófico o distrófico y aun atrófico cuyo pro­
cese metabólico se verifique normalmente ante el
estímulo normal. el alimento. Será d1strof1rn d
inferior funcional y atrépsico aquél en que ob
servemos la total· liquidación de . su función nu­
tritiva. • Tendremos de esta suerte que un tuber­
culoso podrá llegar al máximum de su.atrofia ca­
quéctica sin presentar la reacción paradojal del
atrépsico o sea ser un atrófico distrépsico y aun
utrépsico. Como decíamos anteriormente recha­
zamos el - término descomposición, porque al.
vertirse al castellano pierde el vocablo_la pre­
cisión. que en su lengua de origen significa pa­
r.a ·su - autor. Se comprende que cpn esta idea
tengamos que considerar. que trastorno nutnt1 ··
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vo es aquella perturbación que afecta una fun­
ción trascendenta!, la nutrición, y cuyo punto

. de partida es el alimento. Habrá por eso siempre que
partir de esa hase para la clasificación,. sin olvidar,
es claro, que su elaboración exige condiciones que
influyen en el cariz de la reacción patológica. Has­
ta hoy se ha creído que Terreno, Alimento e Infc­
ción son los soportes del trípode patológico diges­
tl":º· pero ¿pueden la infección y el terreno ponerse
a igual rango que !'a alimentación y ser solamente
ellos los que pueden influir en la evolución y eclo­
sión de los trastornos nutritivos? Me atrevo a pen­
sar que no. Para mi modo de ver. ellos actúan sólo
como coadyuvantes y a su lado vale la pena colo­
car en igual rango factores sociales y _psíquicos qué
tienen dec1S1va influencia en las manifestaciones de
alteración nutritiva., El calor o más bien dicho las
fluctuaciones bruscas de 'temperatura ambiente o­
mo ocurre en nuestropaís en que del día a la noche
pueden verse diferencias de 25 a 30 grados, tiene im­
portancia decisiva en los procesos de equilibrio quí­
rico humoral y por cons1gmente en la nutrición.
. EI factor psíquico debe también considerate
como de importancia tal como lo haremos ver más
adelante.

Por eso Y para ser breve, quiero esbozar ape­
nas la clasificación que me guia en la cátedra al ocu­
parme de las alteraciones nutritivas del lactante.
Yodivido la patolo~ía digestiva en esta edad en dos
capítulos: perturbaciones digestivo-nutritivas o sea
aquellas en_ que el alimento, estímulo normal de la
nutrición tiene papel preponderante y 2°, infeccio­ns gastro-intestinales del lactante o sea aquellas
areccones en que la infección es local con ,proyeccio-
nes o sm ellas hacia la nutrición.
. Es claro que la infección tiene su papel y muy
1m1portante en la eclosión del trastorno nutritivo
puro. ·pero ya no con los caracteres locales y limi-

--- 39 --

tados de este segundo acápite de clasificación. Ha­
brá también formas mixtas que según sea la sinto­
matología dominante deben entrar en una u otra de
las dos divisiones principales.

El grupo primero, o sea, los trastornos nu­
tritivos propiamente tales quedan divididos en cr?­
micos y agudos y aquellos en distrepsía y atreps1a.
Ambos pueden deberse a cantidad inadecuada, a ca­
lidad inadecuada o a higiene defectuosa. Entre los
primeros tenemos aquellos que__se producen 2or
cantidad exagerada o por insuficiencia (distrepsias
de hiper o de hipoalirrientacíón). · . ·

Por calidad inadecuada tenemos a) la distrep­
sia de leche de vaca; b) la distrepsia de harinas:
el la distrepsía de avitaminosis y d) la distreps1a
por otras carencias (iones diversos. hormonas, ami-
no-ácidos. etc.). ,

Los trastornos por higiene defec~uosa sena_n
los que· se atribuyan a carenc_ia de ambiente afecti­
vo (distrepsia de orden psíquico) y _las por_ falta de
lnz o de condiciones higiénicas satisfactorias.
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Como puede verse, suprimo aquellas subdivi­
siones de distrofia simple y con diarrea. El síntoma
diarrea no personifica determinado cuadro pat0ló­
gico y así vemos la distrofia de leche de vaca o la de
h:uinas presentarse con o sin diarrea conservando
idéntica patogenia. La diarrea de la distrepsia de le­
che de vaca cura con hidratos de carbono como cu­
ra la constipación del distrófico simple de. Finkels­
tein, porque en ambos casos hay igual necesidad de
cc,rrelación en que haya aumento de hidratos <le
carbono. En !a distrepsia de harinas pasa igual co­
sa y el síntoma diarrea o el síntoma constipación
curan con la misma corrección del régimen alimenti­
cio. Lo mismo ocurre en la distrepsia de hipo-ali­
mentació_n en que si es verdad que en la mayoría de
k,; casos encontramos constipación no es raro ver
d\arreas crónicas (enteritis de hambre, de Variot)
que curan con aumentar la ración global alimen-
ticia. ·

He Iiecbo ingresar a !as distrepsias aquellos
cuadros que se deben a carencias,, de determinacbs
~u-stancias, iones, amino-ácidos u hormonas. Vemos
cada día con mayor frecuencia alteraciones nutriti­
Y~s crónicas en que sin modificar la cantidad de
aporte energético, plástico o vitamínico, obtene­
nos la mejoría o la' curación con añadir estos de­
mentos indispensables para la vida de la célula.

· Me ha parecido indispensab!e incluir en l¡,s
p2rturbaciones nutritivas crónicas aquellas que se
deben a una higiene mental o física defectuosa. Las
condiciones de ventilación insuficiente, la -falta de_
luz, la suciedad, la miseria, una higiene mental ina­
propiada con carencia de ambiente psíquico afecti­
vo pueden alterar el metabolismo y producir el des­
'izamiento del estado de eutrepsia a la distrepsia y
a la atrepsia.

Abordo aquí el escabroso problema del Hospí­
talismo que para mí no es solo cuestión de infección
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%mg quisiera Finkelstein y 1a mayoría de 1os {
res. 'ara mí hospitalismo es en arte inp "ato­
1are,«nj» áfienñf dcf@e$. i!"?";
pres1o_n ps19-u1ca. Ella altera !a nutrición disminie­iª res1_stenc1a contra las infecciones, rest;inge •
ednc1a -Y de esta suerte el factor psíquico inicia
cadena_ cuyos eslabones consecutivos atan al niño al
CJrÍo atald de la atrepsia. Lo vemos perfectamente
en os moternos hospitales de niños en los cuales
232},""7 facas@r_todos tos, sistemas y esterilizarsé­

los sacrificios. Jamás podrá conseguirse en la
humilde habitación del desvalido una técnica dic­
Lt1c~ ~~131parable a la del hospital en donde un per­
sona . i_ oneo de enfermeras proporciona alimentos
P""STIos con el mejor criterio médico. preparados
a1stactoriamente y dosados para cada criatura se­
} Su peso y condiciones de desarrollo. ¿Infección?
±'uede sumarse cumulo de infecciones comparable
al que acecha al niño en el hogar de nuestro pueblo
~n _que centenares de pequeñuelos viven en la más
1:1t11na ~ ~ veces repugnante mescolanza?
,. . ¿H1g1en_e? _ La habitación proletaria no reúneen la generalidad de nuestras aglomeraciones obreras
m_ el mm1mum de ~ondiciones satisfactorias para el
alimen_to, aseo, abrigo, etc.. y sin embargo el niño
que asiste al policlinico o a los consultorios de lac­
antes cura su trastorno nutritivo con una rapidez
que con todos nuestros esfuerzos no logramos ver
M nuestro hospital.

Monotonía de régimen. falta de ambiente fa­
1ailiar, eso sí que influye y lo vemos cabalmente al
observar cuanto mas luego pasan las perturbaciones
de aquellos en los cuales el afecto particular de al­
guna enfermera hace a! niño olvidar temporalmen­
te su falta de ambiente maternal. Por otra parte ve­
1aos con frecuencia en el pueblo presentarse un sin­
droma que e_l, lenguaJe popular entre ri.psotros dc­
n-:1mma pens1on Y que consiste en una desnutrición
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progresiva hasta la caquexia que sobreviene en los
lactantes o niños pequeños que han perdido a su
madre o a la persona que les era más querida. Na­
da.ha cambiado en el régimen de sus comidas ni en
sus horas ni en su calidad y composición; sin em­
bargo, el apetito se pierde, la inmunidad baja y po­
co a poco la atrepsia llega. Si el lugar que la madre
o la persona querida abandonó es ocupado por otra
persona que pueda dar al niño esa serie de pequeños
cuidados cariñosos, mimo, complacencias y todo
aquello que Pfaundler denomina imponderables, sin
cambiar el régimen alimenticio, el equilibrio nutri­
tivo se va restableciendo y la eutrepsia llega.

En el cuadro de-las distrepsias por higiene de­
fectuosa he incluido el raquitismo. ¿No sabemos que
es una carencia determinada (vitamina D en el ali­
mento) o inactividad de la propia provitamína por
factores externos, carencia solar, ambiente confinado,
infecciones crónicas lo que altera el proceso nutriti­
va hasta producir el cuadro clínico tan frecuent.: (n
ci lactante?

Tiene la inclusión del raquitismo entre las
perturbaciones nutritivas otra razón de ser. Para mi
modo de ver el raquitismo tiene una semejanza ccn
las otras carencias vitamínicas y una diferencia tam­
bién con ellas. Creemos que el lactante ..nace con un
equilibrio metabólico perfecto en el cual intervie­
nen factores que como las sustancias accesorias A,
B. C o D llamadas vitaminas son formadas por el
propio organismo. La infección, las- condiciones Je
vida, la domesticidad, alteran la capacidad congéni­
ta formativa de estas sustancias que según la opi­
nión másdifundida hoy se trasmitirían por la leche
materna o se conservarían en calidad de reserva en
el organismo del lactante. El niño necesita, una vez
agotada esta virtud o capacidad formativa acudir a
determinados alimentos, grasas animales, verdurz,s
o frutas frescas, etc., para proveerse de aquellas sus­
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tancias. ¿De qué otra manera se explicaría que 'ha­
y niños que por temporadas larguísimas se alimen­
tan con alimentos industrializados no padezcan -es­
corbuto; que otros con dieta exclusiva de harinas
tarden meses · en presentar xeroftalmía, mientras
otros, en las mejores condiciones dietéticas presen­
ten raquitismo o anemias alimenticias? ¿Por qué
también calificadas infecciones hacen desencadenar­
se· síndromes de avitaminosis? ¿Por gasto exagerado
de vitaminas en el período infeccioso o por agota­
miento de la capacidad individual formativa de las
que yo llamaría provitaminas , B, C, o D?

La diferencia, a que aludía anteriormente entre
el raquitismo y las demás avitaminosis residiría a
mi entender en que en la carencia de factores A, B,
o C. influiría esencialmente el factor alimenticio y
como tal se remediaría fácilmente con la dietética
apropiada. En la carencia del factor D o sea eh· el
1aquitismo. interviene además el factor alimenticio
quizá con mayor intensidad la suma de factores ex­
tra-alimenticios (higiene defectuosa, carencia solar,
infecciones crónicas) que justificarían a mi modo de
ver la separación de este cuadro patológico en el
acápite que ya he señalado. . ·

He suprimido en los cuadros de clasificacién
las divisiones que se refieren a la índole constitucio­
nal del sujeto. Si sabemos que en toda enfermedad,
sea cual fuere su naturaleza, el terreno tiene una im­
portancia trascendental, deberemos en cada caso de
enfermedad nutritiva considerarlo, ·pero. sin Hegar
por eso a crear cuadros nutritivos especiales a deter­
minadas constituciones, ni complicar la. clasifica­
ción con sutilezas tales como· la· paratrofia del maes­
tro alemán. De la misma manera que se habla de
una paratrofia hidrolábil, debería hablarse; deuna.
paratrofia exuda ti va o neuropática según la inten­
sidad con que en el trastorno de !a nutrición tradu­
jera el niño su anormalidad constitucional. •
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La apreciación del terreno en que vemos evo­
Jucionar la enfermedad nutritiva así como_la apre7
.: d l, influencia que ejerce la infección en ec1ac1On e a .·

curso de la misma, nos servran para sentar un pro­
<stico o para orientar mejor nuestra terapéutica,

",$pre guiando nuestra dietética en, el sen­á, de volver a su equilibrio el proceso básico de la
nutrición.



v.
DISTREPSIA DE ORIGEN PSIQUICO

Hemos creído útil y conveniente insistir sobre
algunas consideraciones acerca de cierto grupo de
trastornos nutritivos crónicos hasta ahora escasa­
mente estudiados y que según nuestro modo de
pensar adquieren. sobre todo en los asilos de lactan­
tes, una importancia práctica considerab!e: nos re­
ferimos a aquellas perturbaciones nutritivas que se
observan en todos aquellos casos en que el lactante

. sufre una depresión de su estado psíquirn por im­
presiones morales repetidas, por carencia, podríamos
decir. del ambiente amable, cariñoso que lo envuel­
ve aún en el seno de familias cuyas condiciones eco­
nómicas no son en absoluto envidiab!es. Tenemos
con frecuencia el caso. sobre todo en los hogares pro­
letarios, de criaturas que una vez que falta la per­
sona que las rodeaba de cariño. de mimo, de aten­
ciones, de cuya mano recibían el alimento y en cu­
yos ojos siempre encontraban una sonrisa, que o­
nacía sus pequeños caprichos y se doblegaba a sus
precoces tiranías, empiezan a sufrir manifiestamen­
te en su desarrollo orgánico y funcional. Su habi­
tal alegría desaparece, su apetito disminuye más v
más, su color rosado se torna en palidez, sus cur­
vas ponderal y estatural se detienen y poco a poco,
sin que ninguna afección orgánica explique ese pau­
latino retroceso, se establece un procésb de consun­
ción que muchas veces lleva al niño a la definitiva
atrepsia como en los demás desórdenes crónicos de
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la nutrición. Nada ha cambiado en el régimen a
comidas, ni en sus horas ni en su calidad· mu h
v d, - . • chaseces con un poco le empeño se consigue vencer 1,
anorexia frecuente en estos enfermitos hasta pro­
Porc1onarles la cantidad con que antes de la ins@alá.
cton del proceso psíquico progresaban satisfactoria,..
r.~rnte. '( s11; embargo, la distrofia avanza, la inmu­
nidad disminuye, la tolerancia· se reduce a límites
cada vez mayores y vemos fata!mente al niño mar
char a la. definitiva descomposición. Es este cuadro
tan conocido por la sabiduría popular bajo el nom­
bre de pensión el que nosotros creemos que debe in­
gresar al conJunto de los trastornos nutritivos cró­
nicos bajo la denominación de distrepsias psíqui­
cas o emotivas.

Y de la misma manera que Mouriquand ha ha­
blado de enfermedades de carencia al estudiar las
avitaminosis y Woringer de carencia solar, al estu­
d1ar el raquitismo, Justo_ nos parece describir el gru­
po de trastornos que venimos estudiando en ana­
logía a las an~eriores con el nombre de_distrepsias Je
carencia afectiva. La prueba de que es sólo el facfor
psíquico el que origina el cuadro la tenemos pal­
pable si recordamos que una vez que el olvido ha
borrado piadosamente el recuerdo de la persona ida,
cuando otro afecto ha sustituido al ya perdido,
cuando alguien viene a reemplazar al ausente satis-­
faciendo los caprichos del enfermo, siguiendo ·sus
gustos, acomodándose a sus hábitos, sin cambio al­
guno en el régimen alimenticio, la nutrición vuelve
rápidamente a reanudar su seguro avance hacia la
n ,rmalidad del desarrollo infantil.

Este mismo cuadro observado con relativa
frecuencia en el hogar pobre en donde el afecto ma­
ternal o de una guardadora cariñosa se reemplaza
con mucha dificu!tad, no como ocurre en la fami­
'ia acomodada en que las facilidades de la existencia
é':ldean con mayor frecuencia y con menos sacrifi-
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cío de un ambiente amable al niño, es según nuestra
ooinión el que produce en los asilos. de lactan tes la
enorme morbilidad y la gran mortalidad de los pe-
w,eños protegidos. . . _ . ,

· Entramos aquí a emitir nosotros también una
cpinión en este complicado y discutido tema del
hospitalismo. . . ,

Sabemos que bajo esa denominación se ha en­
tendido siempre la distrofia del niño asilado ?;uan­
te algún tiempo y que consiste en la detención de
desarrollo de la criatura, su propens10n ª, r_ecoger
!as más variad.as infecc_iones _si_n que tengan éxito al­
guno los sistemas alimenticios que se mst1tuy.n
con provecho en e! ambiente familiar.

Estudiando esta debatida cuestión del hospita­
lismo Finkelstein llega a decir que para él, hospita­
lísmo en su esencia es infección y si suprimimos ese
factor en la nutrición defectuosa de, l~s asilados,. no
sobra casi nada. Agrega en otro acápite de su orna
que evitando complicaciones alimenticias graves du­
rante las infecciones mediante una técnica alimenti­
cia perfeccionada él lleva a la curac101; mayob~dnu­
mero de niños mientras antes sucumbían de I o a
los . trastornos nutritivos secundanos.

No piensa de igual modo, sin embargo, Schel­
be quien ya en 1909 afirmaba que aun en .las 11:1eJ~­
res condiciones de alimentación y de asepsia, dismi­

. d en lo posible la trasm1s1on de infeccionesnuyen o 1 seamanrespiratorias por parte del persona , no con. s •

otra cosa que obtener atróficos no comJ?hcados sin
que nunca esos niños se pudieran comparar co.n
aquellos sometidos al tratamiento que en su hogar?ª
seguido por mujeres que gastaran apenas regu ar
cuidado. · Pf dl · ndoAnálogas ideas inspiran, a faun_ler, cua1 _
expone más o menos las siguientes opiniones: la di­

I d..d d 1 niño en la ami 1a Yferenc1a entre e cm a O e - . · 1
en el hospital o en el asilo no descansa principa.­
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mente en !a diferencia de calidad y de cantidad ~li­
menticia sino sobre todo sobre bases que no pueden
definirse con absoluta precisión ni demostrarse con
cifras matemáticas; son las que él llama "impon­
derables en el cuidado del niño". Quel'emos aquí es­
tampar la descripción de Pfaundler que define muy
bien el síndrome que nosotros denominamos dis
trepsias psíquicas o emotivas: "nos encontramos
ante una decadencia corporal que se evidencia en los
casos ya avanzados por pa!idez permanente y exa­
gerada, flojedad y sequedad de la piel y del tejido
adiposo subcutáneo, por pérdida dé la elasticidad
df la piel, alteración del tonus muscular que a me­
nudo está aumentado. Esta decadencia no es la se­
ñal de un trastorno crónico de alimentación ya por
leche o harinas ni de una afección orgánica detenni­
nada. ¿Cuánto tiempo trascurre hasta llegar a es­
te punto? Según Pfaundler, el plazo es muy varia­
ble y como término medio probable el de la tercera
semana de alejamiento del hogar. Desde esa época
se hace not~r !a cons2cuencia más grave del hospita­
lismo, es decir la completa falta de defensa ante las
infecciones Y precisamente estas se desarrollan com­
pletamente desligadas de la naturaleza del régimen
alimenticio. E! niño desde ese momento queda fue­
ra de toda ley de alimentación y los diferentes regí­
nenes se desacreditan en estos casos, aún los mejores
constituídos, salvo el régimen de alimentación na­tural".

Nosotros ilegamos aún más allá y creemos que
e! factor psíquico influye de tal manera que ni aun
la leche de mujer consigue muchas veces evitar el
fatal deslizamiento del lactante asilado hacia la des­
composición y la atrepsia.

En nuestro Servicio· dé lactantes del Hosoital
Manue! Arriarán, la alimentación. ordeñada no ha
conseguido, muchas veces, vencer el avance del hos­
pitalismo, salvo en los casos en que él factor psíqui­
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f rd la criatura, ya porque és­co ha· obrado en avor driza o ésta ha ten1doh ·-ado con su no ·¡ ·' delta se a encarna + l dulce ilusión
«tinto 4« 4+.g,,"22"%.
regazo, cuya falta echa a r. del hospital niños

Vemos muchas,gg !las ya i íos ííds
,on· tal d1streps1a pstqmca, lgún tiempo después
de la atrepsia · inevitable y que a completa y rápida­
vuelven a la consu!ta extebrna_, nutritiva que lle-d d la pertur ac1on -!,1ente cura os e 1 tamente en nuestro es-gó a desa!entarnos comI? e Bastó la incorpora-l 'ar a la criatura. , ,

1
-fuerzo por sa.v f. ili. que no es el mas 1­

ción de ésta al medio famil",,, que todo el gra­
br; de tos factores i9ferio,E,, '@ico cariz.
.• id patológico peri d'

v1s1mo cua ro ... , . del conventillo, en me 10
En la pieza antihigiénica. ji4d que caracterizan a. · t y promscu1 .a ddel haonam1en o . . . el meticuloso or en. f: lias proletarias, sm d 1 1 . tenuestras . ami I rmentación e actan
V método gastado en. a a ~ervicios tan bien insta
durante su permanencia en hospital, bastó el factor
1dos, como 'os d&,g2,""" perjuicios nutritivos
psíquico para C:'qu1 I rad tantos cuidados como !os
JJroducidos aún a co~ta el' . . Infección? Jamás

d' en las c 1111cas. l . d'que se pro igan I J' •a sala del hospital, aten1­
podrá sumarse en '!9"P" j frmeras y con ali­
do por un personal "???ariete, icn áóifi
mentos esterilizados S° gún su peso y condicio­
cados para cada criatura $'j infecciones compa­
nes de desarrol!o, unh cum~ ocriatura en el hogar de
rabies- a las que acec an a a es de niños de todas

bl. que centenar
nuestro pue, o e-n ¡· , íntima y a ve_ces repug-las edades viven en a mas

rante mescolanza. . d por otra. parte, la
d L he nos an, · · -.. Las Gotas e ecI st nte en los mnos. , d progreso cons a . fexp·enenoa e un- . de las mismas es e- .

atendidos allí Y que proyi~nen el material hospita­. ia!es que proporcionanras SOC1a.
lario.



V1.
NEUROPATIAS GASTRO - INTESTINALES .DEL

LACTANTE Y DEL NINO PEQUERO

Siempre que observamos un cuadro de altera­
ciones gastro-intestinales en la primera infancia, nos
inclinamos a considerarlo como el fruto de un extra­
vio de régimrn alimenticio o como derivado de una
infección enteralo paraenteral.

Empezamos entonces a desarrollar toda nues­
tra estrategia dietética y medicamentosa cada vez
más activa; investigamos todos los orígenes que pu­
dieran ocasionar el· trastorno, agotamos los medíos
que nos proporciona el laboratorio en la búsqueda
de! diagnóstico preciso de la enfermedad. Y a pe­
sar de todos nuestros esfuerzos y de nuestra agude­
za clínica, el cuadro intestinal continúa-y repercute
a veces en forma alarmante sobre ta salud y el desa­
rrollo de la criatura.

Más todavía, vemos más de una vez fracasar
todas nuestras tentativas y dar resultados maravi­
llcsos, procedimientos a veces grotescos de aficiona­
dos y curanderos que canaron la afección en que tro­
pezó toda nuestra sabiduría profesional.

Desde hace- muchos años vengo insistiendo en
la' importancia que el sistema nervioso, o más bien
dicho, la constitución neuropática, tiene en la gén2-
sis de diversas modalidades clínicas gastro-intestina­
les del lactante. He descrito así las distrepsias psí­
quicas del lactante.
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G. C., de 2 años 4 meses, alimentado al pecho hasta los I J
mses, empieza en octubre de 1921 a tner deposiciones jabonosas
en número de 3 ó 4 al día,

_ Entre sus antecedentes hereditarios es digno de anotar quc su
p,1ore sufre de frecuents jaquecas y neuralgias occipitales. Su madr~
y hermanos son sanos · -
I tiempo de empezar sus trastornos digestivos el niño ce ali

menaba con leche de vaca y sopas. La diarrea a que nos referimos
continuaba a pesar del orden con que_ se le daba su alimentación.
La temperatura oscibba entre 37 y 3 7.5° y se notaba palidez y li-
gero grado de decaimiento general. . .

Con estos signos c¡ue correspondian al antiguo concepto del
t:aHorno de balance de Finkelstcin se ordenó la administración de·
~op.1 de Keller. Las deposiciones cambiaron de carácter y de jabo­
nosas trocáronse en liquidas, amarillo-parduscas, sin olor alguno. y
un poco mas. f:e:uentes que al empezar el· !rastorno. Se suspendió
ntonces el régimen al cabo de unos + ó 5 días, y. previa una
dieta hídrica de 12 horas, sz comenzó a alimentar al niño con le.
<che de burra, sin que con este nuevo procedimiento se consiguícr.1
curar el desorden digestivo. El estado general del niño no decaía; su
apetito era normal, su án imo alegre, y sólo se notaban, fuera de sus
f.intomas rntest.rnales, a·lguna p.,lídei y enflaquecimienlo. Se recurre
enton,es al caldo de verduras y sopas de glumináccas, más tarde al
Dryco y a la cocoa peptonizada. sin observar ni mejorías ni agra­
aciones del estado genera) e· mtestrnal. En diciembre del mismo
n0se cmpreza un tratamiento por leche albuminosa azucarada +]
5 c, en vista de la diarrea ligeramente fermentada que h
s tb 1 ·- El . . · a ora pre­"en a a e! nmno. trastorno nutritivo no mejora y sól · ·
cambiar la reacción de las d_eposiciones. . 0 se consigue

La familia resuelve ento11ccs, en vista de los cal •11 • .. ¡ 1 ¡¡- ¡ . ores cst1vaks'.
evarlo a la 95» "!/ el enfermito pasa todo el día junto al n,¿,

y continua a 1menta o pnmero con leche albumines ... ,
casa Y más tarde con cocimiento de cereales. U rvndse
1 1 · • . n mes e estada
,1 paya no trae mejoria alguna y quiz,i, una iet . . . · en
•• b; -'+bl ; ·E ., ' tena agavació, r

!hno esta a 1rrta le, más deb1l y parecía más susce iiblc ' ·. · 1::,
Vuelto de nuevo a la capital el niño fr llevadJ . al fric.

quinta de los alrededores, · siempre a pleno aire , a vii·ir_ En. una
condiciones higiénicas. T iene ya un ·año y ocho } en las mejores

• d . . . meses pesa ¡ 0'y en vista e que continua enflaquecido a conse ' . • .. 1.os
b Id 1 , . . cuenc,a de dtan re e e, e medico lo some:e a una ·alimentación . . ,arrea

che humana en cantidad de un litro aldin. py exclusiva de 1.
' · · nue,·o pr d' .-to nc da resultados visibles en las semanas q . IOcedimien.

sevcr., estrictez, se stV.Ue con la m.í,
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Un día. d niño, curo apetito es voraz, en un descuido de los
que lo vigilaban , se come una buena porción de dulce de membri­
llo. La alarma de la familia es considerable )',. a .pesar de no haber
fenómeno alguno de indigestión se le dió un purgante. E l estado di­
gestivo mejoró un poco, continuó su régimen )' l.i diarrea no tar­
dó en reaparecer. Cómo no se viera mejoría notable con la leche hu­
m1ana y no pudiera continuarse esta alimentación. se empezó a dar
d uiño sopa ele arroz en caldo de verduras y, después, leche con-.
dnsada en pequeñas porciones. Las .deposiciones continuaron siendo
frecuentes y semi-líquidas.

i\ la celad de año diez meses el estado continuaba el mismo:
el ·eufrrmito no tiene fuerzas para andar y parecía un tuberculoso .
Eu una ocasióu que quedó solo, comió uvas ·enteras, ec>n escobajos
y hollejos. Se pudo observar entonces el hecho paradoja!' de· c¡ue
ccn esta grosera salida de su régimen no solamente ni empeoró su
cHado sino que por dos o tres días las deposiciones mejoraron de
clidad y número. · ·

Siguió entonces en su alimentación de sopas. purées y ·1c,hc
y la diarrea volvió a aparecer como .antes.

Este mismo estado, sin agravarse ni mejorar se mantuvo has­
ta la edad de ·dos años y seis meses, sin obedecer a 1i1edicacicines n í
a medios físicos. Es inoficioso exponer que los repetidos exámenes
de las eleposicioncs no dieron nuevas· luces en lo que rcspect.1 n tc-
tapéutica. .

Al .cmpcz.u el año 19 23 d niño pesaba unos diez kilos con
una edad de 2 1ños 8 mcs:s. Su estatura era relativamente normal,
pero el cn!!aquecimiento era lamentable. Su ánimo .. era bueno, su
ap¡tito exc_esivo, le> que contrastaba con su palidez y su flacura. Las
c;cposiciones eran siempre frecuentes y diarreicas.

Con motivo de mi. estada en Berlín. tuve oportunidad de ver
junto con el Dr. Heinrich. Davidsohn un enfermito .muy semejante

. al mío, en la .\Vaisenhaus. 'Convencido .de que .ambos casos corres­
pondían al síndrome .d: neuropatía gastm-intestinal. vuelto a San­
ria~c en la fecha a que me refiero· antes, modifiqué bruscamente ei
régimen del niño, dándole sin transición alguna la comida ordina­
ri:, de los ad_ultcs.

El >resultado· fué scncillamcnrc m.irav.illoso, sin medicamento
alguno y sólo con la alimentación que satisfacía los naturales de­
~cos ·del .niño, .fa. d.Íanca. desapareció ·por complcto •. y rápidamente l
peso.aumentó a J 2 -~ilos. Desde éntonccs" hasta· hoy no ha habido
el. menor trastorno ..digestivo aun con los·mayores extrav.1os ·de·_rc­
gimen. El niño tiene. ahora 13 aos y once meses, pesa 18 ) kilos
.y durante los 'años pasados ha tenido grippe, varicela, alfombrilla y
coqueluche, sin que su estado general se haya resentido mayor-
mente.
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Es de advertir que durante todo el proceso de la enferracdad
se tuvo muy en cuenta proporcionar al pequeño paciente !J ra­
non que satisficiera sus necesidades nutritivas, esquivando los pe­
ligros de la inanición.

OBSERVACION. N.9 2.

Fernando C., de 1 año I O meses,· alimentado por su :adre
hata los 6 meses y después con purées, sopas y· mamaderas de le­
cbe de vaca. Peso de nacimiento, 4,400 grs.

A. H.-Padre neurópata: sufre ele jaquecas periódicas.. Mar
dre sana.

A. P.-Ha sufrido de coqueluche, alfombrilla, varicela. An­
duve al año. Dentición normal.

Enfermedad actual:• empezó por ligera diarrea con deposicio­
nes deshechas, fermentadas con algunas mucosidades. Una ligera ci;c­
ta, nna pequeña dosis de aceite mejoran el trastorno, pero en cuan­
to se intenta iniciar la realimentación sobreviene nuevamente diarrcz.

El caldo de verduras, los· cocimientos de harinas, acarrear. fe ..
nómenos fermentativos que repercuten· aunque levemente sobre el
estado general. ·

_ Se trata de un_ n"iño excepcionalmente desarrollado, con un pe­
so supenor a 14 kilos y de una fuerza y vivacidad muy· notab!cs
ª. s11 · e~ad. Como decíamos antes, el niño desde muy temprano ha
sido alimentado con sopas, verduras, legumbres y leche sin -que · _
más haya tenido un trastorno nutritivo ni aun durante las •
eones infecto-contagiosas que hemos anotado en su pasad
tológico. · ' 0 P•1•

La persistencia de la diarrea, a pesar de la disreta resta.
ge rsim domjszo de ?3!yions nitiss «u«

Lra uc1an por escenso e peso, pa I ez, turg,ncia de ¡ ·,·-d .
cJº • • d - hi' - ' OS teJl osgmva.,«. o»,2""%,,}, ",,,'3 + mu«sus otero
p1an ya mas severo. na 1eta 1 nea breve fué seguid d
alimentación con _leche albuminosa adicionada de Sc-xhla t e luna
lo rt L . . bt 1e a 5y ro. a meJona no se o tuvo en la forma corriente .

to la diara continuó como antes sin tendencia a la-curac·. y pron-
., d 1 · 1 ion Y conacentuación le los signos generales de un trastorno nutriz{4.

U • 1 ·- . d . 1 i llo.na tara, e nmo se mtro UJO a comedor, aprovech
un descuido de su guardadora y encontrando una bue anclo
dad de cerezas que no bajaría ele ¼ de kilo, las cngun2ª c;,n'.i­
jando de ellas sino los pedúnculos. Al día siguiente, 1 {_"O de.· • ,pos, · ·era un molde de semillas y excrementos perfectamente bien ¡ C!on
do.~. La alimentación pudo entonces, sin ningún tdbajo in ?rrn.\-

f l . h h stnu,.,cen su orma norma sin que asta oy, en que el niño ti --
os y 3 meses, haya vuelto a notarse en él la menor pe,,, ""!9

Ta<i,
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digestiva. Su régimen alimenticio es el normal f ·¡·. . en su ami ia srn
c¡ne se prive de manjar alguno de los que comen los· adultos.

No presenta dignos de neuropatía: su desarrollo físico e in­
~~_lcctual· es supcri.or al de su cdad y 'como enfermedades no ha t­
ll_ldc_ después sino pequeños accesos de bringitis cstrídulosa con
motivo de alg6n .enfriamiento y uno que otro acceso de· j,1q1icc.1.

OBSERVACION N.9 J

Felipe ., de 2 años y nueve meses ele celad.
i\ . H.-Padrcs sanos: el papá· es algo nervioso.
i\ . P.-J\limcntado a pecho clurante dos meses y clcspués con

leche de vaca. A los 6 meses tuvo un trastorno diarreico que pa­
só luego.

A los lO meses toma caldo y leche, pasa un invierno sin
Lr,,Horno digestivo alguno.

Enf. actual.-En setiembre de 1924 empiezan a prescn-
tarse deposiciones muco sanguinolentas frecuentes que pasan unos
días y· vuelven en seguida con alternativas que duran tocio d
nrano y el invierno siguientes. En setiembre de 1926 sigue peor
y sólo se -a limen ta con purées y sopas espesas.

-En -.diciembre recibe 4 inyecciones de auto vacuna enteral y
otras cuatro en enero sin que se observe clisminución de· 1as di;;­
rrc~s que' aliora no son sanguinolentas sino de tipo más,bien fcr­
mrnrativo. Su médico que lo ha seguido durante toda su cnfcrmc­
dacl lo tiene a un régimen ricamente albuminoídeo, con carnes y
huevos. Toma aguas alcalinas en las comidas.

Lo vemos_ por primera vez en febrero ele 19 26 y nos cn­
contramos con una criatura de excepcional vivacidad, adelgazado,
con apetito. voraz; caprichoso, exigente.

A pesar del largo padecimiento el niño no está sino algo
enflaquecido sin que presente otros signos de gran alteración o:­
g.ínica. · ~ . . . .

Notamos un ambiente de constante inquietud en la familia
la cual vive pendiente de la calidad y de la cantidad ele los éx­
crcmcntos del niño, del aspecto de -su lengua, de su temperatura.
Su guardadora es esclava de· 1os caprichos del enfermito y no pasa
un instante sin preocuparse de su semblante, de si siente malestar,
de si quiere mover el vientre. etc.,_ etc.

La cronicidad del· trastorno S\n gran alteración del estado ge­
neral su rebcld-í:Í a todos los tratamientos instituidos por un pc­
diatra de gran experiencia y habilidad profesional, las alternativas
de las perturbaciones digestivas que no obedecen en su génesis nt
en su curación a régimen determinado, el ambiente familiar en que
la criatura vive; la falta de antecedentes mórbidos y de signos clí­
nicos que dcn base a otras suposiciones etiológicas nos hacen pen­
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sa cn una neuropatia gastro-intestinal y aconsejamos desde luego
un tratamiento psíquico apropiado: nada de- constante prcocu.
si6n or l sisd'al niño: 1 contrario. cntrao "%,¡"?
a la sociedad de pequeños primos de más o menos su I'
viven en común en su gran casa solariega. Aislamiento del lado
de su guardadora tiránica y neurópata. Y una a\imcntacion qu,·
sólo se guíe por el deseo de la cnatuc,,.

En es momento el padre se servia una hermosa pera Y ' I
niñc, que había asistido a la enunciación del régimen_, p1d1o com~r
de esa misma fruta, a lo que se accedió por consejo nuestro- ?'
nos preguntó qué desayuno se le daría al día siguiente y en 1>­
ta que otros chicos de la casa tomaban a esa-!1ora· pmon con h_ue­
vos a la inglesa, se le- aconsejó darle eso mismo, dado el anhcb
ele la criatura de comer tal guiso. . .

Desde la iniciación del nuevo sistema las deposiciones se nor­
r.ializai:on por completo, el estado. del niño se restablec10 en brz­
ve tiempo, pasó el verano sin el menor trastorno Y durante el
ño siguiente sólo l uvimos ocasión de verlo por una neuroder­
mitis y una vez por fenómenos. insignificantes de anorexia ner­

viosa. . ..
Sin medicación alguna, sin reglament.món de sus comidas }'

sólo cambiando el ambiente- psíquico que rodeaba al enfermtc
imaginario. toda su alteración crónica curó al instante.

OBSERVACION N.~ 4

Raúl V .. de I año I O meses,
A. H.-1.a madre dice haber padecido de una dispepsia ner­

vi0sa.
A. p .-A la edad dl tres meses, tuvimos ocasión de verlo

po, frecuentes cólicos que obedecían a b belladona. ,\ tsa· ed,id
ps:b 6,500 gramos. ·

Desde muy pequeño ha sufndo de frecuentes.diarreas. Se li­
mentaba desde los 6 meses con mamaderas de leche con haira
y m.ís 1arde con WpJ.S Y purcts. . , .

Hace dos meses que presenta una diarrea liquida abundante.
[l apetito es excelente, su ánimo normal ·y no se obrvan signos
de un ,·ndadero trastorno nutnuvo, aparte de su enflaquecimien-
to. Peso sólo 11, l 00 gramos. , .

S ctido por un competente cspcciahst,1 a regímenes .ome . ·1 stad di :. aprop1:­
rlos, no ha conseguido mciorar e es a o iarmco en lo más mí-
nimo. Abor.i último ha empezado a p~esentar fenómenos fehrí.
les caprichosos sin que la temperatura haya sobrepasado los 38°

Un, ali"mentación bien seguida con leche _proteínica P'r• .... . b . 6 ,. ,c10
rjorar la diarrea. b cual. sin cm argo,. reaparec1 ·durante e\ i,'.

• t unto ocurrió con las sopas de \'erduras, 1gimen: o1ro .a
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Ahora rccient_emcntc se le puso a un régimen de papillas
d Kufekc con azucar Soxhlct. con el cual no se ha obtenido b
mnno: modificación del estado di.urcico.

Los antecedentes ncuropá,iws malernós, l.1 cronicid.,d del
!J,1<.ie:imiento infantil sin gran alteración del est,,do general. lo
c.,pn,hoso d: sus síntom.,s y l., ninguna mejoría obtenida con
diversos y bien seguidos regímenes alimenticios, nos hacen pen­
sar, al verlo por primer.1 vez, en un., neuropatía gastro intestin~l.

Aconsejame>s la creación de un ambiente de absoluta· trJr,­
quilidad alrededor del niño, darle la sensación de que est.í abso-•
lutamcnte sano y ofrecerle un régimen más bién indicado. por su
voluntad que por pr~juicios dietéticos, régimen en q_ue sobre tudo
haya gran v.u icdad en las especies alimenticias.

Máz bien como un tratamiento sugestivo y también por Is
ligera alzas de lcmperatur., anteriormente anotadas, le instituímos
un tratamiento di.· tintura de ípecacuan,1 en dosis paulatinamente
crctientes.

Veintiún dias después. la madre nos trae el chico ,1 la con­
sulta, y nos dice que desde la institución dzl régimen psico-dict,:.
tico, el niño está completamente sano, come absolutamente de to-•
do, desaparecieron sus frbriculas y se desarrolla en condiciones h.,.
lagadoras.

8 meses dcspuJs lo vemos por ligeros malestares íntestinal.s
c¡ue ceden rápidamente .1 un r~gimen albuminoideo. El niño pe­
SJ entonces 2 kilos m.ís qu: a la fech,, de nuestro primer examen.

OBSERVACION N.9 5

S. B.. varón de 12 mcst·s de· edad, sin .intecedrntes hercdi­
tarios de importancia.

Padre Rcac. Wass. l-). Mad1e sana. h., tenido sólo dcs
~mbarnos. El otro chico tiene 5 años y es sano ahora, pero en
k,s primeros años sufrió de ,,cccsos alarmantes de laringitis cst:1-
C:nlos.1.

El niño a que se refiere la presente observación fué perfc. :.
tJincnt·: sano hasta los 8 meses y durante 4 meses estuvo alimeu­
tado exclusivamente al pecho materno. A' esa edad empezó a agr,­
are poco a poco una sopa de verduras y mamaderas complemen­
tarias ,de !:che- de vaca con fosfatina.

los 7 meses tuvo coquelucbe que fué tratada con vacuna
curativa del In'stituto Bacteriológico. La cnfrrm~dad- l'ué muy
btve, con es:asos accesos t_í picos.

Hace cuatro meses comicnz., a· estacionarse su curva de peso
y muy paubtinlmcnte a de,;cendcr. 1\ esa edad pesaba 7,800 ga­
mos. Junio con ene descenso pondcr.,l empezaron a notarse d­
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¡:,osiciones frecuentes y, en los últimos días de octubre
algunos vómitos. Ppdo,

. . Considerado como un leve trastorno dispéptico se Je . .
tlo , \ b d' ¡ 'd · . SOJlle-•· ma rcvc 1eta 11 nea y realimentación con Jc:hc die· , ¡
ta el 1° d · b . tea >as.• • e nov1_em re en que por acentuación di los síntoma
hace otra .corta dicta hídrica y se realimenta con leche •!bu · s S2c. I" k . . • ,. a mnosa
•~ ·in clstcin, 40 gramos, cadn 2 'horas. La dosis fu; ·
tádose progresivamente. I mismo tiempo se le da, '},,""n­
l ¡ dl I · s· · " n eroiac.o el nstututo ánitas en ayunas. El niño se mañtuvo bic · .
c· menos · · n mas· una semana: comienza a rechazar y vomitar el alimento
el peso_ se estaciona. y llega a tener dscensos muy marcados '

Se pasa entonces a Leche Albuminosa en polvo .(Mead-J. 1
son) y se orde a 4 · 5 · · 0 lll -. • n, n . o myecnones d·? sangre materna de 4 5
<-C.. caaa una. · o

EL niño sigue · agrav~ndose. El peso desciend • • .
los vómitos y la diarrea aumentan . " . mas y mas;
tación. S: cambia entonces la l4,,{"Obreviene inténsa deshidrx'·

· d' • 1e ai uminosa por leche h ·~e m 1can myecciones de suero I d . umana y• , 1 . . g ucosa e, ya que el . • -s1st1a a a ingestión de líquido. ' 11ino, se re-
Esta resistencia, no solamente a ¡ . . . .

no también de alimentos se liac 'd ª mgeSlion de líquido si-
l 1 • e· ca a vez may L. ·os a calmos, el luminal no co . . · • or. a atropina,
nito. ns1guieron vencer el síntoma v3.

Este estado de gravedad subsistió más o
:·ar,tc los cuales solamente ¡ menos 15 dias du­os enemas y las hi d ..suero glucosado mantuvieron las 'd d ipo ermoc!1s1s d,¿
t S . neces1 a es líquidas d I f~- e empezo entonces a alimentarlo p d' e en.ermí­
vio lavado gástrico, empezado on 4"""" de sonda, pre.
15 de. SoxHet durante 24 horas y de, a. hiperazucarada con
concentrada en cantidad de ¡ 5 o gramos, .pues leche albumincr.i

Desd: el primer día se apreció el .. ·.
óo hb l ex1o del tratan;

JU o que emp car dos sondajes g,st • ' iento, pues
niño se alimentaba regularmente. ' ' neos tras los cuales el

En los _días siguientes fué menster sól ,
n.:s usar l,1 sonda gástrica. Muy luego s· • a·º en contadas ocas·,• ¡ -- . . . . • m 1caron . • o-ras que e nmo tolero bien.'. · . sopas de verdu.

A 42.° día de enfermedad, cuando todo ¡ · .
franca convaleciencia, sin motivo alguno "S3 pensar 4 •

d . . cspeCla ~ . • .,a
ruvo feposiciones frecuentes y abundantes y 1, ' 'mpieza A
d d · a curva d eescen er en grado alarmante 15 O a 25 o gra e Pc<0

N · · • . , mos cada 24 1 · aos toca verlo en estas cond1Ct0nes El •- loras., d •d ' nno estáeamente tecaido. absolutamente refractario al alime,, Profa,,
ojos hundidos, inquito, duerme mal. o, con ¡,

Los antecedentes admirablemente relatados'di d : .: pormedico le niños. la falta de signos de deshidratación,
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dad conservada durante tan largo trastorno, el humor cambiante
d.l niño que aun en ese estado tiene momentos de viveza cxtr.1-
crdinaria, nos hacen pensar en una neuropatía gastro intestinal.

Todos los exámenes de laboratorio han sido negativos: SJ.ngre.
Nina; reacciones tuberculínicaf: cxámen·es r,1diológicos, exáni:ncs
de jugo gástrico y deposiciones, de oído, ele., etc.

Se inicia entonces por indicación nuestra un -régimen alimen­
ticio que en esas ·circunstancias pudo parecer estrambótico.•
- El menú fué el siguiente el primer día de nuestra atención

}' en plena agravación inusitada de su mal.
8 A: M. y 4 P. M.: un plato de yoghourt con jalea de grose­

llas (200 gramos).
12 M. y 8 P. M.: 15 O gramos de sopa de arroz con 20 gra­

1110s de queso parmesano rallado. 6,0 gramos de puréc de lentejas
con 40 gramos de purée de zanahorias crudas ·en la mañana y en
la tarde con 20 gramos .de hígado molido. A las 1 O A. M. se le
daba una manzana cruda rallada.

El niño aceptó inmediatamente esta comida. J\I día siguicnt~
la baja de peso fué menor, 160 gramos, y al subsiguiente de 100
gramos.

Se le cambió desde el 2.° dia la calidad de los guisos, dando
y.1 . erras leguminosas como garbanzos, a'rvejas, agregando plátanos.
r,i.rmeladas, sesos. huevos duros, etc.

Al tercer día de· tratamiento ia curva de peso empieza a subir
CC'll la misma brusquedad de los descensos anteriores. El estado ge­
neral del niño mejora maravillosamnte. El número de las deposi­
cie>ncs disminuye y· 1a calidad de éstas mejora.. El apetito es devora­
dor. el sueño tranquílo, el humor alegre.

Como tratamiento se le ordenó atropina y sobre todo un ~m­
bicnte de confianza y despreocupación absoluta de parte de l.1
íamiiia en forma que la criatura no viera a su alrededor la ln~u~­
tía de los dias anteriores. Ne- fué dificil obtener esto al ver el éx!­
to conseguido.

En enero, en magníficas condiciones, es mviado al campo.
Previamente, 4 ó 5 dias antes, s2 hizo el cambio del yoghourt por
dos mamaderas de 200 gramos de leche de vaca con harina. Sus de­
posiciones siguieron perfectamente normales· y su cstado general
magnífico.

7 u 8 días después de haber llegado al campo, una noche el
: t; 40° de temperatura, deposiciones frecuentisimas, mu­nmo presen a ' , . · · 6 d

Sangre Este cuadro de enterocolitis evolucionó en ,ascosas. con · . , d
y mejoró con alimentación .de leche diluida y sopas e arroz.

Como siguizran las deposiciones un poco anormales Y. la fa­
1;..:. r otro contratiempo igual en el campo, el niñotan!1a temrera po e
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fué traído de nuevo a Santiago en donde continúa cada vez mejor
con su régimen variado. .

En los últimos diez días, 4 a 14 de febrero de 1933, el ni­
ño ha ganado 500 gramos., empieza a caminar afirmado y con un
cstaclo general plenamente satisfactorio.

VII.

ESCORBUTO INFANTIL EN CHILE

La enfermedad de Barlow o zscorbuto infantil
ha sido motivo de tantos estudios e investigaciones,
que nada de nuevo podría yo traer a este respecto.

No voy por esto a referirme en esta modesta
contribución al estudio de esta afección a las nu­
merosas publicaciones de investigadorzs franceses,
italianos, norte-americanos, etc.; tales como Com­
by, Cozzolino, Alfred Hess, Milton Miller, etc.

En América del Sur tal dolencia ha sido mo­
tivo de importantes trabajos y referencias talzs co­
mo las de Moncorvo filho, Fernandes Figueira , los
ilustres maestros brasileros, Morquio, Julio. Ban­
zá y José Bonava en Uruguay, Araoz Alfaro y
otros pediatras argentinos, etc., etc.

En Chile hasta hace poco s2 ha creído que el
escorbuto infantil no existía y aún hoy mismo . su
existencia es negada por la mayoría de los médicos.
Las observaciones que motivan la presente comuni­
cación son, según creo, de !as primeras que en m1
patria se. publican acerca de tan singular enfer­
medad.

La rareza con que el Barlow se presenta pue­
de explicarse por lo extendida que se halla en la
población la lactancia materna y a que el uso exclu­
sivo de harinas o leches conservadas afecta más es­
pecialmente a las clases más pudientes o il_ustradas.
Durante los años que tengo a mi cuidado la
sección lactantes del Hospital Manuel Arriarán so­
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lamente tres veces he tenido ocasión de diagnosticar
el escorbuto, a pesar del especial cuidado puesto en
la invest_igación de. esta dolen~ia. El mayor núme­
ro de mis. observaciones se refiere a niños de mi
clientela particular. c¡:iaturas de buena condición
social en los cuales el cuadro sintomático no ten,
Otro . 1 1· . . lé1ongen que e error a 1ment1C10,

. , Pudiera tam.~ién explicar la rareza de la afec­
con en la población obrera, la circunstancia de que
~e muy pequenos los niños chilenos son alimenta­
l os ~ond fqltas frescas, tan abundantes y baratas en
as ciudades y en los campos.
" ~U!Za mere~e anotarse en este breve estudio d 1
lSCOr uto en Ch1!e el hecho que de diez 9e
servados, tres correspondan a niño d c_asos oo-
liano o francés y solamente, . t s e ongen ita-
t' s1e e correspondenna ivos puros. No pretendo de . . , a

sacar conclusiones general 's e_sta observac1on
constancia de esta parii;"? in puedo dejar
como la nuestra ·en que el ni_ a en una poblaciónt . e emento extr .an escaso y en que la raza tiene , anjero es
dad que le da un carácter singul , . na homogenei-

Anotad; 1, : 1ar1sumo.. , _a a a circunstancia de 1 ·
afección en Chile, se justif¡. .. la rareza dé' estad" , . 1caran los1agnost1co a que han dado Í I errores dedos ' E ugar os cas bs por mi. .n tan peculiar do!e . os o ser.va-
tglogía ha sido siempre. causa ,,"" ha sintoma­
diagnósticas aun en los países e, "quivocaciones
es notona que su frecue • ·L.' ·nc1a

_ . as observaciones qu~ a contin . . .
constituyen la base experimental ,,"Ción relato
conclusiones que resumen este b que fundo 1reve estudio. as

--. 69

OBSÉRVACION N. 9 1.

Ester C. l año y 7 mes:s. Antecedentes hereditarios sin
importancia.

Alimentación materna hasta los 3 meses y, desde esa edad,
!eche condensada "Lechero" y cocimiento de· quaker. Anduvo al
o y dos meses y desde hace unas tres semanas dejó de andar. La
r,1adre la trae a mi consulta el 5 de diciembre de 1919, porque
cree ha sufrido una torcedura de la pierna derecha que la hace llo­
ra al ejecutar cualqui·er movimiento.

Criatura muy desnutrid . Pesa 6,800 grs.
/\\ examen de la boca si percibe una equimosis ,1 nivel del ca­

rino superior derecho y los dos incisivos medianos superiores.
Su digéstión es normal: no hay falla del est.ido nutritivo tan

precario a que me he referido, nada que merezca anotarse si no
e,: la impotencia funcional del miembro inferior derecho. Al tratar
de ponerla en pie, la criatura grita horriblemente; los movi1ni~n­
to: pasivos son del todo imposibles en el miembro afectado.·

Traspira abundantemnte, sobre todo de noche, según afir'm,1 lü
r,1adre; no hay estigmas raquíticos.

Se diagnostica un escorbuto i'nfantil; se le suprime la iece
co:1óensad,1 y las harinas: se le prescribe leche de burra. sopas el~
verduras. jugo de ,naranja.

Diciembre 9. - Su estado ha. mejorado mucho. No tiene rino
es,.,so~ dolores y· las esquimosis han disminuido considerablémente.
Se le prescriben sopas, purées de legumbres y verduras y se insiste
en el jugo de naranja y en la leche de burra.

· Enero 3.- Vuelve a la consulta por un lige10 trastorno
digestivo por desorden en el régimen. No tíene desde hace sem:inas
~i dolores ni equimosis. Empieza de nuevo· a andar sola.

OBSERVACION. N.9 2.

~\n; B .. 11 meses_; Se presenta a la consulta el 12 de abril
<le 1919 enviada por un distinguido colega que ha pensado qur
pcdría tratarse de una pseudo parálisis dolorosa de Parrot .

No hay antecedentes hereditarios de impo_rtancta. .
Desde los · 5 meses la niña se ha alimentado exclusivamente

con leche condensada "Lechero" y cocimiento de quaker. ,
La niña empezaba ya a c_aminar. pero desde hace algunos d1.1s

no puede ponerse en pte. . . . . _
Se trata de una niña bien constituida: tórax ligeramente :­

trecho; dentición un poc9 retardada; no tiene sino los dos mos,­
vcs medios superiores e inferiores y ~mp1ez .1 l.l erupc1on de ,es rn-



cisivos laterales supriores e inferiores. Pequeña equimosis
superi,izquierda.

Al. Al tratdar
1
de po~erlba en _pifc; .la criatura chilla desaforadaineutc

examen e os m1em ros m cnores se nota una tumefacción e.
tremadamente sensible por encima de ambas rodillas. La tumef.
ión ocupa la zona yuxta-epifisiaria.

Los datos anamnétícos, la equimosís gingival, ];¡ par.iplegia d
lotosa me permiten afirm,ir un Barlow. • v•

~l tratamiento por un régimen anti-escorbútico y el jugo de
naranja hacen retroceder totalmente_ en 3 días la enfermedad y .,
confirma evidentemente mi diagnóstico. .,,

OBSERVACION N.° 3.

Oiga R., 1 año y 3 més:s. Padres s.1nos. Han lenido 6 niño~
Y dos abortos intercalados entre el 3.º y el 5.°

1a niña estuvo al pecho durante dos meses y después fué ali­
mentada con leche de burra y harina de avena Robínson con ¡., • ·
CC'ndcnsada "Lechero". -ene

_En noviembre de 1919 viene a mi consuÍta
no dispéptico con gran desnutrición. Psal 6,¿," un trasto;­
¡acribe un régimen de sopas de verduras ' _tamos. Se le
descremada. No voivió m,s , la

1
· Y harma Milo con kchc· " , con<u ta porq ,madre, mejoró de su trastorno t •. • . ue, segun cuenta la

gastro-intestinal y fue d 1.gero catarro tr.iquzo bronquial qu . 'd'. ' · ra e un 1-
. h d . · e co1nc1 10 con la e , , dtana. a esta o bien hastJ hace 15 d' E, :rupcrón len
· · · · ,as n cst f J ,queprsc de la pierna izquierda. Desde hace

3
a. ec 1a empezo a

sentar. Traspira abundantemente C 1 .' .d,as no se puede
cambio de pañales. le arrana 1, "quier movimiento. aun el

. mas atroces . Is normal. · gritos. .a digestión
La madre cuenta que, curado el t .

h f 'd l · . rastorno d ·te re en o. vo v,o a su antiguo régimen d 1gcst1vo a que me
nnas. - . e leche condensad,1 y ha-

Consultado un médico. éste ha d · ·, ¡· . 1 pcnsa O que 1 .•una osteo-mielitis del fémur y h . la niña padece de
11 d f b aconseiado ¡ · 'e e rero de 1921. -.:.. Ni a operación

les. Fémur izquierdo aumentado a {"Y desnutrid. pea, 7 ;
'" . o umen . · ~ • 1-ro.o en la vecindad de la articulai6 de la Y terriblemente doio-

Boca roja: equimosis ambos ini«. todill,d : IS1vos sup«-'rnC's1s e un color violeta muy oscuro , "Tors: gran .
1 • • . • en a 10 equ1-a canmo supenor 1zqu1crdo · na correspo ¡·

D. . . . · 0< ltJlt•'agnóstico.-Enfermedad de Barloe ­
Sometida al régimen apropiado la : .¡ J d, I . _ . , ' ' llleJO!\Je .er 1a en que a niña durmió muy hic i\ se mostró d

sentar sola y los dolores no \'olvieron a ap/· 1 3r a, se csld,,
' • • rcccr. · Poc ía
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OBSERVACION N:9 4.

Luís C., 2 años.
Llega a la consulta el 25 de octubre de 19 20'. Nació sano y

sc mantuvo en su desarrollo normal durante IN 8 meses que su
r,uóre lo amamantó. Desde esa edad ha estado alimentado con co­
co~ peptonizada · y leche albuminosa esterilizada.

E.! -niño no solamente no ha progresado sino que, por el con­
trario, al liegar a mi consulta presenta el siguiente cuadro: su peso
no alcanza a 6 kilos. Su semblante revela la mayor ~ngustt,1. El
:iiño llora al tocarlo y durante todo el tiempo que dura el exa­
men. Permanece con las piernas encogidas y, al intentar extender­
as. grita de dolor. Palidez profunda de la piel. Equimosis gingi­
vales alrededor de ambos incisivos medíos superiores. Rosano r.,.
quítico. Deposiciones dispépticas. .

Se diagnostica una enfermedad de Barlow con un estado dis­
t rófico muy avanzado y se prescribe d tratamiento apropiado.. .

29 d~ octubre. - Sigue mejor. No llora tanto. Las equi­
nrnsis han dismin uído considerablemente.

2 de noviembre. ,- El niño vuelve con diarrea mucosa fre­
cuente. El dolor de los miembros. inferiores y las equimosis han
desaparecido. · .- ...

16 de noviembre. - El nmo continua bien. Los fenóme­
nos escorbúticos han desaparecido completamente. unque subsis­
te una ligera diarrea. el niño ha aumentado 11 O gramos en 7 d,a~.

OBSERVACION N.9 5.

Orlando T.. 1 año y 7 meses. Niño alimentado exclusivamen­
te con quakei'. Anduvo al año y un mes y hace 45 d1as d~J~ _ce
andar. Al ponerlo en pie y pretender que ·and~. llora desesperaoa-

mcnt\ de octubre de .19 20 . ......., Niño muy pálido. hipo-nutrido:
¡'e5a 9.,400 gramos. Rosario raquíticC'. Equimosis l .er molar su-
períor izquierdo. . . . • el régimen

Se diagnostica escorbuto infantil y se instituye
apropiado. ,, -:, h de recido· enOctubre 6.- Mucho mejor: equimosis ha lesapare
sí mayor parte. Ha podido sostenerse en pie sm dolor. .

20 de octubre. -Viene a la consulta por una entero-rnh-
f l. J y nd solo afirmándose en los muebles de la ha-tis o1cu ar. a a ,1 , . _

hitación, • d ¡ ho'clc,23 de octubre. - Empiezan accesos e tos coque uc i ..
Pectdece su colitis.
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3 de noviembre. __:__ Cónvalcciente de su trastorno intestinal.
La tos convulsiva se ha hecho intensa. Ha estado a régimen zx.
elusivo de harinas. .

29 de noviembre. - · Angina pultácea. Como ha recrudecido
su colitis; ha seguido en un estricto modo el régimen farináceo. Ha
d?jado de andar. Reaparecen las equimosis gingivales.

2 de- diciembre. La noche anterior ha tenido una hemate­
mesis abundante. Se insiste de nuevo en el jugo de naranja; la co-
litis resiste a todo tra:amiento.' .

10 de diciembre. Hígado enormemente· aumentado de volu-
tmn: No h.1 vuelto la hematemesis: las equimosis han desapareci­
do. La colitis continúa.

Pierdo de vista al niño.

OBSERVACION N.9 6.

Carmen S.. 1 año y 7 meses: Niña criada al pecho hasta el
aiw y después con leche condensada 'Lechero'', harinas y, de cuan­
do en cuando, alguna sopa. La leche cc-ndensada y la.. harina de
trigo tostado se hierven 1 O y 15 minutos antes de ser adminis­
tadas.

Hacc 23 dias, según afirma la madre. la niña sufrió un gol­
pe en la rodilla derecha a consecuencia del cual no pudo· andar.
La articulación aumentó de .volumen y este aumento sólo cedió a
compresas calientes repetidas. A pesar de esta apare_nte mejorÍJ,
la niña no pudo andar Y luego empezó a sentir dolores en la otra
pierna.

Niña muy pálida, fofa: tórax ligeramente abombado. Su as­
peto es angustioso: grita al tocarle las piernas y hay imposibili­
dad absoluta ele mantenerla en pie. ·

Rubicundez de la encía al nivel del canino superior izquierdo
El 4 de mayo de 1921 se le somete a la dieta anti-escorbú­

tica. A día siguiente ya mejora considerablemente; aun puede ha­
<et movimientos con sus piernas. El 7 de mayo cae bruscamente en
una crisis de acidosis intensa, somnolencia, vómitos incoercibles,
bipernea, cianosis, etc. Se le prescriben enemas de glucosa, adren1­
ltna al interior, aguas mmcra\es _alcalinas y el cuadro asa ¡
30 horas mas o menos. p. 1 as

• Vuelve poco a po:o a su· dicta anti-éscorbu' t'
el ' dol l: 1ca y. una sema-na cspues, sus ores Y molestias han cesado d l f d

camina ya ele nuevo. sin dificultad. e . 0 o. La niña
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OBSERVACION N. 7.

Alfredo P.. 13 meses. Se presenta al Policlinico infan­
til del Hospital Manuel Arriarán el 6 de junio de 1922. Su padre
sufre de ronquera crónic,1. La madre ha sido reconocida como lué­
tic.\ en el Instituto de Puericultura y, durante el embarazo de este
cniermito, ha recibido 80 inyecciones ·mercuriales intra-venosas •Y ha.
ingerido buenas dosis de ioduro de potasio. El mismo Insti1.t:t0
ha tratado al niño durante algún tiempo.

La madre ha tenido G embarazos, de los cua'.es 3 han llc¡:;nio
a término solamente y de éstos, 2 han muerto pc,queños.

Viene al dispensario porque llora todo· el día, sob,e toó('
al moverlo. Empezaba a dar pasitos y desde hace 3 meses ya nc
se tiene en pie. Orina frecuentemente y con pujo.

Examen de orina: no tiene nada de anormal salvo uno qu:
o.ro glóbulo blanco degenerado. ..

El niño se alimentó al pecho cinco meses y después con leche
.conciensacla "Lechero", lurinas y. los últimos dos meses, con
Eryco.

Criatura mal desarrollad;i: epífisis aumentadas ele volumen:
f1tanela persis:e: palidez muy marcada de los tegumentos. Al exz.
men de la boca, l,1 mucosa sangra muy f.ícilmenLe y la madre dice
que otro tanto ocurre al limpiarle la boca.

Se le somete al régimen delBarlow. y el 8 de junio lo vol.
\'Cn,os a ver. Tiene una ligera bronquitis, llora muy poco. .

Dejamos dz verlo dura,nte 20 días y lo vemos ya sano. Ce­
aron ya !os llantos. se para y ya empieza de nuevo a caminar.
Ha aumentado de pese, en 22 días, 570 gramos.

OBSERVACION N.° 8.

Wenesl1o M. I año y 5 meses. La madre ha tenido 7 ni­
io. de los cuales 3 viven y 4 han muerto de tuberculosis. Acude
al Hospital Arri.irfo el G de julio de 1922.

El niño stá enfermo desde hace } meses. Se ha ido enflaque­
cicnclo progr,sivamente, tiene :inorexia. está muy pálido, asténico
y. últimamente han aparecido manchas hemorrágicas y petequi::s
en las nalgas, flancos y musl0s en fo1ma · de púrpura. Ntiío :-.li­
mrntado con leche de vaca hervida largamente.

· El G de julio de 19 22 se le romete a régimen ,inti-cscorbi:­
tico y rápidamente el estado .geueral mejora; las hemorragias rut:í­
neas desaparecen pronto y el niño recobra su viveza.

El 20 de julio tiene una neumonia lobar que cura sin di­
ficultad, y a pesar de la cual cl niño acentúa la mejoría de su s­
tado general.·
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OBSERVACION N.9 9.

Gabriela C.. 7 meses. Alimentada- exclusivamente
condensada. Pesa 6,580 grs. con ·12ch

A. H.-Sin importancia.
A. P.-Sin importancia.
Enfermedad actual.-Desde hace \•arios días la .

!ida: enflaquece rápidanicnte " presenta flacidez d I nota~ muy pá-
T' d J ' ' • e as piernasiene o or al hacer los- movimientos 1 ' .

de sostenerla sobi-e sus ¡iiernas l•nza d y ª. tomarla O tratars ' " ·• agu os gritos
e trata de una niñ,1 atrasada en su d . . . .

escaso panículo adiposo· piel . ~sarrollo, flac1da, con
Estigmas de rac1uitismo' · · · y mucosJs pahdas. No hay dientes

• o mncrprente. '·
' Al tratar de tomarla demuéstn an ust.
le rancan gritos de do!or. '' a!gusta y los movimientos

Los antecedentes dietéLicos 1_ . ·
m;,,; raquíticos, la aus,ncia de 'sinª anemi_a, los ·dolores, los cstig-

. antecedentes hereditarios ne h tomas inflamatorios, la falta de
dena un régimen mixto aprso acden pensar en un Barlow. Se le or-

1 • ' p1a o a su d.1d
(.C Jugo de tomate., dos veces al día' e_ a : se le dan 40 gramos
1.11:nente. Y el smdrome doloroso pasa lél -

La vemos 3
normalincnte. nl(Scs más La,(!c, ros.id,,. Se mantiene de pi

OBSERVACION N.~ 10 ..

Elena' B.. ] año ¡ mes P·
Alimentada desde lo,¡ 'S1 9,470 grs

dcnsada y harinas. meses exclusi\·amente
A con leche con­. P. y H. - Sin importan
Desde hace unos 5 días not 1ª·

y al t t 1 h " an que o, .ra ar e e hacerlo llor de d , n · Puede mov 1 .
I 1 1 . . o.or. er as piernas-e 1an e ado. salicilato ce . d' -Al· . so io para 1examen encontramos una ·- ca mar los d 1

1rollada. pálida, on solo dos ¡? Huna más o m 'olores.. · u s 1ent ·s in • , nos b' dcias se ven de un color vio1; ·: IcIsivos ¡4.. en [esa­
'-f o aceo. , cnores. ¡
o hay aumento de volumen de 1, • +-as en­
La paraplegia dolorosa. 1 p1a.", huesos. Ro,¡.

l d. . . ez os a ' io raqu· .a i1agnostico de Barlow. Se comp ·4, %teceden,, Hutuce.El . ' rue a al e . es nos .jugo de frutas y el régimen ad 'amen rad, _._uía
talmente la afección. aleudo ur n 7&raf1co.· en 4'

Un mes clcspurs IJ niña cstá rosada. tiene as t
icne en pie sin afirmarse. dienta

Se na
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D2 los l O casos relatados,
sexo femenino y 4 al •masculino.
tre los 7 meses y los dos años.

· El alimento escorbutizante ha sido en 6 casos
la leche condensada "Lechero". de fabricación na­
cional, mezclada a cocimientos de quaker oats.; en
2 casos la distrofia halla su origen en la leche de
vaca hervida prolongada y repetidamente: una en
el uso exclusivo del quaker y en otro de los casos
podría culparse al Dryco o a la l2cbe "Lechero".
De los 1 O casos, seis han presentado parapleglia do­
iorosa, dos han sido monosintomáticos (localización
en una y otra pierna), en otro la afección ha to­
mado primero una pierna y más tarde la otra y en
el 8.° 1a enfermedad ha tornado un aspecto larvado.
insidioso, que podría clasificarse entre las observa­
..:iones frustradas.

Las equimosis gingivales han sido manifiestas
en 7 casos; en uno la mucosa bucal, sin presentar
equimosis ha tenido una susceptibilidad especial
para sangrar. En la observación N.0 5 se ha presen­
tado la rarísima manifestación diatésica consti­
tuída por una hematemesis y .en la N.'-' 8 la hemo­
rragia ha afectado el tejido subcutáneo. lo que 1io
he hallado descrito en la literatura que ha estado a
mi alcance.

6 con:esponden al
La edad varía en-
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INFECCIONES GASTRO-INTESTINALES DEL
LACTANTE Y DEL NIÑO PEQUEÑO

l. - Gene·ralidades

El concepto actual de los trastornos nutritivos
del lactante tiende a dar a la infección apenas un rol
de secundaria significación en· su etiología. Para la
escuela alemana es el funcionalismo armónico de to­
do el aparato nutritivo el que mantiene normal el
desarrollo de la criatura. Rotó el equilibrio nutriti­
vo se desenvuelven los distintos cuadros patológi­
cos en la forma que es de todos conocida.

Pero si en el concepto global acerca de los lla­
mados trastornos nutritivos del lactante marcha­
mos en acuerdo casi absoluto con Finkelstein y su
escuela, no ocurre lo mismo al considerar aque­
1las perturbaciones en las cuales la infección lleva
el papel. preponderante. Hasta ahora se ha habla­
do a este respecto de la enteritis folicular, del bron­
co-entero-catarro, etc., como- de las enfermedades
tipos de origen infeccioso, es decir, el concepto clí­
nico se ha visto supeditado por el concepto anáto­
rno-patológico. . . ·

Para ser aun más ·precisos diremos que se ha
reducido el grupo de enfermedades infecciosas a
las que producían ciertas y determinadas lesiones del
tubo intestinal.

¿Ocurre. sin embargo. siempre esto en la prác­
tica?
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haz Es según este cuadro cómo describiremos los
distintos síndromes de infección en el lactante.

Y cabe aquí también recordar que la ính<;;c\f,n,
• sin hacer acto de presencia con alarmantes síntom2·,.

como ocurre en las entero-colitis, puede producír
síndromes singulares, tales como la acidosis períó­
dica o la infección intestinal recidivante, de que :iq:;
ocuparemos más tarde. ·

En resumen, nosotros creemos que el capÍl.ub
-de las afecciones infecciosas del niño pequeño debe
sufrir, por lo menos en nuestro país, una total re­
visión según nos lo dicta la práctica diaria. Tal vez
en ningún otro acápíte de la patología del lactante
tienen mayor verdad las consideraciones con qu::
iniciamos estos estudios y que se refinen a los mati­
ces y modalidades que imprimen a ciertas enfermr­
dades las condiciones geográficas y sociales de los
diferentes .países. Apoyados en las ideas· que acaba­
mos de bosquejar, nos atrevemos a dividir !as enfec­
medades infecciosas del lactante en la siguiente for­
ma:
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vulgar del intestino.. · · --; ,
crónica recidivante. ¡-·.

Infección
Infección

Enfermedades infecciosas con lesión.
específica· de! tubo intestinal.

Entero-colitis folicular.
Recto-sigmoiditis.
Fiebre. tifoidea.
Tuberculosis intestinal.

Enf.ermedades infc.cciosas sin determinada
lesión intestinal.

A)
B)
C)
D)

1.

II.

Es lo que trataremos de dilucidar en acápites
venideros. Creemos que bi'en vale la pena ordenar
nn tanto las ideas en este capítulo que entre noso­
tros tiene tan singular caracteres. Las enfermedades
in feccíosas intestinales, son en nuestro país tan im­
portantes como las de origen primordialmente ali-­
n1enticio y sus cuadros sintomáticos y su etiología
presentan peculiaridades que precisa delinear pi4
lnchar en forma eficiente contra su mortífera acción.

La práctica diaria nos, enseña que muchos cua­
dros patológicos intestinales no entran ni en los
grupos de_ la el asificación alemana de los trastor­
1os nutritivos verdaderos, ni en el grupo de lf 'fº • asarecc1ones especificas, tales como el tifus, la entero­
colitis, disenterías, grippe intestina! etc. N;1 ·' b d "? . . • •• • i su evc-ucion o euece a las disciplinas dietéticas rº
mente estatuidas, lo que indica que "gurosa­
te el 1" t 1 - noessoamen-c a.imen ·o e causante del trasto . l . ,
tomas traducen la 1si6n de a,,"; " los sin­
intcstin al Vemos t · b', rmma a porc1on. · · am wn que 1 dfmicro-organismos que son capacee "S Iuterentes
mmadas enfermedades intestl? 1 de causar deter-

b; 1 b ·¡ . inaes tales Iami a, os ac1 os disentéricos l , l" como a
menes productores de disent¡r, os co I u otros gér­
presentarse con el cortejo na,""¿, _P,den también
cuadros septicémicos sin grand arfia ? de smtomas:

bi b . 1 f' , es enomen 1 1o en ajo_la forma de entero-col¡: , IOs locales,
recto-sigmoiditis de signos a {8 íleo-colitis y
- t d ocahza · ' •acen ua a y con escasa repercusión s c1on bien
general; pueden en ocasiones prod . obre el estado
b · · · · uc1r u dro nutrtvo que traduce todo 1 n esequili-
dro de la toxicosis o llevar al pequ:ñalarmante CUl­
continuos trastornos desde la á,,""O a través d
t v d · · · · ro 1a a 1 1.:a escompos100!1, sm que los re í a defini-
oesarrollados consigan detener elgdmenes más bi
continúa desconociendo el origen e~calabro si e~
infeccioso del desarreglo de la 4,,E"Jordial,'

· IcIón. .e



80­

I.-- ENFERMEDADES INFECCIOSAS . CON LESION
ESPECIFICA DEL TUBO INTESTINAL

A) Entero-colitis folicular

Por este nombre definiremos una enfermedad
de orígenes diversos que se manifiesta por fenóme­
nos generales febriles, a veces septicémicos y por
smtomas lo~ales a saber, deposiciones frecuentes,
muco-sanguinolentas, acompañadas de dolores ab­
clommales,. pujo y tenesmo.

Etiología. Enfermedad rara, por no decir
excepcional en el lactante a pecho, se hace más y
más frecuente a medida que la alimentación artifi­
oal se hace_más variada y las condiciones de vida
ponen al niño en mayores relaciones con los gér­menes patógenos. Para su mejor estudio podremos
dividir en tres grandes grupos los factores capaces
de producir el cuadro que venimos describiendo. •

l.) Infección endógena. o sea, acrecentamien­
to de_ la virulencia de los gérmenes habituale d I
mtestmo. s e

· 2.Q). _Inf_ección exógena O sea trasportada al
tractus digestivo ya sea por el alimento O or el
contacto de los. germenes con los extrem dp· · , h · ¡ - os e comumtcacion 1ac1a_el exterior, boca o ano. '

3.) Infecoon focal o a distancia.

l. - Infección endógena

La flora intestinal del lactante a ech
ta escasas especies microbianas de las P \ 0 presen­
frecuentes son el Bacilo bifidus co,,,"a!es las más
sier y en segundo término el B. Lact"munis de Teis­
libacilo, etc. . 15 aerogenes; co-

La cantidad de gérmenes es ex1' ·. . 1 1 gua y va'proporciones escasas S1 e actante viv ria en.
nes higiénicas satisfactorias. . e en condicio.

8l -

En el niño alimentado artificialmente la flor.1
v:uía considerab!emente y, además del predominio
del coli-bacilo, vemos aparecer especies tales como
el B. acidophilus., B . Perfrigens, exilis, etc.. ente­
rococcus, strepto y staphilococcus, etc. etc.

En ocasiones se hallan también, asociados a !os
microorganismos ya citados, otros tales como_ ser
el B. pyocianicus, el B. proteus vulgaris y el B. di­
sentéricus. Para los autores extranjeros son esos·
gérmenes los que producen • en general la entero-
colitis folicular. . .

Escherich .y -sus discípulos Hirsch, Libmann y
Spiegelberger (18 77) (1899) creyeron en la acción
preponderante de los streptococos. .

• Para Pfaundler y también Escherich, el coli­
bacilo constituye un agente · común de las entero-
colitis. .

Thiercelin ha encontrado el· enterococo en mu-
chos casos de esta enfermedad.

Para los autores norteamericanos los gérme­
nes que mayor influencia tienen en la producción
de las entero colitis infecciosas son el B. perfrin­

. gens o gasbacilo, el proteus _vulgans, el B. prciá­
nico, el estafilococo y los diferentes bacilos disen­
tricos. , , ·

Estos últimos sobre todo senan para os auto­
res alemanes y norteamericanos los más frecuent;:­
mente observados. Car! Ten Broeck y Frank S.
Norbury encontraron en 75 casos de diarrea infec­
ciosa, estudiados en el verano de 1915, el B. disen­
térico en 56 de ellos o sea en 74 Zo. _El B.· de! t12:::>_
Shiga es el que con mayor frecuenciase observa. En­
tre nosotros Aníbal Ariztía y Carlos Garces. han
descrito casos de disentería bacilar cuyo germen han
aislado y estudiado en forma que comprueba
plenamente su rol patógeno evidente. Si no del tipo
$siga irse. ss ara@eres atg7;",".
dad son muy seme.1antes. En unión e a
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\.,,

3 .'' Tienen un papel secundario en la génesis
de las entero-colitis los parásitos intestinales (ver­
mes, amoebas, lamblias, etc., etc.) .

4.° En s"u terapéutica se obtiene un resultado
absolutamente satisfactorió con la entero-vacuna
integral ( aero-anaerobiana) ; el empleo de la eme­
tina, sueros anti-disentéricos y regímenes alimenti­
cios resultan para este autor por sí solos deficientes
como método curativo.

Nuestra experiencia que suma ce~tenares de·
casos bien estudiados desde el _punto de vista del exa­
men microscópico y bacteriológico de l_as heces, nos
lleva a conclusiones que podrían resumirse en los s1­
guientes resultados: .
" 1. 9 Las protozoariosis y sobre todo la amibiasis
figuran en la etiología de las entero-colitis en nuc5-
tro país con una cifra que no sube de,_un 1 0 de
\n<; casos. . . , .

2.° La presencia de bacilos disentéricos y pseu-
cio-disentéricos no tiene una importancia ~!1mor­
dial ni por su frecuencia, ni por la proyecc1on que
su hallazgo pueda tener sobre la terapeutica de os
observados. · . v

3.° Sin embargo, ocurren casos de disenteria
bacilar por los gérmenes Shiga y Hiss. de pronos-

L 9 En los casos de entero-colitis se observa l.,
predominancia absoluta de la flora microbiana pro­
tcolítica sobre la am1loht1ca.. Dicha flora es consti-
tuída casi en su totalidad por anaerobios, figurando
en primer lugar el bacilo Perfringens. Siguen en or­
den de frecuencia el B. -Putrificus, el B. Bífidus, el
Streptococcus Lactis, el Streptococcus fecalis, el Aci
dophilus. Bacilo Termo, mesentericus. del grupo
del Bac. Subtilis y Proteus. etc.

2.° No se observa o se observa muy raramen­
te alguna modificación en la flora amilolítica o ro­
ja.

cios que ha· hecho su tesis sobre esta materia, han
estudiado cuatro razas a saber:

Rpza I. Podría corresponder a los tipos I o J
de Kruse, a! tipo Schmitz o a la clase 2 de Mu­
rray. No tiene acción sobre los animales de expe­
rimentación. Sus caracteres generales corresponden
a los. del grupo d1sentenco, ,pues fermentan in ten.
samente la glucosa y débilmente la levulosa Y ga­

. lactosa; es aglutinado por los sueros de los enfer­
. mo~ Y no por los sueros prove.nientes de infección
debida a otras razas. . .

Raza II. Acción inconstante sobre los anima­
les y cuando la hay se atenúa con rapidez a partir de
su a1slam1ento. Produce_congestión edematosa del
colon con zonas hemorrágicas de la mucosa en los
animales de experiencia. Predominan en éstos los fe­
nomenos por .es1on medular. Fermenta la manita
galactosa y levulosa. Produce indol. '

Raza III. La más comunmenté hallada. Ic
les caracteres que la anterior en 10 9

·f. gu .... ·
Pode d f - , · ue se re 1ere ar e ermentacrón y acción patóge . · ,
mental.- No produce indol Poder d na exper­
específico. Crrespondería ál d ¡}tinación
Raza D de Kruse- 0 clase 3 de M e 1SS O ,\ la

_Raza iv. ria mi,"Y-_
Y galactosa y su· acción patógena · 11:ªntta, levulos,1 _
el conejo produce colitis ligera ; es_ inconstante. En
rálisis medular. Produce indol. N~ ª menud_o pa­
por los sueros específicos de las ot es aglutinado
caría al tipo Flexner. En recien~!! razas .. Se acer­
autores atribuyen un 8 de lo, ,""bajos estos
colitis del lactante al bacilo disent' . sos de entzro-
42, 5 % a los pseudo disentéricos. enco verdadero y·

Otro de nuestros más distinguidos . .
res, el doctor don Enriqu2 Dávila llWest1gado­rio a5os se ha dedicado l está],Srané v.
ter1ana en los mños, !lega a las sigui ª flora bac- ·
s10nes: entes conchn.
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tico grave y que conviene tener presente para un
debido tratamiento.

4.9 Son !os gérmenes vulgares y sobre todo los
del grupo de los _anaerobios los que desempeñan el
papel más de relieve en la génesis de la entero-colitis.

II. Infección exógena .

Puede ser producida directamente por géme­
nes traídos con los alimentos o bien arrastrados con
ellos desde focos a veces alejados. Tal acontece con·
las infecciones bucales o naso-faríngeas, con infec.
ciones de la piel, etc. .

Igual cosa sucede con la trasmisión de infec­
iones por medio de instrumentos o. útiles usados
por otros enfermos; conocidos son los casos de cona­
tagio de entero-colitis debido a termómetros no
desinfectados convenientemente y que se usan por
vía rectal, trasmisión por la ropa, esponjas, etc.

III. - Infección focal a distancia

No solamente el trasporte e implantación de
germenes microbianos son capaces de producir en
forma directa la infección e inflamación de la mu­
cosa intestinal.

La observación siguiente nos da margen para
creer que basta a veces la acción de las toxi '

b. . 1nas m1­
ero ianas J?rovementes de focos bien localizados a-
ra producir rebeldes cuadros patológic · .P1alización. fija en las porciones últim osd c1°1:

0 ·.
tino. as e 1ntes­

Una niña de 1 O años de edad ·
Policlínica Manuel Arriarán con f . se presenta al
feci6n de naturátza disen.,"}"P9"7os de tuna
nos meses· no han O ·¿ · q e ata de va-. c nsegu1 o curarla .. 1
ros regímenes alimenticios ;e . n.1 os se-ve-
caciones variadas seguidas -r~ scntos m las medi­

gurosamente entre las
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cnales el empleo de la emetina ha sido constante.
Tratado por nosotros en la forma habitual por los
procedimientos dietéticos y terapéuticos usuales muy
bien controlados, tuvimos que comprobar el mismo
frácaso de los colegas que hasta entonces tuvieron a
su cargo la enfermita. Esto nos indujo a pensar que
el origen de tan rebelde mal tenía que residir en un
agente etiológico anormal y dirigimos en este en­
tido nuestras exploraciones. En un prolijo examen
del vientre de nuestra paciente, -conseguimos palpar
un apéndice excepcionalmente largo, duro y ligera­
mente sensible. Sentamos el diagnóstico de apendi­
citis crónica con una entero-colitis secundaria a es­
ta infección focal y la enviamos al cirujano.

EI colega, uno de nuestros más reputados ci­
rujanos y sin duda uno de los. más familiarizados
con la clínica quirúrgica infantil, nos devolvió la n­
forma con el amigable e irónico comentario que ''no
era el bisturí, sino la emetina y el régimen dietético
lo que allí debía usarse'. Insistimos entonces y bajo
nuestra responsabilidad, en pleno cuadro de entero­
colitis, con 12 o 15 deposiciones muco-sanguinolen­
tas diarias, se procedió a la operación. Tal c?mo lo
habíamos sentido a la palpación. el apéndice era
ele tamaño extraordinario, duro, erecto, incurvado.
Extirpado sin dificultad, la convalecencia no tuvo
incidente, como si se tratara de una apendicitis
simple. La alimentación se empezó como si la niña
no hubiera tenido su colitis crónica y vimos con
sorpresa que, desde la primera deposición después
de operada el catarro íleo-cólico babia desapareci­

· ' -~ 1 ·• esentardo por completo. La niña_ no vo VIO ª pr_ uien-
signo alguno de entero-colitis en los meses S1g
tes en que tuvimos ocasión de atenderla por otros
leves trastornos de su edad. · 1 ·

Un papel semejante pueden tener las lesio_nes
tonsilares y rino-faríngeas.
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La observación siguiente nos demuestra un ca.­
so de estos, aunque bien pudiera interpretarse esta
historia como la de una vulgar 111fecc10n mtestinal
por gérmenes directamente ingeridos. . _

Se trata de un chico que a la edad de 1 ano
empieza después de frecuentes resfríos y bronquitis,
a padecer una entero-coht1s folicular de forma sub
aguda con frecuentes empujes agudos. Inútiles re­
sultaron los procedimientos dietéticos empleados . .1,~
enfermedad llevaba ya tres años durante los cna­
les el desarroHo del niño había sufrido el atraso que
es de comprender. Como dato ilustrativo anotare-

- rnos que el niño había recibido durante el curso de
su dolencia 72 inyecciones de 0.02 grs. de clorhi­
drato de emetina. Vivía sometido a un régimen es­
trechísimo de alimentación y cualquier escape die­
tético traía el consiguiente empeoramiento de su en-
fermedad. =

Como en todo caso de esta naturaleza, nuestro
examen investigó los · más remotos orígenes posi­
bles, y comprobo la presencia de una adenoiditis
crónica. Enviamos al enfermito donde un distin­
guido especialista quien aconsejó la extirpación de
las vegetaciones. Nosotros, convencidos de que tal
foco lejano era la causa de la entero-colitis pres i, · d. d ¡ · • , sen -1mos espues e - a m

1
tervenc1011 un régimen aii­

ment1c10 normal para a edad del niño v ¡
si6n de todo, medicamento de ación i#,} ?P;. , f , . d. d d ina ameJona ue mme 1ata y es e entonces n} •- • ·'
1 l f - . '" ntno no2a vuelto a sufrir trastornos intestinales, \y,
carridos desde entonces vanos años, y el de n trar

---- del enfermo ha tomado su ~archa natural. sarro! 0
Cabe hablar aquí también del pape\ · ·

peñan los protozoarios en ·las génesis deqt desem­
co!i tis folicular. Desde mucho tiempo se h ª ente~c­
la acción evidente de la amiba disentérica / descrito
ducción de ciertas entero-colitis. sobre todn la Pro­
países cálidos. En los ú·ltimos años .ttgunaº ~n los

° inves.
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tigadores como Volpe, Leon Bloise y- Carrau, en el
Uruguay, han descrito casos muy bien documenta­
dos acerca de la amibiasis intestinal en los lactan­
tes que han hecho decir a· Luis Morquio que tal
etiología debe tenerse muy presente en las colitis en
cualquier edad del niño. Aníbal Aríztía, entre nos­
otros, ha hecho notar la relativa frecuencia con que
la amibiasis se presenta en los países templados co­
mo el nuestro. Por lo menos lo demuestra muy da­
ramente en sus comunicaciones acerca de este tema
a1 3.°y 4. Congresos del niño. . ,

Fuera de tal protozoario se ha atribuido tam­
bién un papel semejante a otros tales como los
Trichomonas, Lamblias, etc. Escome!, en . el. P~rú
y sobre todo Ariztía, entre nosotros, han insistido
en la importancia que tales micro-organismos pue­
den tener en la patogenia de las entero-colitis.

Estos protozoos viV'.en muchas vzcs como sim-
ples saprofitos, sin ocasionar trastorno alguno de
la salud. Ahora bien, los cuadros disentéricos des­
critos por Escome! y riztía ¿són en verdad produ­
cidos directamente por los protozoarios, o estos no
tienen en su génesis sino el mismo papel de los de­
más parásitos intestinales, o sea excitadores facul­
tativos de la virulencia de los bactenos enterales o
bien como factores de lesión de la mucosa y, conse­
cutivamente, favorecedores de la pululación y ac­
ción patógena microbiana: - , .

e t. ón es esta que merece un mas lato estudio.
ues i . d t r unaObservaciones recientes nos rn ucen a acep a

acción patógena evidente en algunos protozoo._s so­
bre todo en lamblias intestinales.

La entero-colitis folicular tiene, pues,. }os más
· d f ctores que entran en su producción; unavana os a . l · 1 :

circunstancia cualquiera que aumente la virulencia
de los gérmenes, a veces. hab1tua es end.e i~testiy,1:,
di ·inuya la resistencia del tuvo ligestivo o la

? ism.id d del individuo, puede dar motivo a u na:nmun1 a
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cntentts; tal sucede con microbios como el coli­
bacilo o el enterococo, huéspedes comunes del trac­
tus gastro-intestinal que pueden, sin embargo, en
cualquier momento asumir inusitada virulencia y .
ser motivo de gravísimas infecciones y aún de cua­
dros septicémicos del más sombrío pronóstico, co­
mo tendremos ocasión de estudiar en capítulos ve­
nideros. Un agente cualquiera puede a ve~~s exal­
tar esta virulencia y esto lo vemos eri intestinos que
alojan gusanos, ta·les como las tenias, ascaris y oxiu­
ris o cuerpos extraños. · Algo análogo acontece en
ocasiones en que la vitalidad del epitelio disminu­
ye; así ocurre después de la ingestión de substan­
cias irritantes o bien pJr eliminación de las mismas
por las células intestinales. (mercurio, plomo, arsé­
mco). . ·

Es de todos conocida la mayor frecuencia de las
entero-colitis observada en el verano; el calor tiene
sin duda en este fenomeno un papel importantísimo.

. . _ Creemos, sin embargo, y esto sobre todo en los
· nmos del pueb,lo y en los mayores de un año, que
una parte de la _amon nefasta del verano se debe
a la admmistracion de frutas que obran n , 1.. • • d.. - - > o so o co-
mo aumento madecua o para un correcto E;b;'• • • 1 'd equi i nonutritivo, sm.o por os res1 uos de celulosa. e

etc., que actuan como cuerpos extraño t ' pepa~,
zantes de la mucosa intestinal. s :raumat1­

. El enfriamiento brusco constituye t b",
nosotros un .factor. de cierta conside an:i-_ ten para
patogenia de· las entero-cqlitis· y así acon en la
bajó frío, 1a exposición del viene ,""9s que un
bajas, la vejiga de hielo. por ejempl, peraturas
tados . febriles, la ingestión de · helat ciertos es­
de bebidas frías en el verano, causan ;i O exceso
cuadros de entero-colitis. Nos. atrevemo/~ªs Veces
que en estos casos el frío obra produciend ~ensar
ros fenómenos vaso-motores, espasmos in~esv_io\en-

. · ttnalcs,
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y modificaciones eventuales de la virulencia de los
gérmenes mtestmales.
• . Síntomas. --La enfermedad empieza general-
mente sin prodromos de ninguna especie; la tem­
neratura sube a 39 y 40, el nmo se muestra 1nqu1e­o, agitado y en ocasiones presenta algunos signos
ti les como somnolencia, ligera rigidez de. l~ nuca,
vómitos y constipación. Pronto las deposiciones se
van haciendo más y mas frecuentes hasta que al
cabo de 12 o 24 ~oras su aspecto toma ya -los ca­
racteres inconfundibles: son escasas en volumen,
mucosas o muco-sanguinolentas, a veces con pus Y
sin excrementos propiamente tales. Vienen acom­
pañadas generalmente de do1ores ~bdommales, pu-
jo y tenesmo a veces de tal manera intenso que cons­
tituye un verdadéro martirio para el enfermitc . u
número puede subir de 20y 40 en 24 horas, co-
mo hemós tenido ocasión de observar en el@%0 d°
un lactante de 9 meses· de edad que, sin emargo,

curó. d , · · y la fuerzaLa frecuencia de las epos1C1ones . ~ ·
. b todo en niños cordel púJO pueden acarrear, so re d 1 to

enfermedades constitucionales, un prolp?? ,",[',
que constituye un padecimiento aun may p
cría tura. , 1 siempre correspon­

Los smtomas genera es no 1 · f edad
a sis» ro»ii@sed%m"p,%..%.­
y así vemos entero-colitis con no repercuten
fs seisavare p"%$"4s. iisos
sino escasamente So re e es 1 · • es muy marca-. · 1 r es1on
que hay otras que sin rev~l~ se presentan con el
das de la mucosa entero-ca ica , ·. .- . · , · toxico. ,
más severo cuadro septicém"S,, 6do, 1a infección

En el lactante joven so decidida sobre su
repercute generalmente en fo"" ,,sindrome in­
equilibrio nutritivo y vemos_a$ }tejo de mani­

· feccioso. característico se sluda eden de la nutrición .
[estaciones que traducen e . esor .

.. '
/
I

1

, J •
- I •
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Es, pues, en esta edad de la vida, sobre tod
el clm1co debe tener el discernimiento n ° o, _donde
a dar 1 actor alimento y áí #fj,2j" p­
portancia que cada cual debe tener en el od a un-
lnbrá de combatir. cua ro que

De tal manera es importante t ·
la dietética y la medicación pu¡, concepto que
rea t vis ia oc 11"./" gil­
mente la parte que a cad f e me c ara-
marcha de la enfermeda/ actor corresponde, en la

Así vemos que la dieta hid . .
chas veces enormes modT u r1ca consigue mu-
neral si los síntomas ob l 1cac1ones del estado ge­
desorden nutritivo ,, erados dependen de +4
tuosa elaboración d l yl~ ongen reside en la defec­e a1mento

No debemos, sin emba .
probamos que la me· , rgo, prolongarla si com· · · Jona no • · .-
cona y pensaremos entonce se produce o se esta-
que angina el cuadro toxi ~ ¡ue _es la infección !a
entonces de evitar la" hº -11~ eccioso y trataremos
enfermo. po-alimentación de oL. nuestro

. a frecuencia de la d .
eta Y los vómitos s epos1ciones la ·
más el estado aj ?do existen,_, "apeen­
v . ac1ente L d -ran más y
eces tan intensa como 1,' " leshidratación

toxicosis, y el enfl ; .que observa, es a
1111tes que nos exh "bquec1m1ento PUede uºs en las
dero tipo del des l en al lactante com egar a li-

L d . ~ompuesto. o un verda­
. as epos1c1ones d

ordinariamente fa F"}"n tener un
mar el aspecto de u . ( ciertas circu lor _extra­
racterisio que p,,]" malea de gros&i,"}jias o.
pronóstico muy som{<;sotros entraña glor a- -

D. r1o, Signo d1agnóstico · L · f . .e
teres de tal mane~a-, . a enrermedad r;
da haber duda 4i,,,,E'Pos que no creen," cara .
entero-colitis. ~ a frente a un caso decJque PUe-

'arado a,

9]­

En el período inicial que hemos descrito, antes
de que la les-ión de la mucosa se traduzca por la de­
posición p'atognomónica, puede pensarse, sobre to­
do en un lactante, en cualquiera enfermedad aguda
febril. sobre todo en una neumqnia que como sabe­
mos no exhibe al comenzar ninguno de sus sig­
nos físicos o catarrales que aseguren su existencia.
La pronta .aparición del cuadro intestinal disipará
"toda duda a este respecto.

El diagnóstico causal no puede· hacerse sin el
examen microscópico y bac:teriológico de las deposi­
ciones que nos revelará la presencia de amibas n
otros protozoarios o de sus quistes, de gusanos in­
testinales o de sus huevos, de los bacilos disentéricos
o la anormal pululación de anaerobios o determina­
dos gérmenes habituales en el tubo digestivo. En los
casos crónicos o recidivantes llevaremos nuestra in­
vestigación hasta descubrir el foco a veces lejari:o de
dónde parten · las reinfecciones del intestino.

En las colitis en cuyo origen intervienen los
Bacilos del grupo disentérico, la reacción de aglu­
tinación permite reconocer la raza del germen que
la produce. Es por éso que el examen de la sangre de
estos enfermos constituye- un proced1m1ento de di­
frrenciación diagnostica de suma utilidad.

Evolución. El ·período febril dura ~or lo
general de tres a cinco días; la temperatura baja por
lo general a la normal y los fenómenos infecciosos
se amenguan sin que el cuadro mtestmal sufra mo­
dificación digna· de anotarse.

· En otros casos, por ejemplo en la forma pseu
do-tífica,' los síntomas febriles siguen durante todo
el curso de la enfermedad. La btusca alza de tempe­
ratura durante el período apirético_o su caracter in­
tenpitente deben guiarnos a investigar alguna com­
plicación sobre todo de parte del árbol urinario.

La frecuencia y el carácter de la deposición con­
tinúa por espacio de algunos días Y a veces de se-
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manas; gracias a la acción. del régimen o de la ne­
dicación recuperan poco a poc? su aspecto norm~I.

Llama la atenc1on lo corriente que es observar
la evacuaciónde masas demuco pus con sangre, igua­
les_a las del período de estado de la enfermedad, en
el mtermed10 de depos1C1ones francamente ncirmalo­
aun en la plena convalecencia. Conviene insistir ;~~
esta peculiaridad que no s1gmhca reca1da ni debe­
obligarnos a vanar el régimen alimenticio instituído:No son raros los casos en que la enfermedad
se repite a intervalos regulares constituyendo la mo­
dalidad clínica denominada por Wiederhofer; entr­
ro-colitis a recaídas de la cual nos ocuparemos en
capítulos venideros al hablar dé la infección , ..
ca recidivante. cron1­
I' . En otras circunstancias y sobre todo en a ue­
las en que es la protozoariosi . .f . , q
foco distante la que O · · 1 s o una inección de
fermedad toma un ,3"" l_padecimiento. 1a en­
al enfermo a un estad ,"9no que puede llevar

. quectuco y aú Ite por la intercurrencia de e r . n a a muer-
tuberculosis o la bronconeuomp _1cac1ones como h

P , . mon1a.rcnosttco.Depende . . ·
dro general con que se ma· J?¡.mcipalmente del cu.1-
el lactante la gravedad sera' tni 1este la afección. En

1 . anta manor sea a- criatura y cuanto , Y0r cuanto mr-
lencia sobre su estado nutritiv~as repercuta !a do

. : El numero, frecuencia c. ,
si;iones no tienen a este res,,Sr de 1as depo­
nost1ca que los signos de inf ~- importancia pro-
general del Organismo. eccrón o intoxicac· ,

e ·1· . . ' 1011· _ omp 1cac1on-es. _ Descríb · ·
frecuentes las afecciones secunda _ense como las ,
r·o · 1· · · 1 . . nas del , mas1, p1e it1s_, pie.o-nefritis O e· . arbol u · ·
m 1 . - , 1sto-p1e¡· . nna~unes en e mno pequeño O e itis tan
ducen .por fenómenos febriles ~ el lactante. Se tco-
t · ¡· Veces ra­er remitente, pa 1dez terrosa d con el ca ,
d · · ·, . . e J rae-e 1rntac1on vesical (disuria ten ª cara 5·· tesmo " ignos

sal. éj
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La orina presenta en estos casos pus erhnayor o me­
nor cantidad y a veces elementos que permiten apre­
ciar el compromiso del riñón. ·

En los casos de evolución crónica, la bronco­
neumon_ia, constituye una complicación de sombrío
pronóstico.
- Se ha creído ver en la _meningitis_· un cuadro
frecuente de observar en el curso de la entero-coli­
tis. Una larga observación clínica de esta clase de
enfermos en que sólo muy rara vez hemos podido
establecer fundadamente la existencia de tal cómpli­
cación nos inclina a pensar que lo_s síndromes me-.
níngeos tomados como verdaderos proces~~ infla-

. matorios de las meninges son en la mayona de los
casos debidos al factor tóxico que simula maravillo­
samente un compromiso meningo-encefálico.

Las peritonitis _supuradas, las jrtfeccio~és ?eJa ·
piel, etc.·, se suelen observar como complicaciones
de la enfermedad que venimos describiendo.

No insistiremos en la anatomía patológica de
la entero-colitis dado el carácter eminentemente clí-
nico de este trabajo. . ,

Tratamiento.- El tratamiento vanara_ ~.:-
. gún se trate de un lactante o de un niño de mayor
edad. En' el ,primero y sobre todo si esta alimen­
tado a pecho y aun no anda m se arrastra por el
suelo, son excepcionales las P,r<?tozoanosis y debe­
rnos limitarnos a medidas dietet1cas y procedimien­
tos paliativos. La alimentación a pecho constitu­
ye en el mamón el régimen por excelencia.

Si la criatura se alimenta artificialmente nos
parece lo más conveniente adoptar aquel_la alimen­
tación que siendo lo más· completa posible, tenga
los menores peligros de agregar al proceso infeccio­
so el" temible desequilibrio de su. funcion nutdnti:r

· El régimen farináceo exclusivo tan pon era o
por los autores franceses y sobre todo por la escue­
la de .Combe, basándose- en que debe lucharse con
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tra la exacerbación de la flora proteolítica .por la
fermentación que favorecen los hidratos de dar­
bono, nos parece constituir una arma de doble f;l,
Si es verdad que con él se obtienen muchas ..,.;e~·
evidentes modificaciones del cuadro intestinal, d
beneficios no _compensan los. peligros que entra"
na alimentación de calidad insuficiente, 1á ¡&'
ble alimentación hacia una distrepsia farinácea o el es­
tallido de senos trastornos nutnt1vos cuyo ori
•···s1d l 1 u gen,.\,, e en os procesos anorma es de fermenta ; '
1-uch ' d COI,to mas.. e_ t~mer en orgamsmos cuya toleran-cia alimenticia tiene necesariamente que estar dº -
minuída por la infección. 11s

Si se trata de un caso en que los síntomas ge-'
""ales son apreciables_ se impone una dieta hidi
. :- _no mas larga de 24 horas p d • --· ..
in1C1aremos la realimentación t tsa ~ ese td1empo
mente cuanto más intensos h an º. mas pru ente­
nos tóxicos y cuanto má ay_an sido los fenóme­
nadó esos ± is sur«.&,""}gis se bgya mos­
rre puro o ligeramente e a imento. _El babcn-azucarad ~ · ·· ~
procedimiento de e!ección en o, nos parece el
sis reducidas en un princi 10es~o: casos. Las do­
te en aumento, aun cuandp l ir~n paulatinamen-
t · O OS SInt á. ' ·es no experimenten mejo , D om s mtestma-
n,te respecto en que es el na. d ebemos insistir a• , esta O g lsu reacción normal al estír 1 enera. del niño
sintomas de lesión !"?3"imrnticio y no 16s
guiarnos en la alimentación d ca los que deb"n

. _La leche albu1I1inosa azu~ nuestro enfermo.
npalmente con azúcar so· xhl arada al 5 u O ·

d
, et no /, 1n­

s ucce aneo del babeurre. Prf,: s parece un bu
f ·¡·d d " ferim • 1enmayor ac11 a con que lo os este p 1·

Po
. . acepta 1 or a

. r su menor cantidad de alb;· n os lacta
lavorecer la acción de los m· u1'.1inas nue ntes,icrobio ' pueden
por tener mayor proporción d 5 Ptoteolít'
s considerable en los caso, 4, ?ls ay. ,2??:,'
como las que se observan en la diarreas pp f 1aa

a enfermeá,3""OIusas
. que ve.
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nimos estudiando. Muy pronto puede agregarse al
babeurre o a la leche albuminosa algún cocimiento
deharinas en prOporoón de dos a cincopor-c1en--:.-­
to y en cuanto el estado del enfermo lo permita. se
iniciará la agregación prudente y progresiva de la
leche de vaca a las mezclas mencionadas hasta sus­
tituir por completo al babeurre o a la leche albu­
mainosa.

La edad del niño y la evolución de su enfer­
mnedad nos indicarán la oportunidad de dar sopas
o purées conforme a! régimen normal para oda
rdad.

La fiebre se combate con baños a 35° o con
envolturas tibias; los dolores abdominales con fo­
rentos calientes al vientre dejados a permanencia. ·

Los vómitos . ceden en la mayoría de los ca­
sos a la· institución de la dieta hídrica. Su carácter
rebelde nos autorizará para emplear lavados de es­
tómago o medicamentos tales como laatropina en
<dosis de gr. Q, 0001 dos o tres veces. en el d1a, el
protargol en forma de solución al .O, 1 O gr. x 50
grs. una cucharadita cada cuatro horas, etc.

La deshidratación se trata · ya ,por la inyec­
ción de suero fisiológico o glucosado o por la in­
gestión abundante de esas mismas soluciones o de
agua pura.

La alimentación del niño mayor debe ser· lo
suficientemente nutritiva para mantener a lo me­
nos las necesidades del organismo. Sopas 9e arroz,
sémola, fideos, tapioca, purées de papas, zapallo,
camotes, legumbres, todo bien pasado por cedazo,
harinas, leche, carne finamente molida, budmes de

· sémola o maicena con miel. galletas, o sea todos
aquellos alimentos que no dejen residuos que pue­
dan maltratar la mucosa .lesionada, deben const1­
tair el régimen alimenticio del niño.
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Los procedimientos medicamentosos varia.
rán según sea el agente causal que aparezca ac.
tuando en forma preponderante.

La presencia de amibas exigirá el empleo de
la emetina a la dosis de gr. 0,02 en inyección hi.
podérmica cada 24 horas.

Es. menester usar so!uciones frescas que son las
más activas. La emetina obra en forma sorpren­
dente en los casos de amibiasis y su empleo no de.
bcrá prolongarse más allá de seis días, so pena de
que ocurran accidentes de intolerancia como ser
vómitos, depresión, etc. Estimamos que si 5 ó · 6
1yecc1ones no ~ogran una apreciable mejoría de los
sintomas intestinales, el empleo de la emetina debe
~uspenderse, o bien porque la - amibiasis no consti­
tuye la causa principal o porque el protozoario se
ha enquistado haciéndose resistente a la emetina.

. La comprobación de quistes de amiba indica el em­
pleo de los arsenicales, neo salvarsán por ejemplo,
a la_ dosis de gr. _0,02 ª. 0,05 en forma de píldoras-º bien en myecc1ones mtravenosas S h dt b' · l . · e a usa o,27}"$[o d; %ino y.auiia. l eso-Grso.. - enzoato e bencilo a 1 d . cfr -- ·-e -

tres gotas en 24 horas, suele d a _os1s e. una a
sultados. ar satisfactorios re-

. Las lambliasis y trichomonias': .
jran y curan con él empleo ¡,"! intestinales me­
tina al 1 0 en dosis de ½ Jarabe de tremen- ·
rs veces,aí dí@ y íos fayáá ,{haradia dos o
do tamb1en el Butolán Bayer > ados. S~ha usa­
dos. En las colitis disentérica con algunos resulta- ·
copr9lógico, revela le presená ¿"ge, el examen
po disentérico pueden obtener« ¡,,"los del gru­
dos con el empleo de los sueros a .en~ficos -resu!ta­
livalentes tales como el de Hoe~i-disentéricos no­
en los casos producidos por 16, ¡".,Sin embargo
sntricos 1a acción del su@ro es [? .sud-a'

O Ineficaz co.
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mo hemos tenido oportunidad de comprobarlo en
numerosas ocasiones.

. Las dosis de suero deberán multiplicarse según
se presenten los fenómenos tóxicos. En general se
usarán 20 c. c. dos o tres veces aldía al comenzar,
en inyección intramuscular y sub-cutánea.

Las auto-entero-vacunas totales nos .parecen
constituír el tratamiento más lógico y de resultados
más evidentes en los casos graves que resisten a. las
medidas dietéticas y medicaciones usuales. Su em­
pleo queda. particularmente indicado en las formas
recidivantes o crónicas como lo volveremos a ex­
presar en capítulos ulteriores.

Los medicamentos ocupan a nuestro entender
ua lugar secundario· en el tratamiento de las ente­
ro-colitis. El aceite de ricino, recurso hasta hace
poco de absoluta necesidad al comenzar a tratar un
paciente de entero-colitis, ha quedado relegado . en
la actualidad a aauellos casos de diarrea poco 1n­
tensa, fétida, con muchos residuos alimenticios Y
en que predominan síntomas generales de taxi-in­
fección..
. Como procedimiento de empleo preferimos
las dosis pequeñas, repetidas, 5 gramos cada dos
horas basta llegar a 15 o 20 gramos en un miío de
dos años.

· Nos parece que la suspensión temporal de to-
da alimentación constituye la meJOr manera de
desocupar un intestino que se esfuer_za por elimi­
nar todo producto extraño por medio de la exal­
tación intensa de su peristaltismo.

Los mercuriales nos parecen absolutamente
contra indicados: no sólo dudamos de su acc1on
sino creemos que su empleo· puede facilitar el esta­
llido de complicaciones tales como el smdro~e en­
tero-renal por la lesión del epitelio de .por s1 mor­
tificado, lo cual lo hace_ excepcionalmente permea­
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ble para los gérmenes que van a ongmar !as com.
p\icaciones a d1stanc1a. , .

Si la diarrea es. abundante Y los fenómenos
generales se han apaciguado, la tanalbma, el taní­
geno, el tanoformo y sobre todo algunos prepara­
dos tales como la bismutosa pueden ayudar a la ci­
catrización de ~as úlceras intestinales.

El preparado Eldoformo de Bayer nos ha da­
do buenos resultados en casos de diarrea frecuen­
te, mucosa.

En los casos de' entero-colitis. de forma pseudo
tífica empleamos el tanate de quinina asociado al
ictioformo y creemos que su 'uso ha · sido benéfico
en más de un enfermo.

En pleno período de reparación y cuando la
diarrea persiste, empleamos la arcilla blanca (bolus
alba) a !a dosis de 2 grs. tr2s o cuatro veces al día,
asociado al carbón animal de Merck, 0.20 gr.

Los lavados intestinales no deben usarse en los
casos agudos, porque en general no hacen sino exa­
cerbar el espasmo intestinal. Pensamos que su em1­
pi'eo puede tolerarse solamente en las formas sub­
agudas o cron1cas smn que creamos que tul vd
miento terapéutico influya en fora ".P[2"
b l d d 1 . aprecia e so-re e cua ro e a entero-colitis E t 1 •
drían emplearse is ívados á'a2. "7$%9 g­

d l 1 ¼ • \ mo a ec n1­trato e pata a 4 o,oo O el protar 01 · •
El tenesmo muy acentuado ·u g_ :·

de calmantes como la atropina e, {"fica el empleo
por vía bucal o rectal. Hmos ¡;"]" de gr. 0,0001
ses de diarreas profusas con tene,,,"Currir en ca­
enema de polvo de olmo suspendido acentuado, a't
vida consiguiendo con su empleo laO e1'. agua her­
síntomas de irritación de la úlá4,"ría de los
tinal. porción intes­

El ·licor ·de Uzara a dosis de l
3 o 4 veces al día, constituye un buen n

1
ª .3 gotas,

para calmar el espasmo intestinal. Iedicamento
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En reducidas ocasiones y sólo por dolores cóli­
cos muy :pronunciados y que no ceden a las aplica-•
dones calientes a permanencia o en los casos en que
el tenesmo es excepcionalmente intenso, hemos em­
pleado el opio ya sea por vía bucal o' rectal.

. . El polvo _de Dower a la dosis de gr. O.O l por
dosis y por ano de edad, puede asociarse a la ta­
nalbina, tanigeno o b1smutosa. Ultimamente se ha
aconsejado el pantopón a la dosis de una gota ca­
da tres horas.

Los casos de evolución crónica o sub-aguda,
sin grandes fenómenos espásticos del intestino. jus­
ifican el empleo del sulfato de sodio a dosis frac­
cionadas, un gramo o dos en 24 horas.

Las tisanas o infusiones, tales como las de cás­
cúa de granada, paico, matico, linaza, goma de.
membril!o, pueden constituir coadyuvantes útiles
en el tratamiento, no sólo por su acción medica­
mentosa sino también porque facilitan la ingestión
de buenas cantidades de líquido.

La convalecencia de una afección larga y con­
suntiva como ésta, requiere muchas veces el cam­
bio de clirria al mar o a la montaña.

B). Recto-sigmoiditis

Como consecuencia de una entero-colitis foli­
cu!ar o concomitando con su evolución, las lesiones
inflamatorias de la última porción del intestino pue­
den alargar el curso de la enfermedad y entrabar
una terapéutica adecuada perturbando el criterio
del médico no experimentado.

Las lesiones recto-sigmoídeas, análogas aná­
tomo-patológicamente a las de las colitis que asaba­
mos de describir, se traducen sobre todo por sinto­
tomas 'ocales; las deposiciones, escasas envolumen,
son frecuentes, con moco, .pus y sangr.e, rutilante;
vienen acompañadas de intenso_pujo, dolor a la

a
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defecación y en general con salida de la mu
· COs

ano-rectal.Elprolapsorectal puede ser pasaje,"
e~ decir, rectumse a.penas evacuada la pequeña ca 0

•
tudad de muco-pus o ser permanente. n­

Llama la atención en las recto-sigmoiditis 1
presencia de deposiciones francamente excrem
t d 1 · en-·1c1as, a veces 'uras, que se a teman con la exp · 1
sión de las heces mucosas pío-sanguinolentas. e
tado general del enfermo no presenta gran altera:
con si, teniendo presente este cuadro patol '

l. 1 ·- og1cose a.1menta e nmo en la forma adecuada a su '
ces1dades. s ne-

1 . , Diagntstic~. -- Los síntomas que traducen una
es1on tan ocahzada y que dejamos someramente
descritos, la escasa repercusión de la do! . bel estad l, la tenca sobre- S a o genera, a presencia d d ...
males alternando co 1 e . epos1c10nes nor-
cas del proceso infe n • as evacua~ione~ característi-

.. ·ccoso recto-sigmoidm1ten confusión 1 , eo, no per-. · ca_rectoscopía nos d- < 1ridad completa si no co- , ~- · s ana a segu­nstituyera u d. •to poco .práctico en el exan d 1 1 n proce.mmien­
ño pequeño. men e actante o del ni-

. Evolución. - Bien tratad . , . ·
con una medicación acertad a a dietéticamente y
no tarda mucho tiempo eª ª· la recto-s1gmoidítís ·
tal constituye algunas ve2 sanar. El prolapso rec­
rebelde a los procedii,,], ""3 secuela molesta y
cgnceptos modernos acera á """dles, aunque los
cilitan considerablemente su ,, Piogenia nos fa­
que tal complicación se pre rac1on. Sabemos así
cuenca e intensidad en· ·- senta con mayor ff nmnos d, . re­
e,ct_uosa y sobre .todo en aquell e constitución de-
pattca pronunciada. Podemos os. con tara neuro­
midt que las recidivas dí , ,]"" con Kleéis#­

dí1_1ac1on de una costumbre pato! ,P~o constituyen la
uo neuropat1co. ogica en un · d. .

T • In lV1-ratamtento. Identific,4
cuadro sintomático, a era con certez l ·. a se red . , a e

'Ucirá a tra_
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tar localmente la do!encia por medio de enemas
· laudanizados .º _con. atropina. si el tenesmo es muy
intenso, con irngaoones astringentes como son las
de tanino o lavados de nitrato de plata. Los baños
de asiento calientes constituyen un paliativo en los
casos de gran irritación ano-rectal.

• En los casos no raros en que la recto-sigmoi­
<litis es la consecuencia de una amibiasis, el estovar­
sol a la dosis de O, O 1 gr. por kilo de peso al día, el
yatrén 1 O 5 o la emetina deberán ser los medica­
mentas de elección'.

En los casos de prolapso rectal deberemos· te­
ner muy presente que la salida de la mucosa ano­
rectal. obrando como cuerpo extraño, excita el re­
flejo de la defecación y aúmenta de esta mane­
ra la re!ajación de la mucosa, estableciendo· de este
modo un círculo vicioso que origina la cronicidad
del padecimiento.

, Se comprende fácilmente que la pérdida del
tejido adiposo en los casos de distrofias, deshidra­
tación pronunciada, etc., contribuyen en forma de­
cisiva a este debilitamiento o relajación de la mu­
cosa rectal. Pero, a parte de este factor, investiga­
ciones modernas permiten atribuír una influencia
poderosa en el mecanismo generador del. prolapso
al factor nervioso. Se ha visto así que muchos ni­
ños de una misma familia icen tara neuropática han
padecido de la misma dolencia que venimos estu­
diando y qüe persiste aún cuandola causa determi­
nante que la ha originado haya desaparecido. El
tratamiento por la proteinoterapia para-enteral,
propuesto por H. Schorter y M. Lenebach, y que
cura casi instantáneamente el prolapso. nos parece
confirmar la influencia que se atribuye a! factor
neuropacía en la etiología de esa enfermedad. .
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ventajoso empleo en vez de las inyecciones de er­
gotina empleadas hasta hoy. Uno de nuestros ca­
sos que había sido tratado mfructuosamente con
tal medicamento curó definitiva y rápidamente con
Ia inyección de leche. Igual cosa cabe agregar res­
pecto a las inyecciones de parafina, etc.

Hemos dejado para el fin éuanto se refiere a
dietética de las recto-sigmoiditis, aunque creamos
que este punto merece puntualizarse.

Existe la creencia de que un número anormc.l
de deposiciones muco-sanguino!entas acompañadas
de tenesmo, presupone un régimen dietético deter­
minado. Las consideraciones ya expresadas ante­
riormente nos mueve a insistir en la necesidad de
hacer un diagnóstico preciso antes de adoptar un
régimen alimenticio.

Si los síntomas locales traducen una lesión de
la última parte del colon, no vemos la indicación
para restringir los alimentos y exponer al pacien­
.te a los peligros de una inanición relativa. Con· la
cautela que el caso requiera, proporcionaremos al
enfermo alimentos adecuados a su edad y a la to­
lerancia que manifieste por las diferentes materias

• _nutritivas, hasta prescribir un régimen normal co­
mo cantidad y calidad alimenticias. Así, pues, diag­
nosticada una lesión localizada al asa sigmoidea y

· al recto, se tratará esta afección como si fuera una
dolencia externa, sin limitar ni restringir la ali­
mentación y por el contrario teniendo en vista que .
.la sub-alimentación favorece la rnstalacton del pro­
lapso rectal.

El tratamiento indicado basta en la generali­
dad de los casos para curar los prolapsos rectales ,
pequeños o medianos recidivantes. Existen sm -
embargo algunos otros, muy raros en verdad, que
por su desarrollo excepcional e inveterado exigen
los procedimientos quirúrgicos mas cruentos en cu­
yos detalles no tenemos por que entrar. .

( l) Julio Schwarznb
c! p 1 · erg. - Al · ·. . ro.apso rectal en la infancia . gunas observac/
miento. (Archivos chilenos a {"" tiologia. ato?"" sobre

cdiatria. Ao I, No Y trata
· 6).

Consiste tal procedimiento introd ·
nuestro servicio por el Dr J S h, buc1do enº 1 · . , · · . • c warzen erg ( , ,
en 1a inyección en la mucosa peri anal, en h,
Puntos equidistantes, de 1 a 2 cent. cúbico, 4',9
aséptica. te eche-
d 1 La_ aguja que deberá emplearse será de 5
e . ongitud Y lo más' fina osible : cmts.

oblicuamente hacia i in ae 1 . yt se_ 1ntrod_1..1c1rá
do d . m estrno, cuida
el' . e no penetrar en la ampolla rectal El n-
l/72to es casi indoloro según la expeni.,2ce­
0g1 a en nuestro servicio.. 1a re­

. No creemos demás expl' 1 . ·,
. cedimiento dividiendo los icfar a adcc1on de tal. pro-e ectos e las ' .nes en tres clases. 1°R . , . 1nyeccio­. . · • eacc1on hipere ly activación consecutivadeé'.'¿m1ante loca!,
su tonus normal con lo 1 muse~ o que recupera
nuevo su facultad d cua el esfinter adquiere de
M · - e retener la mu 1 ._ eJorando las condiciones . 1 ~osa re aJada.
desaparece y en poco ti,,,, FUlatorias, el edema
i'ortalecen. po !os tejidos laxos se

2.° A ··. Ccon neuro-excitadorpor la excitación local del . ª que se manifiesta
tativo que rige la funcid "tema nervioso vege­
abdominal ydel esfínter ,,Jónica de la prensa

. .La excitación del esfínte · . . .
ración funcional de la p r disminuiría la exage­
cual se aminora oteo a!P", del abdomen con i
el prolapso. s actores que produceu

Por otra parte, quecla la .·, .
neral de toda proteinoter- .. acción activadorb1e · fh ·ap1a qu h , - a o-e-.n su m uencia sobre 1 ~ ana sentir t· ºmno. a constitución am­N especial del. os parece que esta t .
miento proteinoterápico p ripie acción del p . d'ara-entera! . . yroce.i­

Justifican su
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. - sumirse en un sopor profundo o·
vemos al P"}, dela nuca, convulsiones.etc.r1g1.e . , , d d .r% ~corismo s cosante:,el,hs,g,P%"

m ¡tado de volumen. Se ha so _1 o es-
hallarse aumel nomegalia bien acentuada, signo que
cribir una esp e de encontrar con lo cua1 tene­
en el lactan~ef s"°a marcada con el tifus del

tu di.:erenc1a
mos O ra del adulto.
niño mayor o . stituye como en el adulto,

La leucopema """¿¡3 diagnóstico en 'os casos
osigno,de$"""?'áo or presentarse preso­
no complicados, so . .
mente. . , Pronósticos. La enfermedad

Evolución y ' ¡ue en las edades más ava1­
sigue un curso mas bre~~ira de 20 á 25 días; la tie­
zadas Y por lo genera te en lisis aunque se han
bre desciende dgeneralde:~nso crítico de la tempera
descrito casos e un
ura · é óca de la vida alcanza
t. . La mortalidad en esta p para algunos auto­
ataos smamante "z%7" sin« sg

d 1 legar a 1° · · con que 1osres pue e - . d la frecuenc1a ­
1icable si se consi, era - os son, sufren de com­

P._os mientras mas pequen_ monía o los trastot­
n1n, " la bronco-ne» .
plicaciones como mbrío pronostico.

1os nutritivos de ta,"l avanza c edad P?%?
A medida que e_ "d hace mas y mas

, . de la fiebre tifoidea se l 12 años aquella
n?sticoh ta que entre los ? y ~s fecto-contagiosas
nigno 1as de !as afecciones 1n» -,
enfermedad es ¿¡A1idad en la infa"? ,¡ve a en­
de más escasa m?r do 1os 12 anos vu elen

in ron6stie cenia o @%:.2Zs
sombrecerse debido ª dos temibles compli
pareer entonce "?a y erfor%?a e­
intestinales :, l~ bem La fiebre alta_. rebe: t'estinales.

D_iagnosncc ..~ámenos infecciososotnerviosos.
sistencia de los . ·, de los centr · f ab ·
el cuadro de intoxicac1o, médico en un t1 us

deben hacer pensar aetc.,

fo.
Síntomas. - La enfermedad empieza por lo

general bruscamente con temperatura elevada, vó­
mitos y diarrea. o sea con el cuadro corriente de !as
gastro-enteritis infecciosas. No hay prodromos de
ningún género, ni epistaxis.

· La fiebre se mantiene elevada o sigue un cur­
so irregular o remitente, las deposiciones son mu­
cosas o líquidas. frecuentes, a veces senguinolentas.

El pulso se presenta en ciertos casos acelerado
sin que sea raro encontrar la bradicardia tan fre­
cuente en el adulto.

· Algunos días después de iniciado el cuadro
febril suelen apar~cer manchas rosadas en el vien­
tre, sin que este signo se observe con la frecuencia
con que se encuentra en edad más avanzada.

Los signos nerviosos toman en algunas cir­
cunstancias una apariencia de primera línea y así

Bl tifus abdominal se ha considerado hasta
hace poco una enfermedad excepcional en el lac­
tante; sin embargo la observación de muchos in­
vestigadores y sobre todo el perfeccionamiento de
los procedimientos de laboratorio han ido compro­
bando día a día que tal afección es más frecuente
de lo que pudo pensarse. Contribuye sin duda a
perturbar el criterio del clínico la sintomato!ogía
diferente con, que la infección eberthiana se presen­
ta en el adulto y en el lactante o en el niño peque-
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Bástenos decir, que la terapéutica_ que dejamos
explicada bastará al práctico en la.inmensa ma.
yoría de los casos para curar tan molesto padeci­
miento del lactante o del mno pequeno y que sólo
en . las muy contadas circunstancias en que ella
fracase estaremos autorizados para entregar a nues­
tro enfermo en· manos. del operador.

C. Fiebre tifoidea del lactante.
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dominal, diagnóstico que solamente podrá · .
su confirmación con los exámenes d i;;%}
(hemo-cultivo o reacción de Widal). a Otlo

. La investigación del bacilo de Eberth en 1
orina y las heces nos parece un procedimiento me
nos práctico _de diagnóstico y lo mismo pensar
del m t d d · · · , d mos. , e o o e mvest1gac1on el bacilo en ·la m 'd
la ósea de la diáfisis tibial que para Gerbasi J/t
Clm1,ca. de Di Cristina, constituye un medio 'segu ª
Y practico de diagnóstico. ro

Hay que recordar también 1 h
cho notar en repetidas . ~ que emos he-d nrcunstanc1as y ¡,t:1Jª1 en aparecer la positividad de la es -~ tar-
1a , en la infancia La h . reacción de

veces solamente en· la. co ~mas _visto aparecer a
las recaídas, lo cual no hnva ecex:ic1a y aún durante
t:extos que tratan de esta emf os_ y1sto anotado en !os

L
a ecc1on en 1 ·-

a diazo-reacción d Eh 1· a nmez ..
muchísimo en los caso e rlich puede ayudarnos
los centros de poblac·, s en que el alejamiento de
laboratorio. ton nos prive del auxilio del

Complicaciones. _ Las <g apara respiratorio y ,""¡,{1entes soy 1s
ronconeumonia, tanto más re ~ as, sobre todo la

Joven sea la criatura. peligrosa cuanto m,La di- ' 1as
. . a l1arrea profusa, los f , .

colitis, pueden llevar a la ""enos de entero­
tróficos avanzados y aú 1 ra hasta estados d;
estos casos sobre toé ", l3dcomposid. ¡!],fre on e se ob · · · n.cuentes. complicaciones . servan las m,
P
ustul . . cutaneas . as. os1s, ectlma, etc., por la di ." Podermitis

nunciada de la inmunidad "Pinución tan prH · en ta es e f . ro-
. b h' emos tenido ocasión de estud· n erm1tos.
evertluana pura 1 iar una · ¡· .. • , · en un actante tifoíd . I11e lt1s
con que seguramente no es rara . eo, complica­
cuenta la facilidad con que en el ¡81 tomamos ~n

bl«en tos síndromes iifioo» a."2.ji." a«­s.
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Romeo Lozano ha descrito un caso de gangre­
na de las extremidades inferiores por endarteritis
en un niño de 30 meses.

Las complicaciones tales como la hemorragia
intestinal o la perforaoon, de tanta importancia en
el adulto, no se observan nunca en esta edad tem-
prana. . . .

· · Tratamiento. - Se reduce a moderar los fenó­
menos intestinales con el régimen adecuado a cada
caso según ya !o expusimos al qcuparnos de las gas­
tro-enteritis infecciosas. "

Se luchará contra la fiebre por medio· de los
baños tibios, las envolturas húmedas, recurriendo·a los· antipiréticos tales como la fenalgina solamen­
te en casos muy determinados.

. Se _dará especial importancia al empleo· de lá
adrena!ina en dosis de V a VIII gotas cada 4 horas,
recordando la facilida4 con que en el lactante se pre­
sentan los fenómenos de insuficiencia suprarrenal.

En los casos· en que estos aparezcan, debere­
mos recurrir eón presteza a las inyecciones de ex­
tracto suprarrenal total a las dosis de / Y aún ½
centímetro cúbico cada 6 u 8 horas.

Las complicaciones se tratarán conforme a la
forma en que el!as se presenten.

Tuberculosis y sífilis intestinal.

Ambas enfermedades son de tal manera excep­
cionales en el lactante que nos ahorraremos su des­
éripción la cual no tiene en la primera edad .~n­
fantil caracteres que la diferencien de la de los mnos
mayores.
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II. --- ENFERMEDADES INFECCIOSAS SIN DETERMINADA
LESION DEL TUBO INTESTINAL

Infección intestinal aguda no específica del intestino.

No siempre los gérmen.es patógenos llegados al
~ubo mtest_mal o huésp_edes habituales suyos lle.
ºan a localizarse produciendo. determinadas lesio
de la mucosa entero-cólica. Su acción puede reví,
se también por smdromes de gran repercusión or­
gamca general con muy escasas manifestaciones 1
cales de orden intestinal. . 1o­

Los enterococos, los coli-bacilos, pneumococos
u otr~s ~J-1¡1en_es entre los cuales nosotros asigna­
mos decidida importancia a los grupos anaero­
bios, pueden en determinadas circunstancias tradu­
cir .a exaltación de su virulencia por dif· l' 1erentes ex­
pres1ones c micas que van desde el t tt "f , · · ras orno nun ivo mas simple a la entero-colitis d", , . -
aguda o a las infecciones recidivantes isenten~a
biremos en acápites separados. que descn-

_ si muchas veces tales cuadros patoló .
pañan a las enfermedades generales ._''Os acom­
tac1ones anormales digestivas de u fmo. ~amfes-t 1.· na a eccion pa
enterl. en otras ocasiones ellos_se desardí.,"{
que a repercusión sobre el estado ge 1 · m
d

. nera depend
_e ?tro ongen que del estado infeccioso n ª
limitado el tubo digestivo O principal puramente
z:ido allí y de donde los gérmenes se r:ente locali­
llegar, a producir síndromes epi;" hasta
ractenzados. ien ca:

Todos sabemos que el intestino d 1 1reacciona con una perturbación de su \ a~tanteunciona­
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lismo en la mayor parte de las afecciones infeccio­
sas generales; ya se trate de las fiebres eruptivas en
las cuales el enantema mismo es quien origina dia­
rreas a veces profusas, como ocurre eh el saram­
pión, o de afecciones catarrales de las vías respira­
torias (grippe, neumonías, coqueluche, etc.), en
que lo_s gérmenes contenidos en las secreciones son
deglutidos o con motivo de enfermedades febriles
como ser paperas, otitis, erisipela, etc., en la mayo­
ria de los casos, tanto más cuanto más joven sea el
lactan-te, e. mtestmo se solidariza por decirlo así
con el estado patológico general y traduce su ma-o
lestar por fenómenos irritativos de su mucosa.
_ Esta manera de obrar de la infección, ya sea por
accton directa de los germenes patógenos sobre el
tubo intestinal, de sus toxinas al eliminarse por allí.
mismo o por la acción de ambos factores, micro­
organismos y su veneno sobre el proceso general de
la nutrición con el consecutivo debilitamiento del
endotelio intestinal y por ende la mayor facilidad
para la pululación y fijación de una flora enténca
de virulencia exaltada, explican los diferentes cua­
dros hasta ahora descritos.

No es ya en estos casos la infección un mero
factor de desequilibrio nutritivo o que perturbe la
elaboración del alimento dando lugar a los cuadros
patológicos que denominamos trastornos nutritivos
puros o de origen predominantemente alimentic1o.

En los síndromes que vamos describiendo, el
trastorno nutritivo ocu_pa un lugar del todo secun­
dario y es el proceso_ infeccioso mismo e! que ad­
quiere importancia descollante. Vemos as1 que esta
clase de afecciones cuya sintomatología puede fin­
gir en todo la personalidad de la toxicosis o de las
dispepsias, no obedece como éstas a la acción .de la
dieta hídrica pór cuanto los signos nosológicos no .
dependen de la influencia perniciosa de los pro-
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duetos de el b ·, d f· . d a0ración le ectuosa de los ¡ ·2,,,g. "e h ación airea di fs sine.,"tos

mas. o e sus
Describiremos en 'd 1 . ,

estos cuadros ifi""""" los más comunes a
t1s mfecciosa el b . q son. la gastro-enteri
vulgar aguáá $"je mtero-atar, 1a ifsi6
foidea. tormas pro ongadas, pseudo ti-

I. Gastro-enteritis infecciosa

• La gastro enteritis · f · · · ·
ralmente por fenómenos 1nrecc1osa se traduce gene.
dispepsia fermentativa. E}"Y Semejantes a los de i,
ar. v6mitos, deposid.,"; decaimiento. males
gn algunas mucosidades y _rectentes, fermentadasf pujo y el tenesmo ni lassm os signos dolorosos,
_entas de las entero-colitis . muc~s1dade~ sanguino­
torno nutritivo agudo ,, ?e diferencia del tras.,9 gde a 1a dieta #a}; ente alimenticio en que
emas signos genera!esca, smo que la fiebre y los

. sa.parecer según sea la vi; ¡1oc~les tardan en de
que produjeron el tras,,""da de los gérmenes

. a dieta hídrica u · ·
el aceite c1.e ricino la , nl_ purgante suave ·tal· · · , · rea 1me t · • comore1n1ciada aun cuando 1, ación prudentemente
no sea tan evidente como :eJona de los síntomas
#a.P% vi: "!#" ron@ii
jiritos«$.±,egr i, 4,,2pte.
g1ene meticulosa de 1 ,b os ,h_nos tibios is y labi a oca d ¡--- .. , una hi_1ente que rodea al niño h, eh' cuerpo y del . -ttco que d , e a 1 un l, am­pue e reemplazar v . n p an tera ,
9de tos desinaf<cantes , "22""%mene , ¡#?}}
non tan ponderada otrora o as las Vías, y de. Is-

Rec · ac­Onocemos, sin emb . -
urotropina o a 1os deriva&$? sira aa

- - ~ . formol tal n a la
. es como

t
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el ictioformo o. el tanoformo a la dosis de 0,1 0 o
O, l 5 grs. · tres veces al día. Estos medicamentos
pueden asoc~a~se a un antipirético tal como el ta­
nato de . qmnma .ª 1gu_ales d_osis en aquellos casos

. febriles en que existen impedimentos para la hidro­
terapia en sus diferentes formas.

Queremos a este respecto insistir una vez más
en el uso muy circunspecto y meditado que debe

. hacerse en estos casos de . los medicamentos llama­
dos antisépticos intestinales y entre ellos sobre to­
do de los mercuriales: nunca como en este proble~
ma de la desinfección enteral podría tener mayor
alcance el conocido precepto latino: Primum non
noscere, tan justamente repetido e invocado por

. Luis Morquio eh la terapéutica infantil.
La asociación polifarmacéutica, irreflexiva mu­

chas veces, con el propósito de unc1_ ilusoria an­
tisepsia intestinal y teniendo· en vista su acción
contra el microorganismo sin considerar debida­
mente la influencia perniciosa que tales medica­
mentos pueden tener sobre la cédula orgánica mis­
ma, nos parece una conducta que debe ceder e! pa­
so a una inteligente actividad higiénica y dietética
reservando las sustancias medicamentosas sólo para

· aquellos casos. en que estén taxativamente indica­
das y en los cuales no pueden actuar con acción des­
favorable. Los modernos conceptos sobre fisio-pato­
logía de la digestión y de la nutrición obligan a
abandonar el añejo procedimiento de las complica­
das fórmulas farmacológicas aplicadas a veces sin el
necesario discernimiento a diferentes sujetos cuyas
edades, constituciones individuales y afecciones 110
permiten responder debidamente a medicaciones sis­
tematizadas o sobre moldes fijos. Nunca s2 repe­
tirá lo' bastante el aforismo de Troussean: No hay

· enfermedades sino enfermos, precepto que nosotros
glosaríamos diciendo: No hay receta para cada en-
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fermedad sino apreciaciones terapéuticas para cada
enfermo.

II. Bronco-entero-catarro

Comtítuye el· bronco-entero-catar.ro un sín­
drome de evolución tórpida y grave sobre todo en
los niños muy jóvenes y ma! nutridos .. Los gérme­
nes vulgares, neumococos, stafilo y streptococos, ba­
cilos de Pfeiffer y Friedlander que con tanta fre­
cuencia producen en tales criaturas los estados grip­
pales comunes, sobre todo en el medio hospitalario.
pueden en ciertas circunstancias llegar a ocasionar
en las partes altas del intestino, inflamaciones he­
morrágicas y aun purulentas de la mucosa, a veces .
con ulceración de ésta y que se traducen por sínto­
mas generales más o menos pronunciados. Su ac­
ci.ón puede ejercerse en fori:na intensa sobre el· pro­
ceso nutritivo y es así como, ya lentamente o por
accesos agudos repetidos, puede conducir al lactante
a una terminac;ión mortal. ·

· La· fiebre puede o no existir en esta enfer­
medad. A veces es alta o remitente y se 'acompaña
de decaimiento, malestar, color terroso de la piel.La tos es flemosa y el examen de los pulmones per­
rmte escuchar estertores mucosos de diferente tioo.
El vientre está ya meteorizado o en otras ocasiones
laxo o deprimido. Las deposiciones son frecuentes,
escasas de volumen, mucosas, verdes, a veces sangui­
nolentas, sin olor o con olor ligero a putrefacción.

La evolución de la enfermedad es, como di­
jimos anteriormente tórpida y la afección cede no-·
co a poco a los tratamientos ordenados. La inmuni­
dad del sujeto desciende, más_ y más mientras menor
sea la criatura y aparecen lesiones cutáneas rebeldes·
la tolerancia alimenticia se resiente a! mismo tiempo
en. forma que alternados trastorno nutntivo e infec
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. . 1 muerte por des­

. ón conducen_ al lactantea!te~:r/ el .desenlace. a1gu-
ci osición si antes no l bronconeumonia. -
comP, edad aguda como a . 1 hospitá'es .
a enterm . bre todo en os d

n. ·El tratamiento,. s? aislar al niño de. to. o
. 'los - deberá consistir er; d ló en boxes especia­º as1 . f cción separan o l . d am­

peligro de in, edole 'una higiene corporal Y e .
. procuran . 1les y d lo más meticuloso. , a las con-

is@s. iip#.%i. a.r
. digestivas e! ac del padecimiento Y

c11oones turaleza infecciosa ~ de por sí de-
. sente la fa defensas de un 01;gan1smo
reforzar as d r a\ ni-

i .a %e".±3aedio de la esta a. ué seran e ro,,
fo por ro d luz ultra-violeta q . tan frecuente

· · nes e d rex1a
radi%,,,a en los asos " %arrea tucharemos
ba utl i ª d d Contra a· · la ta-

c! <. enferme a · · s tales como
en esta ¿· mentes poco act,1vo 1 eldoform~ .. e~c.
con medica'. ¡tosa, el tanígen9Y' ,3s ermitirán
sima.,g"aijiis rgp%2,""ir •
Las prue as la tuberculos1s

· os de quecerciorarT, ¡decimiento.
mantener ta pa - . . do-tifoideas no

. . cestinales pseu
1u. 1fecion° "!ias

- . el rubro de
. mente baJO l n'?,a-

s. aece,3p,"".üss í,2""i, · cas cier · mente e .retores sí.dr4tan Pr"",ál se 4m%9%
is que. "?ie f6idea,, P"? % cvolvió "%??
tulo de la ie. atología y ;po ron muchos _e
is eser %,2%""T"a4jjsi» %Pe +.92
progresos le ¡tológicos 9" j y B:; hice'
quilos estado P,' arajfoi9" ¡4a misma. prg
tuir las 1nfecc1on la infeccion i de los casos stn
ingresar a,o2%%,"a sena marte
dejaron siemP
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chsificación bien definida. La colibacilosis reco­
crió en su cuadro nosográfico a muchos de ellos y
~reemos -que otros tantos deberán cargarse a cuenta
de !as restantes infecciones intestinales entre las ca­
les, repetimos, la anaerobiasis tiene descollante in­
fluen"cia.

La sintomatología de estos cuadros infeccicsos
es semejante en todo a la de las infecciones tifoi­
deas específicas y sólo podremos diferenciarlas por
los procedimientos serológicos conocidos.

El examen de sangre nos guiará en el diagnós- ·
tico, ya que, como lo dijimos antes la !eucopenia
individualiza la fiebre tifoidea.

El tratamiento en estos casos será el y a conocí -
clo: a!imentación apropiada por su calidad al estado
del enfermo, sin que su restricción pueda perju-­
dicar la defensa del organismo contra el .proceso in­
feccioso que lo afecta. Ssrá, pues, la reacción fun­
cional del niño al estímulo alimenticio lo único que
nos guiará en su alimentación. ·

Advertimos, sí, que en estas infecciones no es­
pecíficas · es donde la auto-entero-vacunoterapía to­
ta! da los más satisfactorios resultados y a ella acu­
diremos cuando el cuadro sintomático nos indique
cierta gravedad de la infección.

Fuera de esta medicación específica nuestra·
acción se limitará a la expectación contentándo­
nos con atacar determinados síntomas: la hiperter-
1aia, se ·combatirá con envolturas frías o baños a
35 o 369, de igual mocto que los fenómeño~­
viosos. de excitación. En las casos de debilitamien­
to circulatorio la adrenalina o mejor el extracto
suprarrenal total podrían servirnos de inapreciables
recursos.

Se ha aconsejado mucho en estos estados pseu­
do tifoideos el empleo de los metales coloidales.
Preferimos el uso de la terapéutica inespecífica por
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. ··, :. del

¿di de las _inyecciones de leche o mejor aun»;
me4! je la omnadina que no sólo producen:la8
vatren ° · 1 1 no que a,' - d modificaciones humorates s1 .
cono"o sirven de estimulantes .poderosos
mismo id.d celular y de la defensa orga­o.: la actuv1.a , , , 1

nica. L;ic: pielitis consecutivas a estos proces1s h;ni-

b
. ~ las repercusiones de estos sobre e '1ga­

cro ianos, , , anos no deben llevarnos a dar. a
áo o lo,,"2"".iies is«didi iioramis
·stos """",,is veces que el examen de orina nos re­
Sucede m' . de abundante cantidad de pus Y
vela la presene"" , autorizados para atacar con
nos sentimos con " 1 infección de la pelvis re­
os mus%;""# o i opreiiioát.fe
mal como s el.:. cuyo punto de partida reside
un estado septuicem"$° ,, oras ocasiones, el hallaz­
en el tubo mtestma . , I . os induce a la a"dnu­
go de los cu'erpos _aceto111~~sce~ en dosis dañinas por
nistración de alcalinos, a ede producir, de glucosa,
1a diarrea que su u9.9}},, de grasas etc., dando a
adrenalina, _a la r~stncc. ancia de ·un trasunto. ev1-
ia acetonuria la im,port d tal del metabolismo.
dente de un desorden fun t:mes~ consideramos cada
Si meditamos serenamen '·singular sino dentro del

. síntoma no en su aspecto o atológico, podr~mo~
sino tgni "!2N 5 si sjimismos
obrar con mayor . , de la enfermedad.
d Cada manifestaoon . mayoría de lase e la mmensa .. , d losAsí veremos qu ma or prec1s1on, e .
)ielitis o. hablando con ;a or parte de las aci-
1: dromes entero-renales, la {has alteraciones he­

cids o rsi4iva°EN!#Gas. o so sino

Páticas que consideramos lismo alterado por la
. di un funciona» :,fccioso que

exoresiones e . . de un proceso 111 ec l d b~r"-
repercusión a distanC1a -contra el cual 1e"
evoluciona en el intestino
mos luchar.
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Julio Schwarzenberg ha demost
tesantes observaciones publicada rrio con inte-
Chilenos de Pediatría cómoaj,," !9$ Arcbiv,
curaron con los tratamientos me¡; Pielitis que no
narios ni con la vacuna re ar e icamentosos ordi-
ves i@rae. «i@$3," 2p,gis» a
a la auto. termnitrvame;t:. +-entero-vacunoterapia total 1 · 11 e
aemuestra que el proceso .· . ' · 0 que. . urinano era ma ti idpur una infección residente en el . t . 'n en1 o

In estino..

----- .....

IX.

iNPECCION INTESTINAL CRONICA RECIDIVANTE

. Con el nombre de infección gastro-intestinal
crómca rec1d1vante o anaerobiasis intestinal recidi­
vante hemos descrito una enfermedad de los prime­
.r-,s anos de la vida que se manifiesta por fenómenos
generales y locales de parte del tubo digestivo, qué
reviste una forma crónicaconrecaídas periódicas,
producida por gérmenes principalmente anaerobios
y que cura en la inmensa mayoría de los- casos fon
la auto-entero-vacunoterapia total.

Etiología. - La enfermedad ataca de prefe­
rencia al niño alimentado artificialmente y empie­
z-1 por lo común. pasado el •primer año de la vida.
Entre los antecedentes se encuentran con frecuencia
rastornos digestivos y nutritivos a veces de esca­
so· relieve. No es raro verla aparecer como conse­
cuencia de una entero-colitis aguda o después de
enfermedades infecciosas, tales como la gríppe, la al­
fomb~illa ~ la coquéluche que como ya lo hemos in­
dicado, repercuten en mayor o menor grado sobre
el funcionalismo intestinal del· niño pequeño.

La constitución de la criatura tiene también su
importancia como factor etiológiéo y así hemos
observado mayor predisposición en aquellos niños
neuropáticos o exudativos, sobre todo de las clases

· acomodadas.: Ei ·sexo no iíene influencia marcada,
pues la afección ataca indiferentemente a los varo- ·
nes o a las niñas.
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J, Síntomas y formas clínicas. El_niño afec­
tado de infección intestinal crónica recidivante pre­
senta el cuadro característico de la enfermedad en
iorma de accesos que se repiten a veces con perío­
dos de intervalo matemáticamente distanciados. Las
nndres pueden precisar en. muchas ocasiones la fe­
cha en que los fenómenos han de sobrevenir y así
hay niños que· pueden tener sus accesos cada tres me­
ses como hay otros que apenas tienen períodos de·
saiud de 8 o 1 O días. Las recidivas muestran frecuen­
temente la tendencia a re_petirse con intervalos más
y más cortos.

La criatur·a empieza por perder su alegría ha­
bitual, ·se torna irascible, gruñona y pierde la vive­
za que caracteriza esta época de la vida. El color ro­
sado de la piel se cambia en un tinte terroso amari­
llento sobre todo en la nariz y región vecina de las
mejillas y de la boca. La lengua se vuelve seca, s~,­
burral, a veces de un aspecto amarillo tostado, el
aliento es fétido y se observan con frecuencia eruc­
tos O la expulsión de gases de mal olor. ·

El apetito disminuye rápidamente, los ojos se
hunden y rodean de una ojera terrosa. El vientre se
abulta ·y da la sensación de un globo muy inflado.
Hemos tenidos ocasión de observar a este respecto un
caso en el hijo de uri colega. El meteorismo en este
n_iño era de tal manera pronunciado que semejaba
completamente al que se suele ver en las obstruccio­
nes agudas intestinales. Por lo general encontramos .
una constipación rebelde desde. que se inician los
primeros signos de la enfermedad y que a veces se
-mantiene durante el tiempo que dura cada crisis.
En otras ocasiones la estitiquez cede el paso a ver­
daderas descargas de materias excrementicias de olor
putrefacto. Las deposi,cion2s. al principio duras,
toman después un caracter muy particular: o bien
s? trata de deyecciones fermentadas. espumosas, co­

ias viejas empapadas en agua o bien ad­
mo. espon} rta cc';nsistencia y aspecto de Jabones o
quieren ", corte tienen un brillo de grasa o de
masas que a esta o aquella la forma de los excre­
manteca. Sea . , t que los acerca es el de la suma
mentos, el caral er. ue como dicen las madres, pa­
fetidez de su o orL~ d~ración del acceso es en gene­
sa la casa entera. - . d' ·y· los sintomas retroceden. dos o tres 1as conral breve. ara presentarse de nuevo,,
hasta desaparecer p a intervalos que como dijimos
;dénticos caracter;s. ,
· 1 r matemat1cos. 1 1 -sue.en se . . t que en términos genera es ia

si, bien ° casi es 1a ae dejamos d%g
evolución de la ¡evisten apariencias que justifi­
crita. much~s ~~sosde determinadas formas clínicas.
can la descrpc1o 3bservaciones recogidas_ en va-

Las numerosas 1 os centenares nos au­
rios íos y que 54a %}?? mas lisias a
torizan a agrupar as en -
saber: •

1.) Forma ambulatoria.
2.°) Forma septicémica.
3.,9)Forma couvulsiva·
4. 9)- Forma acidotica. 1. · recidiv_ant,z de. F de entero-co it1s5) ·orma

Wiederho2frr. . _ Concuerda casi
1.°). Forma ambu.lat?,rta. ue acabamos de ha­

sboicon ha djP""?hiisve i ae hae
ccr. Los smtomas son . e uardar cama ni some­
a« i» ijges,o #223iii • 4i##g
terse a minuciosos d . tifican el estallido
ir í generallas,py"¿ Siento ge,z;;
acceso con 1a in8]?$, á ís que están perm?%?
ces no sale de la ór1a . ue un resfrío u or
ál ni5o: otras veces se pi??qe a diente,0casio­
causa baladí com_o sena la s\esión de todo alimento,
naron el trastorno. la - sufaxante, la - abundante in­
la administración de un
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gestión de tisanas o aguas minerales devuelven pron­
tamente la salud. .

Pasan los. fenómenos generales, . mejora el as­
pecto y el olor de las deposiciones, la tez recobra su
color rosado y la alegría del niño. reaparece. . ·

Sin embargo· el cuadro vuelve a presentarse
con los mismos caracteres a intervalos regulares, so­
bre todo en las épocas de calor.

2.Q). Forma septicémica. - Los síntomas que
hemos anotado pueden revestir en ocasiones carac­
teres de suma gravedad. Después de un día o algu­
nas horas de los prodromos ya descritos, la tempe­
ratura sube rápidamente a 39, 409 o más: el color
terroso se acentúa. el decaimiento es· marcado. y
,profundo y todo el aspecto del niño traduce una
profunda perturbación de su funcionamiento or­
gánico. EI pulso se acelera, la sed es intensa, la cons-
tipación rebelde. .

La inapetencia es absoluta hasta el punto de
no aceptar la más pequeña porción de alimento. El
abdomen está en ciertas ocasiones de tal manera di­
latado que se d_ijera una obstrucción intestinal agu­
da. La piel está seca, la lengua cubierta de una sa­
burra fetida. ·

La orina disminuye y suele presentar ligera
:ubummuna y eliminación a veces abundante de
cuerpos a~e_tónicos. ?1 hígado aumenta su volumen
y se manifiesta sensible a la presión.

Suelen observarse fenómenos meníngeos tales
como excitación, ligera rigidez de la nuca, contrac­
rnra de los miembros: sin embargo es más frecuen­
te la apat1a y c~erta torpeza intelectual o una mar­
cada somnolencia.

?n estos casos es en los cuales con mayor fre­
cuenca la constipaoon cede el paso a la eva. , d b d d cna-c1on e a un antes masas e excrementos ferm,
tados y fétidos y en donde la orina también tr_a~~~

\
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frecuente repercusión de la infección_intes­
ce una 1 sistema unnano. La .presencia de glo­
tinal sobre ~,s -abundantes, en placas 0 aislados,, ~e
bulos de hP. 1' s· 0 granulosos hacen que el _ch;i~­
iindros ""","#redad a una pielitis primiti­
. atribuya a , , .
co - ¿· ia hacia alh su terapéut1ca.
va Y lrlJ la forma anterior, el acceso no dnra

C°%?," asa con íos medios ha»itales, o ea
liluchos d. Y balneoterapia, lavados intestinales,
' tes ieta, ' ''d' C\.axan · . t' e en la forma peno 1ca que - -
et para repe irs .
• 1.. '. • uestro síndrome. . _racterza n 1 • _ En niños general­,., º) forma convu s1va. . , . . 1

."• r ática, la infección intestinan tara neurop ,_ 1 .mente co . . . - con -estados convu sivos. que
recidivante l se m1c1apor 1argas horas tal como ocu­
naden pro%%}liéis casos qe nos capo o­
rria en unos
servar. • de cuatro años que a

Se trataba de una nmat ba violentos accesos
.l s presen:a ·intervalos. regu are de1·amos descritos

l Prodromos. que ya · · 1 nque tras os l . do dé su crisis con vio _entas co -
iniciaba el esta.li
vulsiones. tuvimos ocasión de ob­
· La más intensa Y que , l l horas duran-. 1 · , duro unas . . ·
servar desde su· ec osion, ub-intrantes no ce~1eron. a
te las cuales los ataques bs ;., envolturas, s1fonaJeS

· pleados anos,:os recursos em . s sedantes, etc.
intestinales, medicam"???' uede prolongarse por

El estado conv~ s1".'º· to del contenido intes­
días hasta que el vaciam"", toxinas por la dieta
tinal y la eliminación " {<, ¡Afección intensa que

1 . dominar ·absoluta ogran , .· cuadro ya descrito.. ',
ocasiona el dramatic? , . No menos alarma1;- '

4.°). Fca acidé!%,,,q.1izan esta modal­
. que m iv1 u . d o· det,s son los signos. . veces sm pro rom .-:s .

dd iini. Bruscamgr",,ea a vomitar. P",7,
· ] niño en, : t.rute eninguna especie, e. te ingerido, mas a

ro el alimento recientemen '
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agua misma hasta llegar a un grado en que los vó_
mitos toman el carácter francamente rncoercible.
El estado general se empeora rápidamente, sobre­
viene una somnolencia que puede llegar al coma fi
nal idéntico al que se observa en· la diabetes.

La sed es devoradora; el niño sacude su modo­
rra para tomar con avidez todas las cantidades de
líquidq que se le ofrezcan y que vomita en seguidade ingeridas.

La: piel está seca y apergaminada, sobre todo
en la palma de las manos y en la planta· de los pies
(signo de Calvo Mackenna). El color de la cara es
ucío, a veces cianótico, lívido. Se observan signos
de un intenso desorden circulatorio; s al teman
neríodos de rubicundez intensa del rostro con otros
en que hay una palidez terrosa muy marcada.

El vientre está abultado, a veces sensible a la
presión. La orina, escasa eh cantidad, presenta al-,
búmina y grandes cantidades de indicán: como ya
hemos dicho, no es raro encontrar una exagerada
proporción de cuerpos acetónicos y aún de urobi­lina.

El ataque dura 3, 4 y aun más días: de súbíto
los vómitos cesan, e! estado general empieza a me­
jorar y la· alimentación puede iniciarse de nuevo sin111avores inconvenientes.

5.°) Forma de encere colitis recidivante. ---~
Esta modalidad conesponde exactamente al cuadro

', descrito por Wiederhoéfe , el nombre d entero-
colitis fo_licular a recaídas. Los síntoma gei:iera1es,
a veces intensos, revisten sin embargo un carácter
secundario al lado de los signos !ocales que reve
lan una lesión anatómica cacacterhtica de la en
fermedad; deposiciones mucosas frecuentes con Pus
y sangre, acompañadas de renesmo y grandes do(

0

_res abdominales.
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1 . nos locales de ulceración. que os s1g · · ¡
Decimos esta forma relieve principa

ucosa toman en ~dr eral pueda%.%%ji; lr"sis «a%sin . d ·tido. s en s-
pasar ma ver i . h frecuencia se presenta un e
en dond~ con mue~:rcado que sólo .puede diferen-t
--do tifoideo mu,: fi'o'n ebe'rthiana por la seto" del d 1 a m ecc .
ciar%-,"."¡áió y por la leucopenia.
reacción de g or la somera descripción que d,-

Como vemos p . generales comprendrnd 1 os signos . .
·amos a·nota ª: ; i uales, o sea, 1napetznaa,
.1 odromos casi siempre g ·a ali'ento fétido, cons-pr ¡ lengua sucia, , d
alestar genera · d I piel. El verda ero ac­m 1 terroso e. ª d d. fcrtipación,, co ºf dro característico e ca ¡' . ,:· -,

ceso reviste e d_cuado como ocurre en todas "1, · puuren , on pre o-ma cnunca formas mixtas co 9
mis4d%, 9%%; as; i,/,p2p",

· ia de ta o ' ¡d · to , vertire%2".Ji.±is.z%... a #

i, que un niño hace ° ,,,a éste repetir sus ata­

ji±p."%,±±izf;z
ques con; ¡anifestar su en_fern:eda El carácter.22% 1e, ái si!" ilos mism • es en ca , .,

·. de las deposiciones . es fermentadas, ias
mismo así las deposic10n . no lentas se
cada acceso y o las muco-sangu!- ada vez
de aspecto grasoso te igual en cada niño c
nrsentarán exactamen ~da de su dolencia. d 'r
Ge so»revena h " si%y3,,$; ¡;

csaeteriz; ,"?Gtád jisisad;,
e«i6n intestinal "3E?2! ar cado líio Y¿,¿
ama«yP%7, " is'ggijg,,
pecto. siempre _e_ el examen bacteno ogn5 redomi­
racteriza también :: re se observa u, . p entre

. ·, n en la cual s1emp fl proteohtica Y bposicio _ , . a de la ora ayor a un-
nancia marcadisim. se encuentran en ml Bac· Per-
las gérmenes los que¡ asos t~nemo9 e .. dos os c, .dancia y en to
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fringens, Bac. Putrificus, Bac. _Bifidus, Bac. Acido­
philus, Bac. Termo.. Mesentericus. y Proteus, _aso-
ciados al colibaci!o. ·

- Diagnóstico. Los síntomas descritos y so-
bre todo la periodicidad de los accesos caracterizan
de tal suerte la afección que nos ocupa que creemos
difícil confundirla con cualquier otra.

La forma ambulatoria y pseudo-tífica pueden
hacer pensar en una fiebre tifoidea. La reacción de
\Vidal y la evolución misma de la enfermedad zan­
j:uán fácilmente la dificultad diagnóstica.

La punción lumbar nos hará descartar la me­
ningitis aguda o sub-aguda en las formas convul­
si-vas o acidóticas. . .

Los signos generales de infección por una par­
te y por otro el examen eléctrico nos harán distin­
guir de la espasmofilia los estados convulsivos que
se presentan en la anaerobiasis recidivante.

Las crisis de vómitos_ cíclicos que se presentan
a veces _muy precozmente en la infancia no vienen
acompañados nunca de fenómenos febriles o de in­
1ecoon. La acidosis diabética no se ve nunca en tan
temprana edad y por eso nos inclinamos a pensar
que la acidosis periódica infantil no sea, por lo me­
Il'JS en la inmesa mayoría de los casos, sino una for­
ma de exteriorizarse la infección intestinal eró · .
reod1vante. . _ mc,1

Evolución. - Abandonado a su pr·.
l • opia ,u"r-

te. el organismo presa de tan curiosa enfermedad
concluye por vencerla a medida que avanza d d.
'' l d f · · ' , · en e a, que a i erenc1aoon orgamca reduce e
1 · · n partea importancia.trascendental que el .proceso . ~ · •
vo tiene en el desarrollo del individuo. Las nu.diti­
se habitúan,-a esta repetición de las crisis y so' ml ª res
d 1 'd. 1 f o acuen a me 1co en as armas alarmantes aci'd ,-t, -

1 · E 1 1.d o 1caso convusIvas. n a genera 1 ad de los casos l
presión del alimento, la desocupación del inte~ti~~-
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. edio de purgantes y lavados conjuran los fe­
por m ,¡'ómenos pato og1cos. ,.• . . . . ,
n El niño afectado _senamente por la mfeccton

idivante presenta sm embargo, durante largorec1 •. di 1 ·1idd del·.. po trastornos ·hepáticos o e a motu a euem , l 1 ·· tino que revelan el a canee que e proceso 10-1ntes · , l · d
f · so ha tenido sobre los organos re acona osecoo d' . , . V , t 1directamente con la 1gest1on.

1
e_mos as1 1ue f es

feritos se desarrollan, mal,_ ,g,",O
resentan signos de 111SU 1ctenc1a epa 1ca, e c.

p Tratamiento. En general, como ya lo he-
d. ho bastan la supresión del alimento y la

rnos ic · d · l d· · del tubo digestivo para ominar e cua rolimpieza
-1atológico. . . ·¿ ·
' Durante el acceso mismo, la conducta que !e­

. be seguirse variará según sea la forma clínica que
t. <luzca la enfermedad. _ .b.
" fas convulsiones se tratarán con baños,"%j
tongados. envolturas tibias, administra,92, {

- pr,.- • - 1 . 0 el bromuro de calc10, a 0s1s ~
sedantes, ta es cod~1 . el lactante. el gardenal a
2 a 3 gramos 1anos .en · , 5 h

. d O O 1 a O 02 repetidos cada 4 o oras._ .
dos1s te , • , • , . 1 meteorismo se beneficia­

.. La const1pacton Y.fe , es intestinales con aguas
rán.notablemente. con s1 onaJ .
ligeramente alcalm~s. · , . , or medio de en--
ia hipertermia se dom;p?"~avado tos me-

volaras frías o, b1f9$ 1P""";4y séialadas ir­
dicamentos anti-Pi?""?¿tia encuentre io
cunstanoas en- que a 1 r .
venientes. , · d l forma acídótica tratará

La terapeuuca . e ª . . r medio de la
de no»tener'í@.rsrg 2"p?? is?onanas
discreta ad.m1111strac1?0; .d 5' ahuel), sin · caer en
íVichy, Vittel. Panimavi ad, dos'is de bicarbona-. d 1 gran es '1las exageraciones e. as rofusas diarreas que iue­
to que pueden ocas1onar p factor de acidosis. Hay

Const1tu1r un nuevo. gan a
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que tener presente que no debemos
ilusoria neutralización de ácidos , _Prseguir uns 1 rgamcos q! so os no son los causantes del síndro. IJe por
uno mantener la reserva alcalina me acidosis,
'101·n1al · ·, · necesaria par 1- concentración salina de 1 1 a a

E! suero glucosado la d ~s .P asn:i~s. .
osa por ta boa o in i"""Z}"naci6n de gl«­
mos disueltos en 60 gramos de e enemas (5 gra.
lógico) cada 4 ó 5 horas 1 d agul~ o suero fisio.
5 8 . ' a a rena ma en d . da gotas repetidas cada 4 ho1 " IOSIs le
tender los recursos heroic ras, son a nuestro en­
que de acidosis. os para vencer en el ata-

Una vez amortiguados los si­
medad empezaremos la alimen .1?nos de la enfer­
la reacción funcional del . - tac1on ad~ptandola a

· deposiciones. · nmo Y al caracter de las
. Aguellos casos en ue d . ·.
menos fermentativos d ]P"dominen los fen6­
los signos generales sen'{ SI intestino y en que
9xicosis, el tratamiento " una dispepsia o una
éticas, apropiadas a e,,""irá a las normas die­
dijimos al hablar de I trastornos. Como ya lod · . · a gastro- ' · .
rica nos permitirá hacer ¡ ,Neritis, la dieta hi­

t.~~~orno. alimenticio puro 1agnost1co entre . un
cia"infecciosa v conforme ',Oro de predominan­
ta] proced1m1ento institu. a reacc1on funcional a
midas. tremas el régimen de co·-
. En los, niños mayores d, ­
"o un régimen áisniá,,"" g@os.. aconseja­
mpuesto de leche con I • m1t1gado o

- molida o clara de huev aros~n. sopas co~ seJ
l rescos, gelatinas etc o. purees con carne carne

E . _ · · . · quesosn los niños con de ..
¿$,,prcf@si6n is}32° .59so»ss.ase
a a alimentación con h . l, estara JUstifE ¡ f anna. 1c;¡.n a orma de entero- li' 1

subordinará al resultado ·a, "?U 'a terapéuia ,
cop1cos y bacteriolo' g1'cos d: 1 os 1 examen es rn. ..e

e as 1eces. teros.

·\
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Es frecuente y ya lo dijimos al ocuparnos de
las disenterias, encontrar formas mixtas de ente­
ro-colitis recidivante en las cuales la protozoariosis
y !a infección por anaerobios constituyen factores
de acción determinada, o que lcis unos influyen
sobre los otros para mantener el estado infeccioso
a permanenc1a.

En tales circunstancias se luchará contra les
parásitos intestinales primero, y si la afección per­
siste sin dejarse influir por !os procedimientos co­
nocidos, emetina, jarabe de trementina, benzoat:o
de benctlo, etc., etc., recurriremos al tratamiento es­
pecífico que pasamos a describir, o sea la auto-ente­
ro-vacunoterapia total.

Ella está justificada no sólo en los casos de
entero-colitis, siguiendo el orden de ideas que de­
jamos expresado al ocuparnos de las disenterías por
anaerobiasis. En la enfermedad que describimos. la
auto-entero-vacuna total, o sea, con anaerobios nos

- parece no sólo un procedimiento de resultados 'efec­
tivos durante el curso del acceso mismo. sino tam­
bién en el intervalo que media entre un acceso y
otro para inmunizar el organismo contra la infec­
ción que lo debilita más y más con sus periódicos
ataques.

Manejado con cautela el método. nos parece sin
ningún inconveniente. El Dr. Enrique Dávila usa
indistintamente la vacuna por vía bucal o hipodér­
mica y asegura haber obtenido siempre idénticos re­
sultados con uno u otro proce,dimiento. La experien­
cia .de decenas de casos nos inclina, sin embargo, al
empleo exclusivo de la vacuna en forma de inyec­
ciones. Iniciamos el tratúniento con dosis de prueba
muy pequeñas, 5 a 1 O millones de gérmenes para
medir la sensibilidad del individuo a !a vacunaoon.
Día. por medio repetimos la· inyección, aumentando
progresivamente la dosis a 20, 30 y aun LOO m1\lc­
nes de gérmenes cada vez.
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Buscamcs de esta suerte la obtención de u
. 'd d l · · · nammum_ a enta y creciente sm arriesgar a nuestro
enfermito a los grandes choques que pueden cons.
titmr un pehgrc de muerte, como tuvimos ocasió
de verlo en un pequeñue~o que recibió de un coleg~
una alta dosis de vacuna: ella le produjo un schock
violentísimo de fatales consecuencias a breve plazo.

El tratamiento debe prolongarse por 20 días 0
un mes y a veces habrá de iniciarse. una nueva série
a~gun tiempo despues cuando subsistan manifesta­
ciones de la infección recidivante. Suelen a este res­
pecto observarse con el tratamiento curiosas modi.
ficaciones en el curso de la enfermedad. sí, p. ej.,
nos cupo asistir a un chico de 2 anos y medio de
edad que padecía de ataques periódicos de esta enfer-
medad en su forma acidótica.
· La .primera serie de inyecciones no consigmo
curar radicalmente la enfermedad, pero modificó en

· forma. 1~med1ata_ !ª. evolución c1ínica de la misma.
Se repitieron periódicamente los accesos, pero a pla­
zos_ ya más largos, y desaparecieron ya del todo des­
de la _mmac1on del tratamiento, los fenómenos de
acidosis con que cada ataque se revestía. ya el ma!
no se hacia presente s1no por malestar general,· fie­
bre moderada y depos1C1ones fermentadas, cuadro
que cedió por completo a una nueva serie de inyec-
CJones. ·

No queremos terminar el estudio del síndro­
·me que por primera vez describimos aund . , que some-

A
ramei:te, endun

1
ªN.: las ses1on.es del IV Congreso Pan­

. menca:10 e mo celebrado en Santiago en 1924
sm consignar algunas observaciones clíni , · · '
de cada una de las formas clínicas que an~as. t1p1cas
te describimos. erormen­

Forma ambulatoria. Rosario A de 2 -
de edad, de Chillán (agosto de 1920).' anos

A. H. Padres sanos. Tres hermanos, todos
de buena salud. '
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A. P. Alimentada a pecho hasta los 7 me-
ses y después con leche de vaca y harinas,

A la edad de un ano presenta un trastorno riu-
~ritivo con diarrea fermentada, vómitos, u_n .poco. de
fiebre. Pasa pronto con el régimen prescrito por su
médico; pero desde entonces, cada cierto tiempo ia
niña decae, tiene fiebre, deposiciones fétidas, abom-
1amiento de vientre. El malestar dura unosdos o tres
dias y tras un purgante y la administración de des­
¡nfectantes intestinales vuelve 'a normalidad de su
estado general. Los ataques han ido aproximándose
más y más hasta repetirse_ matemáticamente cada
ocho días. Viene a Santiago_a consultarnos y tratar
de que no se repitan estas infecciones intestinales que
impiden el desarrollo de la niña. .

Al examen encontramos una. cnatura atrasada
en su desarrollo: pesa 10 kilosy su panículo adipo-
so y muscu!atura so~ relativamente ~scasos. .

La niña no camina con la segundad que debe­
ría a su edad. ·

Demuestra su mal humor en forma agresiva.
El vientre es abultado: a la percusión la sonondad
L'stá exagerada. , . ·

Et color ele la piel del rostro es pálido terroso,
la mirada no tiene la viveza .propia del nmo pe-

queño. d d vaEl hígado está ligeramente' aumenta o e · ·
lumen, no sensible.

Corazón y pulmones nada de particular.
Las deposiciones son normales. Temperatura

normal. · . , , ·
Prescribimos el régimen de alimentacron S­

guiente· dos mamaderas de 200 gramos de _Iec~e
con LO·gramos de harina, dos sopas Y dos purees . e
verduras. · •

Dos días después, en la fecha prec~sa en que
según !a madre,_ debía aparecer el acceso, éste se pre­
senta con temperatura de 38? luego 39", vientre me­
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teorizado, sensible en el hipocondrio, derecho; las
deposiciones son espesas, espumosas, muy fétidas. Sed
intensa, decaimiento general, ace.ntuación del ti
terroso de la cara. ·

En vista de los antecedentes y del cuadro sin­
tomático que presenta la enfermita diagnosticam
una infección recidivante y solicitamos un examen d~
la deposición y la .preparación de· una auto-entero.vacuna total.

Con los procedimientos ordinarios que ya he.
mos señalado, los signos patológicos no tardan en
retroceder y empezamos el tratamiento vacunoterj_
pico al segundo día de haber descendido completa­
mente la temperatura. ·

La primera inyección, de 5 millones de génne.
ne, acarrea una alza brusca de temperatura 6 horas
después de inyectada la vacuna, temperatura que so­
lamente persiste hasta la mañana siguiente.

las dosis siguientes aumentadas progresi».
mente, produjeron también ligeras a!zas febriles ca­da vez menos acentuadas.

La niña empezó a mejorar rápidamente en su
estado general. su peso aumentó 250 gramos en 1.5
díasy en la fecha en que debía aparecer el acceso,
la niña no tuvo otra cosa que· un ligero desarreglointest1nal. ·.

Volvió a su ciudad natal y no volvimos a sa­
ber de ella hasta el a 1923, o sea,. tres años des.
pues, época en !a cual, de paso a España, sus pa­
dres la trajeron a nuestro consultorio para de d' _

d . . spe use y expresarnos Sus agradecimientos. Desd el 4 de
setiembre de 1920, feéha de su último ataqu

de ii. h el di y 1e queYa_describimos, hasta el día de su visita dé de.dida, la niña no volvió jamás a presentar « ¡,
riódicas dolencias. Su estádo general _era él ,d. d d . . tPs.Pondente a su edad, su vivacidad y_desarrol 4,,l
males, sus funciones digestivas perfec_tas.. ·

13 I

2.° Forma septicémica. Eduardo G.. de
- y medio de edad. Primer hijo de padres de1

_ano británico. muy sanos ambos, jóvenes y de%;} desarrollo corporal.
magn~-fa sido criado al pecho de su madre y sólo en
1. 0 tiempo ha tomado leche de vaca y lecheel ültm 1i-

alteada de Horlick.
ll\, De cuando en cuando presenta ligeros estados

iles con deposiciones fermentadas. Hace dos días
febn ha aparecido en forma violenta con tem­
e! acceso lta gran decaimiento, color terroso Je laperatura a , . . b 1
/:'. 1 disuria anorexia, a so uta. .
¡, supresión de l alimentación. los purgan­

. ' 'pticos intestinales no dan resultado algu.
tes y ant1se¡ de orina revela una abundante can­
no. Un exame1 que nos hace diagnosticar unatidad de pus. 0

, recordar que esta observación data de ai­
a - e r ·t cuando aun. no temamosanos a esta par e, ,

gunos .- a del síndrome que mas tar-os my ±gpg2,3,,"
.. d ·d b'amos rn iv1 ua.1, . . .
' e e 1 . . 1 tratamiento con urotro­

Inst1tmmos entonces e d , citrato de pota-. 1 d etileno. etc., espues 1
p1a, azu1 1e " j Nos decidimos a emplear la
sio, sin éxito notal \ con orina extraída aséptica­
:iuro-vacuna prepardad, fueron tampoco halaga­mente. Los resulta os. no

cl0res. ~ .. 1 del niño continuaba grave, la
El estado gene,ra 39 5 y 40°, su aspecto era

temperatura alEa, enftre d fiebre tifoidea, aunqueel de un pequeno en ermo e .
. ; d Widal fuera negativa.

la reacc1on e · , . de la orina continua­
Los fenómenos sept1clo_sd d de nuestros esfuer-. d ta nu 1 a .ban y en vista e ~s t - 'ntero-vacuna tota1.

os resolvimos acudir a " %%, ía cautela en
L-as primeras inyecciones._."1,á6¡eron. violentas
las dosis por mexpenenc\j· pfué causa de un fle­
reacciones .. La tercera de e as
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món del muslo que, incindido, dió salida a un pus
fétido y cremoso. ·

La temperatura descendió. en_tonces con rapi­
dez, el estado general del enfermito se restableció
muy pronto desapareció el pus de la orina _y desde
entonces, y van transcurridos seis años, el niño no
ha- vuelto a presentar sus accidentes periódicos.

,3.9 Forma Convulsiva. Sofía L. de 4
años de edad, sufre desde hace tiempo de trastornos
digestivos periódicos que consisten en pérdida del
apetito. color terroso de la piel, cambio de carácter,
meteorismo y una constipación sumamente pronun­
ciada seguida de la evacuación de enormes cantida­
des de excrementos deshechos, - fétidos en extremo.

Los padres viven angustiados por esta periódi­
ca dolencia de su niña que en dos ocasiones ha veni­
do acompañada de ataques convulsivos que han du­
rado largas horas. El temor de la repetición de tan
alarmante cuadro los hace vivir en la perpetua vigi­
1 ancia de la digestión de la enfermita y al menor
asomo del trastorno someten a la niña a una dieta
absoluta, procuran el vaciamiento del intestino por·
medio de sifonajes intestinales abundantes, o por el
sulfato de sodio en dosis laxantes repetidas.

Nos llaman una noche urgentemente porque los.
signos generales con que siempre se· inician las cri­
sis se han presentado en forma tan alarmante que
hacen .presentir el estallido del ataque convulsivo.
Acudimos con la mayor rapidez al lado de la niña
y llegamos en el momento mismo en que se inicia
un gran acceso de convulsiones clónicas y tónicas.

La nma esta cianotica, sm conocimiento v s1.1
cuHpecito se sacude en espasmos intensísimos.' La
temperatura fluct_ua en 39.5 y 40 y apnas si con el
baño se consigue descenderla un poco. La crisis con­
vulsiva dura desde las 9 de la noche hasta las7 de
la mañana siguiente, hora en que, cesado el estado
espasmódico, la niña queda en un semi-sopor du.
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rante el día entero. La temperatura empieza a des­
cender, se empieza la alimentación con la · mayor
cautela y t_res o cuatro días después el estado de l
niña es satisfactorio. Vuelve poco a poco a su vida
normal. es decir, a una existencia de continua zozo­
bra bajo la atenta Y angustiada vigilancia de sus pa­
dres. Los cuidados, no impi_den sin embargo que al­
crunos meses después la cns1s convulsiva se repita en
igual forma, con iguales prodromos, con idéntica y
dramática sintomatología. Dominado el nuevo y te­
rrible accidente pensamos entonces en el tratamien­
to vacunoterápico, relacionando todo el cuadro pa­

. tológico recidívant~ con. una misma e igual infección
latente del tubo digestivo. Era este el primer caso
en que íbamos a. emplear el procedimiento de l_a au­
to-enterovacuna total con anaerobios y el primero
que nos hacía vislumbrar un síndrome singular no
descrito en los tratados de clínica infantil.

Las dosis de vacuna, como en el caso anterior
que también fué de los primeros en que la usamos,
no fueron lo suficientemente discretas debido a nues­
tra inexperiencia y produJeron fuertes reacciones;
~stas consistían en temperaturas altas, dolores gene­
ralizados, artralgias, gran, decaimiento. El e~ecto du­
raba dos y tres d_ías. y sol_o al cuarto o quinto po-
diamos hacer la siguiente my_eccton. , ·.

El resultado del tratamiento fué sencillamente
maravilloso: desde esa epoca, es decir, hace-unos 1 O
ó 12 años, la niña no ha presentado el menor asomo
de su dolencia recidivante. . . ,

Vemos continuamente a la enfermita y jamás
ha presentado trastorno infeccioso alguno intestinal.

A Forma acidótica. - Niño J. C. de 4 anos de
edad ( 1). .., · , • 'f. ·

A. H.La abuela sufre una aortitis esPe!S
y el padre ha tenido una lúes que ha. sido muy ten

()) Obscr\•ación del Dr. J. Schwarzenberg.
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tratada antes de casarse; un hermanito mayor ha
muerto por una afección semejante a la que padece
ste niño. .

A. P.-Sin importancia.
Enfermedad actual. Desde una edad que bor.

dea los dos años, este enfermito sufre periódica­
mente, primero más alejados y después con inter­
valos de 45 días más o menos, de ataques carac­
terizados como sigue: durante algunos días se co­
mienza a notar que el niño se pone "de mal ge­
nio', que disminuye de apetito, que las deposicio­
nes toman un olor muy especial, sz hacen semi-lí­
quidas y parece como que estuvieran cubiertas
de una gelatina brillante; la lengua se presenta sa.
burrai y el aliento es desagradable. El niño duer­
me mal y su rostro es amarillo terroso; el vientrL
se meteoriza ligeramente. .

Después de uno, dos, hasta tres días, brus­
camente em,pieza a vomitar, a caer en un estado de
somnolencia; la piel se seca, la orina se hace muy
escasa, las deposiciones toman un color blanque­
ono y un olor msoportable. Solo se provocan por
'.ncdio de lavados o purgantes.

Este estado dura 24 a 48 horas con tempera­
turas que nunca sobrepasan los 389 y dos días des.
pués ya el niño vuelve a su estado normal. .

Los exámenes de orina practicados muchas
veces no dan otra cosa que gran cantidad de ace­
tona y. uná que otra vez, indicios de albúmina.
Durante los ataques se ha usado siempre una te­
rapéutica adaptada al concepto general acerca de.
tratamiento de la acidosis (bicarbonato, adrenali­
na, suero gluosado, régimen hidrocarbonado).

Después de 1 1-'2 anos en que · esta situaci6n
no cambiaba. hicimos practicar un examen bacte­
riológico de !a deposición que <lió el siguiente re­
sultado: bacilos coli, enterococos, proteus y subtilis
Hicimos preparar una auto-entero-vacuna mita

. uiendo el procedimiento de las dosis
total y. si~ent" ascendentes. alcanzamos a hacer-
rogres1va. •p' inyecciones. .

ie ci,, que interrumpir e! tratamiento porque
hu· onía a que lo continuaramos por el

t ad";_ ",4 iyeiones pudieran rovoar w
ternor e q . .
uevo_ ataq",, 1 insuficiencia del tratamiento, .el

A Pesar e - d t e" ded lib de sus ataques 'urane cer a

niño que o id re hacía ya más de 1 año que se re-
meses, cuan o , .

> , d mes mas o menos. ·- f 11
pcuan ca_ a teriormente que este nmo a e-

Supimos pos ue duró sólo 12 horas y
ció durante un ataque q después del tratamiento.

fué el un1co que tuvoque

F de ent~ro-colitis recidivante.orma "
G S. R., varón de 2 años y 3 meses.
#. i.padres, jóvenes Y ""??~, ada cierto
i.é s,5re,2,E@""a.&sis argy;;

tiempo padece de mfe_cc 1 fiebre const1pac1on
· lestar o-enera ' ' d' murizadas por ma» , ronto a una 1arrea -

e «de s,p2%d"e tris+fs 7,P%%
cesa acampana a . _ . 1 25 de octubre de . ·

Vemos a este nmo _e . regularmente const1-
Se trata de una criatun ,usculatura media­

tuída, con panículo adiposo y
namentc __desarrollado~. os

Pesa 13,620 gr%?atto terroso.
Piel de un cobord a hígado se palpa algo au­
Vientre abom ª 0• ,

mentado· de volumen. , de 5 a 6 en el día,
Deposiciones en nurnyºunas mucosidades.

semi-só!idas, fétidas, . con -~ g de todo alirnento. u?
ordenamos 1a supre"%E, ae ricino,y 16 "2}"

dosis de 1 O gramos de ac~i sa sopas flacas Y es-
1 h albumm0- 'mentación con ec. e '
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pués purées. Como medicamento no indicamos si­
no fermentos lácticos frescos preparados en el la­
bóratorio del Dr. Dávila.

Cinco días después el niño vuelve a la con­
suita con fenómenos evidentes de entero-colitis: de­
posiciones muco-sanguinolentas frecuentes. doloro­
sas y con tenesmo bien· acentuado. El estado del
enfermo ha desmejorado bastante; la temperatura
continúa, aunque la máxima no sube de 3 9<.>,

El examen de la deposición denota la pre­
sencia de amibas en regular cantidad y !a flora mi­
crobiana exhibe una abundante pululación de B.
acidophilus, coli y perfringens, estrepto y estero­
cocos.

Prescribimos una serie de inyecciones de eme­
tina al 2%, un centímetrn cúbico cada 24 horas
si-n modificar el régimen alimenticio anteriormen­
te descrito.

· Nueve días después el niño vuelve a la con­
sulta con su deposición normal y en plena conva­
lecencia. Se empieza a .~limentar con sopas, carne
y vuelve a su alimentación con leche de vaca.

_Transcurre noviembre sin novedad especial
Y a fmes de este mes el cuadro de entero-colitis se
renueva con !a _misma violencia de costumbre.

Hacemos entonces preparar una · auto-entero­
vacuna total, con la cual "no tarda en pasar el cua­
dro infeccioso. Muy pronto la realimentación se
inicia como en las veces anteriores sin que en esta
ocasión haya habido interrupción ni atraso alguno
en la marcha progresiva de la convalecencia

Desde esa fecha hasta hoy (octubre d~ 1 Q251
no_han vuelto a presentarse las crisis rl.e colitis r;.
cid1vante.

l

X
LA ACIDOSIS PERIODICA INFANTIL

pATOGENIA DE.
. esiones del IV . Conireso Pan-

Durante las _s_ celebrado en Santiago en _o~-
Aericano del Niñ9; oportunidad de describir

d 1924 tuvimos , -· f ntubre .e , ' . ue denommamos m ecc10
urioso smdrome qun c , · recidivante. , ·

intestinal crome~ . , de este complejo sintomatxco,
En la descr~poon d' · d en' ningún tratado deto estu 1a O - •que no hemos. v_1s, os las observaciones en cinco

Pediatría, clasificábam definimos en nuestro es­
tipos cuyas caracterís'!%? ,, gastro-intestinales del

. de las inreccon ·1ltudio acerca . - equeño. Eran e as:
lactante Y del n1no p · .

1.° Forma ambulatoria;

2_9 . septicémica;

3. 9 acidótica;

4.9 convulsiva; ,
de Colitis . recidivante

5.
derhoefer). todas las for­

Como síntomas fundamentales
mas dinicas presenta, sis, espiad9 g ".$;;

a) aparición por 'odas de salu. a ve
neralidad de los casos por pe"
niáiemi#icamente distan"%??? ae fe6mene$ E?

· b) la constante .pr tado infeccioso 1

l denotan un es d na feu · ·trointestina es que · da de diarrea e u
tenso (constipación segU!Y meteorismo, etc .·di ria, vóm1tosdez extraor man ·

(tipo \Vie-
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c) síntomas generales de infección (color te.
rroso de la piel. malestar, convulsiones, somnolen­
ca, etc.).

La curación de la inmensa mayoría de los ca­
:;os se obtiene coa la autoenterovacuna total con
todos los gérmenes que se encuentran en el intesti­
no, incluso los anaerobios. · - ·

Insinuábamos ya entonces nuestra opinión
acerca de la acidosis periódica en la infancia en d
sentido de que tal cuadro patológico podría tener
por causa en la mayoría de los casos una infección
in:.estinal crónica recidivante, o sea, correspondería
a una de las formas de la enfermedad descrita por
nosotros y que más tarde ha sido estudiada por los
ct?legas que con nosotros trabajan en nuestra clí­
nica del Hospital Manuel Arriarán. _

La experiencia recogida en los años ulteriores
a la aparición de aquel estudio, no ha hecho sino
confirmar las ideas que con cierta vacilación ex­
poníamos por aquellos días y las numerosas his­
torias clínicas reunidas en este lapso de tiempo,
n~s permiten afirmar que en todos los casos de
acidosis periódica del niño hemos podido compro­
bar el factor patogénico infección y, aun más, de­
mostrar que la supresión del foco infeccioso o a lo
menos su aniquilamiento ha traído en todos los
casos la curación definitiva de_ la enfermedad.

Descripción. La afección se inicia, por lo
general bruscamente, pero suele ser precedida p
f · d , · • d orerómenos prodrómicos variados: el niío pierde el
apetito y la_alegría que_le es habitual, se torna hu­
rano y grunon. A la. v!veza ordmaria ;propia de la
edad, sucede un decaimiento a veces muy intenso o
bien una ligera somnolencia que se acentúa más, h . Vmas asta . convertirse en profundo sopor. Al co·-
m1,nzo existe un estado nauseoso que va poco ··
poco intensificándose_ hasta llégar al grado de 1
vom1tos mcoerc1bles. 1.a sed es devoradora: el niño
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sacude su modorra sólo para ingerir cantidades
enormes de hqmdo que vo1;11ta en seguida. Se h
·visto el caso que en el paroxismo de esta sed los en­
fermitos beban ansiosamente en un momento de
descuide de su enfermera sus propios orines.

La piel está seca Y apergaminada, sobre todo
en la palma_de las manos y en .la planta de los pies
(signo de Calvo Mackenna). El color de la cara
es terroso, a veces cianótico, lívido, Se alternan
períodos de rubicundez intensa del rostro con otros
en que domina una palidez terrosa caracteristtca.
Existe marcado dermografismo. La respiración es
•)refunda y acelerada: se trata de la hipernea típi­
á de la intoxicación acidótica.

Por lo general el vientre está abultado, a ve­
ces sensible a la presión; el hígado presenta aumen­
to de volumen y muchas veces está doloroso. Lo más
frecuente es que exista constipación por lo menos
al iniciarse el acceso. Sobreviene luego la evacua­
ción de abundantes deposiciones caracterizadas por
una· fetidez extraordinaria. EI aliento exhibe mu­
chas veces el olor característico de !a acetona.

La orina es escasa, albuminúrica, con gran can­
tidad de indican y, frecuentemente, con exagerada
proporción de· cuerpos acetónicos y de urobilina .
La temperatura puede alcanzar, a 39 y 40%.

El acceso dura tres, cuatro y aun más días:
los vómitos disminuyen con mayor o menor rapi­
dez, los signos tóxicos se aplacan poco_a poco, el
estado general tiende a mejorar y la alimentación
puede muchas veces normalizarse con relativa fa­
cilidad. No es raro ver producirse una súbita
mejoría de la enfermedad: el enfermito sale por
decirlo así, fulminantemente de su estado de som­
nolencia, pide alimento, el cual es soportado ad­
mirablemente cuando minutos antes la intoleran­
cia gástrica era absoluta,
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Lo que caracteriza a la afección es la . .
dad de los accesos. Las madres pueden ~enod1ci-
chas veces la fecha en que los ataques 1rec1sJr mu.
sentarse y así hay niños que hacen • " te Pre.
tres o cuatro meses corno hay otros en acceso cada
cuenca tiende a aumentar hast; · f que la fre.
so s «di. 4is an si 4.2"",,g si&
pz2.±3.%2±.%
ciertos casos basta un lev . f . ~mtomat1co. En·, 1 , e en.r1amiento, unc1on, e mas insignificante cuad . , . a emo.
ver estallar el acceso d 'd . ro infeccioso para

N e ac1 os1s.
0 es raro que a la si t ¡ ,

bamos de describir se sume nomatología que aca-
etas formas clínicas d ¡".nos peculiares a 1as
cidivante: así vemos ",Infección intestinal re. · s casos e · d · "
convulsivos,, con manifesai.""%?s con signos
litis hemorrágica, etc. s e una enteroco­

Tenemos a este pro , · · · ·
una chica de Chillán: posito la- observación de

OBSER.VACION N.9 l.

Marcela S.. de tres años d .
onultarnos por d · e edad, viene de su · driód; que lesde hace cuatro ciudad natal a
1"",a e manifiestan ads o± ~]"" sufre e asas re-
. ~ piel, somnolencia profunda por fiebre, color terrc-.
meno,, in~petencia absoluta · _que dur,1 36 horas ·
fucra de cierto 1d do Sin manifestaciones más oal • d grado de constipación U, gastrointestinales· peno o d• somn ¡ • · na sed inte • ,· ·l\l . _e • o enc1a y revela el . ns1s1ma sigue-

examen cl1nico no comproba . . comienzo de ¡, ·me· ,li mos sig: a ·Joria
un Igero aumento de volumen aa ¡;},P9lógico alguno, saté
consulta está alegre, de buen color y g~ o. La niña durante la
torno de su salud na a revela en eli

Al d' • . · ª un tras-
ta siguiente la familia nos II

}7"m«nte sor«vis una is de ,,],,, gneis porque
a e .un grave ataq . • ura a 41ºrnnoc· . 'p ue convulsn·o generalizado . acompaña.

im1en10. asado el acceso convulsivo lA ·- con pérdida de
en un estado de somnolencia que se acentúa n1~a empieza a cer
coma verdadero. El pulso es muy frecue, as y más hata el
ración irregular de tipo tóxico Ly nte ,Y pequeño, la respi

l. ,, · a cara esta ro· • . .1-con1pación. estado nausccso· de e d . JO·Clanotica· ha. , uan o en cuando : .' y
un vómito,
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Su cstado es d~_ t.il_ manera grave que hacemos internar a h
enfermita en el pensionai:b del Hospital J\rríarán en dónde con
inyccciones de suero glucosado, adrenalina, extracto suprarrenal,
a;uas alcalinas, sifonajes intestinales y _enemas de glucosa consegui­
mos pow a poco la desaparición del gravísimo cuadro de acidosis
Iniciamos la vacunoterapia con autoenterovacuna total con anae­
robios en dosis progresivamente crecientes. Empezamos inyectando
dos millones de germenes r_ara llegar con inyecciones día por me­
dio a 5 O millones en 20 d1as. Hace ya más de tres años y desde
entonces no se han vuelto a repetir ni siquiera esbozados los sig­
nos de' su acidosis periódica. La niña come de todo, hace su vida
JÍ,11,itual sin cuidados especiales de ninguna especie.

Por lo general la enfermedad es· de curso fa­
vorab!e aun cuando suelen presentarse formas ma­
lignas como las descritas por Calvo Mackenna en
su trabajo leído en el II Congreso Americano del
Niño de Montevideo. Es conocido el caso de una
distinguida familia de Santiago que ha perdido ya
tres hijos. por esta singular enfermedad.

Hemos visto presentarse sobre todo el síndro­
me en niños de la clase acomodada y con mucha
frecuencia en criaturas con tara neuropática. ·

Parece existir cierta influencia geográfica en
la etio!ogía de esta enfermedad y así se la ve pre­
sentarse con más frecuencia en los países montaña- ,.
sos como el nuestro. Algunos trabajos norteame­
ricanos hacen resaltar el .hecho de que sean los esta­
dos del oeste, o sea los de la zona montañosa de
los Estados Unidos los que presenten mayor nüme­
ro de casos de acidosis periódica infantil.

La enfermedad va haciéndose progresivamen­
te más y más benigna a medida que crece el niño
hasta desaparecer a los ocho o diez años. P?~ lo
general sigue a la eclosión de trastornos_ nutritivos
agudos o de infecciones intestinales ocurridas duran­
te la edad de la lactancia.

. Patogenia. En ,pocas afecciones se ha he­
ho mayor número de suposiciones patogénicas sin
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que hasta ahora se pueda precisar en definitiva et
mecanismo de producción de la en!ermedad.

Antonio Carrau en su traba.10 presentado a1
lV Congreso Pan Americano del Niño, no llega s{'.
no a expresar que para la. mayoría de los autors
sería la insuficiencia hepática y un defec_tuoso me­
tabolismo de las grasas (Hecker) el origen de- la
acidosis periódica. Recordando trabajos de la es­
cuela italiana, atribuye a los_ orga_nos endocrinos y
al sistema vegetativo una parte importante de la
sintomatología.

Finkelstein y Meyer insisten en el hecho de·
que esta afección aparece siempre sobre la base de
una constitución neuropática . y recuerd,an que la
acidosis_ periódica se limita a reinar en las clases
acomodadas y sus víctimas presentan otros estig­
mas de neuropatías. Aducen también como argu­
mento el hecho de que la sugestión tenga muchas
veces una decidida eficacia en su curación.

Fischl atribuye un origen semejante a los vó­
mitos cíclicos con acetonemia que para nosotros
no constituyen sino la forma frustra o larvada de
la acidosis periódica y Campbell Stark apoya esta
manera de· pensar con sus célebres observacíones de
epidemias de vómitos cíclicos durante los raids de
zcppelines sobre la ciudad de Londres en los días
ele la Gran Guerra.

Finkelstein recuerda sin comentarios las afi­
nidades que parecen existir entre los vómitos perió­
dicos y la hemicránea. Queremos anotar a este res­
pecto la historia de una enfermita· en que resulta.
esta afimdad.

OBSERVACION N.9 2.

Melania B. de dos años y medio de edad, de Cillin. s 1
ja de un sif1ht1co tratado en buenas condiciones. Viene
saltarnos en noviembre de 1924, porque la bija _sufre aGá. ¡,'
un año de crisis periódicas de acetona ( según el diagnóstico de los
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. de tos cu,,ks es tío de ta cnfcr-

... cos de su ciudad natal, uno . . d caimienlC' profundo.mcc.1 velan por vómitos, Ie'ta) Los accesos se re · . . · f'ebre los ataques s:m; . es fermentadas, sed intensa, smn ' '
d·posicione : di ­• da quince o vemte- 1as. · sus acce-repitcn ca { . a \a autoenterovacunoterap1,1 ••

Sometida la en ermita ' • d 1925 en que la farilia
d acidosis pasaron hasta febr~~o e de nuevo esta vez

sos e ' . uc la niña presenta '. f
vuelve a consultarnos. ~orq d riódicos con deposiciones cr-

lugar de tales crisis, esta N pe . de auto vacuna, C\HJ por
en . . Una nueva sene • ' 1 - ,sntadas Y pquecas. . . 1 d' de hoy, o sea, oc 10 ,ne,.
me 1 t esta perturbac1on hasta e 1a
compte O •

c!cspués.

a esta observación podría ser la s1-
Análoga

guiente:

4, de edad, viene a nuestro consultorio
¡\!{onso R.. de 8 anos . ..' tes antecedentes hcreditauos: .

a 26 de maro de 1925 con l0%."""""a cilio. Hs te»ido
d sufre de jaquccas Y - p

la· ma re . ¡ d 8 anos. · d
dos hijos con intervaio e eció a los 2 años y medio e una

El niño que se nos tne pad d acidosis y desde ento:1c_cs.
. • d con fenomenos e · • depos1c10-

gastrocntent1s agu a I d fiebre vómitos intensos, .
e- a, cierto tiempo, padece" Dur,ante los accesos prisenta mar·

fermentadas, sed angustuosa. 'ne., . , su desa­
tada acetonuna. un iégimcn estricto y no progresa en

El niño pasa a ­ . • te· No hay ame­
rollo. de la deposición revela lo sgU""¡;tos perfrin­

El examen te · deos escasos. ª . ,
istes de amebas, con nu bacilos lacüs-aerogenes )

as: qu • . estreptococos.
Cl

1s, Subtilis, leptotnx, d f.desaparecen e 1
coli. abundantes. terapia Y los accesos

S
.. •a la autovacuno e •

e inicia " · ·lima vez, es d:­
rtivamente. . d l 92í lo vemos por u •.

El 23 de setiembre e, uenta que· periódicamente u~-
. .. medio después y nos 5i1ido y al examen_ !!
• 23%'auca «ctoza4ss. Et io %% { s iisena ssnsii­

ne cns1s b tro signo anorma
rico no se comprue a o 1
ad en I fosa ilíaca derecha.

ue el terreno neurt;pá-
No hay, pu.!}%'i id6sis a recaídas,

tico favorece el estalh ? . nal, explicar por Sl

ero ¿si@ ·i ta4,e";2?"os áe 1i ta
sólo- \a sintomatolog1a

OBSERV /\ClON N.9 J.
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neuropática está infinitamente _repartida en el un;
verso sin que la acidosis periódica guarde relación
con lo difundido de ese estado constitucional?

El anormal metabolismo de las substancias
grasas que inspira a Hecker y a gran número de au­
tores su teoría patogénica, no explica por sí sólo
tampoco la génesis de este trastorno, puesto que en la
patología del lactante, los desórdenes metabólicos
de las grasas, son frecuentes sin que ellos acarreen
en esa edad el cuadro característico de la acidosis
periódica. Por otra parte subsiste como caracterís­
tica especial la periodicidad de los ataques, aun
manteniendo al enfermo en las· mejores condicio­
nes dietéticas imaginables.

La insuficiencia hepática no puede, pues, por
sí sola ser un factor .patogénico de importancia ab­
soluta. Vemos que el hígado en el niño constituye
un órgano de funcionalismo lábil sin que por eso
la acidosis constituya un cuadro que guarde rela­
ción con la frecuencia de sus perturbaciones fun­
cionales.

Es por eso que nosotros sustentamos la teoría
de un origen único que produzca en la infancia el
estallido de cu~dro J:atológi~o tan singular: para
nosotros es la infección partida del foco intestinal
la que causa siempre el. síndrome acidótico -a re­
caídas.

¿De qué manera obraría entonces la infección
para generar la smtomatología de la acidosis perió­
dica infantil?

Creemos que es la asociacÍón microbiana con
predominancia de los gérmenes anaerobios, lo que
ongma el cuadro patológico. Todos los exámenes
coprológicos efectuados en todos nuestros enfermi~
tos revelan siempre ese predominio y en todos ellos
la supresión del foco infeccioso o su aniquilamien­
to han tenido como efecto la curación definitiva de
la enfermedad. ·
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La pululacíón anormal de estos gérmenes aca­
rea una desintegración perjudicial de las albúmi--' ·.:, ·
4as y de las substancias grasas y los ácidos grasos

los amino-ácidos producidos en un metabolismo
0normal van .por una parte a lesionar la célula he­
a ática la cual debe también sufrir la acción inhi­
bitori; de las toxinas producidas por el estado de
: fección. De esta manera el hígado no _queda en si­
'~ación de destruir los ámino-ácidos y los ácidos
rasos provenientes de un metabolismo anormal y,

~isminuída,_ si no aniquilada, su función anti-tóxi­
ca, van a circular en el organismo productos capa­
ces de alterar el equilibrio ácido básico total del in­
dividuo. El vómito, con la consiguiente inanición

Poral por otra parte acentúa el trastorno- meta­
tem ' ·, l d 1 hbólico por la concentrac1on anorma _e . os umo-

y la consiouiente perdida de la actividad mole­
res O

• f · ' · ' ·cular de la reserva alcalina_en_su función anttác1­
da, por insuficiencia de diluc1on (fenomeno de
Arrhenius). . . . • 1 d 1La fermentación 1ntestmal por ~,n a . o y, a
· . · ·0; n por otro, perturban la función glicogéni­mamo f. .. . d b . , d lo'ca del hígado por insu 1C1enc1a e asorc1on 1e "

h. bonos y sabemos ya por la teona de Um­1drocar · l l ·ber ue encuentra su apoyo ex.penm~nta en 1as 1n­
g · de Embden que la celula hepattca,vest1gac1ones ' · i. · , d 1

en la cual reside esencialmente la combustión 1e 19s
5idos grasos y de los. ámmo-ac1dos, ~olo puedo.ee1c1 . . , • · , f" 1 ca cuan ollenar a satisfacción su misión ts1o1o!G j4<

f .. tidad de glucógeno. st secontiene la su ioente can l 11 ·
oia a« se áseayiirgo bp2! %¿
a alterar también la funoon en ocnna,. 1 , d~. 1 , drome convu s1vo "esta manera explicarse el s1n or una parte
a infección recidivante si @4"? { iríias
que la anormal desmtegraoon • , de guani- -
ede generar una exagerada P"9998"""~vate
dina que ejercería toda . _s:u acc1o' ,or el proce­
una vez disminuída transitonamente P
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so patológico que venimos describiendo la acción
del sistema paratiroídeo destinado a . contrarrestar
la acción de aquella substancia. .

Resumiendo, podríamos decir que las toxinas
bacterianas por una parte y los productos anorma.
les de desintegración de las grasas y de las albúmi­
nas debidos a la misma acción de !os gérmenes, so­
bre todo anaerobios en virulencia, acarrea una inhi­
bición funcional de la célula he:pática que pierde
su acción antitóxica. y perturba su función gluco­
génica con lo cual no es ya capaz de ejercer su fun.
ción esencial de destruir ácidos amínicos y grasos,
sobre todo en la cantidad inusitada que la infec­
ción intestinal entrega a! organismo.

El equilibrio ácido básico tiende a perturbar.
se más y más puesto que la reserva alcalina, en las
condiciones en que .la coloca, una, concentración
humoral exagerada por el vómito. incoercible, na
es capaz de luchar contra !a excesiva invasión de
cuerpos ácidos en el torrente circula torio. ·

El esquema siguiente resume satisfactoriamen­
te estas ideas:
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Ahora bien, la infección intestinal puede no
ser sino el trasunto de un estado. infeccioso prove­
iiente de un foco lejano y así vemos en las obser­
éaciones siguientes el foco de_ infección del anille
faríngeo ocasionando una acidosis periódica in­
fanti!:

OBSERVACION N.9 4.

. Guillermo M.. hijo de un médico de Iquique, viene a nues­
tra onsu!ta en cnero de 1927, por crisis periódicas intensas de
acidosis que sobrevienen cada 3 meses y duran más o mnos 6 días.

No hay antecedentes herednanos ni 11ersonales que v,,lgJ la
pena de anotar.

Al examen. encontramos una amigdalitis -crónica. Llevado a
un especialista se le ha:e la extirpación de las amígdalas'y vegeta­
. ·nes' adenoideas con lo cual desaparecen hasta la fecha su, ata-

CIO • ¡ · •rfecto esques. Lo b,mos vuelco a· ver . recientemente en e mas pe +-

tado de salud.

OBSERVACION N. 5.

Marta E.. prima del anterior. Hija de padre luético, bien
tratado. ¡

\,. t mb'ién de !quique en 1925 a nuestra· consu ta, por-ene .a ., 15 di ,_
quesufre de crisis de acidosis que se repiten cada ias, un me,
. da 2 meses. Duran de uno a cinco días y fe presentan cn
y aun ca q -: fieb; lta y gran acet.nu­vmitos incoercibles. somno enna. _1e re ª · . d r . ·· · d
ria. Se compruebn al examen los signos de una amigdaltt1s Y Ie

una adenciditis crónicas. . 1 forma acostum­
Prescribimos la vacuna entera! total en a

hada. 1 ues de acidosis di;.
Recientemente hemos sabido que os ataq. on mucho

• · d d se espaciar ·minuyeron marcadamente en -mtensi a y .-
des ués del tratamiento sin cesar del todo. . •

p El examen de un rinólogo comprobó la presencia de veg,-
. \i pronto Este caso cons­taciones adenoideas que se extirpa¡ n ·. 1 • r

. • - f d la vacunoterapia Y nos o expt
tituye quizá el umco r~caso e . f • • · testinal no fué c:-:-
camos porque el foco lejano de la inteccon 1n
tiupado.
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OBSERVACION N.9 6.

Beatriz M., de6 años de cdad, sufré desde la edad~· de un a
óc cri!'is acidóticas muy frecuentes. Se hizo hace 3 anos una se.
t ie de autovacuna sin resultado alguno.

En vista de que padecía de una adenoiditis )' amigdalitis
c:6nicas, .si operó en octubre de 1928 con lo cual mejoró enor.
memente de su acidosis. En vista de que persistían accesos peque­
ii'cs muy distanciados, se insistió en. la autoenterovacuna total
con lo que el estado de la niña ha terminado de ·mejorar.

Es de pensar que aparte- de este foco que varía
constantemente en el tractus digestivo, sus productos
de infección pueden existir otros capaces de dar orí-

. gen al síndrome que estamos estudiando. La obser­
vación siguiente nos hace pensar que el apéndice íleo.
cecal. puede ser el punto de partida del cuadro tóxico
periódico. '

OBSERVACION N.9 7.

Hernán D .. de 13 años de edad, presenta cada 6 ó 7 días,
crisis de dolor apendicular. Cada 2 ó 3 meses tiene una crsis
inttnsa de acidosis.

El 2 7 de octubre de 19 26 asistimos a un ataque, con gran
doler, en la región apendicular y un cuadro de acidosis alarmante
on vómitos incoercibles, sed intensa. fenómenos vasomoto1es,
somnolencia proÍunda, hipemea caracterí·stica. A pesar de los
fenómenos peritonales intensos no quisimos exponer· al pacien­
te a la ~ccion de la anestesia durante esa crisis de acidosis y prefe­
:1mos tratar al enfermo desde el punto de vista de su infección
recidivante.

Mientras estaba con el ataque y después, hicimos la cura con
vacuna: con verdadera sorpresa vimos desaparecer poco a poco
los fenómenos tóxicos y locales y según hemos sabiºd d, ·

h 1 • . o espues,
no a vue t• a presentar n1 s1gnos de apendicitis ni · d ·
acidosis. SIgnos 1e

Se trata de un niño deforme, anormal, físicoen las mas precarias condiciones de desarrollo. ¿No
alienta este caso para tentar_ en casos de ataques pe­
riódicos de apendicitis a tratados por la auto-en­
tzrovacuna total con anaerobios?

Otras veces, como lo dijimos en páginas ante­
iores, los signos de acidosis periódica, se asocian
o siguen a los de colitis disentérica_o bien acom­
añan a una colitis disentérica recidivante del tipo
aectoefer.

OBSERVACION N.9 8.

Sergio L., de 2 años de edad, presenta en marzo de 19 25
un cuadro de entero colitis disentérica qud pasa pronto con los
medicamentos y la .dietética convenientes.

En noviembre del mismo año ·vuelve a nuestra consulta,
contándonos que _periódicamente presenta crisis de vómitos ccn
gran decaimiento. •

Dos meses después lo vemós recién pasada otra crisis. El
examen coprológico revela una flora en que predominan los anae­
bios. Se hace una cura con vacuna y, salvo una crisis de vom1-

~:s que tuvo en abril de 1926, no ha vuelto a tener signo algu­
no anormal hasta ahora.

OBSERVACION N. 9.

Jorge G., de 8 años de edad. Hace 4 años, que cada l5 días

0
a lo sumo un mes, sufre de períodos de_ fiebre, vómitos inten­

sos. y diarrea fétida. . .
Niño pálido, desnutrido. con un peso de 20 kilos, vestido.
Lo vemos el 18 de marzo dé 1926. se· le aconseja un re­

. opiado y se le advierte que si los accesos se repiten,gimen apr : '
· · menester emplear la autoentero-vacunoterap1a.s"" 7 de marzo, o sea un mes y'medio más tarde, se pre­

sent~ diciendo que recientemente ha tenido una nueva crisis csta
vez con deposiciones sanguinolentas. . 1 16 de

Se le hace preparar la vacuna y lo volvemos a ver e d l
julio. No ha tenido accidente alguno. Come de todo y na a e
hace mal. ·

Llama la atención en esta historia clínit, la
rapidez con que se establece una perfecta to er1t;is por todos los alimentos. Sabemog"_22,"?"?""?· . . ataque e ac1 os1niños responden con un gran . e 'ue­

ingestín_ de determinados alimens ?P};;
ña que sea la cantidad de ellos que es sea
nistrada.
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La historia siguiente muestra
casos:

-uno de estos
Otras veces la

en una modalidad
divante:
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forma acidótica se transforma
ambulatoria de infección reci­

OBSERVACION N.9 1 O.
Teresa M., de 3 años. y 3 meses, tuvo a los 8 meses un ara­

que de gastroenteritis infecciosa con vómitos, diarrea, fiebre, <te.
Desde entonces, cada 15 6 20 días. tiene una crisis de vó­

mitos incoercibles que dura. un día. Su estado se agrava de hora.
n hora, cae en profunda somnolencia, color lívido cianótico,
l:ipcrnca. etc. Con supresión absoluta de alimento, bebidas alca­
linas, inyección de suero glucosado, adrenalina, etc., el graví­
rimo cuadro cede para reaparecer a intervalos regulares o antes si
come determinados alimentos, sobre todo la leche y la man­
tequilla.

Los más reputados pediatras de Valparaíso la han tatzdo
n toda clase de procedimientos: fermento) y vacuna Croveri,
saies de quinina y bismuto, regímenes diversos', luz ultravioleta,
.crobacterina colibacilar mixta, etc.

La restricción de alimentos había ido en tal forma estre­
chándose aue en marzo de este año la niña no comía sino sopa
ele arroz, puré de lentejas y de fréjoles y un trocito de chuleta y
cccoa p<ptonizada en agua. La tentativa de dar leche, aún en gotas
{ racasó, porque se producía a las pocas horas un gran acceso de .
:.cidosis. ·

En condiciones precarias por la flacura y deca_imiento, me
curte vzrla a fines de mano de 1929. La niña apenas podía an­
aa1. su co!or era amarillo terroso, sus ojos tristes. Las deposicio­
nes eran escasas-. :on los alimentos sin diglrir. El hígado aum:n­
tado de volumen. La orina presentaba glóbulos de pus y cuerpos.
zcetónicos.

Iniciamos la autoentero-vacunoterapia con anaerobios y des­
de la tercera inycccion empezamos a darle leche en dosisi norma­
1:s. carne molida y toda clase de purés. · - ,

Rápidamente la niña se repone; se normaliza su funciona­
lismo intestinal, sus deposiciones son perfectamente normales; el
nimo mejora, la nina vuelve a andar· y correr alegremente; su
apetito se hace voraz, su color es saludable, aumenta_ rápidamen­
te de peso.

Al término de una serie de 14 inyeccione~. o sca de
la niña come de todo, pescado, frutas de todas clases
mantequilla, etc., sin que hasta hace poco, fecha en qu;
Inglaterra, haya vuelto a tener malestar alguno.

Hemos sabido que la travesía no le produjo ningún tras-­
torno a pesar de no someterse a reg1men especial alguno.

OBSERVACION N.9 1 l.

M rio F.. de 4 años y medio. Desde el año y medio tiene
. . áidosis y ahora último ellas han sido sustituidas por

cri"? ,, q;arrea fermentativa acompañad de fibre y malestar. Secri"?_,, vacunoterapia desde el 16 de abril de 1926 enun pe­
emplea d ª •nminencia de ataques, Hay co'or pálido terroso de la
nodo e 1

• · L · d• temperatura de 38°, decaimiento. -o V8mos Ses meses 1es­
¡_;ic,, f e sosha vuelto a presentar enomnos 1n e cto .-pues y no , . . , . 'd .Hemos tenido ocasión de examinarlo en repetidas ocasiones

d.¡ tes molestias del todo aJenas a su inficcion rectdtvante.
Por I eren · ' · 1 12 el.1 • vez ohue estuvo en nuestro consultorio fué e • e no-La ütuma • u
viembredc 1928.

OBSERVACION N.° 12.

P de 3 años de edad. de constitución exudativa
Ximena ·• • d , )5 días. Esta-·tuvo a los 5 meses una diarrea que uro

J'JS!OSa, T d
ba ,,limentada con l_eche esten 1za a.

• . cada mes, a lo sumo cada dos meses·_PI
Desdc esa cpoc_a, . empañados de palidez terrosa, fiebre

s:.ntaba crisis de vom1tos ac_ ' -
y somnolcnci,,. . b d 1925 examinamos por la primera

El l 9 de •cptiem re e dit · exu.. - - robamos la existencia de una ia es1s -
vez a la niña y comp! pastosidad, bien neta de los te­
..:. se manifiesta por una e. di muco­aat1va que . fea frecuentes resfrios, harreas
gumentos, lengua gcogra t '
s2s sin causa preosa. . . terapia y sus crisis periódicas

Se inicia la autoentero-vacuno ¡eter a la niña a régimen
arecer mas sin somccsaron para no rcap ' . mente y podemos asegurar

id, I La vemos continua ·1cstting1 o a guno. . . · desde entonces perfectas.
que sus funciones digestivas son ¡.

• 'd l · sifilis heredi­
El Prof. Marfan consi era a ª ·mordial en· f t de importancia pnta ria como un actor d; Nosotros cree-

la génesis de la acidosis pero9" usos sino como1 1 1o obra en es os dmos que a ues n . , d l terreno para el esa-
un motivo de preparacon "4 igual manera que
rrollo del proceso infeccioso. . ~al sea este exu­
cualquier otro . estado const1tuc10 .

\

28 días.
huevos,
partió a
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dativo constitucional, linfático, etc ., como lo com­
prueban las observaciones anteriores.

La siguiente historia clínica . apoya también
nuestro parecer:

OBSERVACION N.9 13.

Luciano D., de 3 ½ afros.
Anteceden~es hereditaiios. - 2 abortos, un niño muerto al

r.acer. Viven dos de los cuales el otro es sano.
·. Antecedentes pel!sona\es. - Desde la edad de un año, sufre

oc ataques que se repetían cada 3 meses y ahora cada mes y que se
manifiestan en la forma siguiente: vómitos incoercibles acomoa­
ñados de sed intensa y deposiciones fermentadas. Uno de los ac­
cesos vino acompañado de alarmantes· fenómenos meningo-encc­
fá!iws.

Lo vemos por. primera vez el 20 de julio de 19 25 y le
aconsejamos un· tratamiento vacunoterápico, a pesar de que por
sus antecedentes y por muchos estigmas de lúes nos· pareció útil .
iniciar una terapéutica específica. ·

Después de once inyecciones· de autovacuna, lo volvemos a
ver. Su estado general es muy satisfactorio. Las deposiciones son
normales.

. El 3 de marzo ~e 1926, lo _vemos por un ligero malestar gás­
tnco ocurrido después de comer una desmedida cantidad de fru­
tas. Nos impusimos en esa ocasión de que durante los meses trans­
curridos no había tnido ningún ataqué de acidosis.

OBSERVACION N.9 14.

Armando _B .. .di 3 a_ñc,s, sufre desde la edad de año y medie
de accesos febriles que duran tres días o cuatro y que se repetían
al principio cada mes y ahora con intervalos de 8 días.

. . Durante el acceso el niño está profundamente decaído, som­
noliento, con OJOS hinchados; . cantidad de orina. muy escasa.
casi nula, con abundantes cantidad de cuerpos acetónicos po a
albúmina, indican · abundante. ' c

El examen bacteriológico revela la presencia de bacilos oli,
¡,eitnn_gens, termo, strepto y diplococos. No hay Eberth, partifus
ni bacilos del grupo disentérico.

. Se aconseja la autoentero-vacunoterapia y el niño mejora rá­
pidamente. Durante todo el verano el niño come normalmente «¡,
volver a presentar signos de acidosis ni manifestaciones inte¡.
nales de ninguna clase.

'

f d O · di 2 ½ años de edad.Al re o ... - · d -. d I pecho basta despues e un ano.Cna o a d· ., ·umonia a los 11 mese~ y ,spuesTuvo ne
no tuvo perturba-

Las observaciones siguientes nos han sido en­
d s por el padre de los enfermitos, distingui­

uega ¿· atra de Santiago, a quien ayudamos en la
4o P;de sus hijitos.atenc1

OBSERVACION N.9 15.

,·ión alguna. de 1920 a consecuencia de una mamadera de
E el verano · . . •n ¡ eparada tuvo un trastorno nutttvo acompa­

• d vaca ma. pr ' ' ¡ 1 d ·!eche e . , . d'arreas fiebre más o menos a ta que e uro
:, de vómitos, i " ±dé d d 1eííaol' • d ste período agudo que o mas e os m ­.. d'as Despues e e · · t ismovanos. 1 . · 1 . que se traducían por vomites y me.eori

-on molestias .: que se acompaab2ses e . . a veces proporciones en_ormes y . . -
que adqu1na . . d olor putrefacto. La facies del niño se
ie gases y d9;"%% Ge terroso. se ±tia eftau«ido Y
había puesto pál1da Y . muy malas condiciones. Tra1do a

.± se hacia en .
su alimentac1on de estas crisis, tal vez la mas grave por­

. despues de una orque vomitaba
Santiago _ había 'élcsmejo:ado bastante Y _P .• . la de-
que su estado d . un examen bacteriológico de ·

. ¡· ento se or eno \cualquier a tm · . . de una autovacuna total. .
posición y la preparac10~ ección el estado .del niño comenzo a

Desde la segunda my ·entre disminuía de volumen. Ya
b ás alegre Y su vi d , ¡ · 1 hamejorar, esta ª m .. bi y el color terroso e. a pie ·

toleraba alimentos, dormia icn
+ta desapar%"; ,, acima inyección el niño estaba del todo ien

Después e , . descritas no han vuelto. a aparecer l:ª;~s
y las crisis de vómitos ,gin tiempo la fetidez anormal
la fecha. Subsistió durante g . poc0 desaparec10.

. a que poco adeposiciones, sintom

OBSERVACION N.° 16.
1 12 meses. Bronconeuir.o •

O e . da al pecho basta osLaura • · na
nía poco después del año. b evino bruscamente un estado de

Como a los 16 meses ~o r . s facies terrosa, OJOS
d d vómitos continuo · uy pro­

sopor acompañado"4, 3se. E1 olor del aliento . "¿j iris
hunci1dos, tempera,ura . e • d ra devoradora. y la ~ma s S ·nsti•
nunciado de acetona. La se e n el acto vomitaba. e _1

tos ojos para aceptor el agua "$ ¿. latinos, adren!in% !
tuyó el tratamiento de enemas e , El , estado general me Joro
al cabo de 4 6 5 días el cuadro ceso·

. '¡convenientes.pudo alimentarse sm m
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., Do» veces se repitió el cuadro _. .
u t mises. Desnués del . 1 . ya descrito con .. ,.. u timo ataq • . JntervaJcu:1oterap1a con la c I, h; Iue se inició I os de 3ua , asta J f h a aut
no Sé ha vuelto a repetir la af ec a, tres o cuatro añoentero-va_

en ermrdad. os después,

La exposición de I
nes clínicas que antece os - conceptos-. y observacio­
s1gu1en~es conclusiones: den nos permite deducir las

I. - La acidosis · 'd" .
m2nos .en ] · peno ica Infantil

a inmensa mayo , d • por lo
su totalidad reconoce , a te los· casos si no

7 e ' na etiol : · '. en~· - El foco de · f . , ogia Infecciosa.
ral en el tubo d; in eccion reside por 1

0
·v _, 1gest1vo O en · - · gene-

.." " vos is,""z.Je ne· 'cIones in3° N ­bios ' . os _parece que la acci#,2, ma imoraiis »i},$ los anaero-
Coso: - ai en el proce.

. 4-· El estad · ..
dativa, neuropática °r co;1~t1tuc1onal (diátesis e
pape~ secundario f, y1fat1ca, heredolúes) tie xu-
ceso infe . acutando el de 11 nen uncc10s0; sarro_ o del pro5.° E - - . -
batir 1 ¡;;'_atamiento debe,a
ca de la auetcc1on por medio de la pro_c,urar com~
es a 4";gag«coi 1$ si@­
lor gases d fe"7nticio adecuad" ayudada
medida profil4¡;, "Janos. extirpaná' O bien, en

1ca o curativa. o - estos como

XI.

ACETQNURIA Y ACIDOSIS EN LA INFANCIA

Pocas cuestiones han interesado más pr•::ifunda- ·
mente la atención de nue·stros médicos que ésta de
la llamada acetommia o más propiamente acidosis.
Ya, en 1918, el Prof. Calvo Mackenna d·¿scribía
las formas fulminantes de la acetonemia en un tra­
bajo pnsentado al 2.' Congreso Americano del Ni­
ño celebtadc m Montevideo y desde entonces el te­
mer de la presencia de: acet,:::na o ácido diacético
ha fügado-,rn Chile a constituir una verdadera neu­
ro:is colectiva.

La scla presencia de acetona o ácidó diacético
· en ia orina pasó a ser para las madres y aun para:
muchos médicos un signo evidente de una gravísi­
ma perturbación del organismo. Esta. nos indujo a
escribir en 1918 un trabajo (l) en que tr_atábamos
de fijar los ·conceptos más modernos acerca de la
patogenia _ de la acidosis y de la importancia que
dbía asignarse a la presencia de los cuerpos. ac•z·~Óa
r.icos en la orina en relación con el complejo sin­
tomático de aquella singular enfermedad, tan común
entre nuestros niños:

Desde aquel tiempo hasta ahora nuestra ex­
periencia clínica ha ido afirmándonos en 'la idea de

• 1) Dr. Eugenio Cienfuegos. Acetonemia y acidosis c·n .b
ht~ncia. Rcv. Médica de Chile. Año XLVI. N.' 8.
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qve la acidosis constituye un , d ,
diversa d , · stn roma d ,. , , e pronóstico sujeto a difere ·t e g~nes_is
nes etiológicas y. de trata-mien-t . n ~s aprec1acio-gres yya iffíni reeono?"dg, a los fe.
c1on del cuadro patológico. s en . a produ.

En este breve ,estudio no v -
descripción clínica d:o- los d amos a hacer la
d, cua .ros q .amente a nuestro ,entender ue, equ1voca-
bro de acetonemia No 1· , _se agrupan bajo el ru­
gu ~ . . · s imitaremos aas apreciaciones pato6:. d, exponer alvi;ta d gemcas esd 1is .. e nuestra experiencia clíni ~ e punto de
ta los. numerosos Y d ca, ,temendo ,en cuen-
princ·ipalmente por la ocumfntados ,estudios hechos

. escue a norte-americana.

¿Deben considerarse co · , . · .
mmos -de acetonuria y . "d ~o sinommos. los tér--·C :. . acttosis?
• . . ¿ onstituye siempre la . . .
t1:1 ..,(y al decir acetonuria e . ~resencia de .acetonu­
(ación entenderemos ex.' el curso de esta diser.
cetIco y beta oxi-butíriciion d_e acetona, ácido dia­
cos), un signo que traduz o _bien mzrpos acetóni-de p , · ca s1empre :. , ronostico reservado . un mismo mal
smtoma cuyo valor sól~ o n1 ies <;>tra cosa que un

La producción anor~~~ e eStimar el _clíni_co?
,5ta pr sí sola para q,,", "eros icetónicos
osis y la cantidad de. d¡, " el síndroma aci­
?rdo con 1s itesiáá"??"ppgs marcia áe
o servan en el paciente? . s enomenos que se.

. , Comenzaremos por manifest . . •
dmo!1 personal es que los té, .:._ ar que nuestra opi
dosis se confunden en minos acetonuria , '

Gn 1,: norma sensibl, ac1­
rome, la acidosis, que traduce ' Y que un sin

xicación de orígenes diverso } ado de io.
muy variada, se pretende indiv•Je I' ase patogénica
Por un síntoma, fa acetouriá, ] Y exiia,

' e pue e o no ·exIs.
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tír ,en el síndrome y presentarse sin que los indivi­
duos afectados súfran trastorno de ninguna especie.

Antes de· seguir más adelante, queremos refe- ·
rimos brevemente y sólo en términos generales, a
las causas de· la producción de los cuerpos acetóni­
cos en el organismo. La generalidad de los estudios
modernos atribuye la acetonuría a un trastorno del
.metabolísm::i de las grasas, ,trastorno consecutivo al
trastorno metabólico de 'los hidrocarbonos, pues, co­
mo dice Salge 'las grasas se queman solamente en.
El fuego de los hidrocarbonos"'. Transformadas di­
fectÚosamente las grasas en el organismo, dan ori­
gen a los ácidos grasos inferiores y a la przsencia
de acetona, ácido díacético y beta-oxibudrico en la
orina al mismo tiempo que hay un aumento conside­
rab!c del coeficiente amoniacal urinario, no por tras­
torno metabólico de los albuminoideos, sino como
reacción de defensa del organismo. Producida la­
elaboración defectuosa de las grasas, los ácidcs gra­
sos inferiores aprovechan de las sales de· calcio, po ·
tasio y sodio, etc. de los alimentos para neutrali­
zarse y eliminarse en forma dé jabones akalino­
terrosos. Empobrecido el organismo por esta pérdi­
da cuantiosa de sa·les, producido el estado que Pfa­
undler denomina ''alcalinopenia", el organismo tie­
ne que· acud"ir al amoníaco para neutralizar el au­
mento de los ácidos.

Encontramos, pues, acetona y ácido diacético
en los trastornos nutritivos cuyo origen reside en
una defectuosa ,elaboración de las grasas; De igual
manera se puede expliéar la acetonuria de ila ina­
nición en que, por falta de ingestión · de hidrocar­
bonos, fa grasa del cuerpo que es lo primero que
se gasta en el ayuno; se quema, defectuosamente y

_ produce los cuerpos acetónicos en proporciones: a
veces colosales, como .veremos más adelante. Pero, si
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se explica con relativa facilidad la acetonuria de los
trastornos nutritivos y la de la inan_ición, no pasa
igual cosa con otros cuadros acetonémicos como el
de la post-narcosis y los vómitos cíclicos con aceto­
nem ia cuyo orig,en se. discute aún. ¿Por qué pro.
ceso 2l metabclismo arroja a la circulación en un
momento dado, sin causa aparent°e, cantidades con­
siderables de cuerpos _acetónicos, como sí se tratara
de verdadEras descargas tras las cuales la economh
sigue tan 1ermal como antes? Fiséhl ha emitido con
muchos fundammtos la teoría del origen histérico
del vómito recurrente, lo que recibe cierta confir­
mación con las obS,etvaciones de Campbell Stark,
quien h,. visto verdaderas. epidemias de vómitos cí
clicos después de perturbaciones nerviosas colectivas
como en los raids de zeppelines sobre L:::ndres en la
Gran Guerra. Comby y Hoit y otros· creen ver su
origen en la diatesis úrica, o sea también en este ca­
so en un trastorno metabólico que aquí C·Jnsistiría
en una elaboración defectuosa de las nucleinas con
una secundaria transformación perturbada de las
grasz.s. Marfán hace recaer en la heredo-sífilis la
responsabilidad de tal dolencia, y v-2mos así que en
un mismo cuadro nosológico la génesis misma pre­
senta las más variadas circunstancias etiológi_cas. Sea
como fuere, convierie dejar sentado que es excepcio­
nal, por no decir que no es nunca, el caso de que
niñ-c•~ afect ..dos de este mal periódico sufran :los ac­
cidentes ·gravísimos de la acidosis, la cual' tampo­
co se ha presentado en las epidemias descritas.

Vemos, pues, que el síntoma acetonur'ia no ha­
ce sino traducir un trastorno metabólico de las gra­
sas de origen digestivo o de autofagia o bien depen­
de di! fenomenos nerviosos cuyo modo de obrar no
conocemos. Puede ser que los progresos de la en-
docrinología o del estudio de los fenómenos coloi-
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a· darnos la clave de tales mam­
doclá~ icos vmgan

festacicn\~~ urida . pregunta que hemos enunciado al"%,,¿a res&a es de más escabrosa respuesta
com~~z rimero que la presrncia d2 acetona en la or
Se dijo P n si no peligroso; mas tarde ~e afirm;)
na era ya u lla gsino el ácido diacético quizn dzbía
que no erf .e , dico. el ácido beta-o-xibutírico que es
alarmar al,"%% presaría un grado aun más avan­
aun más tox1co "
zado de rehgrbo. · ~ e en muchas afeccions agu- 'T d sa .-m e:: qu d.· o4o ¿icas, en los trastornos agudos li
das febriles o d. ' , de la narcs1s en las 1n
gestivos, antes y 1eSP", mprobar n la orina la
toxicaciones, etc., se pue ,e . La gravedad de esos

• .i uerpos acotomcos. . d
Prc~-cnoa ue c . -.b . a la pres-2nc1a e esas

d Pues atn u1rse . . t«estados pu o, ' d 1 pequ,¿ños pac1en --·
sustancias en la sanee,-"4fiarse l rsylado
Si·n embargo, ·¿como P?- n~, de Voeder y Johns.·· tigaconde la int,é~es_ante. mves e~ norteamericanos? ,A_cu-
t-on los distinguidos autor¿· - . 18 .niños. eutrofices

. ' estu 10 a . . . 24 h _ •dieron ellos para ~u . na dieta normal 1~. o
a los cuales, despuries<lde lu e:: calorías. ias summ1st_raba_n

· 150 % .e ª- · man1-ras en que e: . . - 1 s sometían a una
los hidratos de carbon?, o casos, y de 48.horas en
ción de 24 horas_ en cmcoara volv~r después, brus­
el resto de las criatura.{ 1 plan general consis­
camente. a la dieta 1ns%,,3mal de cuerpos aceto­
tía en medir la excreco" 4edir después las cifras
ricos e 1a dieta 9%%",,A.sa 1 isa+riié "?
por períodos de ~4 h encionadas. La cantidad r-

. tal de ~as sustancia~ ~ ~· en la orina durante co
1 de cuerpos acetón1cs . ba ·directamente COI.

tal d • ·ción var1a idad to
. tos petíodos e. mani L;s cifras de la cantl a ieren

la duración del ayuno. . te y los autores pref d.
3·, , uy vac::tamen . kilógramo e

t,d úuenan m d . d acetonuna. por . d t l eli-
expresar el grado e leta, 1a cantida to a
peso. En una dieta comp
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minada era de O, 003 gramos por kilógramo d pe­
so con extremos de 0,001 a.0,007 gramos. En a·
de los 18 casos los totales se mantuvieron dentro de
estos límites y eliminaron más o menos 0,004 gra.
mos por kilógramo de pesó. En los otros 1 O ca­
sos hubo una eliminación total que casi llegó a 1 o
veces esa suma, o sea, a 0,03 'gramos por kilógra­
mo de peso. ·

En los casos en que la inanición se terminó
• a las 24 horas, hubo una ,eliminación continuamen­
te aumentada de acetona en el día' s"íguiente, e!imi-

. nación. q11r en algunos casos fué mayor que el total
eliminado en el día de 1a inanición. Esta elimina­
ción bajó rápidamente, de tal modo que al siguien­
te día las cifras obtenidas fueron normales.

En los 13 casos siguientes el período d2 ayu­
no se continuó por otras 24 horas. La acetona au­
mentó rápidamente en este segund-o período. El au­
mente más marcado se observó en un niño de 18
meses, muy bien nutrido, en el cual la acetona y el ·
ácido diacético subieron de 0,110 gramos a 0,505
y el ácido /3oxi-butírico de 0,416 a 3,914 gramos,
o sea un amento de.0,02 a 0.416 gramos por ki­
!ógramo de peso. Las mayores cantidades absolutas
excretadas fueron las de un niño de 1 O años que
eliminó 1.26 gramos de acetona y 4,93 gramos de
ácido /3oxi-butírico en el s-zgundo día. .

En el día siguiente, a los dos de inanición hu­
bo acetonuria, pero menor que la del. segund6' día,
es decir, lo contrario de lo que se observó en los
niños sometidos a un ayuno de 24 horas. Al día
subsiguiente se obtuvieron ya cifras normales.

Las cifras obtenidas por aquellos autores e
los casos de afecciones febriles y tóxicas que está,
estudiando la acetonuria 'y las que presenta el Dr.
Jeans en sus estudios sobre la acetonuria después
de· la narcosis, no llegan a ser tan altas. Algunos ca-

161 -·

d diabetes sometidos a- un ayuno pasajero tam­
sos e oduJ·eron cifras que sobrepasena las ya ct­oco pr

tadas. . · I té Im n"r·De los 18 niños ni uno solo presentó el 1ene
. - de la llamada acidosis, ni siquiera nausea_s.sintoma di E t do, 'tos bochornos fiebre ,o isnea. ste es u 1vom1 , ' · d ·
ermite decir a los autores que parece duro creer,
áaués de esas investigaciones, que la formación de
', acetónicos, per se, a lo menos en .las cant!-cuerpv . . .. , d constldades producidas por la manmon, 1;ue a_n ~- .

. na causa fundamental de los smtomas tan· "tUlr U • 1 .
. do mirados como debidos a a acetonem1a.
,nenuH y obtuvo un aumento enorme de los cue-r~ .ussy id di d
os acetónicos en los niños sometidos a lieta le gra­fa y de albuminoideos. La excreción de acetona llego
ráoidamente en algunos casos a un gramo en el s~-

. gÜndo día de dieta. . . . . ,
La falta absoluta de síntomas de intoxicación

ácida en todos los niños sometidos a estas 1nvest1­
. demuestra por una parte la falta de tox1~.acrones 1e a -,

ciclad de los cuerpos acetónicos, y por otra parte 1a
falta de base de los que creen que la simple ia%
ción puede acarrear el grave cuadro de la acidosis.
Quiere decir también que no basta la presencia de
grandes cantidades de cuerp?s aceton_1cos para pro.
<lucir el síndrome acidosis, sino que est_e_ no se pro­
ducirá mientras subsista ,en plena acción el com-
pliad mecanismo regulador gue mgzpj,)3,"9E;
tante físico química, o sea el equili r1o ac1o- a-
sico de los humores. . . . H

E 171 enfermos de padecimientos leves, (o­

ward e~contró en 31 una considerable cantidad de
t Ml.tca·lf estudiando una curiosa epidemiaace ona. o rd M
11·n-os y lactantes de Concor., ass., enentre os n • • · · ·

los cuales los síntomas revelaron una intoxicación
l. t1'cia encontró en los cien casos, eliminacióna 1men , ., . .
de cuerpos acetomcos. ·
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Nosotros que hemos sido siempre escépticos e4
lo ref,erente a la 1mportanc1a pronostica de la ace.
tonuria, hemos tenido en numerosas ocasiones opor­
tunidad de presenciar síndromes vulgares con gran­
des cantidades de acetona y ácido diacético, en los
cuales, despreciando el síntoma, se han tratado los
niños conforme a la afección misma y no al sín­
toma urinario únicamente. Una chica de tres años
padecía de un sind_rome entero-r,enal recidivante, cú­
yos accesos se repetían con sorprendente periodici-

. dad: fiebre, malestar, calofríos, oliguria, orinas pu­
rulentas; en vista de la inutilidad de los tratamien­
tos habituales decidimos inyectarle una vacuna. La
víspera del día fijado para la inyección solicitamos
un examen de orina que demostró la presencia de
abundante cantidad de pus y grandes. cantidades de
acetona y ácido diacético, detalle que el laboratoris­
ta anotó remarcándolo muy. especialmente.

Cuando llegamos a inyectar la vacuna, la c<ms­
ternación más profunda reinaba en la familia que
veía a la niña a un· paso de la muerte. Logramos
tranquilizar a los padres, demostrándoles que a pe·
sar de las fuertes proporciones de las sustancias ate­
rradoras, la niña no tenía otro síntoma de enfer­
medad que una ligera alza de temperatura, 3 7, 6.
Si inyectó la primera dosis y ncs retiramos sin de­
jar indicación alguna respecto a un régimenespe­
cial o a una medicación alcalina; las inyeccioné
siguientes se hicieron sin tropiezo alguno, no se pre­
sentó signo alguno de acidosis y desde entonces, y
de esto hace ya siete años, nunca ha oresentado de
nuevo alguna de sus crisis febriles y s~ salud és ab­
solutamente normal.

1?stos hechos demuestran palmariamente que el
organismo tolera cantidades considerables, a: veces
enormes, de las sustancias a· que venimos refirién­
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eso tiene que inducirnos a pensar que los
danos, Y ravísimos de la llamada acidosis, que en
cua~ros g educen la muerte fulminante de la cria­
ocas1-ones .;: deben a la producción excesiva de los
tura, no ónicos, sino que tienen s~ ongen en \~­
cuerpos ac~t d 1 variada que en ocasiones se mani · ·
sienes de in o :anuria y en otras no vienen acom­
fiestan por ace , .

d, de ese síntoma. ·ld ..añada8 ¡:íamos anteriormente, es el 1esqu1a­
Como ec .

0
que regula el equilibrio ácido­

. d 1 mecan1sm . • 1 · dm:ento e h ·<- 1o que ongina e sm rome
· d, los umort., .· , d l lbásico ? diando, desquiciaminto 1el cua

que venimos S""" _¡eros acetónicos puede apenas
i eliminación ",,'pi trabajo defDr. Hrná

. ser un m~ro trasu d al IV Congreso Pan-Ammca­
essandri_Pr,", mismo tema, abarca plena
no d,e-1 Nino ~::, re. a nuestros conocimientos a
mente el estado actua
ste respecto. Chile nos dedicamos a la

Todos cuantos e~ os tenido ocasión d..
rdais ríiis i",,%?ti. cidros • s,,
presenciar con. suma . d-::,s muchas. veces por
. de acidosis termma . .ves- [
muerte. , , d bosquejo a esbozar a gu-,

Vamos en, U!1 rap1 º, enfermedad que entre
nos aspectos clínicos de esta 3articulares caraC·
nosotros parece observarse con p
~etes. · · encia a condiciones dimaté-

¿Se debe su frecud , dec'1rse ya que nuestro· 1? N pour1a , • ,ricas especia.es. . o t m lado, benigno. Quiza PU-
. clima es u_nif?rme, _e 1 pía fa naturaleza montano-
diera influir en su etio og lgunos autores ame-
sal pais, si reordamg""" ¿jo de que tos a
ricanos han hecho rea"?h,ente en el oeste m9­
sos se presentan más O"E;4 de 1os Estados Unidos.
taoso que en el oriente P"?"};;¡ de que hay fami

Llama 1a atencio? e ec 1 acidosis·. com0
lías predispuestas especialmente a ta '
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las hay para la apendicitis. ~onceemos alg~nas en
las cuales todos los niños sufren de este mal y entre
ellas una de elevada situación social que de tres ni.
iíos ha perdido dos de ataques fulminantes de 4j
dosis, a pesar de los cuidados infinitos de que los
pequeñuelos se han visto rodeados. Sus padres, t.
miendo al clima o a otras condiciones geográficas,
se trasladaron a Europa y allí pusieron a: su niño
en las óptimas circunstancias para- una salud nor.
mal, lo que no impidió· que un ataque fulminante
arreba.tara la vid;i del niño en París, en medio de
todos los recursos y de las previsiones acuciosamente
tomadas para cualquiera emergencia.

Merece también an-:::tarse el hecho de que los
casos fulminantes se vean principálment: en familias
de buena situación social, y sólo en contadas oca­
siones es dable verlos en la clientela modesta del
hospital o de la calle.

· Las familias predispuestas no presentan por ·10
general antecedentes que permitan relacionarlos con
la enfermedad; ni sífilis, ni tuberculosis, ni alco­
holismo concurren como factores etiológicos. · Sólo
conocemos una niña que sufre de accidentes gravi.
simos periódicos y que pudieran atribuirse a la mor­
fina Y cocainomanía de su padre. Bien es cierto tam­
bién que en esta niña el estallido de cada crisis de.
acidosis se produce cuando ingiere cualquiera sus­
tancia fermentecible, galletas, pan, azúcares, etc. El
régimen albuminoideo e_n ella no ha dado resultado
y empezamos recientemente un tratamiento por me­
dio de la auto-entero-vacuna polivalente en la cual
tenemos cifradas halagüeñas expectativas.

Hemos encontrado, como en el caso anterior, ·
casi siempre en los antecedentes de los niños afec­
tados de acidosis, sobre todo en la forma de crísis
periódicas. una marcada tara neuropátíca_ y ·con ·n1t1-
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h frecuencia una historia de continuados padeci­c a. . .
mientos digestivos. _ , . . . . .

. La infección intestinal crónica recidivante, sin
tudl'ado y descrito por nosotros, se man1­drome est ¿;; {64¡ 4

. muchas ocasiones por CtlSlS _Peno leas ,'·
fies%_."y, grave. El resultado admirable óbteni­
ac1dos1s 1 leo en estos· casos de la auto-entero­
do pe ; +o» srriie áiirnr que en is
vacUna_!""¡ ¿ate sindrome singular tiene importan­
patoge~,a . . d l ' flora bacteriana del intes­. capital la acc1on e ac1a.

tino. . . 1 o de la auto-entero-vacuna en
El mj3)?,p7,#, kit en iisrjnis

los casos t mt. d . . empleo coronado por el éx1totremg$ ,2"""a a aé i is,íiá@ is
más halagador no trajeron mejoría alguna,
ame@in a%"3"; a. ai ±éi @caéis»
nos afirma en _a d rante eh la génesis de la ac1­ejerce acción prepon(e

dosis. ¡· t d a pecho y le-u h' de 8 meses, a 1men a o , .
n cm1co t enfermo en la epoca

che de vaca, cae brusc~men ~ómitos diarrea, cons-
de los fuertes calores: fi%P".'j¿áfeci6n. Én po­
tituyen los síntomas capitales sobreviene una gran
cas horas el cuadro se agrava: a caer en un es-' . , 1 niño comienza
cieshidratac10n yLe d' ta hídrÍca absoluta C??, agual
tado soporoso. a IeI • ada, colocación delig amente sacarina a, aeabundante, ligera ta y fresca traen una m •
enfermito en una peza vas, ente los vómitos, me-
J'0ría pasajera. Cesan pa~c~a- ms pero a pesar de 24

1 S deposicione • ' bi'ojoran un P?CO. ª, . cuadro toma nuevo r
horas de dieta hidnca, .el f 't'das al mismo t1em-. . se tornan e 1 .

0y las deposiciones se d acidosis: somn -
peo que,se acentúa 198 ""]" ;~ka. sequé4ji de
lencia·, .hipernea, vomitos, lma de las manos (signo
la piel. sobre todo de la pa A las 36 horas de dietaóe Calvo Mackenna), etc.
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l 'd ·?l _nea, a pesar de la gravedad de lo ,
$de empezar 1a realimentación ar ,$}?tomas G
aiuminosa, sin azúcar; el cuad no con leche
caión y nos decidimos eto¿;", "? sufre msi@
entero-yacuna polivalente. Continu mplear la auto­
la cantidad de leche albuminosa ª1ºsfaumentado
cada en esta clase. de trastorno en . ~ orma indi.
practicamos cada 24 hora ," nutritivos agudos ,
3";pi, airee 1""2,j.os
p.a. a meyoria no tarda en e esta es rá­
tomas de acidosis decrecen , Presentarse; los sin
caracter de las deposiciones .a 1_111smo tiempo que el

· s1vamente. meJora segura y progre-
Aná,loga a ésta ] b .·-· C a o serva · ' · ·n1ño de ll meses cae bn acion siguiente: un

l.·· dº <. ruscamente t d ·c?, tt1s isentérica febril Se so a ac.a o de una
con con leche album· . mete a una alimenta. ¡· . · mosa se J 1 ·ca ien«es al Vt'?'ntre y : e colocan fomentoslas d . . en vista de qu 1 •eposiciones demuestra e el examen de
se le inyecta emetin L la, presencia de amibas
amenguar rápida.. ?8 síntomas comienzan
numrro dr las depo' '. ªJª la fiebre, disminuye ·'1
: e] SIcIOneS, p [ sntn.o cae de repente º , ero al tercer día el. . , ~n un profu d. - '~1rac1on es hiperneica . n o sueno, su res-

tiene sed atormentad_,,"Prosa, su color es lívido,
pesta sino iiii6, a']?3j,}? La orina no @­
diacético, algunos glób I b na, acetona y ácido
bis ,re»ar sos a" .2,3Y y ssííos. s:
Y ecc!on del niño y sz inyecta en a más reciente de­
gresivamente elevadas. A1 A,,"O9is pequeñas pro­
nua con la emetina y se ordentº tiempo se conti­
v1a _bucal. El estado general me. SU'cr~ g_lucosado por
fenómenos de acidosis cesa, ora rap1damente los
En fran 1 . s pronto y , 1 · - '1 h ca convalecencia sin mod'f e ntno entrl
eche albuminosa que sólo se }¡ icar su régimen de
permite su estado intestinal. . tera cuando. ya. lo
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Taylor atribuye la acidosis de la narcosis a
una degeneración aguda grasosa del hígado. How­
land y Marriott creen que, debido a una afoeración
:.ena.J, hay supresión de la excreción de los ácidos
provenientes del metabolismo. Esto concordaría con
la idea de Lackn·er y Gauss que han encontrado en·
una autopsia de un niño fallecido a consecuencia de
una acidosis,. degeneración grasosa del riñón y prin­
cipalmente del hígado. ·

El exacto mecanismo en la producción del
sindrome acidosis no está claramente estable­
cido por estos autores. Ellos parten, para ex­
plicar .. los cambios patológicos, de la presencia
de grasa en la sangre y de ella relacionan la Iipemia
con la acidsis y dicen: la grasa, después del pro­
ceso normal de la digestión, es absorbida y lhvada
a la corriente sanguínea·por el conducto torácico y
de· ahí el :rnmento fisiológico de la sangre en gra­
sas después de !as comidas. Cualquier trastorno que
entorpezca el aprovechamiento de. esta grasa en la
sangre, trae una lipemia patológica. La grasa se apro­
vecha, como todos sabemos en tres formas: una par­te se almacena en los depósitos de grasa tales· como
PI hígado. otra en los tejidos del cuerpo para oxi­
darla y proveer al gasto de calor: por último, otra
parte se sintetiza para formar sustancias más com­

. pl<'jas .co1p.o la lecitina.
En la sangre, en la acidosis, hay un aumento

perceptible de los cuerpos ac;etónicos, que en parte
tratan de neutralizarse con los álcalis de la sangre:
esto disminuye la reacción alcalina sanguínea y ha­
ce que la reacción del plasma se desvíe hacia la aci­
dez. Esta combinación de los ácidos con los álcalis
sanguíneos disminuye la cantidad de las sales en la
sangre, fa que queda entonces menos apta para la
respiración interna. es decir, para el acarreo del COZ
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de 'los t•ejidos. Disminuído el poder de la sa · ·
, este sentido, l organismo tria de come.,}]
falta de oxidación por la amplitud y frecuencia ma­
r?::es de la respiración. Sin embargo, la ·presión del
CO2 en el aire alveolar baja y, a causa de la me­
nor oxigenación en los pulmones, se retiene el C02
en los .·teJ1dos Y. viene pronto la asfixia int-erna, En­
torpecida la oxigenación, el metabolismo de las gra­
sas se hace dificilmente. Esto explicaría el retardo
con que el organismo utiliza las grasas de la san­
gre, y por consiguiente la lipemia. Con este imper­
fecto metabolismo de las- grasas se produce un au­
mento de los _cuerp?s acetónicos y una mayor per­
turbación respiratoria, o sea, queda cerrado un círcu­
lo ymoso.

. Lackner y Gauss llegan en su trabajo a la con-·
clusión de que, en la acidosis, la lipemia proviene
de una falla del cuerpo para utilizar la grasa de la
sangre. De ahí mismo prov-endría la lipuria que se
observa también en estos enfermos y que se tradu­

. ce por una olmdruna grasosa. .
Schloss y Stetson publican un estudio sobre la

acidosis en relación con las diarreas graves y llegan
a las. conclusiones siguientes: los niños, en el curso
d_e d1arr2as ~rav_es, pueden presentar los siguientes
signos de acidosis:

1.° Disminución del bióxido de carbono en la
sangre y el aire alveolar·

. , . 2.Q Disminución del poder de combinación del
b1ox1do de carbono en el plasma sangu' . ·

3 o e f' . . meo,. \ oe 1oent_e amoniacal alto· en la "Orina.
4.· Tolerancia aumentada por el bide sodio, y icar onato

. , 5 .9 ~ejoría de los síntomas por la ad • .
c1on de bicarbonato de sodio. ministra-

La orina de estos niños presentaba un
a o moderada proporción de aceto, ¿$3"%};. J O la-

1
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,ético y beta-oxibutírico. Estas sustancias no se en­
contraban en, cantidades proporcional-zs a la grave­
dad de los síntomas o al grado de que ,el COZ es­
taba _d1s1:1mmdo. En, tre_s, de los más graves. casosde acidosis no se cons1guio encontrar cu·erpos acetó­
tiICOS en la orma. Por lo demás, todos los niños es­
taban sometidos a una dieta que representaba una
inanición parcial, de modo que las pequeñas canti­
dades de cuerpos acetónicos en la . orina carecen de
todo significado. Howland y Marriott tampoco han
encontrado aumento apreciable de la cantidad de
acetona en sus enfermos;

Chapín y Peace presentan 34 casos de intoxi­
cación intestinal con acidosis, observados en una eré­
che y que tuvieron una mortalidad de 45 %. El he­
cho de qu_e todos los niños es.tuvieran alimentados
con leche de vaca y por esto su- alimen_tación fuera
pobre en grasa y sin un exceso de azúcar, las ha­
cen culpar a la albúmina del cuadro de la acidosis.
Se apoyan para pensar •en esta intoxicación prote1­
nica, en que ninguno de los niños alimentados con
hidratos de carbono, sufno de acidosis y •en que
los af.ectados conservan por mucho tiempo una mar­
cada tolerancia por la leche. A esto podría contes­
társele con las observaciones de Schloss Y. Stetson,
que hemos citado antes, y quienes han alimentado
;_, sus niños con !·eche albumm8sa. 1?1 hec~o d_e que
tomando leche de vaca hayan tenido acidosis los
niños citados por Chapín y Peace y conservaran 1n­
tolerancia por la leche de vaca después del ataque,
·no significa que la acidosis fuera producida por las
albúminas. Sabemos que la dispepsia (stadium dys
pepticum) y la intoxicación aliment1c1a, presenta?
una intolerancia manifiesta por las grasas Y los hi­
dra tos de carbono con conservación de la toleran­
cia por la albúmina. Basta pues, con dar a los ni-
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ños leche albuminosa después de una dieta hídrica
sacarinada, para v-er di:.mínuir los funómenos tóxi­
cos que no son originados por la albúmina, sino por
los otros componentes de la leche.

No. basta, pues, para la producción del síndro­
me llamado acidoús. la pn·senci.a de cantidades anor­
males de acetona y ácido diacético en la sangre. Por
sí solas estas sustancias no llegan a constituir un
factor indispensable de. los estados tóxicos, a que
hacemos referencia. Hay, pues, que buscar el origen
de la acidosis en un grave trastorno, del metabolis­
mo, primero, y" en una insuficiencia hepática, des­
pués. Los trastornos nutritivos que siempre prece­
den a los cuadros de acidosis pueden venir acom­
pañados de una e~gerada producción de otras sus­
tancias de mayor toxicidad que, circulando en el or­
ganismo, vayan a 1 sionar la lula hepática hacién­
dola insuficiente para desempeñar su función des­
tructora de venenos.

Igual acción sobre la estructura hepática deben
tener las toxinas elaboradas en el intestino y así nos
podemos •explicar los casos de acidosis que coexis­
ten con los estados infecciosos intestinales recidivan­
tes de que hemos hecho mención anteriormente y
con los procesos toxi-alimenticios agudos que es­
tudiamos ya en párrafos anteriores.

Esta perturB'ación del hígado constituiría tam­
bién una causa del alto coeficiente . amoniacal por
defectos en la síntesis de la urea, Se ha visto que
cuando la alcalinopenia de Pfaundler llega a cOns­
tituir una acidosis verdadera, la oxidación de los
ácidos aminados se haría incompleta en el hígado y
su t-:Jxicidad se haría, entonces, zntir en el organis-
mo en forma lamentable.....

Gamble, de Baltimore, en su interesante estu­
dio acerca del metabolismo anormal de los niños,
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. 1 hablar de la acidosis que ella se debe más
dice a breza de álcalis en la sangre, que puede_ fü­
a la po car la reacción de la sangre a la acidez,
gar a acer d·"' ácidos metabólicos. Con nuestrosue al exceso ... . . 1 , · · :q . 't dos y conoc1m1entos, os terminos ac ..
nuevos me O . 0 deben en adelante marchar
d · y acetonur1a n .os1s ·¡d . deberemos entender un entor­
unidos. Por a"""$"$aismo de neutralización, d:­
pecimiento en .el .d lealino de la sangre menor
bido a un conteni o a rado ue puede deslizar
ase el norma1 basta""Wp ~ak±re iais 1 si­
l. ente la reaccion .e a .igerame 31, ·] hecho citado anteriormente
d z'' Así se xp.1ca e , . de"" ' ldy Marriott, en gravísimos casos
de_dque_ onw hª~yan encontrado en la orina los cuer-
aci.OS1S, O

pos acetónicos.. . b .0 de Gamble tomo la
Del onisnzudg.3,l¿'hirase aparentements

siguiente expresión f¡toma de enfermedad que
la acetonuna _como _un i con tanta frecuencia co-
ocurre en la mfanc!a cas. , n or otra parte, de que
o 1 fiebre., La afirma"%" 'iigroso defecto,
su presencia indica sremp1- 3letamente injustifi­
el metabolismo, nos parece comp
c3da". · . · los alcalinos daría resulta­

El tratamiento por neutralizadores de losos no como ve lados en estos cas : ministrando a la sangre '
ácidos temibles, sino su esita para l<ls fenómenos
cantidad de álcalis que nec
de oxidació?·. . d a través del complejo pro-

Esta rápida ojeada ermite afirmar que en b
blema de la acidosis nos ~ situación d·i precisar la

. hora actual no estamos arome tan frecuente en
togenia exacta de este s1pa · .

la infancia. . r el concepto de la quetos1s Y
Creemos, _si, q"" ,antener la relativa distan­

el de la acidosis debe"_ efecto que no siempre
: ue debe ex1st1r •en reca q

\
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depende de una misma causa y cuyas proy·ecciones
pueden ser tan disconfotmes.
- Desde el vómito acetonémico vulgar a la forma
fulminante de acidosis, los matioes sintomáticos va­
rían infinitamente y su génesis mucho más ·todavía,

Conclusiones.

1.~ Acidosis y acetonuri-a constituyen dos
términos que deben separarnz c-:::impletamente.

2.° La acetonuria (o sea eliminación anor­
mal de cuerpos acetónicos) co_nstituy'e en los niños
un síntoma frecuente, de origen metabólico y de
causas múltiples.

3.° Los cuerpos acetónicos (acetom1. ácido
diacético y beta-oxibutírico). aunque se encuentren
en grandes cantidades, no son capaces por sí solos,
para producir la llamada acidosis.

4.° EI cuadro tóxico d12nominado acidosis
puede presentars·e en sus formas más graves sin que
s:xista acetonuria. .

5.% Su origen debe buscarse ·en un profundo
trastorno en el metabolismo de las grasas e hidro­
carbonos o en una insuficiencia hepática o renal.

6." Para su diagnóstico importa mucho más
que !a medida de la acetonuria: 1.° l cálculo del.
CO:?. en la sangre y en el aire alwolar; _2. ~ el po­
der de combinación del CO2 n el plasma sanguí
neo, signos que marchan en relación con la grave­
dad de los síntomas; y 3.·~ coeficiente. am:::iniacal uri­
naio alto.

7. La cantidad de cuerpos acetónicos no
guarda relación alguna con la gravedad de los fe-.
nómenos tóxicos.

XII.

HIPOTIROIDISMO EN LA GENESI_S DE LAS INCON­
EL NENCIAS DE ORINA y DE MATERIAS FECALES.TI .

. , d .0 r· a la Sociedad M­Tuve ocasión le presentar de
S · en su sesron del 18 de mayo ·

dica df _antr_ago, aso de incontinencia de orina y
J 91 7, mi primer c ·en hipo-tiroideo, curad<:­
de materias fecales de ong, . pbre del mismo año1 t rapia y ya en novrem
con o opo e 11 misma institución otro caso en
llevaba a aque ª . . Desde esa época hasta hoy- l l primero. >

todo ana ogo ~ ·I ·bservaciones recogid_as: qui
son tan numerosas ª\~cer de ellas un estudio_ d-~
creo vale la pena dde utilidad tratándose de. e pue e tener , .
conjunto que ¡dida en la infancia y cuyas
vas dotsnea s" "?}" i ros ditás,ii­
proyecc10nes n-~ se f · sino que alcanza tam­
dad del pequen.o en erm~,a colectividad en que hab., us rdacrones con
21en a s "" ctividades.. .
de desarrollar_sus a""3 4< ayudantes del Hospi­
, ya en 191 _8 l!no el Dr. D. Agustín Andrade.
tal Manuel Arriaran, 'd por mí, para su tesis de
eligió este tema,";" 'sase paró sus investiga­
Licenciado.. Sirvi"""~taos dé mis enfeggs_y

cíones las hist:onas clínicas recogidas '!n d Policl1-otras observaciones . . . .
. . d. uel Hospital. . . , e,
nico e aq . h en esta .comunrcaoon un : .

No voy a acd una enfermedad tan conoc1­
dio doump""%%,,,,a. ni is enumeración de susda de todos os pe ~,
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núltíple:. causas etiológicas: quiero solamente recal­
ar el hecho qu'.: los 5 caws <le íncontínencía de ori­
na y de materias. fecales. di urna y nocturna que me
ha currído observar, curaron todos con la opote­
rar,1a tiroidea y que un 50 a 60 1/,, de las enure­
<:. e.ncontraron tamhíé,1 w·alívío completo con tan
! ,ncillo tratamírnto.

E'.tos hechos me pumiten afirmar que d con.
ccpto patogénirn endocrino en esta afección debe
',cupar un lugar preponderante y la opoterapia de­
h·. por con~íguiente, desempeñar en su tratamiento
el papel que hasta hoy ha sido nulo.

No he encontrado hasta l przsente .estudio al.
gunu que reconozca a los trastornos endocrinos al­
guna imp;mancia en la patogenia de las incontinen­
tia~ <l_~ 01:ína y d~ materias fecales. Quizás la única
(:Xpenenc1a recogida antes sobre una materia se­
mejante es la, <l_e W. W\lliams. médico francés que
reyo que el éxito obtenido por d extracto tiroideoen algunos casos de incontinencia de orina en en­
l~rmos adenoideos era debido a la suplencia de fun­
iones glandulares y solamente en Chile, después de
mir. observaciones presentadas a la Sociedad Médica
lun empezado, a recogerse experiencias que confir­
tan m1s estudios a este ;especto. Con motivo de
un nuevo caso de este género presentado por mí
a la Sociedad Chilena de Pediatría, el Profesor San­
ihueza, ex-catedrático_titular de la Clínica Pediá.
rica, citó algunos éxitos brillantes obtenidos en su
clientela con ,el tratamiento preconizado por mí para
.,.•:t.1 enfermedad.

Quiero recordar brevemente algunas nociones
de fisiología de la micción para en seguida habla;
llig?ya.acerca del modo cómo influyen sobre es.­

ta uncron os trastornos e las glánd_ u las de secre
ción interna.

175

La emisión de la orina debe su origen a lg";p % "Pgg,ge.sial, sones#in ve
epente e a _sens1. 1_ 1 ad especial de la vejiga en

relación a la distensión de sus paredes. Sin emba:·­
go, la contracción muscular no basta para expulsar
la orina y debe intervenir en este fenómeno fisio­
'ógico la contracción del esfínter uretral. Dis
tendida la veJtga p_or una cantidád de orina (250

500 c.c.) sobreviene la contracción de las cap2s
1-i:iusculares-del reservono_ unnano. Bajo la influen.
oa de esta fuerza, atraviesan algunas gotas de ori­
na iel esfrnter mterno, se ponen en contacto ccn !2
mucosa de la porción prostática, de por sí muy_sen­
sible y el reflejo partido de allí acarrea la contrac­
ción del esfínter uretral. Vuelve a contraerse la ve­
jiga y la orina penetra de nuevo a la región pros­
tática en donde nuevamente provoca el reflej:i mm -
cionado. Continuando el proceso, la energía del re­
flejo disminu,ye y es preciso la intervención de l.1
vo:luntad _pata que se contraiga el esfínter uretral v
para que se detenga la orina que tiende a salir por
el canal de la uretra. La micción es, pues, el resul ·
tado de un.a asociación funcional entre la c<:::ntrac
tilidad vesical y el relajamiento del esfínter uretral.
De lo expuesto se deduce que el proceso fisiológico
de la expulsión de la orina depende casi exclusiva­
mente del sistema nervioso-

·Los nervios sensitivos de la vejiga están con­
tenidos en 1-os 4 primeros nervios sacros y, en par -
ti', en los filetes simpáticos qu,· van de los plexos
vesicales a los ganglios mesentéricos. La contracti -
.lidad de la vejiga puede provocarse por la excita­
bilidad die muchos otros nervios sensibles y por ex-
cítacíon,es cere·brales. ·

Las excítaci:mes sensitivas desembocan en la re
gión lumbar de la médula. Se ha visto que después
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de la sección de la médula en los animals por en­
cima de la 4.'-' ó 5.'-' vértebras lumbares es todavía
posible la secreción refleja de la orina. Si se destru­
ye· este oentro vésico espinal o bien se suprime la
micción y la vejiga no se vacía sino cuando está
enormemente distendida, o sea· por rebalsamiento, 0
bien hay incontinencia debida a la parálisis del es­
fínter uretral.

Socowrien piensa que el ganglio mesentérico
inferior podría considerarse como un centro vesical
y que la excitación de los filetes -simpáticos que en
él terminan, sería susceptible de transformarse en ese
ganglio, cuidadosamente_ aislado de sus conexiones,
con la médula, en incitaciones vésico-motrices. Lcs
ganglios simpáticos tendrían entonces también un
rol reflejo.

Las fibras motoras vesicales o pasan por el sis­
tema simpático o van directamente de la médula.
éstas con los primeros nervios sacros y aquéllas con
el plexo mesentérico inferior. Estas nacen de :la mé •
dula lumbar: de las raíces anteriores de los 2.9, 3.(',
4.v y 5.v pares lumbares, ganan la cadena simpática·
abdominal, en seguida el plexo mesentérico in°ferior
Y, por fin, el plexo hipogástrico donde se unen· a
la-s ramas de origen sacro. La- excitación del extre­
mo periférico de cua'lquiera de esos filetes produce
una contracción vesical. Sobre el trayecto de- los· fi- .
letes de origen simpático están intercaladas las cé-
lulas del ganglio mesentérico inferior. .

Los filetes del esfínter uretral provienen de los
3.° y 4.9 nervios sacros; cortando las raíces ante­
riores correspondiente a estos nervios hay inconti-
nencia de orma. ·

Según otros fisiólogos la inervación de las dos
capas musculares de la vejiga sería diferente. Los
nervios sacros harían solamente éontr.aer la capa lon­
gitudinal y es a consecuencia de ello que se haría b
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ción mientras que las contracciones de la capa
, obre todo fuerte a mvel del cuello, harían
ir"?";;i, oclusión que la evacación de la vejiga
mas , ie p. revocadas por el gran simpático (nervios
y eran.
hinogastncos). . . , l h h d ¡
r No es ya motivo de discusion el echo _e a

. fluenia decisiva que el sistema endocrino ejerce
10 el sistema vegetatrvo, y no nos detendremos
sobrto e~ d estudio de la acción de -las glandulas
mue •, interna sobre los diferentes grupos de
de se,,,os recordar que la tiroides ijerce una
nervios- ~ d sobre el sistema vegetativo, y1
,1cc10n excita _ora, . el sistema autónomo para

sobre el simpatlCO o v· .
sea " 1 id.e as de la escuela de '1ena. . ·
atenernos a . ~s benéfica, pues, de la opo~erap1a tt-

La acci_on . . , del sistema ve-. b d , por la exc1tac1on . .
roidea s obtenara los cuales una insuficiencia tt~
getativo en n""%5,, d onus normal de aquel
rcidea manten ria aJo
sistema. .. L Rothschild, Williams, _han

_Hertoghe, ev\!e. de hipotiroidismo benigno
descrito con el_ nom d fenómenos que revelan una
r6nio el conjyn",,",í del cuerpo tiroides e"
ligera instabilidad (un., :. de actividad de tal

: d disminucon del sentido e una ·vela por un menor ,es;:1-
aparato glandular. El se re a atía o instabilidad del
rr:>l1o de la estatura, por la ,pd ci·a a la obesidad,

f por ten en
C:uácter del en ermo, · ' tomas que ape­b d y otros . sm
retardo de ·la pu erta niños afectad-os de tal per.
nas enumeraremos. Los 'bl al frío sufren frecuen­

.± muy €ns1i tes ' : torturbación son v tivos y su genio .es -
temente d± jaquecas, s9 ]?'_taos en 1a escuela
nadizo ·,Exageradameri:te, lectual no llegan a ser nun­
atrasados por defecto in"<, elo es seco y quebra
a alumnas privilegiados_. , iel es seca y ás­
dizo al igual que sus ¡nas;r panículo adiposo qui
pera; a veces engrosa a P
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se presenta de preferencia 12n forma de cojines gra.
sosos en los hombres y cue!lo o en la cintura pelvia.
na. E! desarrollo genital es tardío y con frecuenca
se cbszrva en los varones criptorquidia.

La perturbación endocrina puede ser heredita­
ria o adquirida y deberse ya a una defectuosa cons.
tiución glandular o a una perturbación funcional
originada por otra enfermedad, lo mas frecuente.
mente la sífilis.

El mct:abolismo basal en estos enfermos está
disminuído en un 15 % a 40 1/o y se observa en
ellos un marcado _grado de anemia.

En lasobservaciones que detallamos en segui­
da, tendremos ocasión de apreciar la estrecha rela­
ción entre la lúes y la per~urbación endocrina. La
observación N.1' 5 p. ej. nos deinuestra cómo 2l tra­

. tamiento anti-:luético por sí solo no logró vencer
la mfermedad ni tampoco la opoterapia sola ccn­
siguió tal objeto y solamente combinados ambos
procedimientos dieron to::lo el resultado que debia
esperarse. .

La observación N.9 4, recogida en el Policlí­
nico Manuel Arriarán, nos presenta el caso de una
insuficiencia tiroidea en uri.a niña con claros ante­
cedentes ,específicos en la cual la opoterapía !logró
un resultado que pudo ser absolutamente definiti­
vo si se hubi1:?ra apelado al mismo tiempo a la cu-
ra anti-luética. ·

Se trataría_en estos casos de las que Fournier
llamó heterosífilis distróficas, o sea síndromes en
que no puede hablarse de una verdadera septicemia
sifilítica sino de una lesión del sistema endocrino por
el veneno luético con el consiguiente trastorno dd ...
desarrollo corporal y funcional del individuo. ·
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OBSERVACION N.° 1,

E. Z·. G., de 1 I años de edad, colcgiJI.
Antecedentes hereditarios. - P.1dre sufre de jaquecas y fre­

cuentes perturbaciones gástrícas. La madr_e _ha t~?ido 11 embJr,1-
»»s. de los cuales 1O han abortado y el único hijo que ha conser­

s el enfermo, nacido prematuramente de 7 meses. Todos les
va º - b . rc·nbarazos han venido acompanados de perturbaciones, ta es como
6mitos permanentes. vahidos de cabeza, bochorno, jaquecas y u1

1 1 ·¡·dad enorme de ·su carácter; pcir momentos su gemo se hacia
a JI 1 • • • ¡ ' · t d t· ¡ bi" En el embarazo que termrno con e naC1m1en o e es e·nto.cra ,. · 'd d V
.• estos fenómenos se presentaron con mayor mntenstua.. a-nrno, • ,. . • · ¡ · · ·
· •cces tuYo metrorragias que casi produJeron a interrupcron

, 1as \ · · · bl h padc1.k la preñez. En su vida normal ha s¡do muy 1mta e Y a -
ciclo algunas veces de crisis histeriformcs. Por otra parte su salud
ha sido muy buena. · . ..

1· Antecedentes pcrsonales.-Niño nacido de 7 meses: se cno a
echo hasta cerca de los dos; Sufría de frecuentes ronqueras y acce­
" bronquitis que según la descripción de la madre podrían ha­
se>s \nsar en una bronquitis asmática. A los 5 años tuvo unJ
_!¿, matoidea a amibas piernas que curó con salicilato de s3­

atecc19. ,+dida por un distinguido especialista, quien la clasi­
d10 y ue- a en 1 . t O Hace 3 años esta afecc1on :;,
ficó como un reumatismo go ?st. 'dad Se resfría con mucha fa­

d evo ce>n menor m cns1 d
presento le nu .· • ·· y en otras ocasiones de ••·- "d d S f veces de const1pac1on 1c1h a . . u re a S sueño es intranquilo sin que nunra ta-
rrcas; Jaquecas a veces. u . . .

p tenido pavor nocturno. L ' f rmedad por la cual. nos tcca
Enfenncdad acrnal. - ª en e . edad· podríamos decir

1 h f tado desde su pnmcra ' d 1'atenderlo, o a a ce d • t rde a preocuparse e c1a.
.· que la ma re v1no a . . • . dit¡uc es congemta, ya . d 1t nativas de constipacon y ll·

Ha sufrido úl!imamcnte e ª c!t' excelente' inteligcnci,1- muy
reas; transpiración abund,rnte; apet1 o ,

viva. idad de vaciar su intestino y S!y
No h,1 sentido nuncJ la nccesi ª

1
sin que el niño se dé

. los excrementos sa en I N ha povejiga. La onna Y . depresión mora . 0 •
cuenta Jo que produce en él una gran la naturaleza de su mal 1::,· . . • 0 porque , .
dido ingresar a ningun o4". A sus compañeros.
convierte en el motivo de bur ª ;,,· n Europ,1 con todos los

Ha sido tratado en Buenos ir° '{ivos sin que b9y9
¡,rocct!ímientos físicC'S, med1camcntosos l .
btnido mejoría alguna. . . d'urn,l )' nocturna de orina, de

Diagnóstico. -- lncontlllcnct~ .1 ·
· bipotH01deo. • c-1 nJmaterias fecales, de ongc~ . · PJrhc DJvis al :, 'º • \1 •

Tratamiento. Tipo-"%,"""? pieza a sir 1a ns«si­
1,1blfla al día. Al cu.u 10 d,a, e
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dad de \'aciar su recto y _su vejiga, al 6Y dí,1 su dominio sobre es­
tos órganos era completo y no ha vuelto a sufrir después tan p,:.
noso malestar.

OBSERV l\CION N.9 2.

R. H., 1 O años, varón.
Antecedentes hereditarios. - -Padre sano. La madre sufre de

jaquecas. criestesias, no transpira nunca, tiene muy mal carácter,
!lora por motivos insignificantes. Ha tenido 16 hijos, ·de los cuaics
conserva nueve.

Examen del enfermo. - Niño pcquéño, ligeramente obeso.
Pdo quebradizo y seco. piel seca; sufre de dolors reumáticos y
tiene una sensibilidad marcada para el frío.

Su enfermedad comenzó hace cinco años; tiempo dur.1ntc ~I
cual ha perdido totalmente el control de sus funciones de evacua­
ción del intestino y la vejiga. .

Todos los tr.1tamientos ensayados han sido de resultado:; n,­
gativos (aplicaciones eléctricas. drogas, quince inyecciones cpidu­
rllcs de suero, etc.). Llega a mi consulta enviado por un colega,
profesor de Clínica de la F,1cultad. Dbgnóstico: Incontinencia diur­
na y nocturna de orina y de materias fecales.

Tratamiento. Empieza tomando media. tableta diaria de
tiro-proteína al 2. A día siguiente notó disminución de la
incontinencia, yendo ya al \V. C. A los 7 dias continúa mejoran­
do y 5 días más tarde, tomando tres o cuatro tabletas diarias,· !,.
rnfermcdad ha curado por completo. ·

En estas dos observaciones cabe anotar la poli-mortalidad in­
fantii observada en sus antecedentes hreditarios sin que. haya es­
tigmas o antecedentes luellcos a los cuales arribuirla. La escuela
ele Viena, como sabemos, ha hecho notar el fenómeno de los abor­
tos en las mujeres con perturbaciones tiroideas y la propiedad de
transmmon hcred1tana de la perturbación funcional.

OBSERVACION N.9 3.

A. V .. 10 años, varón.
Antecedenta; hereditarios y personales. - Sin importancia.
Enfermedad actual. - Desde pequeño no ha conseguido do- '

mInar sus funciones vesicales ni rctales. Los tratamientos empl •
dos contra tan molesta enfermedad han sido de resultados nul~ª,

_ Dia~nóst!co. - Incontinencia diurna y nocturna de orina v
.de matenas fecales. ·

Tratamiento. - Tiro-proteína 1 , dos tabletas al el· $o
va aumentando paulatinamente la dosis hasta 4 tabletas al d'

13
' •1a, cOn
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lo cual se consigue la curación 2O dias después { :..:.2

' S de iniciado el tra
t1miento.

OBSERVACION N.9 4.

]'vi. J\. Niña de 7 años (Policlinico del Hospital Manud
niarín) .

AnteccJentes heredítarl '.os. No hay datos sobre el padr~
La niadre tuvo tres abortos. C.,si todcis los hermanos sufren

de ataques epileptiformes. ,
Antccedmtes personales. - Niña. pálida, bien constituida, in­

tligente; anduvo antes del año: dientes cariados o caídos. Cu~tro
años atrás sufrió un ataque parecido al de sus hermano!/ . pero no
ha vuelto a repetirse. Sufre desde pequeña M ev.1euación involun­
tari;. de orina •Y materias fecales.

Diagnóstico. - Incoi11incncí.1 díurn.1 y nocturna de orin.1 y
materias fecales.

Tratamiento.-- Tiro-proteína al I , 3 tabletas diaria
La enferma notó inmediatamente mejoría: pero su madre no 1,.
llevó de .~uevo al servicio. Posteriormente el. Dr. J\ndrade, a quien
pertenece la observación, ha tenido oportunidad de ver de nuevo a
la -niña; la enuresis había reaparecido, no así la incontinencia feca1•

Los antecedentes de esta niña permiten suponer que se trata­
ba de una beredo-luética con perturbación tiroidea que obedeció a
la opoterapia: si el resultado no_ fué ·definitivo, efio puede atri­
buirse a la falta de I ratamiento anti-sifi lítico.

OBSERVACION N.° 5.

E. L. i Vi años, varón. ·
Antecedentes hereditarios . - El padre mudó de un sarcomJ d~I

testículo.
Madre y padre reacción Wassermann (-E). La madre se ha

tratado enérgicamente. Un hermano mayor es sano y tiene \Vas1er­
mann negativo.

Antecedentes personale;. . Niño sano, pequeño para su e~ad,
carácter desigual; a ratos es apático, otras veces turbulento e iras
cible._ Pelo seco y quebradizo, uñas quebradizas. . .

Hasta la edad de dos años avisaba cuando necesitaba orinat
o defecar y solamente a esa edad empezó a perder el dominio so­
bre estas funciones fi siológicas. Cuanto medio se tentó para co­
rrgit este defecto fracasó decididamente. Por esa oa s hjo ""
bien llevado trat~miento de fricciones mercuriales. las cua es ne
influyeron sobre su dolencia.·

Diagnóstico. ---- Incontinencia de orina y de materias fecales
diurna y nocturna.
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Tratamiento. --- Examinado por primera vez por mí en 1920
instituí el tratamiento por la tiro-proteína al l , tres tablea,
diarias. A los pocos días la incontinencia de orina cesó por comple.
to y en vista de que la defecación involuntaria no se corregía, acon­
scjé al mismo tiempo el tratamiento por fricciones mercuriales al­
tenadas con una poción iodo-arsenical. semejante a la fórmula de
Robín. Perdí de vista al enfermito hasta que en mayo del presente
.,ño vuelye a mí consulta. Desde hace un año tiene una anorexia
abr.oluta, está pálido y apático. Pesa a los 7 años y medio 25 ki­
los 200 gramos. La incontinencia de orina no ha vuelto a reapare­
cet, pero la defecación continúa perturbada: hay una incontinen­
~ia parcial de materias fecales. diurna y nocturna.

Comienza entonces un tratamiento arsenical con pequeñas
oasis de sulfarscnol. 0.03-0,06 y después 5 inyecciones de 0,12
¡:r. Al mismo tiempo se le administra endocrisina Fournier. J días
ciespués, o sea el 2 8 de mayo se presenta algo mejorado. En la
noche sólo están manchadas las ropas con excrementos. No siente
b necesidad de ir al retrete.

El 5 de junio llega a la consulta un poco peor de su inconti­
nenia fecal. El apetito ha mejorado -considerablemcnte.uSc empie­
u a dar tiro-proteína al 2, una tableta al día y se v,1 poco
a poco aumentando la dosis hasta 3 pastillas diarias.

El estado general del niño mejoraba día a día. su alegría, su
coior, todo· demostraba la vuelta de la salud.

El. 9 de julio, habiendo retrocedido un poco la dolencia, cat,1-
bi la tiro-proteína por xtracto fresco de tiroides, dando 0,10 gr.
dos veces á1 día, l5 dias después el niño se presenta mejor. Hace

01as que ni siquiera mancha las ropas. En vista de esto se sus­
rende el tratamiento tiroídeo conti~uando con la serie de sulfar-•
seno!.

Reaparece la incontinencia, aunque sólo parcialmente. La re1­
rudación del tratamiento opoterápico hace desaparecer la molestia
i' desde hace 2 meses el niño sient~ todas las mañanas Ía necesidad
de. desocupar el mtestmo. Lleva ya veinte días sin tratamiento ti­
roido.

Desde el 22 de mayo hasta hoy, + de setiembre, ha aumen­
t,,do 3 kilos de peso. su apetito es inmejorabk, duerme ni.uy bien
y puede considerarse curado. ·

Debiendo ausentarse de Santiago, le he prescrito un trata­
mnto mxto, arse111cal y mercurial alternado con semanas de cu­
r,s opoteripicas.

A c~ntinuación detallo algunas observaciones
de enuresis de las muchas recogidas en la práctica
d1ar1a.
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OBSERVACION N. 6.

R. s. Niño de 1 O años. (Observación del Dr. Andrade).
Antecedentes he-reditarios. - El padr~ sufre d~ -tuberculMis

l r. no tiene otros antecedentes de importancia.
pu rnona . N"· Td rAntecedentes personales. -- liño pálido. Fuerzas musculares

. , 'd s Tiene tendencia al sueno. transpira mucho; el pelo
disminuía. h : lid'' dl'' ·bradizo, su pulso es lento; hay micro-poliademtrs Ne
., seco Y que ta l d b d'º If · d grmdc · hígado aumentado de vo umen, e or es
cutllc-. icorf'l ' o~turnas· caricter muy variable. Se orina to-
cortantes: ce 1.as n , . , ,
das bs noches. . .

Diagnóstico. - Enuresis nocturna. ¡.. ,

T
· to 1'iro-proteína 2, tres tabletas al dia, sinrararn1en • - . · ¡

el resultado f ucr,1 satisfactorio. Asooando la_ opot~rap1~ e tra-
que. l i·ercuríal ¡Jor medio de f rice iones. la mcontmenc1J expc-
tam1en o 1 , · . . .
nmcntó una franca meJona.

OBSERVACION N.° 7.

M. S., 6 años. Niña traída de Chillán.
Antecedenta; hereditat,os. Padres sano:. no ha conseguido
Antecedentes personales. - . Desde pequena

rl control de sus funciones vesicales. .
Dia nóstico. Enuresis nocturna Y diurna.
Tra~amiento. - Tiro-proteína 1• Una vez _qu_e se llegó

l
• d . d 4 tabletas diarias la mejoría se hizo evidente.

a « ,OS1S .€

OBSERVACION N.9 S.

I M 5 años Sexo femenino. h sanos.• ·• · . . Padres y dos crmanos
Antecedentt~ hered'itanos. - rr Ha tenido frecuen-
Antecedenrcs personales. - Espasmo tt·

. e se prolongan por ias.
tEs accesos de tetania qu diurna y nocturna.. , . EnuresIs · . · t ·D1agnos_uco. S

I
de calcio y .adrenalina y tiro-pro:e1­

Tratam1ento. - ª es ,
na al 1 dos tabletas al día.

Curación en un· mes.
OBSERVACION. N.9 9.

Niño de 7 años. (Observación del Dr.· Andradc).
J. A. V. á rio:- _ Padres sanos.
Antecedentes bere tta1 '"_ Niño débil; sufre de vegetacic1•~~-

. d persona es. ­Ancece entes . . . presenta estrabismo convergente.a Muy enfermizo;denoídeas.,_. Enuresis diurna y nocturna.
Diagnóstuco.
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Tratamiento.- Este chico, como su. hermano, cuya es la ob.
servación que sigue, se había tratado con diversos procedimientos ·
resaltado alguno. En el poli&linio Manuel Arriarán se le pre¿'
ben 3 comprimidos diarios de ti10-proteína al 1 , dosis <que s
sube hasta 8 tabletas en el día. Al mes de tratamiento ya no teni:
cnur-csis. E: Dr. Andrad¿ ha. tenido ocasión de ver más tarde il ni­
ñc que sigue débil pero sin que la incontinencia haya reaparecido,

OBSERVACION N.9 10.

A. S. V. Niño de 6 años, hermano del anterior.
Diagnóstico. Enuresis diurna y nocturna.
Tratamiento. - Tiro-proteína 1 a la dosis de dos y más

taide 4 comprimidos diarios. No hubo necesidad de elevar las do­
sis, porque con las administradas la mejoría fué, como en_ el caso
antcrior, definitiva.

Llama la atención la circunstancia de presentarse la enferme­
dad en· dos hermanos. Es sensible que la falta de medios de- examen
en el policlínica en esa época no haya permitido investigar la sifi­
lis en ambos niños.

Conclusiones ..
l .Q Debe tenerse muy en cuenta el factor hipo­

t,ro_idismo al ,estudiar la· patogenia de la incontinen ·
cia de orina.

2.° Existe un porcentaje muy elevado, 50 ó
60 de los casos de- incontinencia de orina, que
curan con opoterapia tiroidea porque s'u origen re­
side en una hipo función de la glándula tiroides.

3.° En los casos de incontinencia de· orina y
de materias fecales que no dependan de una lesión
orgánica definitiva. la opoterapia tiroidea puede
constituir el tratamiento de elección.

4.~ .Se deberá tener muy presente a la sífilis
como agente de hipo-funcionalismo endocrino y aso­
oar entonces el tratamiento arsenical. bismutado o
mercurial a la opoterapia, cuando se sospeche que
el h1po-t1ro1d1smo puede tener como base la lúes.

5.9 Tratándose de un sistema de tratamiento
inofensivo si se maneja por personas expertas y con
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f debida vigilancia del enfermo, debe usarse de pre­
f:encia la opoterapia tiroidea en los casos de incon­
er encía de orina o de materias fecales, antes de de­;k otros procedimientos más costosos o que pro­
duzcan más sufrimiento al nmo.



XIII.
BRONCONEUMONIAS DEL LACTANTE

Pasa con el problema de la bronconeumonia
del lactante, lo que con tantos otros cuadros clíni­
cos de la infancia. En el afán de ahondar en e1 mís­
tzrio de su evolución clínica para arrancarle el se­
creto de su pronóstico y de su tratamiento, los in-.
vestigadores tienden a simplificar los conceptos, es­
quematizar lo que no admite cárcel de clasificación,
a tejer en la urdiembre de la realidad clínica fili­
granas que a la larga no hacen sino confundir y des­
viar el criterio del práctico y sobre todo del joven
que se inicia en las disciplinas de la Pediatría.

Se ha pretendido ver en la bronconeumonía del
lactante. un síndrome que bien pudiera encuadrar en
modalidades clínicas bien defofidzs, ya por la ana­
tomía patológica de la lesión del árbol respirato­
rio, ya por la naturaleza de los gérmenes que le dan
origen, ya por la repercusión que la enfermedad pue­
de tener sobre la economía general, o bien por la
naturaleza de la afección de la cual es complica­
ción que absorbe todas: las características que indi­
vidualizan al cuadro patológico de origen.

Ninguna de ellas consigue, sin embargo, englo­
bar cuadros sintomáticos bien delineados Y la rea­
lidad clínica se escapa sutilmente del marco que
nuestra voluntad quisiera fijarle. · .

· Como en la enunciación del moderno concep­
to acerca de los trastornos nutritivos del lactante,
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cualquiera c-lasificación no tiene más 11nportancía
que la de ordenar con fines didácticos, procesos vas­
tos que en general se ·presentan ante el clínico con
máscaras perturbadoras de su orientación diagnós ..
tica y -terapéutica. Tratar de colocar cad,a enfiermo
en el casillero que determin_adas doctrinas nos fija­
ron, es poner trabas al vuelo de nuestro raciocinio
médico que no debe salirse de la ruta que Trous­
seau le marcara al decir que no existen enfermeda­
des sino enformos.

En el capítulo de las broncornrnmonias del lac­
tante pasa quizá con mayor agudeza y, por lo tan­
to, con mayor peligro, algo semejante. Pretendemos
encuadrar determinado caso en el molde de clasifi­
cación ·señalado por tal o cual maestro, orientamos
nuestra conducta hacia las normas terapéuticas que
a aquel corresponden, señalamos pronóstico ciñén­
donos a aquel criterio ajeno y fracasamos, porque
por encima de todo doctrin1arismo artificioso, l
complejo proceso de la enfermedad se escabulle, de­
bido a los múltiples, infinitos factories. antagónicos
e afines que actúan en cada individuo en particu­
lar. Y resulta entonces que, o bien caemos en la ins­
titución de tratamientos •standardizados para la en­
fermedad bronconeumónica, lo que, entraña rutina
con toda su dañosa e irremediable significación o
Emitamos nuestro horizonte clínico al casillero mez­
quino en que quisimos encauzar el formidable pro­
blema fisio-patológico que envuelve la tremenda en­
fermedad pulmonar.

Por eso es que creemos que toda clasifica"ción
estrecha de cualquier grupo de 1enfermedades es de­
fectuosa y en algunas, como en los trastornos nu.
tritivos y las bronconeumoni:as dd lactante es peli­
gr:osa, sobre todo para el joven que se inicia en la
práctica pediátrica. El especialista · dotado de gran
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· e de experiencia y con el suficiente discerni­
baS%, ¡ae le dan sus años de observación podrá
mien6 " 1as grandes lineas de la clasificación,
guiarse P las ilumine la claridad de su mteno
siempr~ q.uel. ado El maestro -encontrará en ellas. disc1p:1n, . . ·.
bien do de fijar en sus alumnos ideas de c~nJun ·
121 mo el práético, ante .la cama del pequeño pa­
to, perouede verse atado por la estrecha amarra de
ciente p esivamente esquemattcos.
pr,2ceptosbexc a' tom· 0 patológica ha demostrado su

La ase an 1 · , 1' ·. . tTdad para apreciar la evo uc1on c mi-
relativa ""%,,dad. Pequeñas lesiones pueden re
ca de la en f a extraordinaria sobre el orgamsm•~
p,2rcut1r en orm randes condensaciones apenas s1
enter<l al ~ar _que gor sintomiatología local bien ne­
logran tra uc1rse p . d"'l e~tado general. Va-• ·omprom1so + > ,1, ::ta sin mayor c . bargo que la evo ucion
1 la pena recordar, sin em nt~ más se acerque al. :]; benigna cuaI. . . ±

será mas oc ica ' 1obar:; sera tanto masd la neumoma • . ·tipo franc'.) _e. ' su. eto a infinitas contin­
insidioso, traiion"", ,2, pronunciadas sean las­

· t mas 1 usasgencias cuan o . 1 .. bronquuolares. hmanifestaciones r, b d'stinguir netamente, as-
- Porqu?, eso si, ca. t. exámenes clínicos
G donde nos o er,, los pacientes, la neu­
la cuidadosa observacton +a ue según s2 sien­

. de la bronconeumon1a, Y,l q_ ; comprendidomom1a . , · con é 1ra ·. ·· o u otro diagnóst1€o . l de tratamie-n-
te un , . . uná nornta especia
un pronostico Y . · .
t absolutamente dispar,es. , · podríamo·s decir
o . l - a alegona, . d.'amPara emplear un . . un .intenso r '.'

· a asistimos a os so-que en la neumonta el neumococo n .
en que l gran rora", á a.,piza.,o?}

brecoge durante los 7 a ¿ escenario pulmon'
in@a@ rajé%"" a, css » fi;;;
Sabemos que ha de aJar, ·nado d drama - ap.: que termtcena de la cr1s1s y .
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sí en alguna circunstancia irá seguido
sodio trágico del empiema. · de! otro epi-

En la bronconeumonía el actor r ..

no actúa como personaje ccnt¡"'. Profesional y. . • ta srno en co
con artistas triviales en una tragedia ·d' mparsa
que el argumento se desenvuelve f . or inana ·en
gla estética, influída so'Io por 1 fuera de toda r
d . os actores. os y sorpresivos que obran desd 111espera-
Como en todos 1os dramas ad ¡," Pnto y otro.
b , a V a vu gar nemos cómo habrá de d 11 . . , , 1 Sa­t . esarro arse Ill como h d
_ernunar. ¿Qué pronóstico haremos , ª · e
jaremos los elementos desencadena4. Omo bara­
tanc1as fatales que n . por circuns-
ar« domifo con! $}; ,7.Pg,h;> restas áD ,. eumonia O ar?

ec1amos, puzs, que la lo r · , · .. ·
p_at,::ilógica no nos resulta sin d ca 1¡za~1on_ anatomo
na y análoga afirmación· oº . ,e r,e at1va importan-
+ eren dí síndrome i,4.,2,22 her_res««to
de la base que todas o 1a . momeo. ?art1mos
broncorurnmonias son ~ idnm;nsa mayona de las

1 d ..,ecun anas a otra . fla : catarros estaci-::males 1 . . enerme­
a. sarampión. os cona,"¿, gripe pidi­
de cualquiera de ellas las lifteria. Provengan
pulmonares podrán a ' . complicaciones bronco
clínicas: pero algo AS,"]}}" diferentes modalidades
pe epidémica, el sararripió~ertta el saber que la grip­
ron la puerta para qu o a tos convulsiva abrie-
ció bronconeum6a"""?a,n ación 1 afee­id. ·v . es a s ·dtoxicidad especial del bz ·il a ¡, cortaremos 'a
guientes. estaremos a."" le ?feiffer. Si las si­

l s a esas forma . .s1s. pro ongadas sub-1'ntr t s serp1g1110-,. , , ' an e>s que v • ·.,1as y más el organismo d l 'an minando
L • . e os pequeños ·a apreciación de los , _ pacientes.bin su imgorania reta,""_tendrá ta­

mientras el neumococo don;' , sabremos que
• V 1ne a escs1empr,2 de· llevar la forma el' . d '· ena tratará

Intca entro de su pa-
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pd que ya analizamos. Asumirá la enfermedad las
formas pseudo lobares y · rn pronóstico será más
alentador. ·

Sí el Pfeíffer actúa con marcada importancia
temeremos las formas tóxicas; las crisis del sistema
vago simpático, la lesión suprarrenal sobre--aguda.

• Si son los 1estreptococos los gérmen.es dominan­
tes habrá el riesgo de formas septicémicas, supura­
ciones pl,eurales, bronquíolitis supuradas con bron­
quiectasias consecutivas, e-te., pero en todo caso la
microbiología no nos guiará sino relativamente en
el pronóstico y sobre todo en el tratamiento de ha
enfermedad. ·

. La clasificación funcional de Nassau ha traído
una cierta novedad en su afán de apreciar más que
la lesión causal misma, su repercusión sobre el com­
plejo total orgáriíw. Ha querido el autor asem, -
jar el cuadro de las bronconeumonías a los tras­
tornos nutritivos del lactante o, p:ara conservar el
término propiamente germánico, a los trastornos
alimenticios del lactante. En éstos, todo el cuadro
fluye de un solo proazso, la alimentación, que ri­
ge la economía total del individuo. El aparato nu­
tritivo es el complejo. total de tejidos y órganos,
cuya función única es el crecimiento y la difenzn­

. ciación y que obedece a un estímulo único, el ali­
mento, que debe elaborarse en forma perfrcta, sm
detenerse en determinada fas:e del metabolismo ni

· desviarse hacia la formación de sustancias tóxicas.
En las bronconeumonías un agente activo externo

. con vitalidad propia entra a luchar desde la trinchc-­
ra pulmonar contra el funcion:alismo de· todos los.
sistemas.

. No vamos a extendernos en la tan conocida y
difundida clasificación.· Queremos solamente analt­
zar si_ ella respond-e a la realidad clínica de la bron-
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conewnonia y nos sirve de arma de combate eficien.
te y razonable.

Nassau divide las div-ersas formas de· bronco­
neumonía, s.egún determinados grupos sintomáticos:
pulmonares, cardio-.vasculanes, nutritivos o séptico­
tóxicos. Erige en decisivos para el pronóstico o el
tratamiento síntomas como el tono muscular o la
tensión arterial y sobre sus antojadizas divisionrs
asienta un concepto terapéutico mlativamehte sen.
cillo, excesivamente esquemático.

Pero queremos examinar si los signos que jus
tifícan sus cuadros de clasificación tienen un común
origen, una similar importancfa y si ellos exigen
una igual conducta terapéutica de parte del médico
tratante.

La falla cardiovascular que se observa en la
forma de este nombre ¿reconoce sólo una causa? Nos­
permitimos decir que no. Podrá ser motivada por
una acción tóxica que se hag¡a ·sentir sobre- la red
capilar misma y originar, por la derrota de :este sis­
tema vascular una consigµiente insuficiencia cardía­
ca. Podrá originarse en una insuficiencia dél cora­
zón derecho consecutiva a extensas lesiones bronco·
pulmonares. Existirá por intoxicación de la fibi·a
muscular cardíaca, etc., etc. y ie11tonc-es, con análi­
sis detenido de cada caso, nos sería permitido hacer
diagnóstic-os, pronósticos y tratamientos diversos,
según fuer.e la causa que produce la falla cardio­
vascular. Será en más de una ocasión, como lo ve­
remos más adelánte la consecuencia de una excesiva
actividad berapéutica del médico tratante.

La forma atóni_ca. de Nassau podrá revdar L:i
hipotoní:a total del sistema vago-simpático, ya por
acción directa de las toxinas microbianas sobre es­
te sistema ya indirectamente por lesión infiecciosa re­
parable o irreparable de las glándulas suprarre_nales.
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Según se.a la r,eacción a nuistros medicamentos que.
actúen en uno u otro smtido, edificaremos un pro·
nóstico y continuaremos actuando.

La forma nutritiva se desarrollará conforme a
uchos diferentes factorizs: s1, se trata de trofolábiles
imitada tolerancia alimenticia, estallará un cua­

d agudo de perturbación nutritiva con cualquier
avío de alimentación sobre el cual podremos_in­

f. · on una dieta hídrica y la consecutiva mst1ttl-1Utr c . . . . ,
ción de un régimen d,e progresiva alimentación apro­

piada. . . · , d' f,
La sintomarología tóxica nutnt1_va s7ra · \ ~ ·

los casos en que la tolerancia alimenticia
rente " , marca la fisonomía del trastorno sino
no es o· q e · 1 d. eracron.: ·ión total del organismo, la tegen;"2.. +«si»e, ii6ns #si, i» as sp;

Pf ..,¡f': con regímenes dietéticos. En el pr­
demos mn!""";,e dentro de la forma nutritiva o
muer caso, S""V"! habrá trastorno funcional
alimenticia de _assa: nuestros proozdími,mtos d1~-
reparable Y.A%", aatc6is áei meáófísmo se
téticos; en la . a oría de los casos Y solo en·
rá definitiva en "%,27'], +enaguar 1os daños que1 mie ios e am 1sayar,emos os ·id el proceso celular tota .. f · , ha pro'uc1o en .la m ecc10n .1 . <> tanta importanc1a s

El muscu ar a qui. · ·tono · 'f. . , no puede sºrvirncrs .
d. t'd. clasi.icacron '

da en la t~c_u 1 ª· . clero de nuestra observa-
de guía decisivo en "h?#os que en el 1acta nte
i6n ate e! en"""?g'cunemcte aaad6 g=
distrófico que es . 1, hipotonía es casi la r~gla:
la bronconeumon1a, a . t'bl d,,· presentar l.2s1ones .' ' tan suscep 1 ,e !e • . .
en el raqmuco, la baja del ton.o muscular lle­
broncopulmonares,. . . que esta p,zrturbaetoli

a grados excesivos, sm . , , d lo-
ga • · nfluya decisivamentiz· en la evolución 'e, 1previa _1 , icos Im ortará, s1, discernir si e
cuadros patclog . . 1 ptallido d2 la enferm2dad o .
fenómeno es anteror ar es1
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f. d las llamadas car-C · vecEs una orma e¿ uantas , . uc consideraríamos fata
hio vasculares o atomca_s quna modicación activa, ybi vzces In s •
les no camba % _' ¿ta, para convertirse en la más
a veces suprimen4o e~ , . ?. . f · lmonar pura.
benigna orma pu al ensionado del Hos­

El año pasado ,11e_gaba iñopd,, más o menos un
pita! Roberto del Río " "4do por una bronco­ao de edad en gravis1mo, 86 10 días antes·- . h bía rn1oa o • . , , ·
neumonía que se al estado no podía ser ma°
en un pueblo delSur. Su él períodos de ag1tac10,1
alarmante. Se suced1?n ~nnosis intensa, dirnea ,:on
y d marasmo: tenia "",iatorio. hígado enorme­
perturbación del ritm?_ ,uta. pulso frecuentís
meteorismo, .mapeten_qa El sstado de inconscrenc1
mo y apenas perceptibl% , 1a mu:rte iba a pro­
era absoluto Y uno diría q Como tratam1ent-). d . omento a otro. . , .ducrrse e un m . d suºro antmeumon1co_,
se había hecho inyeccin" ,{¡{¡. digitalina, oxíge· • · · ,,n-a traspu • 1vacuna anu-p1og." ·í f etc El examen pu mo-
no, expectorantes, alcanO. ,, el caso requería re°
nar hecho con la discreción qu­

. de evolución en una afección. Así rn 1~ en!e1:·!aaa d: Hein+ Medin habrá 1a forma pliomvel'
. =ca la meningo-encefáhca, -la pohneunuca,, ,._te..
t, , vez definidas nos marcarán el pronostico,
que una . f ·la i<volución y el tratamiento. En las ormas s1n­

., . d, Nassau no encontramos ese apoyo,tomaticas . . · 1
uesto que un caso broncopulmonar puro a, ama

p uede tornarse en cardio-vascular en la vis1ta2,"";;k. • =tónico 1 4arder,y wrteivo dw
e m alquier noche. El diagnóstico dz la forma
rante cu que lo vea dc--
1, . _ variará según el momentc en . . .

clim1ca , +l ·. y el tratamiznto se institut­do acu.tatvo y - • •
termina 1 . t' clínico en que su entena
rá conforme ~ mstan -
médico lo juzgue.

si el es resultado de una intoxicación general del
organismo. ,

De igual modo la presión sanguínea no po­
drá- ser signo fundamental, _ya que como los otros
síntomas anteriormmte analizados variará con la­
.constitución del niño (angiorurnróticos, asténicos,
etc.) Vemos a cada momento en el lacta_nte las di-
ficultades materiales para medir la pr,2sión arte­
rial y, aun llegando a medirla, las variacioms que
ella exhibe ante- factores múltiples e inevitables. La
misma esquematización de Nassau nos dice:

ler tipo: Presión persistentemente normal.
pronóstico bueno.

2.° tipo: Desde el comienzo o 1l 2.° día de
la enfermedad descenso de la presión a valor.zs mí­
nimos, pronóstico fatal. .

3.er tipo: Pw:ión baja al principio para vol­
ver luego a la normal, evolución dudosa.

4.'1 tipo: Presión sanguínea inici,al baja, au­
mento después y caída más -tarde, pr,:nóstico. fatal.

Esta consid.eración podría regir con toda en­
fermedad, con todo enfiermo y con todo síntoma,
de la misma manera· que las forma de clasificación
de Nassau podrían agrupar a la mayor parte. de las
enfermedades infecciosas. En la 'difo2-ria podría ha­
ber la forma faríngea pura o laríngea, o nasal o
cutánea, la forma cardiovascular, la forma atónica,
nutritiva, séptico-tóxica, etc_., y no por eso íbamos
a olvidar que el punto de partida del coinpkjo sin­
tomático era la intoxicación proveniente .de un fo.
co cuya acción debí:am:s aniquilar con un solo pro­
ce<limiento fundamental: el suero anti-diftérico, ayu.
dándonos d:e medicaciones de acción solamente coad-
ynvante. .

Por · otra parte las modalidades clínicas tienenun valor cuando ellas constituyen modos permanén -
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veló una broncon:rnmonia doble con i_nte_nsos f
incnos catarrales. Ienó

, Atribuimos su falla cardiovascular y sus fe.
nómenos cerebrales, más que a la enfermedad, a1
tratam1ent~ y como umca md1cac1on suspendimos
t,,do m12,d1ca;111;nto y nos_ c?ntentamos. con hacerle
envolturas tibias d2 agua ligeramente alcoholizada
y a alimentarlo en forma conv,emente. A las 24
horas todo el cu.adro gravísimo había pasado. Su le­
siónpulmonar seguía evoluci~:mando, pzro su_ rep.zr­
cusión general era nula. Mejoró por completo zu
afección, tuvo en seguida un nuevo empuje de bron­
coneumonía del cual también salió airoso sin acu­
dir sino a ligeras .medidas que cada momento clíni-.
co exigía.

Hemos tenido ocasión de mostrar en clase o en
la práctica de la sala -más de un caso de estas for­
mas de bronconeumonía -cardiovascub.r· que llama-
ríamos nosotros ex médico. ·

Cada síntoma, pues, y con mayor razón cada
grupo o complejo sintomático en la bronconeumo­
nía respond,e a causas diversas, infl~y.2 ,m formis
diferentes sobre la enfe11medad total obedece a re­
gímenes o medicaciones dispares y entraña un pro- _­
nóstico variable según ~ean los faq,ores que como h
fatalidad en la tragedia griega actúan tras el escz­
nario en que, v,emos d-ésarrollarn2 el drama de la
bronconeumonia. Nos parece por esto mismo que el
mas s_ano cnteno es mantener alertas todas nuzstras
capacidades profesionales :analizando . en. tod,:cs sus ·.
detalles cada momento clínico, valo"rando anteceden­
tes, constitución, genio epidémico, lesión pulrrionar­
que se muestra accesible a nuestra agudéza .de exa­
men, alteraciones de todos los sistemas, estado nu­
tritivo, etc.

l
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Si la enfermedad transcurre zn invierno su evo­
lución será probablemente más tórpida, grave y su­
jeta a recaídas. Pensaremos poco 1rn que puedan ocu­
rrir tr:astor_nos alimenticios y si sobreviene un s1n­

. drome nutritivo, agudo con el cuadro de una visi­
ble deshidratación pensaremos en que esta enorme
alteracÍón celular se origina en una intoxicación so­
bre la cual poco podrá influir un régimen de res­
tricción severa en la alimentación, porque en estos
casos no es la tolerancia alimenticia la que descien­
de sino que •ES la célula asfixiada l?ºr la toxina m1­
crobian.a la que no es capaz de ejercer ya su Jun-
ción reguladora de sus humores. ·

. En-verano, por el contrarío, habrá en todo mo-
mento ,el temor de qu2 junto al cuadro netamente
infeccioso evolucione un trastorno nutritivo agudo
por descenso de la tolerancia en esta epoca del- ano.
Habrá, en caso que se presente, mayores expea;
tivas de éxito prescribiendo el régimen apropiado, - ,
cual perderá toda su severidad desde él instante q";
l diéta hidrica con su ineficacia nos indique que "
cuadro nutritivo tóxico obedece también en es.e
caso a la influencia de toxinas microbianas del foc·)
pulmonar. 1i ··6 de
- . Si la enfermedad ocurre como comp icacionf
.. -:. so epidémica recordaremos que esta a%­
una grpP? "P'_, ¡;·idad patogénica bio-tóxica so­
ción tiene una electrv1da
bre el sistema autónomo y .P:zrmanecz:2mos aten~
tos a evitar las gravísimas crisis dependientes de es
ta alteración._ · · · - l rso

. Si se trata de una broncon,eumoma _en 2 cu ias

d Una C·"'qu•duche temeremos ,rn todo mst_ante .
? : ' · · con t-en-

f-:,rmas serpiginosas, alargadas, tr:aicionera_sf tacíon os
doncia a- las bronquiectasias, a las mam es . • 1
irátés dé cvota&in crónica, a 1as a""?~?'
raquitismo, consecutivos a la - mapetenoa. a
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nutrición progresiva y al confin,1miemo e inmov;;
cfad que -ex-ige la {Volución de la enfermedad . 1 1·.

Como en la .anterior, en la bronconeum· on ·I . , 'd lcldel sarampión estaremos prevem os para fas evoJu_
dones arrastradas y contra la anergia que entre,
fácilmrntc a la criatura en los brazos de la. tuber.culosis.

La constitución y el estado nutritivo del lac­
tante nos darán algunos datos qu-e nos permitan sos.
pechar un_ pronóstico y fijar orientacion.Es dietéti.
cas y medicamentosas. Un hidrolábii, un exudati­
vo, nos harán temer la ali'eracióp nutritiva; un es­
pasmofilico las manifestacicnes bu11íciosas y. trági­
cas de la broncotetania o los episodios eclámpticos,
el neurópata nos dará cada mañana un.:1. sorpries1
sintomática, el raquítico nos exigirá actuar para lu­
char desde el principio c:::n la incapacidad e que
su tórax se encuentra para tolerar la dolencia res­
piratoria. La sífilis y la tuberculosis nos dirán que
d-ebemos. considerarlas cómo factores decisivos con­
tra los cuales deberEmos ·estar attentos sobre todo al
r,xordar que la cronicidad de muchos cuadros bron­
coneumónicos se debe, más que a. la infección en sí,
al terreno sifilítico o tuberculoso en que se desa­rrollan.

La edad de l criatura nos indicará ya· algu •
nos signos diagnósticos y pronósticos. Antes de los
tres meses temeremos las bronquitis ca:r,ilares d~ evo­
lución rápida y mortal; estarem,::-s prevenidos con­
tra los fenóm.Enos distelectásicos. Hasta eí 2. ~ año
de la vida considerar2mos la probabilidad de la
bron.:oneumon:ia, aunque los signos físicos nos incli.
nen al díagnó.Híco de h neumonía y el. pronóstico
"rá n esos casos tanto más serio cuánto más ¡,
sea el lactant.e. La altmentac1on natural constituirá
un antecedente pronóstico favoraqle de igual modo
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d · patológico con pocos •Episodios in--e U" pasa oqu ..•
fec

CIOSOS. d ' 't
. , isma pulmonar nos ara c1,r a~1,". deben olvidarse. Sabemos que

onentaoones q. - pr··di'lección 1Jor 21 parenqu1maoco t1ene re1 ?n P ; 4
d neumoc 1 - 'rmenes catarrales, Fnedlan ~r.
9loar y_"%,,is at6gens y__í j
Pfeiffrr, como os f • dad por el aparato bronqud.
de Loffür ~ayor ª :~1

ue la lesión diagnosticada a
~ 11 ientras mas se ac q en las formas pseudo-lo-
.VI. rno ocurr,e ·•·. . ·¡·d
la neumr1a, co mayores probabilida­" - 1 b nconeumonia,

1bares de a ro 1 . , n cibica se asemeje a a
des habrá as: la,%°";'i quiere sío dé­

ta c1c tea o . d .
de la neumoni _, absoluta porque pue en ~x1~-
cir que si'a una ~e~ a ;cornpañadas de bronqmoh­
tir formas_nzumóni%?_,, ¡o5icidad que ensomibrzz­. ~ de musita at1s supura-.. a~ . · . ,
can cl pronóstico. ¡fe 1edad tiene también

. l a extensión de la en erm do un campo muy
-~· . • que sustray,rn . ¡ ·

su importancia, ya . . ueden sobrevemr alterac1o­
dilatado de hematos"_F, ácsrdenes cerebrales_ o
es humorales imP9""",¡i; áríatorías debidas
c!ü t•:::no vago~s1mpat1co yd L zona pulmonar a :c-
al obstáculo permanente le la y

· tendre•tada. ei do estos factorzs. d
Considerados asi to s d. síntoma en ca J

l. y valorar ca ª ~ . . f so-mos que ana izar , fI . . n la mejor ;orma
iris,ff@is p,,,,"2. üsi @ir;;

g,zg 9".%a¿ü.' s í is@mp,
evoluc1011 de la , . de recursos tratando d
afecci6 con el mí""%"<,,r provecho para 1a sa­da uno f. .ten.zr de ca . . . a-
lud del enfermo. de cuiclado cuando s

I a fiebr.e sera mottyo un armónico fun-
-· d l'mites compatibles con la tem-b;pase_del"",, aismo. No basta que a­

dio»amiento ",,"%%" ~a ordenar prácticas antiperatura pase · ·
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préticas. Es claro que si sobrevienen agitación fe­
bril intensa, signos cerebrales manifiestcs, malestar
excesivo, usaremos sobre todo la envoltura tibia 0
fría, según la tolere el enfermito y con ella obtendre­
mos al mismo tiempo que la baja de- la tempera­
t-.;ra, una ligera revulsión con la consiguiente des­
congestión del sistema respiratorio, sin contar con
la acción sedante sobre la tos, sobre el dolor to­
rac1co y sobre el sistema nervioso en general. Los
baños tibios pueden usarse siempre que no consti­
tuyan una molestia para el niño y en alguncs ca­
sos, como en ciertas formas congestivas y con gran
ocupación bronquial, el baño con mostaza puede
constituir un gran recurso, sobre todo si es seguido
de la aplicación de un chorro frío en el. dorso con·
lo cual se consiguen. grandes respiraciones y mayor
facilidad para el vaciamiento de las secreciones en
los casos de abatimiento ,exagerado. Estará contra­
indicado. este procedimiento tan activo en los casos
de gran desfallecimiento cardio-vascular o en los ca­
sos en que la afección ocurre en niños, de tal mane­
ra distróficos que en ellos cualquier estímulo puede
'dar un resultado contraproducente. ' .

Se aprovechará siempre la baja de temperatu­
ra, aunque ella sea fugaz, para dar al enfermito al­
gún alimento, d2 preferencia concentrado, siempre
que no exista una alteración digestivo-nutritiva que
exija dietética especial. ·

La tos podrá depender de diversas circunstan~
cias. Szrá un síntoma tanto más considerable c.uan­
fo menos afectado esté el parénquima pulmonar mis­
mo. Sahemos que las grandes zonas tusígenas son:
1.° 1a nariz: 2.'' el rino-farínx y la laringe; 3.° 1a
tráque·a y s-obr,z- todo la bifurcación bronquial y por
último la pleura. .

La tos .pleural es s:::ca, escasa, dolorosa.
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La que corresponde a la tráquea y sobre todo
a la bifurcación, sobreviene en los movimientos y
aí babliar y puede durar largos instantes. La tos
bronquial es continuada, flemosa tanto más fácil
cuanto más flúida es la secreción y menor dificul-
tad ha y en la expectoración.

La tos pleural se beneficiará mucho con la3
envolturas tibias permanentes, con la antiflogistin:.
con cataplasmas sinapisadas que se coloquen evitan­
do d peligro de las quemaduras.

. La tos bronquial del primer perkdo si calma­
rá con bromuro de calcio, belladona y codeína.

Los expectorantes podrán encontrar su empleo
en el pníodo de secreción, · cuando al examen en­
contremos fenómenos clar::)S de _exudación bronquial
estertores gruesos o de mzdianas y pequeñas bur­
bujas). Su acción ,zs bastante dudos1 y sus incon­
venientes tienen tal fuerza que debzn obligar a me­
ditar bastante antes de indicarlos. En general los
amoniacales tienen tendencia a producir diarrea en
el lactante y a disminuir aun más el apetito ya de
por sí escaso durante esta enfermedad. Nos parece '
el más indicado el polvo de Dc¡wer, que al mismo
tiempo que ejerce su acción por la ipecacuana que
contiene, previene o mejora la diarrea para-ente­
ra! tan frecuente zn toda enfermedad catarral del
niño pequeño.

Marfan aconseja la administración de ergotina
Bonjean en los niños mayores de 6 meses. y elogia
cus propiedades expectorantes y descongestivas aso
ciándola a la estricnina. Preferimos unir la acción
de los polvos de Dow2r a ta ergotina en una poc1on
gomosa y reservamos la estricnina para los casos da'
falla vascular. Consideramos absolutamente contra­
indicads los ,expectorantes en aquellas circunstan­
cias en- qu2 se trata de niños muy pequeños. exu-
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dativos o ,espasmofílicos en que los fenómenos son
más bien _debidos a un espasmo d.2 la pared bron­
ouiaL o a congestión de las par2dcs bronquiolares.
'La disnea es un síntoma que puede depender:

J; de una obstrucción nasal: b) de una ano.
xemia por lesiones extmsas del aparato respiratorio:
c) de una acidosis concomitante; d) .d2·un trastor­
no nutritivo que evoluciona junto a la broncon,e·u.
monia, con gran deshidratación; e) de una falla
cardio-vascular: f) de alteraciones trófico n12rvic­
sas asma); g) de refl.ejos dolorosos (puntada);
h) de alteraciones constitucional.es (disnea de los
cspasmofílicos, dificultosa, ruidosa, con gran aleteo
nasal: i) de dificultad a la expansión pulmonar,
debid:::i a neumotórax, derrame concomitante, meteo­
rismo exagerado por hipotonía del diafragma o de
los músculos abdominales y fibras musculares in­
testina\es. . . .

La respiración podrá ser superficial o profun­
da, habrá en ocasiones bradipnea, ritmo irregular y
pc:ríodos apn.eicos.

La disnea no está cn relación c:::n los signos
físicos. Gra_ndes condensaciones pueden dar' ligeras
;:lteracior\~s del ritmo respiratorio y en general po­
dr?111us decir que más bien depende del proceso_
brcnquial que de la condensación parenquimatosa
cuando su origen s2 encuentra naturalmente en el ár­
bol respiratorio mismo.

Si se trata, pues, dz disnea d,e origen eminen -
tcmente bronco-pulmonar, la revulsión, las eiwo1tu­
ras tibias, el favorecimiento de la expectoración y1
LOntribuirán a aliviarla. Una buena aeración del
cuarto que ocupa el. enfermito, la ventana abierta
ampliamente, la buena posición renovada con la
debida· prudencia, obrarán en sentido anábgo. Re­
petidas y metódicas inhalaciones de oxígems ej.~rce.
rán acción muy favorable.
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. Si se trata de un espasmofílico procuraremos
. 1~ en forma de bromuro qe calcio asociado a
darle ca . . . re u" con esta asociac1on no va­
1. belladona sP,da de retener has screcio

s a o rar en e! - 1, b
yamv . 1 s y a facilitar de este modo a o s-bronqa1ale '¡fi ¡hd nnes . , . . 1 y a' :oxtremar la dt !CU ta e;
trucoon br_onqmo ar - pbdrá insistir en el re-
la hematos_1s. En, ~se· casf s:e .l.a espasmofilia viene
gimen anti-na@U!""$? ¡!Áiismo y iremos a'gy
siempre acompan"".,u, anexa a la alimentación
pa .ngostenna irra ta a - - . .

del caso. 'b'. e esas circunstancias in­
Podríamos prescn u .nl · 11 O o .

. - d luconato de ca c10 a j. .
yecet::i~es eg! d de alteraciones constutu­

Si la disnea depen"$,, otras perturbaciones
donaies. asma Por }%72%,%"" acato sumar°. , t' ~ la e a on , Evagc-s1mpa tea-,, leo 111uy justificado. 11

si. se.. ali,"aneé 4án sri si ioa
este e.aso, ~demas, ueñafdosis repetidas. .
ro de sodio ~ peq · la perturbación d1s-

d 1 1 que g'-·n~ra ·Si es el o ore ·- ·b· algún- ant1-
l ., a la envoltura p ia y . . . ,

r.eica, la catap a_m '. 'd. l . aspirirta aliviaran
r,eurálgico como el piramxuon o a -

, -1 t la ·molestia. ,faci men e , . 1 lurninal hallarán em­
Los hipnóticos como temperamento zxcesi­

d 1 ag1tac1on o un -
p\eo cuan o1a ecen este síntoma- - .
vamente nervios?. avor d . tóxica de la acido­

1. r«sir8p ,2;;"%n. avis ir9g
sis se e:-:,mbattra, ~pa de cuero. glucosado h1perto­
iado. con iny3",}?:. a2unidades. dos o
nico e insulina a 1os1s

es en el dia. . . ,
tres vec '. ritmo y tendencia a ia

sr,y ·2"g2.ha o » iii6n as @
±nea, '."]"""$,'iones a-árá foralmente

de lo e 1a .tura
indicada.



Cianosis.Depende de la zona pulmonar blo.
queada, de la intoxicación de los centros respira­
torios, de la insuficiencia del aparato cardio-vascular.

En el primer caso una envoltura sinapisada, u:a
baño tibio seguido de una ablución fría pueden cons.
ItuIr un alivio del mismo modo que la inhalació.
p_ermanente de oxígeno o aun la inyección rnbcu~
t:rnea d2 oxígeno pr,2viamente pasado por un frasco
lwador. Según Míkulawskí "el oxígeno obra di­
rectamente sobre el. sistema broncopulmonar como
la d1g1tal sobre el sistema circulatorio". La inyección
pude hacerse una o dos veces al día en cantidades
ar 200 a, 400 centímetros cú bícos. Debe recordarse
c¡ur el oxigeno impuro deja enfisema sub-cutáneo.

L.a intensa cianosis de los vago-tónicos s2 ali­
viará parcialmente con la belladona. Sí la falla par­
te del sistema cardiovascular recordaremcs que más
que el corazon es el sistema vascular cl más profun.
damznte alterado, por una parálisis capilar de ori ­
gen tóxico. Emplearemos entonces la estricnina y I
adrenalina como tomcos vasculares sin acudir a !a
chg1tal que puede aún ser más peligrosa· en éstos
casos. ··

Si hay d·esfallecimi,2nto cardíaco con insuficien­
cia del corazón derecho, el alcanfor. la cafeína el
suero glucosado hipertónico, el calentamiento del en­
fErm1to, fa sangría,. deben _ser r2cursos a los que ten­
dremos que recurrir. De igual manera en los casos
de insuficiencia cardíaca neta, la digitalina encon­
trara su plena y absoluta indicación, pero, insistiend)
en que 1estos caws no son, ni con mucho l ,
f . , os mas
recuentes y que su empleo debe limitarse a .
d 1 . . , reme-

1ar en a Justa pr~porc1on el ma_l que se combate.
Recordamos si-empre un caso· muy ilustrativó

nspecto al abuso de los tónicos cardíacos en el cur­
so de -las bronc::neumonias. ·
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Se trataba de la hijita de un colega, niña de
trnos cm~o_anos que presentaba focos múltiples bron­
con:eumomcos en el curso de una tos convulsiva.
Fuimos llamados en consulta por el médico tratan­
te, en vista que el ,'.:stado de la .rnfe~mita se agra­
vaba en tal forma que hacía temer un próximo des­
enlace fatal. Ci:anótica, agitada, con enorm2 disnea, '
hígado grande, presentaba un pulso· fr.<cuentísimo
y apenas perceptible, a pesar, según decía el colega,
de las inyecciones de 20 ctgrs. de alcanfor, cada dos
horas y de la digital administrada desde- la inicia­
ción del cuadro· bronconeumónico, o sea unos 1 06
12 días atrás. Con el mismo criterio enunciado an­
teriormente acerca de las formas cardiovasculares ex
médico, propusimos la susp_ensión de los tónicos
cardíacos y su sustitución por dos inyecciones de
estricnina de milígramo ,al día.

En vista de la evolución tórpida e insidiosa de
su enfermedad (temperatura baja, estado general de­
fici,ente), cr.eímos conveniente tentar un absceso de
fijación. · · .

. El colega tratante estuvo llano a aceptar el abs­
ceso, pero se r:esistía a ·suspender la medí'cación digi­
tálica y alcanforada aduciendo que apenas si con
csa dosis se conseguía por momentos mejorar el pul­
so y afirmándose en la opinión de ctro colega pe­
diatra que, en vista de este es_caso resultado propo­
nía doblar las dosis de alcanfor. sumiendo todas
las responsabilidades del caso y con la aceptación
del 'padre de fa criatura, si hizo cuanto proponía·
mos y -con· verdadera sorpresa el colega pudo ver,
que no solamente la folla cardiovascular _ no, se agra·
vaba, sino qu.e el ·pulso tmdía a regularizarse y ro·

· bustecerse y la angustia de la niña a ceder paula­
tinamente. Su estado era. sin embargo, tan grave
que la inyección de trementina produjo. sólo una
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reacción inflamatoria, sin fluctuae1ón apar-znte. El
aspecto general de 'la enfermita fué cambiando po
co a poco: resistió aún 25 ó 30 días de fccos su.
ccsivos de bronconeumonía sin que volvieran a pre.
!:cntarse fallas vasculares que cedieron a la acción
de la estricnina administrada durante 5 ó 6 días so­
lamente. La niña curó completamente.

Tienrn a nuestro modo de ver tanto el alcan­
for como la digital, el peligro de anonadar zn un
moment::i dado, la función d2 la fibra muscular car­
díaca. Por_ otra part-2, como hemos insistido tantas
veces, para conseguir una acción útil y sin peligros
del alcanfor, se requiere un funcionalísmó perfecto de
la célula hzpática, capaz de producir el ácido glicuró­
nico que se rzquiere para la transformación del alcan­
for eµ product:,s insolubles no tóxicos (Schultz), de
igual manera que ocurre con el hidrato d::- cloral
( Mannsfeld) . · ·

Hipotemión.-Su tratamiento variará si 2lla
depende de una alteración tóxica de la red capilar,
de una inrnficiencia suprarr.enal de origen infeccio­
so o de una _falla transitoria del sistema vago sim­
pat1co y segun eso, la estricnina y ergotina, el ex.
tracto ~uptarr;nal tata! myectable, la atropina y
adrenalina serán recursos que deberán 2mplearsz, se­
gun se atribuya el cuadro smtomático a uno u otro
factor patogénico, aparte del tratamiento anti-tóxi­
co dz que nos ocupanm::s más adelante

Agitación.Puede ser motivada por la fiebre,
el dolor, por la dificultad respiratoria, por acción
tcx1ca sobr.e el sistema nervioso, por una constitu­
ción neuropática, por complicaciones ccmo una oti.
tis aguda, con compromiso meníngeo, 2tc., por fa- -
lla. suprarrenal (agitación con palídez -y astenia ge­
füral). etc. Se comprende que el empleo rutin,..r·· ·
d I h

. , . a 10
e tos upnóticos en stos casos puede resultar d

•¡
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ñíno para l_a evolución de la enfermedad. La inquie­
tud angustiosa de la criatura se aliviará con balneo­
terapia o con envolturas tibias o frías, con revulsión1
torácica, un analgésico como el piramidón o la as
pirina si la fiebre o :el _dolor o la disnea broncopu 1-
monar propiamente dicha la motivan. El exam,m
del oído, la punción lumbar, etc., nos dirán si exis­
ten complicaciones como bs que citamos y nuestr 1
conducta se ayudará con l resultado de esas inve
tigaciones. ~

. El extracto- suprarrenal en la.' falla endocrina.
íos hipnóticos como las luminaletas rn la excitación
cerebral, los bromuros en los neurópatas, son me­
dios a los cual:es podremos· acudir con .el pr-~vio y
debido discernimiento.· ·

La a•lteración de la conciencia podrá deb~rse y:i
a una· int~xíri,ación éer:ebral o al estallido de un tras­
torno nutritivo agudo. Según sea el origen qu,! prl! ·
cisemos, la dieta hídrica, el régimrn antitóxico. las
inyecciones de cafeína.. las prácticas anti-piréticas.
los medios para luchar contr,a la acidosis constitui-­
rán procedimientos entre los cual2s deber,,mcis e\-¿gir.

Cada síntoma, pues. más que'cada .forma clí­
nica, encarna un problema terapéutico ante el cual
deberemos meditar antes de proceder. E análisis que
vamos haciendo nos indica, sin embargo, que en nin­
gún caso debemos olvidar dos puntos: l.'·' el terreno.
escenario d ~ la lucha; 2'.'! la infección que d2sde d
focÓ pulm:::nar irradia su acción sobre el organismo
entero.

Fluyen de estos dos puntos algunas indiocio­
nes fo .cdainentales. Mi-:ntras la afección broncopui­
monar se mantenga circunscrita en su sintomatología
clíaica al árbol r,espiratorio. sin repercutir sobre los
demás sistemas, nuestra actuación podrá ser m~ramen
expectativa y ella se' limitará a una higiene p2rfec-
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La desde el punto de vista de la ventilación amplia
de la pieza, la tranquilidad y amable ambiente que
rodee al enfermito, moderado abrigo, limpi.eza per­
fecta, alimentación adecuada, huyendo más del p-e­
ligro de una hipoailimentación que de un difícil ex-
ceso .en e! régimen dietético. '

Pero si el terreno que soporta la infección co­
mienza a , revelar su inferioridad defensiva y los
sig11:0s de repercusión gen.eral nos revelan la viru­
lencia de los gérmenes y 1a libre circulación dé sus
toxinas, nuestra pasividad alerta en todo, inst:an te,
deb.e trnc,1rse .en activa e inteligente -aplicación de
todos los medios que tiiendan a aumentar la defen­
sa orgánica y a aniquilar la acción tóxica de los
venerios bacterianos.

Acción anti-tóxica.-Puede efla ser .específica
o in,específica.

La acción específica es ejercida por la· suerote­
rapia o la vacunoter,a·pia y. su actividad tan discu­
tida tie:nde, sin embargo, a aceptarse por la mayoría
de los prácticos. Si es verdad que no podemos decir
que los sueros y vacunas tienen en estos casos. la
eficacia indiscutible d.e otros productos de este géne­
ro :en otras afecciones, cierto es también que se ha
querido .~xígir demasiado de. su acción en una en-
fermedad que de tantas y diversas maneras repercute
sobre el rccto del organismo. Consideramos, sin em­
bargo, que el ,empleo del suero anti'-bronconeümó ·
riico constituye un excelente medio de lucha en los
casos rn. que el cuadro clínico nos revela la· acción
cminent,emente toxémicade la -enfermedad, confor.
me al análisis que hemos venido haciendo de los di­
versos cuadros sintomáticos. No tenemos el mismo
modo de pensar respecto a .Jas vacunas. Ella exigen
del pequeño organismo una capacidad · reaccional
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que, sobrepasada, puede originar un derrumbe de
1;, defensa que tratabamo_s de robustecer.

El mejor y progresivo conocimiento de la vi­
rulencia que caracteriza a los diversos tipos de neu­
ococos de los cuales ya se describen 24 6 25 ra­
,,, hapermitido seleccionar y obtener sueros anti­
neumónicos de efectiva utilidad contra los fenome-

,., to' xicos propiamente tales. Si es verdad que la
n•uS • d . d d stcm er.atura no desciende o. esc1en, ~ en gra ·. o _e. -

según Marfan, si los signos físicos ge modifi­
can apenas, dismuiuye por lo menos la disnea, me
. ora el estado genera 1, se aplac~n. los signos tox1­
' El suero mixto anti neumónico, estrepto y €s­
cos: , ~ (D'O l ítz) encuentra su mejor indi­
tafilocócico ve n d f . múltiples y extensos
cación en las formas 'e ocas l d eneral
e p;2.$.52.±
.aa.34"%i.,ores,%ji os "o
rió5 cerg"%21 da seres

La anti-toxina !!",os con lesiones que ha-d l, :tantes distroftc .los casos e ac ~ c. . , d' fte'r'1ca corizas sero-san-. 1,ecc10n 1 ' dgan temer una i_n , . . seudo-diftéricas, etc.' e
guinolentos, am1gdaht1s pd Duchan y Flandin que
acuerdo con los concepo,"41 B. de Loffler en
atribuyen tan señalad° P%, Bronconeumonía del

.2 génes1s le a " :1 S.
1:1 evoluc10n Y • h medios hospitalar1o ·'· · b do en os " 'f'lactante, _s,o re to. e a la de l:os sueros espec1 icos

Acción semejan o el empleo de los me­
di ciones com fida­tienen otras me ica 'der· able e injustamente o v1 a-1 'd les, cons1tales co º1 ª .' · os ·

dos en 1os limos """""?",$"amos distantes de aeP­
Si bien \es ciert? q • do afirmaba que "fue-. d Martmet cuan . 0tar la idea e . fección en que existe un suer .

ra de los cass de in . meta.les coloidales son los
específico (difteria)' 1i: agentes anti-infecciosos co-
. , poderosos y segur .mas
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nocidos actualment~ y que convendrá usarlo: '
, • . • • S s1ste-

matrcamente en toda infección, cualquiera que se
su naturaleza o sitio, ya sza ella grave, rebelde ,
complicado', verdad s también que con su empleo
p_odremos obtrner 11:as d·e. ~na vez éxitos inesperados
st tomamos en consideración las propiedades farma
cológicas de que están dotados 'y que son princi-
palm:2nte: ·

l.9 Cierta semejJnza de acción con los fer­
mentos;

2.':1 R,Eacción intensa éle los órganos hemato­
poyet1cos y de la sangre caracterizada por una ver­
dadera leucolim, ligera en los individuos sanos in
t_ensa en los estads infecciosos que se acompañan
ct 2 leucoc1tos1s. La destrucción leucocitócica se ha­
ce a expensas de los polinucleares nrntrófilcs y se
observa, u_n ,aumento de los mononucleares de acción
macrofag1ca;

. 3.9 Reacción urinaria, verdadera crisis carac­
terizada por aumento de la tasa d úrea, ácido úri­
co, mdoxilo unnano y del coeficiente de utilización
J.Zc-ada:

4." Acción sobre la temperatura que asciende
despues de la inyección y baja -en seguida a veces en
forma de crisis. ·
, Esta E-vid_ente acción "d, e·stímulo del sistema re
tículo endotelial y por consiguiente do- 1 . d· f -- t' · b · - l ,e ens::i,"/%$19,$,"}" g obtendrá con dosis altas de me­
ta s co o1 a ·,s. ta es como el electrargol, di -. , . . . , 1eno , etl...
. Se- comprende factlmente que su emple d 6 ,

1 · · d' · o e era. 1m1tarse a m 1Cact0n€s bien precisas y d b -. no ,e eraasociarse a otros procedimiento~ que ent ~ -'d ., ~ ran,an parec1 a acc1on, como la proteinoterapia. . · -
Creemos que esta última terapéutica debe re­

servarse a fines de estimulación celular en 1~d' f d ·~s -casose ormas arrastra .as en que se ve trabaJ·a , · ·r peno­
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'samente ,t1l mecanismo de defensa del individuo. Por
eso mismo no som::,s partidarios de la omna_dina o
de la vacunoterapia sino en I.as formas tórpidas en
aue con la necesaria cautela debemos estimular 1:t
actividad inmunizadora del organismo.

Un efecto semejante y a veces sorprehdente po­
demos obtener con elabsceso de fijación,por medio
de la inyección de :esencia de trementina. Dbzmos
al método de Fochier resultados tan evidentes y de­
finitivos que no -trepidamos rn aconsejar este pro­
cedimiento, doloroso es ciert-J, en formas graves y
prolongadas de bronconeumonías, teniendo en cuen -
ta sí, que deben guardarse- al ::fectuar la interven -
ción las más severas prescripciones de asepsia para
evitar la infección secundaría de la cavidad supura-
dJ aséptica. . .

Se ha atribuído a la quinina una acción utilí­
sima en el tratamiento de .las- b.roñtoneqmonias, ba ·.
sándose en sus propiedades bactericidas :electivas so­
bre el neumococo. No creemos eri una acción muy
;;prectable, ya que sabemos que la máxima sintoma­
tología del síndrome br-:rnconrnmóni~o dep'rnde más
de la virulencia de los gérmenes -asoCtados.

Como antitóxico puede también emplearse el
suero glucosado sobre todo. cu.ando existan fenóme­nosdé falla cardíaca o hepática, fenómenos de aci­
dosis, · etc. En esos casos crnemos que está justifica­
da la inyección de· suero glucosado hipertónico en
ccncentraciones que en algunas circunstancias hemos

· extremado basta el 30 5f-. Es verdad que en uno que
otro caso este procedimiento ha acarreado la fer­
. · ·0• 11 de· un absceso, accidente que no nos paree.:.,nac! • 1 · b ,.
temible, ya que puede traer las consecuencias ene­
ficas del absceso de fijación. ..,

La hemotera_pia hallara un. empleo util en mas
, ¡a casi6#. En forma de trasfusión sanguíneaue \.111 •
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podrá usarse en lactantes anémicos, con escasas de:
fensas y sobre todo en los casos de bronconeumo­
nías conecutív,as al sarampión o a la c-oqueluche.

La inyección-intramuscular de pequeñas can­
ttdades de sangre se reservará para aquellos casos en
que se requiera una medicación eminentemente es­
timuladora y encuentre en el organismo enfermo· ca­
pacidad reaccional suficiente ante el estímulo pres.
crito.

Esta larga disertación nos permite- afirmar que
contamos con un bagaje apreciable de medios para
combatir en el lactante y en til mno pequeñQ una
tan mortífera enfermedad. La dificultad estriba en
apreciar d:ebidamente cada síntoma o grupo sinto­
mático, escarmenando su patogenia y valorándolo
sobre la pantalla de la constitución del niño y. de
la apariencia local, según nos hablen kis signos fí-
sicos broncopulmonares. .

Todos los procedimientos .son buencs si s2 em­
plean en el instante clínico oportuno y con el de.
bido criterio regido por él sano principio de no acu
mular medidas terapéuticas que si individualmente
pueden dar resultados, asociadas o sumadas llegan
muchas veces a anonadar un Órganismo que solo qui­
zá se hubiera defendido mejor.

• Tratamiento higiénico y ~ietéticÓ como bas~.
medicamentoso después, vigilante activídad del mé­
dico en todo momento de la enfermedad, eso es la­
que requiere la proteiforme afección qu acabamos
de analizar.

Como resumen de estas consideraciones nos per­
mmmos enunciar las siguientes conclusiones:
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Conclusiones.

1.° La bronconeumonía es una enfermedad
.cal del árbol respir,atorio con repercusión intensa
y variable sobre el organismo. .

2.'-' Del diagnóstico etiológico y clínico de-
penderá en buena parte el pronóstico y el trata-
u1iento. .

3.° Edad, estado nutritivo, constitucon, na­
turaleza de la lesión bronco-pulmonar, origen de
ésta, microbiología y reper_cusión sobre. el estado ge­
neral, son todos factores que en conjunto pueden
orientarnos en ef pronóstico y tratamiento. f

4.° Con un concepto integral de estos facto·
res Se logran prevenir o corregir repercus¡ones e~
tos diversos sistema ge una vzen lp>,9"jipi?
llo, ya no son influidas y ocasionan e err
del débil organismo. · d e-5° Disponemos de un enorme bagaJe e m

· , . b' 'ados en cada caso
dios terapéuticos que ien ma"l,,ero de éxitos.
particular puede~ lograr ~ayor t ndard de la bron-

6.2 No existe tratamiento sta) 1, '
, a ni para la enfermedad en genera , n t

coneumo",,,{á¡das formas clínicas hasta hoy des
para as pre en
critas.



XIV.

ACERCA DE LA PATOGENIA DE LA ESCROFULOSIS

Desde Hipócrates hasta la hora actual la es­
crofolosis continúa siendo un tema de actualidad
que apasiona a los clínicos de todas las escuelas. A
través de su historia el síndrome hipocrático pudo
sufrir desmembraciones y llegar hasta el punto de su
inminente desaparición de la· escena clínica repartí.
do en numerosos otros cuadros científicamente deli­
neados; pero, como el fénix legendario, la escrofu­
losis renace de sus cenizas y vuelve lozana y vigo­
rosa a tomar un puesto expectable en la patología de
la infancia. ­

Hipócrates, al describirla, pensó ya qué el con­
junto de signos clínicos correspondía a una diatesis,

· o sea, una predisposición general a determinadas al­
teraciones patológicas que se presentan siempre en
igual forma, ya sea en un individuo o en individuos
de una misma familia. Con el artritismo y. el herpe­
tismo constituiría la triada de las grandes diatesis.
Dile !a denominación de escrofulosís por el pare­
cido que el enfermito toma con cl cerdo (scrofa).
con su cuello agrandado por las adenopatías y con
la boca engrosada por la infiltración de los labios.
- Tres grupos de manifestaciones caracterizaban
la enfermedad:

1.° Adenitis crónicas, sobre todo cervicales;
2.° Manifestaciones mucosas y cutáneas, y
3. Caries óseas y artritis fungosas.
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Este concepto permaneció, podría decirse in­
tacto, hasta que en 1866 Villemin descubrió la ino­
culabilidad de los tejidos tuberculosos y hasta que
Roberto Koch en 18-82 encontró el bacilo que daba
virulencia a aquellos tejidos. ·

Nélaton observa que las caries óseas y las ar­
tritis fungosas son de naturaleza tuberculosa y su
observación es confirmada por Lannelongue.

Los ganglios caseificados de los escrofulosos
presentaban bacilos de Koch y sus pulpas al inocu­
larse generaban la enfermedad tuberculosa. .

La otorrea crónica era generalmente debida a
una carie del peñasco; ciertas manifestaciones como
el eritema nudoso y los tuberculides eran francamen­
te de naturaleza tuberculosa y de todo el edificio ·
sintomático de la escrofulosis apenas si resistían en
pie algunas lesiones ulcerosas recidivantes de la piel
y mucosas, impétigo, ectima, rinitis vestibular, ulce­
ro costrosa, kerato conjuntivitis flictenular, etc.
¿ Iban estas manifestaciones a_ entrar también en el
cuadro proteiforme de la tuberculosis? Las investi­
gaciones del Bacilo de Koch en las secreciones y en
las biopsias resultaron negativas de igual manera
que la moculac1on de dichas secreciones y dé los te­
jidos afectados. Pero como se encontraran siempre
gérmenes piógenos vulgares debieron ingresar a!
cuadro de las piodermitis o enfermedades análogas-.
La flictena ocular no vendria a ser en último térmi­no otra cosa que el impétigo de la conjuntiva y ia
rmms escrofulosa una nmt1s vestibular impetigi-
nosa. · ·

A pesar de esta racha investigadora que pare­
cía borrar de la patología el cuadro de la Escr6fu.
la. Virchow siguió sosteniendo la doctrina dualista
de tuberculosis y escrofulosis, y sus afirmaciones v
esudios sirvieron para hacer sobrevivir la antiu
idea de una constitución especial de! aparato 1nf;
tico que denominó Diatesis inflamatoria.
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Cornet publica en 1900 su famosa monogra­fía y, con Ponfik, el anatomo-patólogo de Breslau,
distinguieron 3 formas de escrofulosis:

1.° La forma tuberculosa;
2.° La forma piógena, y
3.° La forma mixta.

La forma piógena es la que necesita por su
rebeldía y tendencia· a recidivas una mayor expli­
cación. Habría, según esos autores, en el niño una
mayor permeabilidad de la piel, de las mucosas y
de los linfáticos. Esta mayor permeabilidad estaría
particularmente exagerada en ciertos niños que ellos ·
llamaron afectos de embrionalismo o infantilismo
exagerado.

La teoría dualista vino a recibir un nuevo
apoyo con la concepción de Czerny de su diatesis
exudativa, término bajo el cual su autor reúne una
cantidad de manifestaciones mórbidas y que tradu­
cen una anormalidad constitucional bien neta: el
coriza recidivante, eczemas rebeldes, intertrigos,
prúrigos, lengua geográfica, caries circulares de los
dientes, hiperplasia amigdaliana o ganglionar, há­
bito pastoso, etc., formarían un conjunto de sínto­
mas exudativos e inflamatorios cuya génesis trata
<le buscar en una determinada alteración del meta­
bolismo. Entre esa diversidad de expresiones pato­
lógicas venían a quedar incluídas las manifestacio­
nes de la diatesis linfática delineada por Escherich y
su cuadro era· perfectamente separable de la tuber­
culosis, a pesar de que en él encontramos gran nu-
mero de !os signos más llamativos de la escrofulo­
sis. Czerny pensó por esto que la escrofulosis no era
sino una combinación de tuberculosis supuradas con
una diatesis exudativa y llegó a creer que con una
dieta anti-exudativa se podía convertir un escrofu­
.so en un tuberculoso puro.
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El desc_ubrimiento de la reacción cutánea a la
tuberculina (v. Pirquet) y la oftalmo reacción a la
tuberculina (Calmette y Wolff-Eisner) viene lue­
go a dar nuevas luces en el complejo problema. To­
dc los escrofulosos presentan una reacción de Pir­
quet positiva y positiva intensa y en ellos la oftal­
mo-reacción es capaz de producir una flictena tí-
p1ca. · ·

En 1909_ Moro y Escherich exponen su teoría
patogénica de la escrofulosis diciendo que la prime­
ra condición sería la diatesis exudativa, y sobre ella,
la 10fecc1on tuberculosa produciría la entidad clíni­
ca escrofulosis.

Esta concepción recibió !a más calurosa acogi­
da (Heubner, Pfauncller. Salge, Feer Kleinschmidt
Engel. Spieler). ' '.

Hochsinger, sin embargo, prescinde de esa ba­
se constitucional y da al pauperismo una importan­
ia capital en la etiología del síndrome. Según él.
. a infección tuberculosa precoz produce una hiper­
sensibilidad general y que la inmundicia junto a las
infecciones que ella trae consigo sería la causa que
abriría la escena en las manifestaciones inflamato­
rias de la piel, mucosas y linfáticos. No sería para
Flochsinger todavía una tuberculosis, sino una pa­
1 alube1culos1s precoz en ninos precozmente· infec­
ados.
,· . La escuela francesa mantiene sin embargo sus
viejas teorías unicistas. Marfan reconoce que las
pncipalzs mnifestaciones de h antigua escr"ófnb
son afecciones tuberculosas, pero de naturaleza es­
pecialísima: en pnmer lugar son compatibles con·
un excelente estado general y curan a menudo sin
que el enfermo .presente más tarde signos de tuber­
culosis pulmonar. Hace notar la gravedad de la tu­
berculosis en _el lactante hasta el punto de producir
, a m_i.:ertc casi en el 9 0 de los casos cuando ataca
al m1no antes del año de edad. Sin embargo hay

criaturas que resisten y franquean los años ulterio­
res sin generalización de su enfermedad. Son sob1 ~
todo aquellos niños que en sus primeros meses pre­
sentaron alguna de las manifestaciones denominadas
escrofulosas, tales como una adenitis cervical. una
osteitis, una sinovitis, etc.

Arloing habla de una tuberculosis atenuada.
Nocard de una tuberculosis con escasos bacilos.

Tenemos, pues. resumiendo, que para la ma­
yoría de los autores, la escrofulosis es una forma de
tuberculosis que evoluciona en un terreno con deter
minada· anomalía constitucional . (diatesis linfática
y exudativa de Czerny). La escuela. francesa consi­
dera a !a escrofulosis como una forma especial de
tuberculosis debida a escasez de bacilos o a atenua-
ción de su virulencia. · ·

En lo que todos están de acuerdo es que la en-
fermedad evoluciona con su sintomatologia tan pe­
culiar en determinada edad de la vida. entre los 2
y los 8 años. principalmente en terreno predispue­
to y en condiciones higiénicas defectuosas. Están d­
acuerdo también en que !as manifestaciones escro­
fulosas son benignas y dan al organismo afectado
cierta condición de resistencia contra la rnfeccion tu­
berculosa, resistencia que semejaría una verdadera
inmunidad. - . .Pero al aceptai una relación tan intensa entre
escrófula y bacilosis, ¿pueden bastarnos las conside­
raciones del terreno especial o de las , caracte_r,1st1cas
del _bacilo de Koch para expl_icarno_s la evolución tan
particular de este síndrome infantil? Es lo que_prv
tendemos estudiar en esta contnbuc1on al estudio de
la patogenia de la escrofulosis.· ,

Sabemos· que la infección tuberculosa es _tant0
más grave cuanto más joven es el organismo infec­
tado, cuanto más defectuosa sea su constitucon Y
cuanto más miserables sean las condiciones de am -
biente en que la enfermedad va a evolucionar. En 1a
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escrofulosis, sin embargo, las condiciones se juntan
en la forma más favorable para imprimir a la infec­
ción tuberculosa una marcha gravísima y pudiéra­
mos decir inexorable. La edad temprana, la inferio­
ridad orgánica y el pauperismo deberían influir en
forma certera para que el bacilo de Koch actuara
sin hallar resistencia alguna en su camino general­
mente invasor y victorioso.

Sin embargo, como lo hace resaltar Marfan y
lo vemos todos los pediatras, las manifestaciones tu­
berculosas de la escrófula son singularísimas en su
evolución, compatibles con un buen desarrollo y cu­
ran en la inmensa mayoría de los casos sin que el
paciente vuelva a presentar signos de reinfección o
de generalización de su padecimiento.

Todos sabemos. que el contagio. tuberculoso se
hace con extraordinaria facilidad en la niñez y en
las reinfecciones o más bien dicho las sobreinfeccio­
nes encuentran campo favorable mayor cuanto más
joven es el organismo. Vemos, sin embargo, que los
niños que han padecido de tuberculosis 1ocales, ade­
nitis cervicales, manifestaciones mucosas o cutáneas
de la escrófula, presentan una resistencia orgánica
considerable contra la infección tuberculosa· ulterior
y si ésta actúa, su actividad es de curso mucho más
favorable.

La observaci~n clínica por otra parte nos ha
mostrado que no siempre los antecedentes del enfer­
mo revelan una constitución alterada: nuestras úl­
tinas observaciones, 32 historias clínicas recogidas
durante el ano reoen transcurndo no hacen sino
confirmar nuestra experiencia de. años anteriores.
Sólo en 4 de aquellos casos hubo signos que pudie­
ran hacer pensar en una diatesis exudativa dentro
del concepto de Czerny (un eczematoso, uno con
rino-faringitis repetidas. intertrigo, coriza, etc..
otro con otitis, bronquitis recidivantes, estomatitis
y otro con manifestaciones bronquiales repetidas).
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La anamnesis hecha no sólo en el. servicio sino que
acuciosamente ayudada por el servicio social per­
miten afirmar que, hasta el estallido del cuadro es­
crofuloso, los niños no habían exhibido su defec­
to constitucional ni aún en las· pésimas condiciones
de nuestro ambiente proletario, ni siquiera en las
transiciones y extravíos groseros de la alimentación,
ni tampoco sus padres presentaban en su historia
anotaciones hereditarias de exudación.

Sabemos por otra parte perfectamente que es
en nuestras clases acomodadas en donde de prefe­
rencia se observa el cuadro delineado por Czerny,
Rietschel, Hochsinger, Jamin, anotan análoga ob­
~ervación. Y sin embargo, no se observa en esas cla­
ses laboriosas el más lejano paralelismo entre su de­
fecto htreditario y la manifestación escrofulosa, la
cual puede, no obstante, observarse en niños debue­
na situación, en óptimas condiciones de ambiente,
sin que en su historia se puedan encontrar rastros
de anomalía orgánica ni antecedente fam~liar a_ue
ermita suponerla. ¿Existe en las clases acomodadas
{asa oportunidad para atrapar la infección tuber­
culosa? Vemos de sobra que no .Y que pord ot:t
parte en los niños de las clases admeradas es <t .. 2
ccn mayor frecuencia vemos tomar a la tubercn C:,is
una marcha más invasora y progres1va.

La escrofulosis. también lo sabemos en dema­
s. si@rs«is@#,zge".k"
bres que viven en la sucre.a , smo en . . ~
ae lis difiniades eco6misas lo,p23,",

. , 1 de hambre o en mamoon ver a era crome , ,
c1on 1 • ± f; bles para la rá­sea en las circunstancias mástavora-, . ·
pida y mortal evolución d_e la tubercu 0s1s: d

Por ora, parte es en estos medios sia!· "};
de el peligro dé las infecciones macizas y d" "?? ¿

. .h. d · tante a la criatura, e
fecciones acecha a ad3 ""° 'j concepto de la infec­
de podemos despren. er ·que ,. c .
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ción atenuada, Ge la infección por escasos bacilos,
resulta absolutamente literario.

Un hecho debe hacerse resaltar en este estudio·
todos_ !os casos de escrofulosis presentan una reac­
C1on tntcnmmente. pos1t1va a la tuberculina, reac­
ción que bien podría clasificarse como · exagerad J.
Conviene hacer notar que esta alergia exagerada de-

. be considerarse específica. pues no se manifiesta con
parecida intensidad para .otros excitantes (leche in­
tradérmica, caldos glicerinados. etc.) como ocurre
en los exudatívos corrientes.

Puede en verdad existir una alergia para-es­
pec1f~c~ en los escrofulosos, sobre todo en aquellos
de hábito pastoso o con características exudativas
que vienen a presentarse y sobre ello queremos lla­
mar 1~ atención, una vez que en los individuos ha
prendido el contagio tuberculoso.

No podríamos. pues, aceptar que rige en este
caso la hipersensibilidad ante infecciones comunes y
catarrales que Redeker describe en cierta edad in­
fantil: habría, según este autor, una reactibilídac1
vegetativa exagerada, período de la alergia gene­
rai precoz secund_ana) que en los que viven en am­biente suoo y miserab!e sería aún más precoz (3 a
'J an?s) por la repetición de las infecciones. Esta
alergia general precoz secundaria inespecífica unida
a la alergia tuberculosa secundaria precoz daría lu­
gar a las manifestaciones de la escrofulosis. Según
Redeker. los factores que actúan' en la escrofulosis
serían:

1.° Una reactibi!.idad general exagerada que
puede ser congénita o adquirida:
2.° Una alergia exagerada general secunda­

ria debida a las infecciones catarrales o de suciedad
repetidas en la primera infancia;

3. Una alergia precoz secundaria específica
tuberculosa:

-· 2. 2 3 ·-·-

4. 9 Períodos biológicos especiales como la
primavera, los años que preceden o siguen a la pu­
bertad o las épocas de menstruación;

5.° Ciertas influencias en !a educación la de­
bilidad .corporal y el exceso de hidratos de carbo­
no en la. alimentación.

En nuestro concepto la reactibilidad exagera­
da a la tuberculina es una consecuencia y no el subs­
tratum del síndrome escrofulosis, y como lo acaba­
mos de enumerar se manifiesta só!o una vez que- el
contagio tuberculoso se ha establecido ya en el or­
aanismo. La alteración biológica, pues, en nuestro
concepto es secundaria a una forma especial de con­
tagio tuberculoso, o sea, las manifestaciones de tras­
torno constitucional no son en último término otra
cosa que un síntoma de escrofulosis. Podríamos de­
cir, si queremos conservar el término clásico, que pa­
ra nosotros la escrofulosis es una diatesis especial
adauirida.

Esta idea nos inclina. también a no aceptar los
postulados de Ernst Moro y Walter Keller cuando

rc:a1rman: · .
1. Que todo escrofuloso revela signos 1­

discutibles de hábito linfático que ya por si. solos se
manifiestan antes de la aparición de los estigmas de
la escrófula, tanto que les permite llamar a 'os Hin­
fáticos, predispuestos a la escrofulosis sin que eso
quiera décir q@e estén predispuestos a la tuber""!O.
sis sino que, si atrapan el bacilo de Koch, ése, 2"a
su obra con la imagen clínica de la escrofulosis;

2.° El cuadro clínico del linfatismo pasa 1n­
sensiblemente a la escrofulosis cuando se produce la
infección tuberculosa y aparece la sensibilidad tu-
b 1~ •ercu.mica. . 1 ' de3. La anamnesis muestra en !a mayor1a,
los casos que los niños escrofulosos presentan en e

. ... d id. t s que todos estamosprimer ano e v1 ;i sin orna
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inclinados a considerar como dependientes de la
constitución linfática.

Nuestras observaciones nos ponen desgraciad
mente en abierta contradicción con los autores ¡.
ctentemente citados: Solo en un 12 1/o encontramos
$!gnos que se acerquen al cuadro de la constitución
linfática sin que en ninguno de .ellos pueda pensar­
se que _ellos traduzcan una anomalía congénita O hc­
reditaria. La edad de nuestros niños nos muestra
además que la escrofulosis se manifiesta entre tos i
y 4 años (50 %) , disminuye a 25 % entre los 5
y 6 años, 9 Jo entre 6 y 8 años y 6 en los ma­
yores de 8 anos.

Vemos por otra parte que hay una enormidad
de linfáticos y exudativos francos en medio de Ún
ambiente miserable, expuestos a todo contagio que
no exhiben la menor manifestación escrofulosa a
pesar de llevar en su organismo el germen de la tu- -berculosis.

¿Es que el ~scrofuloso tiene su enferínedad por
una mayor Y mas constante oportunidad de infec­
c1on tuber~ulosa? En nuestros 32 casos, una en­
cuesta meticulosa ayudada por un buen servicio so­
n_al nos permite encontrar antecedentes baéi!ares
solo en l ~ nmos, o sea en un 40 %.

. Las infecciones _repetidas de la piel que para
Spieler tendrían primordial importancia por su
concepto de la .penetración del bacilo de Koch ;:i

traves de las capas cutáneas y de las mucosas se han
presentado en nuestros casos sólo en número ]imi-tado (25 %). . ·

. Por otra parte, las !esiones úlcero costrosas
0vestibulares nasales, las conjuntivitis flictenulares· s¿

presentan cuando ya se ha establecido la sensibili­
dad tuberculínica exagerada lo que. no puede ve­
nur en apoyo de la entrada por dichas vías-de la in­fección tuberculosa,
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En el pasado patológico de nuestros niños ha­
llamos el sarampión en un 26 / de los casos, la
coqueluche en un 16 %, ·ambas. mfecc1ones en 9 •
Antecedentes de perturbaciones nutritivas sólo ha­
llarnos en un 12%y datos acerca de una lues fami­
liar en un 18 %..

En resumen tenemos que según nuestra expe­
riencia, la escrofulosis no presupone una consttu­
ción linfática o exudativa y que las manifestaciones
de linfatismo o de exudación·se. vienen a presentar
cuando ya se ha establecido la infección tuberculosa
como lo demuestran las reacciones tuberculínicas po­
sitivas intensas en el 100 %, o sea que en ellos hay
una reactibilidad exagerada frente a la tuberculina.

En estos niños, si aceptamos las ideas general­
mente admitidas, ,por su edad (2 a 4 años) , por
su constitución, por el pauperism_o, la tuberculosis
debería adoptar una forma evolutiva grave y vemos
por el contrario, que conduce a una forma benigna
y relativamente inmunizante. ,

De los 32 casos estudiados últimamente sólo en
3 ha podido apreciarse un compromiso pleuro-pul­
monar, y eso de forma productiva benigna. En el
36 % de los casos ha habido signos clínicos y ra­
dialógicos de adenopatía hihar sm compro:111so f el
estado eneral, o sea, en la inmensa mayoría de os .
easos. esa de la edad,_ la l?,fecc1on tuberculosa _se
ha presentado resistida v1ctonosamente_ ~or rgams
mos que a esa edad debieran entregarse mde ensos a

- su extrago. di d l onsenso- Sí estamos por esto tan istantes e l~ 1
. 1 , dríamos exp 1car aspediátnco genera ¿como po ·

7características patogénicas de _la escrofulo~is .. t<>nsa
Dijimos que escrofulos1s ¡nesupoma m ~

sensibilidad a la tuberculina y debemos agregar qU%
las manifestaciones de este fenómeno b1olog111 .Y as
de la .enfermedad guardan un estrecho. para e ismo.

• , · · , t signos caracte-tanto que durante el sarampión, (os
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rísticos como la facies escrofulosa con sus expresio­
nes floridas se mejorab.an para reaparecer una vez
que la alergia momentáneamente desaparecida vol­
vía a revelarse una vez trascurrida la infección. La
aparición de manifestaciones pulmonares igualmen­
te hace amenguarse o desaparecer los signos de es­
crofulosis, pero éstos reaparecen junto con la sensi­
bilidad a Ja tuberculina. una vez pasada J a altera­
ción del pulmón (Kollner) . .

Queremos recordar también que las lesiones
más evidentes de la escrofulosis no presentan por lo
común el bacilo de Koch: -ni los tuberculides, ni las
secreciones nasales, ni las biopsias de tejidos escro-.

, fulosos revelan la presencia- del germen. Aparte del
caso de Stargardt que encontró el- bacilo de Koch en
una flictena kérato-conjuntival nadie más ha logra­
do encontrarlo allí; fuera del clásico hallazgo, de
Landouzy que identificó el germen en una habón de
eritema nudoso, todo otro investigador ha fracasa-
do en análogo empeño. ·

Desde Virchow hasta hoy sabemos que las ma­
nifestaciones de la escr:ofulosis son eminentemente
inflamatorias y de tipo análogo a. las descritas por
E1iasbúg y Neuland con el nombre de epitubercu-
losis. ­

Ya Bourdel hacía riotar que estas reacciones pe­
rifoca!es eran más frecuentes en· la infancia sobre
tdo en los niños con antecedentes o con evolución·
de· una escrofulosis. Del mismo· modo recordamos
que Verliac describió en sus casos de espleno-neumo­
n1a, o sea una forma análoga a la epituberculosis,
sintomas evidentes. de escrófula que acompañaban
al proceso. .

En 1911, Hutinel describe, bajo el nombre de
1eacciones broncopulmon¡ires en las adenopatías me- ·
diastínicas, un grupo de afecciones en que la esple­
no-neumonía de Grancher coexiste con una adeno
patía tuberculosa en · el niño: Llama la atención a

227

· esas manifestaciones fluxionarias sori: frecuente­,{e producidas por infecciones accidentales como
d sarampión, la coque!uche, la gnppe. etc. Insiste
en que los niños afectados de tales proces~s .presen-_
b un estado general sat1sfactono, casi normal.

~ ;:S-ar de la larga dur__ación del_ proceso que pu1deen ocasiones durar varios_ meses como ocurre _con as
manifestaciones de la escrofulosis. . ·"'---

Pueden presentarse tales reacciones inflamato­
roas durante í erf6do rimario. gr9g,2, ",os e ueños, antes de los siete anos ... - n e os,.2"Sir if@si se is%g,p%2.3sos5i san ii%pe h"¡,%e2"%,1 primario bipolar e an e.
comp eJo . i esas lesiones se observan alrede­

EE#E±±±3jf
e ra ~ . . . "d. ulmonar que-. ro ea a un

se produce en el "!"}!'tenderse un enorme
foco tubercu oso y pue. '

· · · ¡ onar · · · ·d1stnto pu ml. . : de estos procesos no se ha po­
L · exp 1cae1on • 'a. das las escuelas. Diremos s1,

ando, aiformyp; G#iones icnidn a a#fuir,l
que la mayona . ~ . recta de las toxina~ dél ~ac1lc
proceso a la acoon- d_1_ dos circundantes. -Exper_1meu­
de Koch sobre los teJ ·id con fuertes 1nyec­. T d l ha consegm o ·dtaimente en e o~ 'focos semejantes que al re u-
nones de tuberculina pequeno gan
cirse dejan como secuela un nuc eo
glionar o pulmonar. ue se trata de pro­

pIiaserg y Ne»land;2~. i veriles.
cesos no específicos que se g_ gposición expresa· a la· , 1 · los ponen en o · · .Van mas eJOS Y - . lla sí sería de ongen
infiltración_ gelatinosa _??i Rüsher. Redeker,
tubérculo-tóxico._Gray!",j4vinosa y la neumonía
consideran !a infiltración ¡focales de evolución
'caseosa corno irifiltrac1o_nes per~ m'barcro que el· L. iensa, sIn e i:-, 1
desfavorable .. anger P : 1 ente desde el punto
tejido está modificado especia m
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de vista biológico, ·pues ha visto formarse una reac­
ción focal a continuación. de ·una _inyección tuber­
clínica. Kleinschmidt, Redeker, Fimbal, creen que
el tejido alrededor del foco tuberculoso se encuentra ·
en estado de receptividad especial. es decir, de aler­
gia. Redeker ha-visto producirse reacciones perifoca­
les después de vacunaciones tuberculínicas .con un
fin diagnósfico. ·
· La causa de estas intensas reacciones perifoca­
les o epituberculosas. sería para Redeker la tubercu­
lización por sobre infección, y que se debería a la
desintegración de los bacilos recientemente ingre­
sados. ­

El organismo infantil adquiriría· frente al con
tagio tuberculoso una sensibilidad especial en los te­
iidos vecinos al foco; se trataría de un estado de la
tuberculosis en que la inmunidad es muy escasa y la
sensibilidad frente a las toxinas de la tuberculosis
muy alta, es décir, en la primera parte del periodo
secundario que Redeker llama secundario lábil.

Kleinschmidt llama la atención hacia la fre-
1'.ucncia con que estos procesos se· observan en nmos
on tendencias exudatins como lo ha hecho resal-
tar Schlack. .

Eiiasberg y Neuland · sospechan la coexisten­
ia de una tuberculosis con una diatesis exudativa
aunque no siempre hayan podido comprobarla.

Friedenberg, aun cuando llega a la conclusión·
que en los casos observados por él no ha advertido
predilección del proceso por determinada calidad
de niños, ha dado el nombre de infiltraciones es­
crofulosas a las reacciones perifocales. del perícd0
secundario. , . .

En_ general podemos decir que estas .manifes­
aiones perifocales pulmonares son de gran apa
riencia clínica; no afectan por lo general el desa­
rrollo del enfermito, su evolución es benigna, desa­
parecen sin dejar huellas o huellas- insignificante&
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lo general no revelan la presencia o la acción
},kiigena del bailo de Koch. Presentan. pe,
\ .. cterístii:as que las. asemeJan a todas las <lemas
""",iones clínicas de la escrofulosis hasta el pun­""F', encontramos plenamente _justificada la de­
to q de Friedenberg de infiltraciones pu­no0m1nacton E

onares escrofulosas. . d ..
"" consideradas así en conjunto _to as esta_s _md ad··

. · · · nfantil su a¡.:t1v1 a
ifsagios !$, "%%?" aéie. isriíos.

. biológica pecular tren_,, momento de estudiar !_a
remos que es llegado +d 1i:o infantil

a d ngular cua ro c in1co 1
explicac1on e ta~ si ciernas investigaciones acer·
v nos parece qu~ as mo ·1 de Koch son las queca de la. biolog1a del bao.ocura senda de hipótesis
«di bar ";7,,,2"$iie» torio ds

en que se h? e at1 º· . .
b escrofulos1s. . tiem O se pensó que

Hasta hace muy. poco f , p descrito .oor su• d K h tal como ue • , 'del bacilo te oc , las características de ac1 º"
descubridor con todasdor del clásico tubérculo, era
resistencia_y de 8$%:.in tuberculosa. Esr­
la única forma e . a 111 . do el dogma de · la
dios sucesivos han ido mrnadn su condición- sine
inmutabilidad d.~l. germe_n,_ \ v de sus condici­

de su ácido-res1stenc1 Y "
qua non . b' 1 típico
nes de generar el tu. ercu o íen ·levantó su discn-

Fué Ferrán primero 9.:1 del bacilo desde la
· · , . · de la mutacon f dultida h1potes1s . . , lf hasta la orma a -
forma que él denomy%,¡ii. Según el,_aw9
ta, gama, o bacilo tP' e se encuentran disemi­
•.;;pañol los baolos alfa, q infectando desde
c. d tes nos van . flnadas en to as par , general afecciones in a-
ue nacemos. Producen en avedad tras !as cuales
.oiss. s vacas dp.% í»ando
los organismos que s huéspedes patógenos en
recíprocamente con sr5 cambios profundos pe\.
forma que ambos su ren erirnentalmente. Habla e
fectamente revelables exp
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entonces de la forma beta, gérmenes atóxicos que
nos hacen sensibles a la tuberculina y que son tras~
mutables en la forma adulta. del· bacilo de Koch"

0bacilo gama de Ferrán. ·
Se basa él en sus clásicas experiencias: culti.

vando el bacilo de Koch en caldo peptonado y
glicerinado en senes indefinidas, sus características
irán desapareciendo. Pierde en. parte su facultad de
multiplicarse, se aglutina y el caldo se enturbia al
agitar el matraz .. Los bastoncitos ácido-resistentes
siguen multiplicándose, pero aparece una raza no
ácido-resistente con movimientos propios que es la
que enturbia el medio de cultivo. Entre esas for­
mas aparecen otras_ largas y finas, estreptobacterias
constituídas por segmentos marcadamente ácido-re.
-s1stentes unidos por ambos extremos a· segmentos
perfectamente descolorados. ·

Inyectados a cuyes esos nuevos elementos
bacten_anos producen a lo largo de varios meses un
estado caquéctico e inflamaciones viscerales sin tu­
~~rculos. En los animales de experimenta_ción que
vven largo tiempo, estos_ pueden aparecer, pero
en escaso numero.

Este fenómeno lo obtiene con bacilos ex­
t:aidos de cavernas tuberculosas, pero también con
siembras de agua potable, excrementos, etc.

Fontés _describe en 1910 1a forma fltralle
y sus investigaciones vienen a tomar- toda su im­

,por_tanc1_a trasce_ndental sólo cuando Vaudremer las
repite filtrando en bujía Chamberlan · cultivos de
bacilo de Koch: sembrando el filtrado en medio
Petroff consigue obtener ía forma clásica del baci­
lo de. Ko~h. Inoculando el filtrado en animales de
experiencia. no se produce una tuberculosis gene­
ral, sino una induración local que persiste después
de algunas semanas. 1 res o cuatro meses desoués
se _pueden encontrar ganglios en vías de reblandeci­
miento. pero no caseíficados. El pus, cultivado en
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medio Petroff, da cultivos discretos que contienen
gránulos libres o en . caden_eta no ácido resistentes
que después de· repetidas siembras dan· bacilo de
Koch. · .

A. Calmette, Val tes, Lacooune, sostienen que
la tr.asmisión por vía intráplacentaría de la for­
ma normal del bacilo de Koch es rara: 3_ en 26 ni­
ños de madres .tuberculosas. Con ultravirus' iiltra­
ble es mucho más común. Es más intenso del ter­
cero al sexto mes de la gestación en mujeres con
tuberculosis activa, principalmente de tipo pulmo­
nar o meníngeo. Los portadores de ultravirus .pa­
recen, según. esos autores, tener cierta inmunidad.
E! 20 %de niñ_os de madre~ tuberculosas dan tu­
berculinas positivas. Couvelaire: de 100 niños ex­
pulsados por madres- tuberculosas, fallecieron 21.
En algunos (tres casos) se hallaron bacilos y en
los demás, elementos que inoculados al cuy dieron
la forma clásica del bacilo de Koch. Vaudremer
consigue obtener la forma granular no ácido-re­
sistente y secundariamente la clásica forma a_ctdo

. resistente. . .
Con sólo vestigios mtrogenados y de sustan­

cias minerales los gérmenes res.u!tan no ácido-re­
sistentes y exentos de la propiedad de dar tuber­
culina. . .

Lis investigac"iones llegan ª. probar que las
formas no ácido-resistentes confieren mayor in­
munidad y no generan toxinas mientras que la
forma ácido-resistente produce la toxina lipoidea
y es capaz de engendrar el tubérculo típico y la ca­
seificación de los focos· de mfecc!º!l· . d
. Las formas granular~s no ac1do-res1stentes_ e
Vaudremer equivalen a. las formas g~anulbsas ~e -
Much, con igual propiedad y al bacilo eta e
Ferrán. datos,Considerados en conjunto todos estos

forma tuber­creemos justificado pensar que una
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culosa eminentemente inflamatoria como es la. es­
crofulosis, eminentemente inmunizante como ella
con escasa tendencia a la generalización y a la for­
mación caseosa tiene que corresponder a la especie del
bacilo de Koch, que aun no ha llegado a su definitiva
y fatal madurez. Infectado el niño en edad tem­
prana por este germen atáxico e inmunizante iría
lentamente produciendo un retardo de la nutrición,
o sea se establecería una diatesis adquirida con los
caracteres ya del· !infatismo o de la exudación, más
generalmente con los del primero, y tendríamos
de este modo explicado que los individuos linfáti­
cos de apariencia débil resistan con mayor capaci­
dad a la infección tuberculosa por la acción del
germen granular de Vaudremer, granulación de
Much, ultravirus de Fontés, bacilo beta de Ferrán.
que al mismo tiempo que le imprimía los caracte­
res de su C<;>nstítución, los dotaba de- una relativa
y_evidente inmunidad antituberculosa. ¿Que estos
niños- pueden llegar a ser tuberculosos francos?
L.as experiencias con el ultravirus o los estudios
acerca de la mutación del bacilo de Koch nos ex­
plican que en el organismo humano pueden pro­
ducirse análogos procesos.

Por otra parte vemos que los lactantes que
han tenido ocasión de convivir con · tuberculosos
francos, ' es decir, con individuos baéilíferos que les
my~ctan directamente y en dosis masiva la forma
clasica y adulta del bacilo de Koch, sea cual fuere
su constitución, reciben la semilla de una tubercu­
losis franca, evolutiva y fatal. Ocurre lo mismo queal inocular al cuy se consigue la obtención del tu­
bérculo clásico y la tuberculosis mortal, mientras
que al inocular el ultravirus, el organismo va poco
a poco adaptándose a convivir con él sin presentar
las lesiones típicas de la tuberculosis caseificante.

Se concibe de este modo también que muchos.
la mayoría, de los escrofulosos sean infectados tu­
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berculosos y no enfermos de tuberculosis dentro
del concepto de Ranke, siendo en realidad todos
enfermos de granulosis, que en unos no llegó a la
forma inflamatoria y en los otros a la forma ca­
seosa y tóxica, .generada por la forma adulta de
un germen mutable. .

Este concepto nos permite también vislum­
brar los orígenes de la alergia, propiedad del orga­
nismo que aparece más intensa cuanto más infla­
matoria sea la forma de granulosis o sea cuanto
menos bacilos de Koch adultos · haya. :Al mismo
tiempo que la acción de las toxinas lipoídeas de la

· forma ácido-resistente va caquectizando al indivi- ·
-duo, la alergia · va disminuyendo hasta desapare-
cer: las formas a tóxicas y flogógenas inmunizan- ·
tes han pasado a la forma adulta inexorable y el
organismo se derrumba en los brazos de la tisis;:,

destructora:
Vémos así coexistir lesiones de gran aparien­

cia clínica, infiltraciones perifocales de Redeker,
í::pÍtuberculosis, ·eritemas nudosos, pleuritis exuda­
tivas, kerato-conjuntivitis flictenulares que desa-.
parecen sin dejar por lo general huellas o apenas
ligeras cicatrices. El hallazgo de Landouzy en un
habón de eritema nudoso, el de Stargardt en la fli­
tena de un- escrofuloso. ¿no vienen en apoyo de la
teoría de la mutación bacilar?

Bacilos de flictenas mutan hasta . bacilos de
Koch, según las experiencias de Weekers, de mo­
do que todas estas manifestaciones no serían otra
cosa que el primer estadio de un proceso infeccioso
cuvo término es la· forma de tuberculosis destruc­
tiva originada por e! clásico bacilo de Koch.

La alergia tuberculosa, o sea esta forma pe­
culiar de inmunidad, sería. debida a la defensa qm.
el organismo presenta frente a la invásión de. _ia
forma adulta. Infectado en edad temprana el niño
por las formas no ácido-resistentes del germen, ató­
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xicas e inmunizantes, se establecería una acción
destructora de los bacilos de Koch vivos o muer­
tos y sus productos de desintegración ciarían lugar
a manifestaciones que Ranke llamó de anafilaxia
Esa sensibilidad no se limitaría sólo al distrito del
complejo. primario sino que abarcaría el organis­
mo entero produciendo la alergia secundaria. Las
diversas expresiones clínicas de la escrofu!osis, to.
das las inflamatorias, serían debidas. a una consti­
tución adquirida hipersensible, hiperactiva, genera­
da por la acción directa de las formas no ácido-re­
sistentes y que se manifestaría ante el advenimíen­
to del bacilo adulto. De igual. manera, las infiltra­
ciones perifocales pulmonares o dé cualquier otra
localización traducirían la reacción de defensa· de
un organismo sensibilizado por la granulosis ató­
xca del ultravirus o de las bacterias no ácido-resis­
tentes de Vaudremer.

Resumiendo todo lo anteriormente expresa­
do. tenemos que: ·

a) La escrofulosis es un síndrome peculiar
<le la edad infantil que se observa principalmente
en las clases pobres y que se debe a una forma es­
penal de la infección tuberculosa:

. b) Las clásicas ideas acerca de la escrofulo-
s1s como una actuación· del bacilo de Koch en un
terreno defectuoso no pueden mantenerse si recor­
damos que en esas condiciones, por el terreno ta­
rado por una inferioridad constitucional, oor b
edad tan temprana en que la· infección ataca· al or­
g_amsmo y por las circunstancias· de miseria y su­
ciedad en que se desarrolla, s2 constituiría el com­
plejo ideal para una evolución fatal de la tuber­
culos1s:

c) Por el contrario. !os niños afectados por
este padecimiento pueden conservar un estado ge­
neral satisfactorio y presentar en su vida ulterior

una. resistencia o relativa inmunidad contra la
bacilosis: ·

.d) Sus manifestaciones son eminentemente
inflamatorias, semejantes en todo a. las descritas co­
mo infiltraciones perifocales o epituberculcsis del
pulmón y en ellas, como en éstas. el bacilo de
Koch se revela· excepcionalmente; ·

e) La intensidad de las reacciones tubercu­
línicas revela en estos niños un grado exagerado
de reactibilidad o una alergia. exageradamente mar­
cada que se amengua durante la evolución de las
enfermedades denominadas anergizantes o tuber­
culizantes, como el sarampión, la coqueluche, a
grippe o ciertas . inflámaciones pulmonares para
reaparecer una vez curada la afección· íntercurren­
te, de igual modo que· durante ésta las manifesta­
ciones escrofulosas se amortiguan temporalmente a!
par · que la alergia;

f) Las manifestaciones escrofulosas son de
naturaleza semejante a !as que producen las inocu­
laciones experimentales con el filtrado de cultivos
de bacilos tuberculosos o con las formas granulares
antecesoras del bacilo de Koch, o sea, no llegan a
!a formación del tubérculo ni a la caseificación, no
alteran el estado general y confieren cierta relativa
inmunidad antituberculosa:

Esto, a nuestro entender. justifica la enuncia­
ión de los siguientes postulados: .

I.-La escrofulosis es probablemente la ex­
presión de una enfermedad precoz de la infancia.
producida por el virus filtrab!e tuberculoso o por
las formas atóxicas no ácido-resistentes del bacilo
de Koch.

II.-La acción de estas formas microbianas se
manifiesta por la alteración lenta y progresiva de
la constitución infantil en el sentido de 'os tipos
linfáticos y exudativos. por el desarrollo paralelo
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de una alergia o capacidad de reacción y defens.1
rnntrá posteriores reinfecciones o sobreinfeccion~s
con bacilo de Koch adulto, estableciéndose de ese
modo una verdadera inmunidad relativa contra la
infección tuberculosa. · ·

III.--Las manifestaciones tuberculosas (kera­
to-conjuntivitis flictenulares, rinitis vestibulares
adenitis cervicales, eritema nudoso), de igual modo
que las pleuritis e_xudativas. las epituberculosis, etc.
re_v_elan una condición especial de los tejidos sensi­
bilizados por las formas atáxicas y no ácido-re­
sistentes ca.paces de reaccionar y defenderse contra
la sobre infección por las formas adultas del baci­
lo de Koch. generadoras de toxinas lipoídeas v do­
tadas de la propiedad de caseificar los focos en que
se establecen.

Damos a continuación un breve resumen de
nuescras últimas 32 historias clínicas de escrofulc.
sos que no vienen sino a confirmar nuestra expe­
renca de muchos años.

OBSERVACIONES

N. 1.Enrique AA., tres años, varón. Padres sanos.. 4 a.
m1anos vIvos Y sanos. Vecindad. de la -casa ·en pésimas condicion··s
sanitarias (dep_ósi5os de basuras y desperdicios). Alimentado al
pecho hasta el an·o nueve meses ·con aliml?nt_ación apropiada bajo
la vigilancia de una Gota de Leche. Salud perfecta hasta );¡ cd.1d
de un año. Después trastornos gasiro-intestinalcs de evolución
lenta.

Recientemente pres:nta signos de escrofulosis.
R. de Pirquct intensamente positiva (-4 +· +).
Examen radiológico pulmonar:. Pleuritis mediastinica 1, d:~-

1 ragmática derech.i. ·

N. 2.Jorge A .. 4 años. varón. Padres· tuberculosos. Tres
hijos de los cuales uno murió a los cinco años de tuberculosis
pulmonar. Fué alimentado al pecho sólo tres meses. Saramnión
después del año. A los seis meses otitis supurada derch ,
esa misma ~pe-ca un probable abs:eso frío_ de la mano izquierda.

2 3 7 ---

· Estado nutritivo satisfactorio. Facies mongólica. atraso mental. ·
R. de Pirquet positiva (+ -E -E) intensa. Escrofulosis _des­

de los tres años.

NY 3.-Marí,1 J., -1 ,uios. mu_i,·r. PJdre s,1no, m,1drc c::in tu-.
brrculosis abierta. J\limcntada un aio al seno. después régimen
mixto. Sarampión complicado de bronconcumoni,1 durante el pri
mer año. A los dos años coqueluche y bronconeumoni;i.

R. c!c_ Pi~quct intensamente positil'a (+ + -f--). Escrofulcsis.

NY 4.-Irma L.. 11 añ6s, mujer. Madre murió dc'-tubcrcn­
losis. Vive en medio higiénico.

· R. de Pirquet positiv,1 ( _1_-!- +) i1itrns,1. [scrofulosis.
Adenopatía hiliar.

N.Q 5.-Norma T., ·1 años, mujer. Padre R. Wass. positi­
va. Madre reumática. .A pecho once meses; después alimentación
mixta con sopas y purées. J\ los dos años trastornos gastro-intes­
tinales durante dos meses. Impétigo; ingresa con evidentes mani­
fastaciones escrofulosas que se iniciaron hace un .-iño.~ R. Wass.
(-). Pirquet positiva (++-f-).

N.9 ó.-Olga R.. 5 años. mujer. Madre probablemente tu­
berculosa, 7 hijos de los cuales viven cinco; uno murió de tubcr- ·
culosis. J\limentada a pecho 5 meses, después con leche, sopas Y
purées. Bronquitis recidivantes. Desde hace un año, manifestacio­
nes escrofulosas. R. de Pirquet positiva (+ + +). Adenopa11a
hiliar.

N.9 7 .-Hild,1 D., dos años, mujer. Madre tuberculosa. /\li­
men Lada un año al scno, después co.n leche de vac,1, sopas y purées.
No hay antecedente, mórhi_dos. Dcsd_e. h,,ce un ,,ño, manifcs"t,/
iones escrofulosas. R. de Pirquet positiva (-} + -). denopa!a
hiliat doble. . .

N. 8.-Maria D .. 5 años, mujer. Padres sanos, 6 hijc-s,
L~dc-s vivos y sanos. Alimentada al pecho ocho meses, después so­
pas y purées. Sarampión a los tres años. Desde hace tres meses
cmpicz., a manifestarse su escrofulosis. Pirquet positivo (+ + +) •

N. 9.-Carmen C.. dos años. nteccdentes hereditarios se
ignoran; tres hermanos vivos, uno murió de bronconeumonia. li­
mentado a pecho ocho meses y después alimentación normal. F:e­
cuentes trastornos gastro-intestinales. Desaso e ignorancia extremos
de la familia. Desde hace tres meses manifestaciones claras de es­
crofulosis. Pirquet positivo (+ + +). Adcnopat1a h1har.
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N." I 0.-Rosa L., cinco años, mujer. Sin antecedentes tu­
b~r.cuiosos. Alimcnt.,d,1 :1 pecho 7 meses, después alimentación nor­
mal. Slrn,1 a los tres ,1ños. Estado·s grippalcs repetid.os. Desde los
tres años p·rcsent,1 signos de escrofulosis. R. \Vass. (-). Pirqu,t
rositiva l+ + +) . ·

·N.I' 11.--Eliana C.. 7 años·, mhjcr. No hay ,1ntcccdcntcs de
importancia. !\ pecho hasta los 7 meses, después alimentación nor.
mal. Sarampión a los tres años, complicado de bronconeu1;1onia.
Desde hae dos meses ¡:,resenta manifestaciones de cscrofulosis. R.
de Pirqnet positi\',1 (+++). R. de \Vass. (-).

N.'-' 12.-C.irlos R., 6. años, VMÓn. Madre tuberculosa; nuc­
n hijos, de los cuaks tres murieron de bronconeun1onia. pecho
hasta los 6 meses y después alimentación mixta con leche, sopas y
purées. No hay antecedentes mórbidos. Escrofulosis. denorati
h1liar. Pirquct positiva (+ + +).

N.9 13.--Agustin V.. dos años y 6 meses, Padres probab.!c­
mcnte luéticos; 6 hijos de los cuales uno murió de bronconcumoni::.
Dos abo.rtos. J\ pecho tres meses y después leche de vaca. Ha sido
sano hasta hace un ms en c¡u~ ap.1recen sus manifestaciones escro­
fulom. Pirquet positi\',1 (++-H. Adenopatía hiliar.

N.9 1-f.--Orlando G.. tres· año0 , varón. Madre sana: nuev:
hijcs de los cuales uno murió en un accidente. Un ab0rto de 5
meses. A pecho 6 meses, dspués alimentación vigilada en una Go­
ta de Leche. Bronconeumoni,1 _ a los 11 meses. Sarampión a los dos
años, Después bronquitis repetidas, sarna y más tarde piodcrmitis.
Hace un año se diagnostica clínica y radiológicamentc una· adeno­
patí .. hili"ar. Recientemente presenta sus manifestaciones - cscrofu.
losas. Higiene del hogar muy poco satisfactoria. Pirquet positiva
-E-}+).

.N º 1 " '·I · ) -. . . ,· J,·-:v ano l .. dos anos y tres meses. Padres sanos. Con-
' 1v10 con un niño que falleció de tuberculosi's. Desde el año v me­
dio. blefaritis, dianeas frecuentes, bronquitis repetidas. Desd~ hace
i meses presenta piodermitis. Pirquet (-+ -+ I-). Adenopatía hi­
liar con infiltración. ·

. N.1' 16.-Luis S .. tres· años. Madre sufre de tuberculosis.
vecho tres m:ses: después alimentación bajo la vigilancia del Po­
iiclinico Mannel Arriarán. Bronquitís repetidas. Otitis, enteritis.
piodermitis, estomatitis, raquiti6mo. escarlatina. Escrofulosis R.
de Pirquer positiva (+ + +).
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N." 18.melia A.. 9 años, mujer. Padre probablemente
rub,rculoso er.1 luético y falleció de delirium tremens. La madre
·es luética. Dos hijos fallecidos antes del año de edad. Esta nma
se crió al pecho 8 meses y después con alimentación .mixta. Desde
!11.:c cuatro años presenta signo~ de. cscrofulosis. Pifquet •positin
(_--j- + +). \Vass. positin

N.'1 19 .-1\dri~n,1 13., 3 años, mujer. Madre probablemente
tuberculosa. Escrofulosis. Adenopatía hiliar. Piuquet positiva
(i-El).

N.9 20.-Yólanda C., dos _años y ocho meses, mujer. PJ­
dres sanos. 6 hijos de ·los cuales dos murieron de bronco-ncumoni,1.
Criad,, al pecho 9 meses y después con alimentación a"rtifüi.ii
apropiada. Después de_ una coquelucbc presenta signos d es­
croíulosis y de tuberculo,is plcuro-pulmon·,u. Pirquer positi-. .1
(-+I-1).

N.9 21.-María G.. tres .1ños, mujer. Hija únic,1. Signo~ cl.1-•
rns de escrofulosis desde _haée 4 mess. Pirquet positiva débil (·4).

N.\! iZ-. ..;._QJga B.. 3 años, mujer. Padres se han hecho trJtl­
minto específico. Dos embarazos de término. Criada' al pecho 3
meses. y drspués ingres,1 a la Casa Nacional del Niño. donde se le
somcte a régimen mixto. Sufre va1ías afecciones y recientemente prc-
5t·ñt;,; manifestaciones de escrofulosís: 'Pirque, positiva (+ + -j--).

N.9 23.-Zoi;a G .. 3 años, mujer. Padres sanos: un tío mu•.·
no de tuberculosis. 7 embarazos de término. 2 niños murieron de
trastornos nutritivos. Criada al pecho dos meses y después alimen­
t.,ción mixta_ y artificial. Ha tenido sarampión y bronconrnmonia.
Desde hace tres meses signos de escrofulosis muy intensos. Pírquet
positiva intensa (-+ +}).

N. 24.---Josefina R.: + años y medio. mujer. Padres sanos.
1 2 hijos· de ,los cuales ocho · fallceíeron.' Criada a pecho hast1 los
ces años, en seguida mixto. Frecuentes perturbaciones gastro-in­
testinales. Signos ornlJr,s de cscrofulosis desde d primer · año d~
dad. Pirquet positiva intensa (+ + +).

N.' 25.OIga A.. 6 años. mujer. Madre posiblemente lué­
tica, 5 embarazos, un niño falleció de bronconeumonia. Criada a
j.,echo · un año y después régimen normal. Coqucluchc, sarampión.
!,rÓnconeumonia. Desde hace tres años, manifestaciones cscrofn!osa,
muy rebeldes. Pirquet positiva (+ + +). \Vass. (---).
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XV.

l 1) Conferrncia lcícJJ' en 1 Casa Central de la· Asistcnc;.,

1°úhlica de Santiago.

ESTADOS CONVULSIVOS EN LA INFANCIA (1)

La edad infantil es sin duda alguna la' que pre­
senta con mayor frecuencia el· estallido de accesos
convulsivos. Es por eso mismo que el diagnósti­
co diferencial de tales accidentes debe entrar en el
dominio de todo médico práctico, pues la angu8
tia de los padr_es ante la brusquedad con que apare­
cen los ataques hace que el médico más al alcance de
la familia horrorizada sea quien deba cargar con las
responsabilidades dz · la apreciación diagnóstica,
pronóstica y terapéutica del episodio convulsivo.
El es,pecialista, en ía generalidad de los casos, viene

· solamente más tarde a fijar las directivas que pue­
dan evitar la rep?ti.ción de los ataques, y a sentar el
pronóstico que a veces puede ser de influencia de­
cisiva en el futuro de la criatura.

Estas consideraciones me lían movido a diser­
tar ante los colegas de ia Asisüncia ·pública aéerca
de un tema que sin duda es de sobra conocid_o por

- todos ellos, pero que en todo caso conviene · re­
frescar: en un capítulo tan vasto y complejo como
éste vale quizá la pena de fijar ideas acerca de un
concepto general de tratamiento de urgencia, dentro
de los recursos con que se cuenta en la Casa Central.. La brusquedad de aparición de que hablaba
hace un momento, el espanto que siembra en la fa-

N." 26.- Luisa E., tres años. mujer. Padre +i

culosis. Madre sana ha tent"do r re muno de tubd . d ' sets tJOS de los er­
os_ e 2 y 3 meses respectivamente. Criada al e ~ cuales muricr,>11

pues. leche de vaca y sopas Desde _ h _P e
O

3 meses y des· d . . • · pcqucna a sido i . ·º:1 e _trasp1rac1ones nocturnas. Hace 20 d" napetcnte y pad!-
nifcstaiones intensas de escrofulosis. p,2""" Se presentan ma­l+ + +) · Adenopatía hiliar. rquet postrva intensa

N.9 27.-Aída F 5 - ¡
h

·, anos. iermana de ¡ .
. a pee o. 5 meses y después leche de \"C i p· <l . ~ . antcnor. Criad,1

Y t
· · h " • • 10 crm1lts a ¡ d

csteitis "umeral izquierda D d h os os 1ñosf · • · es e ace tres se .
ese rofulosis. Pirquet positiva intensa (+ + +)manas, s1gnr>s de
(--). . R. de Wass.

N.9 28.-María M 8 año ·
hijos. +._muertos_en 1 6n,, {""- Padres sanos: de irgo
Cnada al pecho 8 meses )' des . ·¡ .hundo de ellos de tuberculosis:s. • • pues ec e e vaca y sopa H .
arampión, varicela, viruela, complicada de b . . . s. . a tenido
hae un año. síntomas de -escrof 1 . p· ronc~n_eumoma. Desde
1\ócnopatía biliar. u OSIS. trquet pos1t1va (+ + +).

N." 29.--Olga H.. dos a .: '
nido cinco hijos. de tos iái,,$", "ir, Madre reumática. b+ t«­
mucrte. Criada a pecho ha, muro y no precisa causa de la

. · asta un ano )' d · d .sopas y purées. Coqueluch 1 18 me 1o y espucs leche.
negativa tres veces y Me ª os meses. Escrofulosis. Pirquet
. . un antoux al 1 x 1000 ·sitivo (-4. l -). " ), intensamente po­

N." 30.---Maria A .. 5 años .sin importancia 9 h · · ' muJcr. Antecedentes· hrreditarios

d
· ermanos. de los cuales 6 •

e tuberculosis. Padres par•c·• . murieron, uno d, clics• . . • ,n sanos Al p'cho - .pués régimen normal C 1 h · ano y medio de<-
1

. · oque uc e a la dad d • ' "-
a os tres ños. Desde hace ·. e un ano; sar~mpióni

1
, , . . • un mes. signos de es f 1 • p·ntensamente positiva (4-]]), scrotulos1s. 'rquet

. T. .

N.9 31.-Bcrnarda A 3 - ·
sanos: 6 hijos. de los uaí "","??_ier. Padres aparentem-nte
Al h .=. ' coeron en la pr : f .pee o un ano. Escrofulosis Pi . . , · nmera rn anc

1
a.

s. irquet positiva (+ + ·+.).; ..
N. 32.-Olga C.. dos años · · ·

siblemente Iutica. Polimoratiaa ,{""? mses. mujer. Madre po
macerado. A pecho dos meses n anti '. un chico nació muerto

atificial. Hace 8 meses em; Y después a'imentación mixta yp· . . p1ezan as manif st airquet positiva intensa (-+ 4-). , '4iones escrofulosas.
i T y lenopatía hiliar.
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milia el estallido del accidente convulsivo, obligan
a acudir por lo general al auxilio de . esta·_ Casa,
atenta día y. noche al llamado angustioso del que
sufre. Vemos así que cada día en cada turno, sobre
todo-en las horas de la noche, recogen las ambulan­
cías en la calle o en sus hogares a pobres pequeñue!os
sacudidos por los espasmos de sus crisis convulsivas,
cuando no son los padres los que traen anhelantes a
las pequeñas víctimas en busca del socorro más opor­
tuno.

Esta urgencia apremiante exige del médico de
turno la más amplia serenidad de criterio y el ma­
yor discernimiento acerca del diagnóstico y del tra­
tamiento en cada caso. De la apreciación que le me­
rezca e! accidente en toda su intensidad, del trata­
miento que imponga, del consejo que dé a la (ami­
lia una vez cesada la crisis convulsiva, pueden de­
pender más de una vez no. sólo la vida. sino el
porvenir del individuo.

En este somero estudio que no pretendo pro­
fundizar en cuanto a finuras de clínica infantil, no
encontrarán ustedes. originalidad alguna: se trata
simplemente de un resumen extractado de la litera­
tura que he tenido a mi alcance, hilvanado con los
recursos de mí experiencia personal adquirida en la·
práctica hospitalaria, civil o durante los años en
que me cupo el honor de ser médico de turno o jefe
de la Asistencia Pública de Santiago.

Para mayor claridad en la exposición de esta
materia, dividiremos los estados convulsivos de la
infancia en cuatro grandes grupos:

1.8 Los que dependen de un estado constitu­
cional bien definido,, o sea. los que se observan en
la diátesis espasmofílica:

2.° Los que tienen como base patogénica una
lesión de los centros ne·rvíosos (cerebro o meninges) :
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3.° Los que acompañ, ,[
grncral; y' 1an a alguna enfermedad

4. L-Os que no tienen una base orgánicae isa. pre-
. l.'' Diátesis ¿spasmor·, · . ·C · · · I /[U o convulstvante

-0ns1st " una predisposición congénita morbos
caracterizada por una biperexcitabilidad mecánica y
gaivan1ca ie los nervios. T4 def . •d · ª e ecto ·const1tucional
e traduce desde muy temprano hasta la edad de
3 o 4 ano~ por_ smdromes bien definidos de los cua­
les los más frecuentes y conocidos son el laringo­
espasmo, la eclampsia infantil y la tetania.

El /anngoespasmo consiste en la suspensión
brusca de la respiración al empezar el llanto. ha risa
o el _grito. E! niño hace una inspiración sonora. en
seguida algunos movimientos respiratorios entrecor­
tados y súbitamente deja de respirar; se pone cia­
nótico, lívido, pierde el conocimiento y hace la
1mpres1on de- una muerte inminente por asfixia.
Poco a poco, tras un tiempo que dura algunos se­
gundos, la criat\lra insinúa · algunos movimientos
respiratorios bulliciosos, -semejantes a un cacareo. y
la respiración va progresivamente normalizándose.
Al espasmo laríngeo sucede muchas veces un ataque
de eclampsia, emisión de orina y de materias fecales
y ha solido ocurrir la muerte de_l enfermo. En- estos
casos _al laringo espasmo se ha sumado un accidente
tetánico cardíaco o cardio-tetania. . ·

La eclampsia infantil se presenta en forma de
ataques de corta duración con contracciones clóni­
cas localizadas o generales y pérdida de conocimien­
to, semejando en todo· el ataque .típico de la· epilep­
sia. Las contracciones pueden quedar limitadas a
determinados grupos musculares, pero por lo gen¿-
ral abarcan la totalidad del cuerpo. El conocimiento
está perdido desde la iniciación del acceso: la reac­
ción pupilar desaparece: los globos oculares se mue-
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ven de uno a otro lado o quedan fijos hacia arriba:
suele observarse nistagmus; el niño_es sacudido por
convulsiones que poco a poco disminuyen de inten­
sidad hasta desaparecer en un tiempo que fluctúa
entre 2 y 5 minutos. Los ataques pueden repetirse
con cortos intervalos y constituir un verdadero es­

. rada eclámptico. . . .
Una vez cesada la crisis, el enfermo queda su­

mamente abatido, somnoliento y tarda algunas ho­
ras en reponerse. La temperatura asciende por lo ge­
neral a 3 8 y más grados.

La tetania se caracteriza por la aparición de
contracciones tónicas que aparecen en las manos y
en los pies (espasmo carpopedio) en forma de ma­
no de partero y de pie varus equino. Este acceso
convulsivopuede durar horas -Y aun días y en estos
casos sobrevienen edemas de las manos y de los
pres.

Se ha hablado también de un piloroespasmo y
de una broncotetania como manifestaciones d: la
diátesis espasmofílica. En el primer caso se trata de
vómitos incoercibles, explosivos, que se producen in­
mediatamente después de la ingestión del alimento,
aun cuando éste sea la leche de mujer y que ponen al
lactante en inminente peligro de inanición absoluta.
La broncotetania se manifiesta por un.acceso brusco
de disnea. cianosis y todo el cuadro sintomático de
una b_ronconeumonia; de la cual se diferencia por la
evolución y por los signos de infección que caracte­
rizan a la gran enfermedad pulmonar del lactarí.te.

Se ha atribuído el defecto constitucional que·
genera estos cuadros patológicos, a un metabolismo
anormal de las sales de calcio, perturbación que bien
pudiera ser influída por un desorden funcional de ·
las glándulas parátiroideas. Se sabe que la extirpa­
ción de estos órganos produce una tetania experi­
mental en los animales de laboratorio,
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No nos detendremos en este breve estudio a
explicar las modernas concepciones patogemcas
acerca de tan importante y común dolencia infantil.
Bástenos recordar 'que todos los investigadores han
encontrado en tales enfermitos una disminución
constante de la cal iónica de la sangre y tal hipocal­
cemía resulta tanto más pronunciada cuanto mayor
es '!a híperexcitabilidad nerviosa.

El estado de tetania latente que se mide por los
exámenes eléctricos, mejora a medida que el coefi­
ciente cálcico se acerca en la sangre a la normal.

Los signos que caracterizan el estado o -diátesis
espasmofílica son los que traducen una hiperexcita­
bilidad de los nervios a la ccirriente galvánica. Un
músculo que se contrae a la acción de una corri¿nte
de intensidad inferior. a _5 miliamperes, revela un
estado de tetania latente, o sea de diátesis con­
vulsivante.

Como signos clínicos de importancia tenemos
el Chvosteck, o sea la contracción de los músculos
de la cara a ta percusión de un punto equidistante
de la comisura labial y de la mitad del arco z1go­
mático del mismo lado: el signo dz Trouss2au
consiste en la provocación del espasmo carpiano, o
sea de la mano de partero al comprimir el paquete
vásculonervioso a nivel del brazo. El signo de
Lust consiste en la percusión a nivel de la cabeza
del, peroné con lo cual se obtien: una contracc1on
de los músculos del lado externo de la pierna.

2.° Los estados conu_u/'siuos dependientes de
lesiones cerebrales o meningoencefálicas, pueden pre­
sentarse desde la más temprana edad y así vemos que
ellos constituyen a veces el único signo de un trau­
matismo obstétrico del recién nacido. Los mas. cono­
cidos son los que se deben a hemorragias intracra­
neanas. No siempre el derrame de sangre en los ven­
trículos o en la superficie o en ei interior de la ma­
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sa cerebral da origen al síndrome convulsivo. Nu
merosas autopsias de recién nacidos han demostra­
do que las hemorragias intracraneanas constituyen
un factor de en9rme importanc1~ en la · mortalidad­
durante los primeros días de la vida y así Schwartz
ha podido llegar a la conclusión de que tal acciden­
te figura en un 65 de su gran material clínico
como causa de la muerte, aun cuando el traumatis­
mo del parto no haya sido apreciable ni la sinto­
matología permitiera pensar en tal lesión intracra­
neana.

Estos mismos resultados de las necropsias han
permitido suponer que no han de ser raras las hemo.
rragias intracraneanas no diagnosticadas cuyas : se-'
cuelas se traduzcan más tarde por parálisis cerebra­
les, enfermedad · de Lirtle, debilidad mental o mu­
chas de las formas de epilepsias hasta aquí conside-
radas bajo el rubrode esenciales. .

Las afecciones agudas de las meninges, me­
ningitis cerebroespinal. tuberculosa, neumocócica.
etc., se manifiestan- muchas veces por' ataques· con­
vulsivos al iniciarse la enfermedad o en su pleno
período de estado. . . .

Igual cosa sucede con las encefalitis, sobre todo
en las formas hemorrágicas y en las consecutivas a
enfermedades infecciosas tales como la influenza, -1.1
fiebre tifoidea, etc. La encefalitis letárgica sude
también, aunque en muy contadas ocasion-~s. · dar
origen a estados convulsivos. La enfermedad de
Héine-Medin o parálisis espinal infantil. puede
también acompañarse de tal fenómeno. sobre todo
al iniciarse, o sea en el período febril.

Entre las afecciones crónicas de los centros
nerviosos, !a hidrocefalia, la porencefalía.- las paráli­
s1s cerebrales. los tumores, las esclerosis difusas.
pueden originar episodios convulsivos. y en los lac­
tantes jovenes en muchos casos este síntoma es el
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que viene a llamar la atención ace d .
ble sffilis congénita. . rea e una proba-

. 3. 9
_ Las convulsiones· sintomáticas 0acompanan a alguna enfermedad I que· d - 'd . · genera son pro-uc1 as por causas aJenas al sistem .. ' ¡ a nervoso central

y as1 as vemos aparecer al iniciarse una inf, .:2,

I - ( lf brll reccioncuaiqutera a.romri a, escarlatin. .
). E '¡ · · ' a, neumoníaetc. • sta u tima enfermedad, sobre tod . 11 .

en el lacta t , . . . . o, esta .an e con. smtomas que nada· od , 1· · ¡ P na re a-c1onar con a grave dolencia del ap t ·· F; ara o resp1ra-
torio. iebre alta, vómitos, tinte ictérico pronun­
ciado de la cara, dolores abdominales, meteorisb t d · , 1smoy so re o o mtensos ataques convulsivos, he ahí
en muchos casos la manera de aparecer en escena
de la infección neumocócica. Ningún fenómeno ca­
tarral, nmgún signo físico torácico anormal ni
puntada de costado, ni angustia respiratoria: eÍ sín­
drome abdom11:-aI y convulsivo solament-é prolo.
gando el desarrollo de la neumonia del lactante

Otras veces, raras por otra parte, son las ne­
tropatías y entre estas sobre todo las nefritis las
que en su iniciación dan lugar a accidentes pseudo
uremicos convulsivos. ·

Algunas intoxicaciones . · ( estricni~a. bálsamo
del Perú, por ·ejemplo). pueden tener acción con­
vulsivante: se han· descrito éasos de convulsiones en
lactantes cuyas madres· sufrían de intoxicación sa­
turnina (l). El alcohol, a quien se ha culpado en
ocasiones de una acción semejante, no parece que
tenga importanci:1 s?ñalada: ·pues la dosis elimina­
ble por la leche maternal no alcanza en ningún caso
a generar intoxicaciones de la criatura.- ·

· Los trastornos nutritivos agudos y la fase ter­
minal de los crónicos, dan lugar también a convul­
siones; la ac_idosis aguda o periódica se manifiesú

( 1) Hahn demostró la, presencia de plomo en cl··cerebro de
un 1!iño muerto por intoxicación por el· ungüento deaquilón.
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muchas veces cop. intensos ataques convulsivos.
Zappert, de Viena, dice haberlas observado como
expresión de lo que él denomina intoxtcacton reci­
divante por la acetona que no ~ena en ultimo· ter­
mino sino la manifestación del síndrome que _hemos
descrito con el nombre de infección crónica intesti­
nal recidivante en su forma convulsiva (2).

Las convulsiones atribuídas a la dentición o
a los gusanos intestinales han perdido mucho de la
desmedida importancia que pudieron tener en otro
tiempo. No creemos, eso sí. que pueda negarse en
absoluto su existencia como se pretende por vanos
autores. La acción evidente de los vermes queda
demostrada por la cesación de los accidentes epilep­
tiformes una vez evacuados los huéspedes intestina­
les. Hemos tenido ocasión de observar en un hijo
nuestro un gran episodio convulsivo durante la
erupción de un canino. Sobrevino en forma diremos
aguda una intensa tumefacción de la encía, fiebre
que llegó a 41,2° y un estado convulsivo que duró
exactamente las pocas horas que tardó ei canino en
romper la mucosa gingival. · La temperatura descen­
dió bruscamente y desaparecieron para no volver a
presentarse jamás (la niña tiene ya quince años) los
accidentes de hiperexcitabilidad nerviosa.

¿Cuál es en estos casos la causa que motiva los
ataques convulsivos? Para Finkelstein la fiebre
misma sería capaz de producirlos. En favor de esta
opinión habla el hecho de. que puedan sobrevenir

· convulsiones bajo la acción de un baño muy calien­
te o por permanecer en una pieza excesiv-amente ca­
lentada. En las enfermedades infecciosas febriles a
esta acción· de la temperatura se añadiría la acción
directa de las toxinas microbianas sobre la corteza
cerebral. Se ha hablado de que en estos casos po­

(2) Eugenio Cienfuegos y Julio Schwarzenberg. La in-
fw·ión intestinal crónica recidivante. - Imp. Bellavista, 1925.
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·dría llegar a haber una menins . .
que daría lugar al síndrome e4¡$",}, rosa pasajeraL 1 . . . ep i orme .
den ~,$]_"Sones de ciertos sistemas endocrinos pue­

¡. $ ? también esta clase de accidentes. Reáli±
os .. esc_n e en la extirpación de las. para tiroideas
y Stierling, Neurath y Peritz en el eunucoidismo.
Este concepto ha dado motivo al empleo de 1
opoterapia en los síndromes epilépticos. a

El_óxido de carbono ha sido inculpado de
producir ataques convulsivos y así se explican los
que se prod_ucen _en las afecciones cardíacas congé­
n1tas con cianosis; así también se ha querido ex­
plicar lo que ocurre en el laringoespasmo y la coque-
1 uche. No compartimos, sin embargo, tal modo de
pensar: sabemos que el laringoespasmo.tiene su ba­
se patogénica constitucional bien definida. y en la
tos convulsiva nos parece más lógico atribuir con
Neurath y. Reíche el accidente a· alteraciones edema­
tosas o inflamatorias de las meninges.

4. Entre las convulsiones llamadas idiopáti­
cas O que carecen de base orgánica conocida, ocu­
pan el primer. lug_ar Ja _ epilepsia esencial y secunda­
riamente la histeria, los estados apneicos emociona­
.les y las convulsiones de ciertas psicosis.

La epilepsia llamada esencial puede presentarse
desdz la más temprana edad y se han solido estudiar
casos bien documentados desde los primeros meses
de la. vida. En un total de 4,348 epilépticos,
Thoinson calcula· el comienzo de la enfermedad en
los 3 primeros m.2ses en_ un· 3, 5 J<, y en un 9
durante el primer año. No vamos a detenernos a
describir la sintomatología de la epilepsia, de sobra
conocida por todos ustedes. Queremos, sí. de paso,
recordar los· signos del pequeño mal que pueden al­
ternar con los accesos epilépticos · propiamente ta­
les, o reemplazarlos como sus equivalentes. Entre
el los tenemos los tics malignos de la cabeza estudia­
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· · dos por Asal 'y Moro, entre los cuales figuran el
tic de Salaam que consiste en grandes inclinacio­
pes de cabeza en forma del saludo ritual de los ma­
hometanos, crisis de parpadeo, etc. La picnolepsia
consiste en la aparición en senes de pequeñas au­
sencias nerviosas,. brevísimas a_ v_eces, con pérdida
del conocimiento (pausas anímica-s de Husler). Co­
noc1mos a un chico de 3 ó 4. años,· alegre .Y vivo, que

· a cada momento, con intervalo de ½ hora O me­
nos tiempo, prese_ntaba: el cuadro siguiente: •zn ple­
no juego se detenía un momento, se recostaba y pa­
rec1a dormirse profundamente, lívido,· sin conoci­
miento: tres o cuatro segundos después el peque­
ñuelo se levantaba y contrnuaba en sus juegos como
Si naaa de anormal le hubiera acontecido. Más inte­
resante qu1za resulta el caso de una chica aue me
cupo asistir a- 1~ •edad de 6 ó 7 meses por una co­
queluche complicada. Se trataba de una criatura dís­
trófica, hija de padres neurópatas, cuya enfermedad
se presento con caracteres. de la mayor malignidad.
Durante semanas presentó focos sucesivos de bron­
coneumonia acompañados de un estado. convulsivo"
que nos hizo abrigar los m'ás justificados temores
por nuestra enferm1t_a. Curó por_ suerte tras. una
accidentada convalecencia, peto desde "la edad de
dos años presenta con frecuencia estas pausas an{­
micas durante las cuales la niña se detiene en sus

. Juegos, _se queda como absorta y con la mirada
Vaga duante unos segundos,. sin_ oír a sus adres,
pero srn present~~ somnolencia ni caer al suefo. Pf
sada la corta crisis de la cual no guarda el menor
recnerdo, la niña reanuda sus juegos infantilés c6n ·
} "7ayor alegría._ En este caso podría considerarse

e! equivalente eptlept1co como 1 d .
9litis 4sarrié @ro»e , ,#k, "3, p­
t1ene ahora 6 ó 7 años de edad e. a nina
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La histeria en la infancia .suele presentarse_ c~n
ataques convulsivos que dan motivo a dificultades
diagnósticas con la epilepsia. Nos ocuparemos más
adelante de lcs caracteres que' puedrn d1ferenc1ar am­
bas entidades patológicas;

· Las crisis apneicas emocionales se caracterizan
po_r · intensás convulsiones que sobrevienen en mnos
pequeños, entre 1 } y 2ó3 años, con motivo de
la cólera o el llanto. La criatura rnma el llanto, se
echa atrás, suspende la respiración, se pone cianó­
tica, se agita en un ataque convulsivo generalizado.
pierde el conocimiento y en seguidaqueda flácida y
como muerta. Poco a poco la respiracion. s-e· resta- -
bléce y la criatura. vuel'Ve a sus juegos sin trastor­
ro de ningún género. Como se ve, la crisis semeja
.eri todo al laringoespasmo, sin tener gravedad de
ninguna E"Specie. Sobreviene en niños con tara neu­
ropática, mimados. exageradamente por sus padres.
A medida· que el niño· se da· cuenta que su enfer­
medad constituye el mejor recurso para cons~gu1r lo
que. desea, los ataques se repiten con desmedida fre­
cuencia, cada vez que por cosa· balad1 se: _c-::,ntrana.
su soberana voluntad. . . . · .

Conocemos un niño a.e una familia de .. Sant1a­
go en la cual la regla :es el matnI!lomo .entre pa.
rientes, familia muchos de cuyos miembros han su:
frido de este accidente singularísimo: una de las r~

f ·1·ar s la más estudiada por nosotros, amas ami 1 .e , . . . . .
presentado de abuelos a met<:is estas cns1s apne1c¡s
emocionales. La abuela paterna cuenta que cu,an o

. mu e ueña, su mal era causa de la mayor angus­
. Y P q f ·¡· u curó brusc,amente una veztia entre su amt 1ª Y q_ e. . · 1 o-
ue sus hermanos, al lh1C1arse_ un ataque, e arr

9- bal.de de agua fría en fa cabeza. EI diag
jaron un d t por los
nósdco pudo hacerse por los antece en es Ytahilidad
repetidos exámenes que m:cstraron un~ exc1
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8al"ánica normal de los nervios, o sea, por encima
. e. una mtensrdad de 5 miliamperzs. En los nume­
i osos casos que conocemos en tal f . ·¡ ·· 1 ~sos so .. . . . am1 1a os acce-

. dn siempr,e de igual naturaleza· no se han observa o t d · 1 • ' -t .': aques e ec.amps1a o de repilepsia. Solamen-4," }/fo que nunca presentó signo de espasmofi­
. o e otra afección convulsivante, murió súbi­
tamente en un acceso de to~ convulsiva.

Para Husler el proceso sería d·ebido a trastor­
. nos vasomotorzs dependientes del síndrome llamad·)"z%2:;;¿pzzpiéis srss«@»sri
t d . i a -~- sistema neuro vascular y que ",#.$!", 2js nao«sor+idios pipi4., is

1 . . - e t as manos, tendencia a los d
Palpitaciones, taquicardia, dolores de a.,,"e;
saetan mtensa de la aotta abdominal. Y pu ­
..",2;;gggmos seda«in desatiento to,
los s1vos ps1castemcos de Oppenheim ni.

. paDvores nocturnos infantiles con convulsiones
e paso m · · ·

sivas de lo ,"onaremos las crisis pseudoconvul.
tan en la fa,"I"nos masturbadores que se presen­a s1gu1ente, com, . .en una niña de 5 año , , o nos toco presenciar
tura empieza bru s en nuestra cqnsult,a: la cria­- iscamente a frot 1tra el otro, el rostro va ar un muslo con­
la mirada se hace va,, {""O a poco enrojeciendo.
dicos se hacen más ' _os 1:1~vrm1entos espasmó­
instante los mov ' y mas raprdos; tras un corto• tmientos cesan y s b ·aletargamiento o postraci, o reviene como un
mento para repeiirs ,"! que dura un corto mo­
largos. intervalos mas o. menos

Díagnóstico diferencial.L
un antecedente de suma í . a edad nos parec2
nóstico diferencial de 16 ,¿"z$"ancia para el diag­
acceso que sobrev.enga e 1 atos convulsivos: así un
de nacido el ni · n os .P_tI;neros 15 ó 2 O días

no, nos permitirá eliminar la espas-
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mofilia en cualquiera .de sus expresiones clínicas, _·
sabido como les que la diátesis se manifiesta sólopa­
sados los 5 ó 6 meses y por lo general en niños aií­
méntados a_rtificia'lmente (1). En esta edad tampoco
podrá. pensarse en una meningitis tuberculosa, pues
todos sabemos qure la tubercuLo,sis ataca só:Jo por ex-·
cepción al lactante joven y solamente en los casos
m que quede en _contacto con un foco de contagio
excepcionalmente calificado. Así lo demuestran las
estadísticas de las pruebas tuberculínicas, negativas en·

. 90 a 100 % en el recién na-cído y en el lactante de
pocas semanas.

La epilepsia, como hemos visto ya; es también
. excepcional en esa edad y deberemos entonces pen­
sar o :en un traumatismo obstétrico o en una· me­
ningitis por sepsis cuya puerta de entrada· estará en·
la mayoría de los casos. en la herida umbilical. Les

· antecedentes, los signos gene-rales de infección y so­
bre todo la punción lumbar nos darán a este res­
pecto indicaciones diagnósticas preciosas. Hemos-vis­
te no hace mucho tiempo el caso de un r:ecién na­
cido que pr.esentaba a intervalos regulares, ataques
convulsivos -intensos que pasaban sin dejar rastros
de profun\Io trastorno del joven orga:nismo. Ni .fie­
bre, ni desorden 'cligestivo ni cerebral: el pequeño
mamaba .en forma satisfactoria. La punción lumbar
reveló la presencia de pus franco, o sea b existen­
cia de una · meningitis .aguda supurada. Más tarde
s;:,br:evíno la tabícación ~del cana,1_ ependimario y só­
lo las punciones ventriculares dieron salida a enor­
mes cantidades de pus·. No necesitamos agregar qu_e

( 1) Rey her h.1 creído 4uc ·en csLos CJSC' S l.i falta de vitami­
nas y sobre todo la falta del factor B podría ser la causa de la es­
rasmofilia. Cita a este respecto los buenos resultados obtenidos con
r1 Hcvitan l'n l,1 cur.1 de .cst.1 afeéción-.
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La picnolepsia· de que hícimo·s ya mención, los
tics de Salaam, etc., nos s_ervirán ele justo motivo
de presunción.

La histeria durante sus accesos puede simular .
la epilepsia: sin embargo podríamos anotar, siguíe11-
do el cuadro de Zappert,. que las contr.acciones en fa
epilepsia dominan en la cara, en la histeria en el
rcnco. En la -epilepsia el sincronismo contractura!
afecta a un lado del cuerpo preferentemente, mien--
tras en la histeria tal sincronismo afecta los moví­
mientos de ,las extremidades superiores o inferiores.

Después del ataque, el epiléptico queda aletar­
gado, _postrado, anonadado; el histérico renueva sus
juegos y actividades infantiles con la misma viveza
exagerada .que caracteriza su constitución neuro-
-pática. ·

Las convulsiones sintomáticas que, inician o
acompañan a' las enfermedades infecciosas agudas se
presentan con temperaturas altas y los otros signos
de infección bien apreciabl·es para cada caso: cata.­
rro oculonasal yXoplík en el sarampión, angina in­
tensa en la escarlatina, disnea e ictericia en la neu­
m0nia, deposiciones mucósanguip.ol:entas en las en­
tero.colitis, etc. · ·

Las convulsiones que se observan en los tras­
tornos nutritivos del lactante se acompañan de de­
presión de la · fontanela · anterior, mientras que en
las ineningitis, ésta aparece tensa, aun después d:!
pasado el acceso· convulsivo.· . . .

Las afecciones orgánicas cerebrales, encefalitis,
etc., se manifiestan por síndromes convulsivos que
tras ellos dejan parálisis o contracturas localizadas.
Los signos de localiz·ación caracterizan la, intensidad
v !a extensión de la dolencia.

En las ·meningitis· tuberculosas que, como sa ·
bemos, afectan sobre todo la base del cerebro, los

la criatura falleció a consecuencia de tan grave en­
frmedad. •

Pasados los cuatro meses, pensaremos ya en
sífilis cerebral como causante de los ataques_; los an­
tecedentes, los estigmas (coriza, grietas labiales, eri­
temas infiltrados, piel de raso, hépato y esplenome­
galia, grito nocturno), nos aclararán el diagnóstico.
Más allá de los 6 meses empiezan a tomar 1mpor­
tancia preponderante los ataques debidos a la espas­
mofilia, sobre todo si el niño está alimentado art1­
ficialmente. El signo de Chvosteék, el de Troussea
y, sobre todo, las reacciones -:eléctricas, nos darán la
seguridad del diagnóstico del defecto constitucional.

· . Los antecedentes nos permitirán definir si las
convulsiones del lactante se deben a un trastorno nu­
tritivo agudo (toxicosis), al sobre-calentamiento, a
la desecación por las grandes pérdidas de líquido,_
etc., etc., o a una enfermedad aguda infecciosa que
S In1c1a.

Entre los 2 y 5 años las posibili-dades · diag ·
nósticas se multiplican:· la espasmofilia se descu­
brirá por los signos anotad-:;s; las crisis apneicas emo­
cionales sz diferencian del laringoespasmo solamente
por las reacciones eléctricas. Los· antecedentes y so- ,
bn t-:::do su aparición en medio de la cólera y el llan­
te Dos guiarán a un pronóstico benigno.

La epilepsia en esta edad empieza ya a tomar
su importancia relevante: nos pondrán en· fa pista
de afección tan sombría en elporvenir del niño, al
gunos signos que en conjunto. constituyen un cua­
dro sugestiv;:;: el epiléptico es apático, circunspecto,
J veces excesivamente cortés, dice Zappert. Sufre de
dolores de cabeza, labilidad - vasomotora, enuresis
nocturna, crisis de parpadeo, de vómitos, ronquido
n'.)cturno sin que existan adenoides.
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signos más importantes de localización, afectan al
territorio de los nervios craneanos.

Pronósticc,-Nada más importante que pre•
cisar en estos síndromes tan frecuentes en la infan­
cia y de tan variada etiología, un diagnóstico cer­
tero. De la agudeza . clínica con que juzguemos el
acceso mismo y el estado del enfermo en los inter­
valos de los accidentes dependerá más de una vez
el porvenir del niño o por lo menos la conducta que
debe seguirse en el tratamiento. ·

En la espasmofilia el pronóstico en general
puede estimarse benigno, con las naturales reservas
que fluyen de la descripción somera que dé sus ma­
nifestaciones acabamos de hacer, ya que los moder­
nos conceptos acerca de su patogenia permiten acu­
dir · a medios de maravillosa eficiencia en su trata­
miento. Por otra parte debemos recordar que los
accidentes originados por esta anomalía constitucio­
nal no duran más allá de los cuatro o los cinco años,
pasados los cuales es excepcional. Los casos de te­
tania tardía constituyen una curiosidad patológic'l
c¡ue no alcanza a perturbar la regla clínica. La ob­
servación nos ;enseña además que no son los dia­
tésicos espasmofílicos los que presentan con mayor
fncuencia más tarde francos ataques de epilepsia.

Las crisis apneicas emocionales revisten un pro­
nóstico del todo favorable, aun en los casos en que
el cortejo sintomático sume los más dramáticos ca­
racteres; en este sentido conviene recordar que el
hringoespasmo puede en raros casos causar la muer­
te; lo que j_amás ocurre con las crisis emocionales.

Un prónóstico sumamente reservado entrañan
· las convulsiones de los recién nacidos que, como he­
mos visto, son en su mayoría ocasionadas por he­
morragias intracraneanas. No solamente hay el pe­
ligro de la muerte próxima por la cuantía de la he-
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morragia o la extensión de la: zona m;níngea o en­
cefálica afectada, sino que el porvemr de la cría­
tura, en caso de sobrevivir, tendrá· siempre la inte­
rr,::gante angustiosa de fas posibles secuelas, todas de
enorme tr.asorndencia: parálisis tar,días, . debilidad
mental. perturbaciones del sentido moral, demencia
precoz, etc. T:rngo r-zcientemenN:mente el caso de
una niña de año y medio, de. padres muy sanos,
que al nacer tuvo ataques convulsivos inquietantes
tras un parto difícil que requirió la aplicación de
fo.rceps. Aunque la nifía s-2 ha desarr_ollado ·en bu:­
nas condiciones, sin enfermedad ulterior alguna, ali­
mentada en la forma más apropiada y científica, su
desarrollo mental es de lo más precario, hasta el
punto de considerarse muy cercano a la idiocía.

La epilepsia esencial constituye sin duda la
más grave de las afecciones convulsivas:; no necesi­
tamos insistir sobre el porvenir por demás sombrío
que se le espera al niño afectado de tal enfermedad.

• Tratamiento.Basándonos en las considera­
ciones clínicas que acabamos de exponer, cabe de­
cir que la terapéutica variará según sea el origen que
descubramos en el estallido del episodio convulsivo.
Las convulsiones del recién nacido justifican la pun­
ción lumbar no solamrnte como medio diagnóstico,
sino también como factor de descompresión intra­
rraquídea. Las punciones cerebrales o la trepanación
aconsejadas por algunos autores, constituyen, s~gun

· nuestra opinión, procedimientos ineficaces unos, de
gravísimas proyecciones los otros. EI Prof. Mon­
ckzberg, en su trabajo acerca del Traumatismo Obs­
tétrico en el Recién Nacido, presentado al IV Con·
greso Pan-Americano del Niño, fija con toda preci­
sión lo desalentadora que tiene que resultar la ac­
ción del médico frente a un accidente de tal natu- .
raleza.
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Si el accidente convulsivo sobreviene más allá
de los dos meses, investigaremos cuidadosamente los
estigmas de lues para recomendar la iniciación in­
mediata de un tratamiento específico adecuado. Se­
rá en estos casos el mercurio en forma de ·friccio­
nes el medicamento de elección, para recurrir más
tarde a los arsenicales, sulfarsenol o neosalvarsán
c-on las precauciones más severas para evitar reac­
ciones focales de suma gravedad en el lactante.

El ataque mismo se combatirá con baños ti­
bios prolongados, compresas frías ,o vegija de hielo
en la cabeza. .

Las manifestaciones espasmofílicas se tratarán
con baños y sobre teda con medicamentos que cal­
men la hiperexcitabilidad nerviosa, tales como el sul­
fato de magnesio en dosis de l cc. de la solución
al 20 en inyección subcutánea o bien el garde­
nal o el luminal a la dosis de 0,02 gr. o 0,03 gs, re­
petidas cada 5 ó 6 horas. La inyección de luminal
sódico puede. prestar también valiosos servicios en
los casos de intensos accidentes eclámpticos o tetá­
nicos. En el intervalo de los ataques, la administra­
ción de bromuro de calcio, 3 a 5 gramos diarios, el
aceite de hígado de bacalao y scbre todo las irradia­
ciones de luz ultra-violeta, junto con una higiene
conveniente de. la habitación y de los alimentos, im­
pedirán la repetición ·de los accesos.

. Volvernos a este respecto _a insistir en la opi-
nión de Reyher ac,erca de la importancia de la ac­

. ción vitamínica en la mejoría de la diátesis convul­
sivante. Quizá si la benéfica influencia que en el tra­
tamient-e> de la espasmofiliá: se reconoce al aceite de
bacalao o a la luz ultra-violeta no fuera en último
tiempo sino debida al estímulo orgánico producido
por determinadas substancias accesorias indispensa­
bles en los procesos del metabolismo.
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Las convulsiones que acompañan a los. tras­
tornos agudos de la nutrición y especialmente aque­
llos en que domina una gran deshidratación dd or­
ganismo (toxicosis o cólera infantil), cederán en h

.. may,::iría de los casos a la inyección de líquido en
forma de suero fisiológico o suero glucosado y a la
administración abundante de bebidas como el agua

· pura, agua de té, sin azúcar. No emplearemos en
estos casos ni purgantes ni lavados intestinales que
con tan escaso discernimiento se usan en esta cir­
cunstancia. Ells no harían otra cosa que aumentar
las pérdidas salinas y de agua o sea. a estimular el
factor que origina el estado convulsivo.

En las enfermedad-es infecciosas febriles que se
inician con accesos -espasmódicos de mayor o menor
irtensidad, las envolturas frías, los antipiréticos, los
sifonajes intestinales si hay meteorismo y constipa­
ción, pueden hacer cesar con rapidez las convulsiones.

El ataque de epilepsia: pasa por lo general so­
lo y durante. el acceso el médico debe limitarse a
impedir que el enfermo pueda lesionarse por la in­
tensidad de las convulsiones o por mordeduras de

. la lengua. La administración de calmantes (br•::imu­
ros, cloral, etc.), nos ,parece del todo superflua pues­
to que los accidentes convulsivos se repiten por lo.
general a plazos largos y sólo un tratamiento con•­
tinuado y sistemático será capaz de limitar las pro­
yecciones de tan sombría enfermedad. Esos mismos
medicamentos tendrán sí acción beneficiosa cuando
los accesos sean subintrantes. o duren mucho en des­
aparecer.

Las crisis emocionales respiratorias exigen del
médico una influencia más bien educativa que tera­
péutica. Se convencerá a los padres que noes el me­
dio más eficaz el de satisfacer los caprichos infan­
tiles en cuanto ellos se insinúan, sino que más bien
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debe evitarse que el mecanismo del ataque logre po­
nerse en marcha. Más que la aflicción o el mimo ha­
ce ,en estos casos una gran serenidad que desvíe la
atención del pequeñuelo a otro objeto, ya que- con
tanta: facilidad las impresiones varían en ,esta edad;·
la administración oportuna de una palmada o un
cozcorrón es también una eficiente manera de ad­
vertir al pequeño neurópata que no va a Ser en,.
adelante el eterno tirano de toda una famili-a.

Si el acceso tarda en desaparecer, una ablución
de agua fría en la cara, algunos movimientos res­
piratorios artificiales, concluyen con el alarmante
cuadro convulsivo.

En los casos en que las convulsiones puedan
atribuirse a una hipertensión intracraneana, (menin­
gitis de cualquier origen, paquimeningitis hemorrá­
gica, hidrocefalia, traumatismos craneanos) la pun­
ción lumbar tiene que ser un precioso recurso t-z-ra
péutico.

La uremia convulsiva exige como primera me
dida una sangría.
· Como vemos por lo que queda anteriormente
expresado, importa mucho en cada caso saber fun
dar minuciosamente la apreciacióndiagnóstica de ur­
gencia no sólo para instituir este o aquel tratamien­
to, sino también para guiar después, y, lo más pron­
to posiblé, al niño a los establecimientos que pue­
den con más detenido estudio encargarse de la cu­
ración o por lo menos de la mejoría de la afección
que originó el accidente convulsivo.
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