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Deseamos traer a la consideracion de los colegas de la Socie-
dad de Pediatria un tema, que siendo de crden eminentemente qui-
rargieo, tiene tan vastas proyeccicnes en la practica diaria, que
interesa per igual a los elinicos y cirujanos de ninos: nos referimos
a las hernias inguinales de la primera infancia, en su complicacion
més seria, la estrangulacion.

Con toda razom decia el Prof. Martinez Vargas (1), que en
esta época de la vida, este serio accidente tiene toda la gravedad
que posee en el adulto, agregado a las condiciones generales y loca-
les del lactante, que hace aumentar ain mas la importancia del pro-
ceso.

No vamos a realizar el estudio integral de nuestra casuistica
de hernias estranguladas en la primera infancia, sino que expon-
dremos los cuatro altimos casos que hemos tenido opertunidad de
tratar, comentando de las historias clinicas, los hechos mas desta-
cades. Es decir, no deseamos sacar conclusiones estadisticas, sino
fijar en una comunicacién concisa, normas fundamentales.

Veamos las historias clinicas de nuestras observaciones:

(1) “‘El Siglo Médico’’, enero 5 de 1929,




S .

OBSERVACION N.° 7.—Salomén W., edad 6 meses. Peso, 3.800 grs.
Diagnostico, distrofia.

Antecedentes hereditarios y personales: Padres sanos, fres hermanos
sanos y luego estos dos, mellizos.

Nacido a término, de embarazo gemelar, con 2.200 grs. de peso. Pecho
cada tres horas hasta el mes y medio, luego seis mamaderas diarias. Ulti-
mamente perdia peso, llora dia y noche.

Estado actual: Nino enflaquecido, piel seca, red venosa muy acentua-
da en cuero cabelludo, térax y parte superior de abdomen. Micropolia-
denia.

Craneo con saliencia oceipital pronunciada, fontanela pequena. Tinte
palido de la cara y de las mucosas.

Aparato respiratorio: Tos himeda, abundantes rales gruesos y me-
dianos diseminados en ambos pulmones.

Abdomen globuloso, timpénico; higado y bazo, se palpan a nivel del
reborde costal.

Hernia inguinal derecha voluminosa, ficilmente reductible.

Talla: 57 ems.; P. C., 39; P. T., 351V,; P. Abd., 34.

Enero 31: El nifio que habia seguido muy bien, con buen aumento
de peso, bruscamente hoy por la tarde se pone llorén, tiene un vomito
pequeno, llamando la atencién a la cuidadora que su hernia es mais volu-
minosa que de costumbre. Examinado por nosotros (19 horas) se com-
prueba: llanto enérgico, como de dolor; abdomen meteorizado; en la bol-
sa derecha se ve y se palpa una tumoracién grande y dura que se extien-
de hasta el orificio inguinal, no es posible reducirla como en dias ante-
riores. Se hace diagnéstico de hernia estrangulada y se resuelve inter-
venirlo.

Operacion (a las 21 horas): Dr. Maréttoli. Anestesia general cloro-
férmica con lo cual se consigue reducir parcialmente la hernia, incision
de partes blandas hasta el voluminoso saco herniarvio que es abierto. Asas
delgadas con buen aspecto; se debrida y reseca el saco; se refuerza la
pared anterior del conducto con dos puntos de catgut, la piel con crin.

Evolucién: Buen estado general, tolera bien los alimentos.

Febrero 7: Se retiran los puntos; es dado de alta, curado.

Mayo 12 de 1932: Se presenta de nuevo al Servicio con el sighiente
cuadro: desde 10 horas atrés, tiene intensos dolores tipo cdlicos y vémi-
tos; la madre observa que la hernia inguinal del otro lado (1zquierda)
se ha puesto muy voluminosa y es irreductible.

Temperatura axilar, 37°8; rectal, 38°4; pulso, 100 por minuto, re-
gular, tenso. De inmediato se procede a la operacién (Dres. Serfaty v
Maréttoli). Anestesia cloroférmica. Abierto el saco sale liguido sangui-
nolento, asas que se reducen previa seccion del cuello; ligadura y extir-
pacién del saco. Refuerzo de la pared en un plano prefunicular. L
piel con agrafes.

Postoperatorio: Apirético; movié el vientre al 2.° dia.

La herida cicatriza per primam,.

Mayo 21: Curado.
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(C'oMENTARIO.—Es un nifio pues con hernia inguinal bilateral,
que hace la estrangulacion en los dos lados. Es interesante hacer
notar que el primer accidente lo presenté a la edad de seis meses.
Estaba en el Servicio para tratar su distrofia: era mellizo y pesa-
ba 3.800 grs. a la edad de seis meses. Pues bien, a pesar de las
deficientes condiciones generales, soporta perfectamente la estran-
gulacion y salva en virtud del tratamiento quirtrgico precozmente
instituido.

-

OBsERVACION N.° 2.—Mario A., edad 14 meses. Historia N.° 57. Inter-
nado por el Servicio de Guardia.

Antecedentes familiares y personales: Padres, sanos; un hijo fallecié
de trastornos intestinales a la edad de c¢inco meses. Nacido a término, lac-
tancia materna hasta los nueve meses. A los 15 dias de edad, le notaron
la hernia inguinal derecha.

Enfermedad actual: Desde hace tres dias lo observan caido, llorén,
con algunos vomitos y notan que la hernia no se reducia. Como empeord
el estado general es traido a la Guardia, donde se comprueba:

Bstado actual : Nifio inquieto, palido, taquicardia de 140, con 37°4
de temperatura. En la regién inguinal derecha existe una tumoracién,
en forma de morcilla, muy dolorosa, timpénica e imposible de reducir.
Desciende hasta el fondo de la bolsa; abdomen timpénico y distendido.

Operacion (efectuada por el Dr. Ricei): Anestesia cloroférmica. Tnei-
sion adecuada; se aisla el saco herniario y se incinde. Contiene el saco,
el ciego y porcion inmediata del colon ascendente y 10 ems. del ileén.
Tratado con suero caliente pierde la coloracién violdcea. Se hace una
apendicectomia con jarveta y se reducen todas las asas. Cierre del orificio
peritoneal y punto de Barker. Reconstruccién de la pared inguinal en
un plano prefunicular. La piel con seda.

Evolucion: Los dos primeros dias, temperatur hasta 39°, al tercer
dia, abundante diarrea.

A los ocho dias, se retiran los puntos. De alta, curado.

CoMENTARIO.—Se trataba de una voluminosa hernia con gran
contenido intestinal, inclusiye el ciego y colon ascendente como en
las hernias por deslizamiento. Teniendo en cuenta las excelentes
condiciones generales del nifio se practicé en él una operacién com-
pleta para su hernia y atn la apendicectomia profildctica.

El resultado brillante, demuestra que los lactantes toleran bien
la estrangulacion, cuando ella se {rata antes que apavezean las le-
siones intestinales. A pesar de este ejemplo, somos partidarios de
realizar en estas condiciones la intervencion més simple y mds ra-
pida, por lo que no aconsejaremos nunca la apendicectomia, que
siempre complica y alarga el momento operatorio.
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OBSERVACION N.* 3.—José T., edad 3 meses. Libro VIIT. F. 34 Diag-
16stico, hernia inguinal derecha estrangulada.

Antecedentes hereditarios: Padres, vivos y sancs, tienen otro hijo de
20 meses. .

Antecedentes personales: Nacido antes de término, de embarazo v
parto, normal. Hace un mes tenia 3.140 grs., actualmente peso 5.000
gramos. Durante el llanto, presentaba una procidencia en la region in-
guinal derecha que desaparecia con el reposo. Vomitador facil.

Enfermedad actual: Desde hace 10 horas, el nifio se pone muy fasti-
dioso al decir de la madre; llanto continuo, no tomaba el pecho. Al mis-
mo tiempo observa que la tumoracién inguinal aumentaba de volumen v
no se reducia con la palpacién. Durante este lapso de tiempo tuvo un
panal normal y otro con estrias sanguinolentas.

Estado actual: Lactante con buen estado general de nufricion y des-
arrollo correspondiente a su edad. [Llanto constante.

En la regién inguinal derecha se observa una tumoracion recubierta
de piel normal, del tamafio de un huevo de gallina, de consistencia solida,
mate a la percusion y absolutamente irrveductible a toda maniobra.

El resto del examen somdtico, no revela nada de importancia.

Operacion (Julio 28): Dres. Serfaty y Maréttoli. Anestesia general
cloroférmica. Incisién paralela a la tumoracién; se aisla totalmente el
saco, se incinde dando salida a liquido sanguinolento. Asas de intestino
delgado de coloracion violacea que tratadas con suero adquieren su aspecto
normal; se incinde el anillo y se reduce el contenido herniario. Aisla-
miento y sutura del saco, refuerzo de la pared anterior del trayecto in-
guinal en un plano prefunicular. La piel, con erin.

Evolucién: El primero y segundo dia, tiene temperatura hasta 39%;
buen estado general, toma el pecho muy bien, pafales normales. Luego
evoluciona apiréticamente.

Agosto 7: Se retiran los puntos; herida operatoria cicatrizada per
primam.

ComeNTARIO.—Del cuadro elinico que presentaba este nifio,
existe un sintoma que nunca lo habiamos observado ni lo habiamos
visto mencionado por otros autores: nos referimos a la presencia de
sangre en unc de los pafales posteriores a la estrangulacion. Este
hecho hubiera podido dificultar el diagndstico, si los sintomas ohje-
tivos locales de la tumoracién herniaria no hubieran sido con-
cluyentes.

OBSERVACION N.° 4.—Norberto A., edad 28 dias. Libro VIIL. S. I,
37. Diagnostico, hernia inguinal izquierda estrangulada.

Antecedentes hereditarios: Padre sano; la madre es cardioadrtica. Son
dos hermanos. La madre tuvo dos abortos. '




s onil

Antecedentes personales: Nacido de embarazo y parto normal, con
15 dias de anticipacién. Se prendié bien del pecho.

Enfermedad actual: Desde ayer, el nifio llora constantemente, tiene
dos vémitos biliosos y luego un pafnal con mucosidades y abundantes estrias
de sangre. Durante la noche tuvo convulsiones,

- T e—— e _

Estado actual: Se presenta relativamente indiferente, con desarrollo
de acuerdo a su edad. Peso, 3.300 grs.

Abdomen: Totalmente distendido, meteorizado. No se palpa nada de
anormal. La region inguinal izquierda se observa deformada por una tu-
moracién ovoidea del tamano de una nuez grande, que desciende hasta la
raiz de la bolsa, que da una sensacién de resistencia eldstica y completa-
mente irreductible a la palpacién. A la percusién, es mate. Se comprue-
ban los caracteres del panal. Tacto rectal, nada de anormal.

El resto del examen somdtico, no revela nada de particular.

Operacion (Agosto 19): Dres. Serfaty y Maréttoli. Anestesia clo-
roféormica a la reina. Ineision paralela a la tumoracién, se incinde el
saco, saliendo abundante liquido seroso. Existe un asa delgada con pun-
tilleo hemorragico en su superficie. Se incinde el anillo con lo eunal es
posible reducir el intestino. Sutura del saco sin extirpacién. Dos puutos
de catgut en la aponeurosis del gran oblicuo. La piel, con erin.

Evolucién: El primer dia, temperatura hasta 38°4, luego apirético.
En el dia de la operacién, tiene dos pafiales sin sangre; al dia siguiente,
tiene ocho deposiciones que se mantienen el tercero y cuarto dia con mu-
cosidades. Buen estado general; toma bien el pecho.

Agosto 27: Se retiran los puntos; herida operatoria cicatrizada.

—

ComENTARIO—La presencia de sangre en el pafnal después de
la iniciacion del cuadro doloreso revelado por el llanto, ha sido el
-sintoma. mas llamativo en esta observacién, en forma tal que el mé-
dico que atendié primeramente a este nifio habfa hecho el diag-
nostico de invaginacion intestinal. A priori nos parecié dificil la
verosimilitud de dicho diagndstico, teniende en cuenta la edad del
paciente: 28 dias, muy distante por cierto del periodo de la infan-
c¢ia en la cual la invaginacin es méis comtn. El examen semioldgico
cuidadoso y completo, descubrié la tumoracién inguinal irreducti-

ble, hasta entonces desconocida: el diagndstico estaba hecho.

Elame =i peinl seipell piuli B - L B o B e B

Hemos expuesto las historias clinicas de los cuatro tltimos
casos de estrangulacién herniaria inguinal en la primera infancia,
sefialando en un corto comentario, el aspecto més saliente de cada
una de las observaciones. Basados en estos hechos, precisaremos
ahora nuestro concepto sobre este importante tema.

La frecuencia de este tipo de estrangulacién herniaria, es con-




Lo e L)

siderada por los diversos autores en forma divergente. En efecto,
(Gorhbandt sostiene, que este accidente es muy raro y que en mu-
chas de las hernias asi diagnosticadas la estrangulacién es simulada
por el llanto y los esfuerzos del nifio al intentar la reduccién. Spitzy,
por el contrario, afirma, que la estrangulaciéon inguinal en la pri-
mera infancia, es relativamente frecuente. Nuestra experiencia es-
td mas de acuerdo con la opiniin del famose cirujano vienés; basta
recordar que en el curso del corriente amno, en el Servicio de la
Sala VI, han sido operados cinco lactantes con este proeeso, cifra
clevada si se compara con los otros pericdos de la infancia. Al
respecto, es muy ilustrativa la estadistica del Hespital de Nifios,
publicada por Lagos (arcia. Desde el afio 1898 hasta 1926, o sea
en un periodo de 28 afios, se registraron 135 casos de estrangula-
cién, de los cuales 105 eran menores de 2 afios de edad con 69 ob-
servaciones de ninitos de pocos meses.

La predileccion de los primeros meses de la vida es un hecho
sefialado ya por los autores cldsicos; el ecasc mas precoz que nos-
ctros hemos tenido, constituye nuestra observacién N.° 4, o sea un
recién nacido de 28 dias. En la literatura universal existen casos
semejantes y aGn més precoces; eitaremos la observacion de B vaks-
tone en un nifo de 18 dias (‘‘Illinois Med. Journ.”’, mayo 1926) ;
de Beltran, de 19 dias (‘“‘Surg. Clin. of N. Am.”, febrero 1926) ;
otro de 19 dias, publicado por O’C. Fitzsimons (‘*Brit. Med. four-
nal’’, septiembre 1926), y el mas precoz, de Griffiths, en un recién
nacide de 5 dias (‘‘Brit. Journ. Surg.”’, enero 1927). Todos estos
casos curaron merced al tratamiento operatorio.

El cuadro clinico de la estrangulacion herniaria en esta época
de la vida estd bien deseripta por les autores cldsicos; existen sin
embargo algunos hechos sobre los cuales queremos llamar la aten-
¢ion. Se dice, que la sintomatologia puede agruparse en dos gran-
des categorias: 1.°, los que obedecen a la oclusion intestinal, esto es,
los colicos con su expresion por el llanto, el meteorismo y la falta
de eliminacion de materias y gases, y 2.° los signos objetivos de la
tumoracién herniaria irreductible. Poeo oportuna ha de ser la in-
terveneion del médico si busea los sintomas de la oclusion intesti-
nal para asecurar el diagndstico de la estrangulacion. La oclusion
en los lactantes, silo aparece tardiamente, es la consecuencia seeun-
daria de la estrangulacién y no su expresion misma. Debe pues
borrarse del cuadro elinico de esta temible complicacién herniaria.

Otro fenémeno que deseamos resaltar, es la presencia de san-
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are en los pafiales de estos nifios. La deposicion sanguinolenta o
la expulsion de sangre por el ano, es un sintoma bien conocido en
todos los procesos de oclusion intestinal en la infancia, la invagi-
nacion intestinal es la causa mas comtun. En la extrangulacion her-
niaria, este hecho, no ha sido sefialade, de acuerdo a nuestras bus-
quedas bibliograficas. Nosotros lo hemos observado en nuestres dos
ultimos casos, adquiriendo tal intensidad en la chservacion N.° 4,
que indujo a otro colega al diagndstico de invaginacién. Conviene
pues dejar bien preciso nuestro hallazgo, aprendiendo de este modo
una nueva causa de hemorragia intestinal en lcs lactantes y de me-
lena en los recién nacidos.

Respecto al tratwmiento, nuestra opinién, se deduce de la con-
ducta seguida en nuestros enfermitos: la intervencion precoz. Cree-
mos que la taxis y otros medios paliativos, deben desecharse en
absolute, puesto que los adelantos de la téenica quirtrgica contra-
indican correr el albur de los métodos ineruentos. No faltan cole-
gas de muchcs anos de practica que hayan resuelto favorablemente
la extrangulacion, con la taxis, pero cuando se ha visto una re-
dueeién en masa o una hernia properitoneal, accidentes siem-
pre fatales, se convence féacilmente de la superioridad del tra-
tamiento quirdrgico. Pero la intervencién debera hacerse en los
lactantes mas que en otro periodo de la vida, precozmente y en la
forma més riapida y sencilla. De ese modo se obtendrin curacio-
nes como la que presentamos mnosotros, tal como la observacion
N2 1, un nifio en pésimo estado general, de seis meses de edad,
mellizo con una distrofia que le habia reducido su peso a 3.800
gramos y que cura su estrangulacion merced a la intervencion pre-
coz y rapida. Es decir, aconsejamos para los casos muy graves, ya
sea por el tiempo de evolucion o por las condiciones del estado ge-
neral, la intervenciéon minima: debridamiento del amillo de estran-
gulacion y reduccion. La reconstitucion del trayecto inguinal se de-
jara para una segunda operacion, siempre alejada del momento del
accidente,




Corazén grande idiopatico
por el

Dr, Pedro de Elizalde

En una de las altimas sesiones de la Scciedad Argentina de
Pediatria, presentamos con Zucal, la observacion de un nifio de
dos afios, fallecido en forma incpinada a raiz de un intenso proceso
disneico. En la autopsia de este nifio se enccntré edema pulmonar
difuso y un corazén de tamafio extraordinariamente grande.

(C'on ese motivo nos referimos a la existencia en los primercs
tiempes de la vida, de corazones grandes idiopdticos, es decir, inde-
pendientes de toda malformacién ¢ lesion crificial cardiaca o vascu-
lar y sin relacién con estados que pudieran determinar una hiper-
trofia reaccional (hipertensién congénita primitiva o secundaria ).

Haciamos notar en esa comunicacién nuestra preferencia por
¢l término de ‘‘corazén erande’’ o ‘‘agrandamiento cardiaco’ usa-
do por algunos autores de habla inglesa y alemana, mas exacto ¥
adecuado a los coneeptos actuales de patologia que el de **hipertro-
fia cardiaca’’ comunmente usado en la literatura.

Posteriormente hemos tenido cportunidad de observar otro caso
de corazén grande, que presentamos ahora con el objeto sobre todo
de enriquecer nuestra casuistica.

Rogelia, 46.018, nacida el 6 de julio de 1932. Padres, vivos y sano
Dos hermanos sanos. Depositada sin ningtin antecedente de enfermedad
anterior el 4 de agosto de 1932, Pesa al ingreso 4.700 grs.; talla, 56 cms.;
cireunferencia craneana, 38 Vo; circunterencia tordeica, 57 ems.

Reacciones de Mantoux y de Wassermann, negativas.

Pasa al Servicio de observacién donde no se comprueba nada de par-
ticular y se.la pone en alimentacién natural que toma directamente del
pecho de la nodriza. El peso asciende regularmetne, llegando en agosto
11 a 5.060 grs. Como la nina tiene un poco de tos, se le mantiene en
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observacién, pero en vista de que ésta se hace mds intensa y empieza a
haber temperaturas febriles, es remitida a nuestro Servicio donde ingresa
el 16 de agosto de 1932.

BEstado actual: Peso, 4.950 grs. Temperatura, 39" inguinal, sensorio
despejado. Ligera sommolencia. Buen estado de nutricién. Ligera cianosis
de los labios.

Faringe, nada de particular. Respiracién, quejumbrosa. Movimientos
respiratorios irregulares, 52 por miuuto. Toérax, bien conformado. Dismi-
nucién de sonoridad en base derecha. A la auscultacion, nada de par-
ticular.

Pulso, regular, 160 por minuto.

Abdomen, depresible. Onfalocele. Bazo, palpable. Higado, aumen-
tado de volumen.

Medicacion estimulante.

Agosto 17: Estado general y local en las mismas condiciones. 38°6.
La radiografia muestra sombras irregulares y mal delimitadas en ambos
campos pulmonares. El perfil cardiaco derecho deshorda un poco el es-
ternén; el izquierdo, completamente bhorrado en la punta no permite esta-
blecer un limite neto. La sombra ecardiovascular ensanchada en la parte
superior. Misma medicacion.

Agosto 18: 39°. Tos espasmédica, ronca, persistente. Cianosis. No
hay tiraje. Respiracién 60 por minuto. Pulso 168. Toma el pecho con
dificultad, es necesario completarle la racién con cuchara. Faringe roja.
Amigdalas grandes tumefactas. Al examen del térax, se comprueba la
misma disminucién de sonoridad en la base derecha. La inspiracion es
breve. Respiraciones prolongadas sibilantes. Algunos rales diseminados.

La reaccion de Mantoux con solucion al 1%, es negativa.

En el examen directo de las mucosidades faringeas se encuentra es-
treptococos v bacilos con la morfologia del de Loetfler. Los cultivos dan
muy escaso desarrollo del bacilo de Loeffler y gran cantidad de estrepto,
estdafilo y neamococo.

Misma medicacion y 3.000 unidades de antitoxina diftérica.

Agosto 19: 39°. Peso 4.860 grs. Casi no se alimenta. Cianosis muy
marcada. No hay tiraje. Respiraciones irregulares y superficiales. Pulso,
incontable. Gran cantidad de rales iinos en ambas bases. 3.000 unida-
des mis de antitoxina diftérica.

A partir de este momento, la nifia eae en un profundo sopor y la
cianosis se acentia cada vez mds. Las vespiraciones son irregulares y su-
perficiales con grandes pausas de apnea. Pulso, incontable. La tempera-
tura cae a 37°. Las extremidades se enfrian y queda ecn un estado de
muerte aparente hasta que fallece en la tarde del dia 21.

Al ingresar el enfermo pensamos que solo se trataria de una
localizacion gripal broncopulmenar; pero en los dias sietfentes como
se intensificara la cianosis sin ¢l correlativo caudro de disnea que
acompana a las neumopatias asfixiantes, tratamos de inquirir la
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causa de esta cianosis que se presentaba con un aspecto tan impe-
nente.

(Clomo habia habido tos ronca, se investigd la presencia de baci-
los de Loeffler, no obstante la pequefia edad del nino, ya que en
esta edad de la vida la angina puramente eritematosa puede corres-
ponder a un proceso diftérico, la faringitis sin exudados, del eunal
hemos tenido oportunidad de observar algunos casos y ser punto
de partida de localizaciones laringeotraqueales. Los preparados di-
rectos y los cultivos fueron positivos, sin embargo, la cianosis no
parecia, debido a una chstruceion glética, no habia tiraje ni cor-
naje, el grito aunque débil habia sido y era clavo.

:No se tratarfa de una malformacién congénita de corazin que
hasta ese momento no hubiera presentado ciancsis y que recién se
exteriorizara al perturbar el equilibrio circulatorio, como consecuen-
cia de la afeceiéon broneopulmonar. Faltaba, sin embargo, el soplo
cardiaco. Bien es cierto que hay cardiopatias congénitas con gran
cianosis que pueden ser absolutamente muchas en tedo el curso de
su evoluciéon. La imagen radiografica mo permitia ninguna conclu-
sion.

;Una pericarditis purulenta? ;Una mediastinitis? Sin apoyo
semiolgico seguro mas que todo por la marcha del proceso, nos in-
clinamos hacia esta tltima suposicién, naturalmente en forma hipo-
tética.

Autopsia: Se constata una laringotraqueitis purulenta y broncoalveo-
litis en focos confluentes diseminados en las regiones paravertebrales de
ambos pulmones. Las pleuras lisas y brillantes no presentan en ningun
sitio ni espesamiento ni exudados que la recubran. En el pus de laringo-
traquea y bronquios se observan estrepto y neumococos; pero, ni en el
examen directo ni en los cultivos se comprueba la presencia de bacilos
tipo Loeffler.

El timo en forma de dos delgadas lengiietas que arrancan desde el
cuerpo tiroides y dispuestas paralemente en las partes laterales de la trd-
quea penetran en el térax para terminar sobre el saco pericardio, pesa
en conjunto 16 grs. No puede hablarse por consiguiente, de hipertrofia
de timo.

El tejido celular que envuelve los drganos del mediastino tiene el
aspecto habitual. Los ganglios mediastinales estin en todas las regiones
rojos y tumefactos. El corazén de forma normal {iene un gran tamaio,
(ver Fotog. N.” 1, obtenida, colocando este corazén al lado del de un
nifio poco méds o menos de la misma edad. Pesa 50 grs,, peso del cora-
zon testigo en la fotografia, 28 grs.). Mide 13 ems. de cireunterencia
en la parte mis ancha. El borde derecho mide 3.5 ems. y el izquierdo
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4.2 ems. desde el surco auriculo ventricular hasta la punta. Espesor de
la pared del ventrienlo derecho, 3 mm.; del ventriculo izquierdo, 9 mm.

-

Fci. 1: A la izquierda corazén de Rogelia 46.018, al Jado de uno normal para
la misma edad

Fat. 2: Timo
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siste parte del canal arterial, pero su luz estd obstruida al llegar a la
aorta, donde se transforma en un cordén sélido de 1 ¢m. de largo.
Pericardio y endocardio, normales.

Ligera dilatacién del ventriculo derecho que estd ocupado por un
coagulo fibrinocruérico de gran tamano. Valvulas auriculo ventriculares
v arteriales nada de particular.

El peso y las medidas de este corazon corresponden al de un nifio de
16 meses de edad.

Las capsulas suprarrenales algo aumentadas de volumen tienen aspec-
to normal. Higado y bazo aumentados de volumen, congestionados. En
¢l resto de los d6rganos, nada de particular.

En el estudio histolégico de los 6rganos no se encuentran alteracio-
nes de interés. Adjuntamos microfotogratias de timo (Fot. 2) y capsulas
suprarrenales (Fot. 3), los 6rganos que mds interés tienen para el
estudio de esta observacién y en los que eomo puede verse no se encuen-
tran mayores alteraciones histologicas.

En cuanto al miocardio su estructura en distintas secciones, es nor-
mal. (Fot. 4).

En resumen, nina de mes y medio, con buen desarrollo, hasta
cntonees aparentemente sana, que ingresa con una afeccion respira-
toria aguda de aspecto banal y fallece rapidamente en un cuadro
de cianosis que no estd proporeicnado con la duracion y extension
del proceso pulmonar y no se explica por causas que compriman u
chstruyan las vias respiratorias superiores. Una radiografia defec-
tuosa que por la gravedad de la enferma no puede repetirse, no
permite ninguna conclusion.

Sin llegarse a ningtn diagndstico preciso, se piensa en la posi-
bilidad de una pleuresia mediastina o de una mediastinitis aguda.

En la autopsia no se encuentran estas lesiones; pero se com-
prueba la existencia de un corazén que, aunque normalmente con-
formado y sin lesiones de ninguna especie es de tamafio excesiva-
mente grande casi dos veces mayor que el que corresponderia a la
edad de la nifa.

Bs indudable que en este caso, el corazén erande ha condicio-
nado el cuadro funcional . Los nifios de pecho que hacen procesos
agudos broncopulmonares de gravedad con insuficiencia cardiaca
consecuilva presentan un cuadro clinico y anatémico muy distinto
al que presenté nuestro enfermo. Ademas, las lesiones broneopul-
monares encontradas en la autopsia no justifican por su extension
una insuficiencia cardiaca.

‘
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Casi con seguridad se trata de un corazon que ha sido grande
antes que el nifio hiciera su enfermedad respiratoria, pues es im-
posible que en el breve transcurso de uncs pocos dias, esta enfer-
medad determinase hipertrofia secundaria. Por otra parte, si esto
altimo hubiera sucedido, se hubiera encontrado dilatacién e hiper-
trofia predominante del corazén derecho y no un aumento general
del tamafie del corazom, perfectamente cquilibradoe en todos sus seg-
mentos ineclusive los grandes vasos que guardan relacion por sus
didmetros con el tamafio del cerazén y no con la edad de la enfer-
mita. La ligera dilatacién del ventriculo derecho encontarda se ex-
plica como un fenémeno agénico.

Dada la edad de la nifia, lo que hace casi seguro la conge-
nitalidad y en ausencia de toda causa apreciable creemos estar frente
de un corazén erande primitivo idiopdtico o esencial, con lo cual
no prejuzgamos sobre la naturaleza del procese.

No vamos a volver sobre la mosologia del agrandamiento car-
diaco sintetizada en los trabajos recientes de Stoloff (1), Steiner
y Bogin (2), Burghi (%), Sprague, Bland y White (%), Debré y
Busson (2), ete., para no caer en repeticiones. Solo queremos hacer
notar que nuestro caso corresponde a la 4.° categoria de Steiner
v Bogin. Agrandamiento idiopatico sin ninguna otra alteracion ana-
tomica maecro ni microsceopica.
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Hospital de Nifios — Sala XVI — Servicio del Prof. A, Casaubon

Neumonia tuberculosa en un lactante

por los doctores

Alfredo Casasbon y Carlos M. Pintos

El 13 de diciembre de 1931 ingresa a la sala XVI proveniente de
la niimero XV, la nifia Vicenta R., de 22 meses, afectada de sarampion
en pleno periodo eruptivo. Habia convivido con una de sus abuelas, ba-
cilosa.

Resumimos a continuacién el cuadro clinico y la evolucién, despoja-
dos de todo dato carente de interés.

Cuando ingresé a nuestro Servicio presentaba las siguientes anoma-
lias en el pulmén derecho: submatitez y respiracién ruda en el I6bulo su-
perior; rales crepitantes en sus dos tercios inferiores y en la zona cisural.

El pulmén izquierdo aparecia clinicamente normal.

La primera reacciéon de Mantoux (14 de diciembre), hecha en el pe-
riodo eruptivo, fué negativa; la segunda (22 de diciembre) francamente
positiva.

El 28 de diciembre se comprueba la existencia de un coriza sangui-
nolento, clinica y bacteriolégicamente caracterizado como diftérico (exa-
men directo y cultivos, positivos). A pesar de dosis altas de suero
(55.00 unidades en total), el 9 de enero de 1932 se presenta una para-
lisis del velo del paladar.

El 29 de diciembre la percusién denota submatitez de todo el hemi-
torax derecho, que poco después se convierte en matitez franca con dis-
minucién de la entrada de aire.

El 5 de enero una puncién deja extraer 5 c.c. de pus.

El 6 de enero se extraen 350 c.e. El anilisis de uno y otro liquido
acusa la presencia de estreptococos puros (examen directo y cultivos).

El 7 de enero, bajo anestesia local, se practica por el Dr. Diaz
Bobillo, una pleurotomia minima, por la que salen 600 c.c. de liquido
purulento amarillo verdoso y con grumos, cuyos cultivos vuelven a dar es-
treptococos.

A pesar de la terapéutica instituida (suero glucosado, ténicos car-
diacos, oxigeno, ete), la enferma fallece el 10 de enero. La evolucién fué
constantemente febril, con temperaturas irregulares que llegaron a 40°5.



Tigura 1

Radiografia del 30 de noviembre de 1931
o

Tigura 2

Radiografia del 21 de diciembre de 1931



Figura 3

Radiografia del 28 de diciembre de 1931

&

Figura 4

Radiograftia del 4 de enero de 1932



La radiografia N.” 1, obtenida en la sala XV el 30 de noviembre de
1931, gentilmente cedida por la Dra. Estii, demuestra una sombra de
escasa densidad y limites borrosos, que partiendo del hileo derecho =¢ di-
rige hacia afuera alcanzando el limite externo de la parrilla costal.

La N.° 2 es del 21 de diciembre dé 1931 y evidencia que la sombra
de la N.” 1 se ha vuelto mds densa en su masa y mas nitida en sus con-
tornos, correspondiendo, por su situacién y caracteres, a una lesion que
abarca y desborda la cisura superior derecha (cisuritis y pericisurifis).

La N.° 3, fué obtenida una semana mas tavde (23 de diciembre) y
demuestra el rdpido crecimiento de la sombra, que abarca todo el I6bulo
superior derecho.

La N.° 4 se obtuvo a la semana sicuiente (4 de enero de 1932} ; en
ella se ve una sombra que toma todo el hemitérax dervecho y que corres-
ponde a la lesién pulmonar més la propia de la pleuresia intercurrente.

Clinica y radiolégicamente hemos, pues, asistido a la evolucion de
un proceso tuberculoso que partiendo del hileo derecho, se extiende por
la cisura, deshordindola, para constituir rapidamente una neumonia de
la misma naturaleza.

Sobre este terreno tuberculoso se injertaron dos infeceiones agudas:
una difteria nasal con paralisis consecutiva del velo del paladar y una
pleuresia estreptocdccica,

Sintetizamos en seguida el estudio macro y microscopico de las pie-
zas de autopsia, también despojado de lo que no presente interés. Deja-
mos constancia de nuestro agradecimiento hacia el Jefe del Lahoratorio

Pigura 5
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del Hospital, Dr. Mauricio J. Vergnolle, por el concurso prestado con su
reconocida competencia e invariable buena voluntad.

Macroscopicamente se notaron ganglios mediastinicos caseosos; el pul-
mén derecho presentaba un aspecto granuloso de todo su parénquima; la
prueha del agua resulté positiva. El izquierdo ofrecia gran cantidad de
granulaciones del tamafio de un grano de mijo, siguiendo el trayecto de
los vasos. Fragmentos de parénquima sobrenadan en el agua.

Acompanamos la fotografia de la pieza (fig. N.* 5).

Histolégicamente, en el pulmén derecho, zonas en degeneracion ca-
seosa y vitrea, en deredor de las cuales se observan foliculos tuberculosos
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Figura 8

tipicos. Estos estdn constituidos por células gigantes del tipo Langhans,
con 15 a 20 nicleos periféricos, rodeados de una corona de células epite-
lioides y linfocitos. En el preparado puede seguirse la formacion de las
mismas antes que la fusién de los protoplasmas débilmente acidofilos
haya constituido una célula gigante tipica.

Los restos alveolares presentan sus paredes con una intensa reac-
cion de los elementos méviles del tejido eonjuntivo, mientras su luz se
presenta ocupada por un exudado constituido por las mismas células al-
veolares descamadas, gritesas macréfagos, plasmocitos y elementos lin-
foides.
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Los vasos, easi irreconocibles, estin como aplastados por el exudado
que llena los alvéolos pulmonares. Los bronquios pequenos se hallan
ocupados por la misma substancia en degeneracion caseosa.

En suma, neumonia tuberculosa derecha originada a expensas de una
infeceién bronquial.

En el pulmén opuesto (izquierdo) el tejido alveolar presenta una se-
rie de cavidades desigualmente dilatadas (iuz de los alvéolos), ecireunda-
das por paredes ora espesas, ora fragiles, rotas muchas de ellas, dejando
reducidos los alvéolos a simples tabiques como deshilachados (lesiones
de enfisema).

Las lesiones tuberculosas de este pulmén siguen el trayecto vascular,
viéndose la formacion de los foliculos en deredor de los vasos; los folicu-
los revisten aqui los mismos caracteres que en el pulmén derecho.

Los tabiques interalveolares estan espesados, especialmente cn los
sitios en que predominan las células gigantes, o bien en aquellos otros
donde predominan los macréfagos, plasmocitos y linfocitos.

En sintesis, formacién de foliculos tuberculosos en deredor y en el
trayecto de los vasos, vale decir, granulia del pulmén izquierdo, mas las
lesiones de enfisema ya deseriptas.

Acompanamos las microfotogratias pertinentes (figs. N.os 6, 7 y 8).

Ribadeau, Dumas y Debray (1), estudiando las neumonias tu-
berculosas del lactante, las dividen en cuatro tipos, cada uno basa-
do en casos estudiades por los autores cuyo resumen pasamos a
hacer:

Primer tipo—Lactante de 10 meses, muerto de afeccién no
tuberculosa. En la autopsia, lesion caseosa tipe, viéndose alrededor
del nédiilo los alvéolos cuya pared espesada estrecha la luz de los
mismos, sin exudado intra-alveolar.

Segundo tipo.—Nino de 3 afios, muerto de asfixia aguda por
irrupeion de un ganglio dentro de un bronquio. Los preparados
demostraron lesicnes alveolares polimorfas: infarto hemorragico,
edema alveolar, zonas de neumonia descamativa.

Tercer tipo—Nifio de 4 meses. Neumonia del 16bulo superior
derecho, infiltracién gris, infiltracion gelatiniforme, lesiones caseo-
sas. Tuberculosis miliar en el resto de ambos pulmones. Histologi-
camente : alveolitis easeosa, alveolitis neumdnica franca, alveolitis des-
camativa, alveolitis hemorrigica, edema.

Cuarto tipo—Nifio de 3 15 meses. Neumonia blanca con trans-

(1) Les pneumonies tuberculeuses du mnourrisson .‘‘Revue de la Tuber-
culose’’, 1925, pag. 512,
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formacion de todo un pulmén en un block duro. Ausencia de sifilis.
Inoculacién al cobayo positiva. Histolégicamente: lesion neumoni-
ca franea: alveolitis seudofibrinosa, exudado leucocitario y endote-
lial; en ciertos puntos, evolucién hacia la caseificacion.

En todos los casos hay una lesion elemental siempre idéntica
a si misma: tratase esencialmente de una alveolitis, pero los elemen-
tos que constituyen esta alveolitis varian con los tipos como ha pe-
dido verse mas arriba.

Estas tuberculosis ‘‘jévenes’’ ofrecen como caracteristica la
existencia de abundantes conglomerados bacilares en las zonas que
marchan hacia la caseificacién; en las zonas de neumonias diape-
déticas los bacilos son raros; en las alveolitis ligeras o edematosas
no se encuentran bacilos (autores citados).

Nuestro caso y los estudiados por Ribadeau - Dumas y Debray
son, pues, neumonias tuberculosas bien comprobadas.

Pero conviene agregar que con relativa frecuencia procesos agu-
dos pulmonares, bronecopulmonares o pleurales, ajenos al bacilo de
Koch, se injertan en nifos o lactantes tuberculosos. Tal la pleure-
sfa estreptociecica de nuestro caso implantada en un pulmén tu-
berculoso.

Hace algunos meses tuvimos en la sala una nifa afectada de
mal de Pott, con gran giba dorsal, la que ingresi en plena erup-
¢ion de sarampién, que se complicé de una bronconeumonia bila-
teral. No obstante el mal de Pott y la posible accién ‘‘anergisante™
del sarampion, la broneconeumonia fué banal, como lo demostra-
ron la repetida ausencia de bacilos de Koch en la expectoracion y
la perfecta curacion de la enferma. Una hermanita de esta nina,
de poco mas de un afio, con Mantoux francamente positiva (ambas
habian sido contagiadas por la madre) e internada por la misma
eruptiva, complica también su sarampién de una bronconeumonia
que tampoco fué tuberculosa por iguales razones ue la anterior.

Los Dres. Elizalde y Cervini (2) publican la observacién de
una nifia tuberculosa de 215 meses, que contraec una neumococcia
con lesiones pulmonares y meningeas. El estudic clinico, radiolo-
gico e histopatologico de la localizacion pulmonar, demostrd tratar-
se de una neumonia franca, fibrinosa, del pulmén derecho, injerta-

da en un pulmon tuberculoso.

(2) Neumococeia en un lactante tuberculoso. ¢« Archivos Argentinos de
Pediatria’’, N.* 6, junio de 1932



Sobre la oclusién precoz de la fontanela

por los doctores

I. P. Garrahan, G. F. Thomas y E. Muzio

Llamames oclusion precoz de la fontanela a la que se realiza
antes del afio de edad, considerando lo establecido por la mayoria
de los tratados: que normalmente el cierre de la misma se preduce
entre los 15 y 18 meses. Ahora bien, ha quedado como nocién cla-
sica, que la oclusion preccz se observa en las encefalopatias congé-
nitas que determinan microcefalia. Grabado en nosotros este con-
cepto, nos hemos sentido perplejos, cuando por vez primera, hace
diez anos, comprobamos oclusion de la fontanela en un lactante
aparentemente normal de siete meses de edad. Y tuvimes reservas
sobre el futuro de ese nifo, que sin embargo, fué intelectuaimen-
te normal (lo hemos observado hasta los diez afios de edad).

Después de ese primer caso, y prestando més atencion al res-
pecto, en el censultorio de lactantes ,deseubrimos otros casos simi-
lares. Llegd a no ser para nesotros verdaderamente rara la oclu-
sion. precoz de la fontanela. Por eso, en la tercera edicion (1930)
de **Medicina Infantil” (Garrahan), anotamos lo siguiente: ‘La
fontanela anterior se ocluye normalmente entre los 15 y 18 meses.
Asi lo establecen los autores. Perc hemos tenido ocasion de observar
la oclusion precoz, atin antes de les 10 meses, en lactantes aparen-
temente normales’’.

El interés semiologico del asunto, y el hecho de que, en al-
cunos trabajos modermos sobre fontanela — que comentaremos mas
adelante — ni se menciona siquiera el cierre precoz de la misma,
nos movio a ocuparnos del punto.

Durante un afio hemos observado con detencién las fontanelas
de los lactantes que concurrieron al Consulterio Externo. Dispone-
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mos, por consiguiente, de cierta experiencia schre la cuestion. De
ello nos ocuparemos en esta comunicacion. Y también, de lo que al
respecto dicen algunos pediatras autcrizades y los trabajos sobre
el punto, agregando finalmente las sugestiones que el asunto des-
pierta. La investigacion se realizd en el Departamento de Puericul-
tura del Imstituto de Maternidad (Prof. A. Peralta Ramos).

Hemos tenido en cuenta solamente las fichas clinicas de aque-
llos lactantes, en que deliberadamente se registré el estado de la
fontanela. Bsas fichas fuercn 440. La mayoria de nifios menores
de un afio, y en un gran numero, de lactantes de los primeros
meses, muchos de ellos, pero no todos, observados en su evolueion
ulterior. No damos al respecto cifras exactas, porque no prefende-
mos — como se vera — establecer porcentajes.

De esos 440 lactantes, 46 por lo menos {enian su fontanela
cerrada antes de los 13 meses. Y en esos 46, la oclusion se com-
probé en edades diversas de acuerdo a la tabla siguiente:

Alos 5 meses .. ......... .. 2 casos

» » 7 S RO een 4 >

> » 8 33 gt o L S b 6 »

» » 9 T R S 4 >

> » 10 s oo G 3

> > 11 S s A 13 »

» » 12 ¥ gy R O 6 »

> > 13 (D) B MR A e 8 >
36 casos

De todos esos casos, en 40 la fontanela estaba completamente
cerrada y en 6 era puntiforme. Estos altimos se han registrado como
de oclusion producida un mes después del estado puntiforme.

Ahora bien, en nuestras historias figura un nimero mayor de
nifios en los que, la fontanela era llamativamente pequena en
los dos primeros trimestres, pero que no pudicron observarse ulte-
riormente. Por otra parte, buen namero de esas 440 historias no
registran la observacion si no en los primeros meses: seguramente
aleunos de esos nifios han tenido su fontanela cerrada antes del ano.

En los afios 1925 y 1926, uno de nosotros (Garrahan) recogio
también aleunas observaciones interesantes al respecto, sin realizar
entonces investigacion sistematica: 7 casos de cierre precoz, en ni-

flos aparentemente normales, de los cuales casos, 2 con oclusion a
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los 4 meses de edad. Juntando esto eon los ya computados, pode-
mos decir que de un namero de lactantes que no pasa de 1.000
(no todos prolija y prolongadamente observados), 53 tenian la fon-
tanela cerrada antes de los 13 meses:

Alos 4meses ............. 2 casos

» 3 /5 W e hus 2 >

e T i o S Sl TIPS 4 >

i Al | A e e 7 »

IS a.ry 1O ISR = ) 5 »

3 LY o 2 R s e 3 »

SRS Sl % alimnk . e 16 »

> b 2 e 6 >

P ] R s R L A 8 >
58 casos

No hemos realizado atin un estudio detenido de las condiciones
individuales de los lactantes con cierre precoz de la fontanela. Pe-
ro podemos, sin embargo informar alge sobre el conjunto de los
casos, v sobre algunas observaciones en especial.

De los 6 casos de cierre anterior a los 7 meses, 5 fueron ali-
mentados al pecho.

De 53 casos de cierre precoz, 15 presentaron sienos de raqui-
tismo (craneotabes adquirido, rosario costal, lesiones dseas radiogra-
ficas), en su mayoria solo ligeros. De los 8 casos con oclusion an-
terior a los 7 meses, 3 presentaban raquitismo. El porcentaje de
raquitismo acaso resultara mayor si se hubiera realizado observa-
cion mas prolongada en todos los casos.

También se comprobd, que aleunos de los lactantes con oclusion
precoz de la fontanela eran heredeluéticos. A continuacion haremos
el comentario individual de varias observaciones.

Un lactante euya fontanela cerré a los 5 meses, alimentado al
pecho, tenia bazo grande y ligero rosario costal.

Un caso de cierre a los 7 meses (internado en nuestro Servicio),
alimentado artificialmente, presentd ecraneotabes persistente, rosa-
rio costal neto y lesion raquitica de epifisis cubital (ver radio-
grafia).

De los dos casos de cierre a los 4 meses, uno era heredoluético,
el otro lo era también probablemente (baze e higado grandes). El
primero fué observado hasta los 2 afios: sometido a tratamiento es-
pecifico tuvo un desarrollo normal.
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Un caso de cierre a los 9 meses, fué el de un nifio muy grande
v adiposo: a esa edad pesaba 11.050 grs. y su talla era de 75 ems.
Tenia rosario costal y 6 incisivos.

————————————————————————

Un caso de cierre a los 8 meses, fué el de un nifio nervioso,
precoz, flaco, que comenzé a caminar a los 10 meses. Tenfa rosario
costal.

Tres de cierre a los 11 meses, tenfan 6 incisivos, uno de ellos
también un premolar. Este era neuropatice, y habia tenido eraneo-
tabes persistente. Otro tenia rosarvio costal.

Un lactante normal ,sin signos de raquitismo, que a los 13 me-
ses tenfa ocluida la fontanela, no tenia ningan diente.

En un caso en que a los 3 meses de edad la fontanela estaba
casi cerrada ,comprobamos craneotabes en ambos parvietales y lige-
ro rosario costal.

Dos lactantes que a los 6 meses tenian la fontanela casi cerra-
da, eran prematuros y heredoespecificos. Uno de ellos, al mes de
edad pesaba 2.200 ors., atn a los 4 meses tenfa osificacion defi-
ciente de la calota erancana (persistencia de la fontancla posterior,
bordes de los parietales blandos y separvacion interparvietal) y éra-
neotabes congénito y luego adquirido, que desaparvecié a los 7 me-
ses: al afio tenfa 2 incisivos y la fontanela puntiforme. El otro
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prematuro, tenfa hepato y esplenomegalia y anemia acentuada; tu-
vo rosario costal, y al afio también sélo 2 incisivos. ElI pri-
mero de esos casos fué observado hasta los T afios: su desarrollado
fué mas o menos normal, su inteligencia parecia normal también,
pero era retardado en la escuela.

Un lactante que a los 11 meses tenia la fontanela casi cerrada,
pesaba 11.600 ers. y presentaba raquitismo ligero, comprobado ra-
diol6gicamente.

Estos cases de fontanela ‘‘casi cerrada’’ en época temprana,
como muchos otros que hemos observado, no figuran, naturalmente,
en nuestra tabla de fontanelas ocluidas precozmente. Pero merecen
sin duda ser comentados.

Veamos lo que dicen los autores a propoésito del asunto.

Sceammon, en un estudio sobre la antomia del craneo en el lac-
tante, hace notar, que contra lo que se creyé antes (Elsidsser, Ro-
ger y Fridleben), normalmente la fontanela disminuye de tamafio
a partir de los primercs dias de ia vida, y que seguramente lo es-
tablecido por Elsisser el siglo pasado — el aumento progresivo has-
ta los 8 6 9 meses —se fundé en observaciones de prematuros y
raquiticos. Respecto de la época de la oclusion, presenta una tabla
basada en dates de Kassowitz, Roger, (‘fohn, Rohde y Nikiforoff:

Porcentaje de Fontanelas

Edad Ocluidas
De 0a 3 meses....... .... 0. %
R R (Rl T s 0.3 »
i ki B0 TR e 1T
P ORI e 4.5 >
2 612 T3 L] e e 18.6 »
AIELS AT TE T T 2 46.2 »
218 2 20 L s H3:50k
3 2L 3 DA B E e i 80. >

Marfan dice que generalmente se ocluye entre los 13 y 16 me-
ses, ¥y que en los nifios microcéfalos se cierra antes de los 6 6 7
meses. Menciona ademds la posibilidad del cierre precoz en nifos
normales.

Finkelstein habla del cierre mormal entre los 15 y 18 meses,
y no dice nada respecto del cierre anterior a esa fecha.

Tampoco dice nada al respecto Nobecourt.
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Hutinel establece como edad del cierre los 14 a 15 meses, y
también refiere la posibilidad de una oclusién anticipada en los mi-
crocétfalos.

En la Patologia Quirtrgica Infantil de Gorhbardt, Kerger y
Bergman, no se menciona tampoco el cierre precoz y se da como
normal los 15 a 18 meses.

En el clasico libro americano de Holt y Howland, se fija la
edad de 18 meses, se establece también la precocidad del cierre en
los microcéfalos, y se hace notar que no es siempre mas precoz
en los mejor nutridos.

Griffith refiere aun la opinion de Elsdsser (aumento de ta-
mafio hasta los 8 6 9 meses), pero hace notar que en nifios nor-
males puede ocluirse precozmente.

En el libro reciente de Marriott, también se registra todavia
la opinién de Elsiisser, y se hace notar que en nifios normales y
bien nutridos es variable la época del cierre, sin especificarse nada
respecto de la oclusién precoz.

Feer dice que la oclusién antes del afio de edad suele obser-
varse en microcéfalos, pero que también puede producirse en mninos
normales.

En el libro argentino de Velasco Blaneo se establece la edad
de 14 a 16 meses, como época normal de cierre y no se dice nada
de la oclusion precoz.

Mouriquand, Berheim y Lacaux — y éste altimo en su tesis de
doctorado — no mencionan siquiera a la oclusion precoz, no obstan-
te haber observado detenidamente la evolucion de la fontanela en
105 lactantes. Hacen mnotar ciertas particularidades de la evolucion
normal de los didmetros, y dicen que generalmente la oclusién se
realiza entre los 16 y 17 meses, que es mas precoz en los criados al
pecho, que la influencia del raquitismo es eaprichosa, y que no exis-
te relacion entre el retardo en la oclusién de la fontanela y la
erupeion dentaria y la marcha.

También Marta Erhlich hace notar que el raquitismo, mien-
tras no sea erave, no influye decididamente en el retardo del cie-
rre de la fontanela. Ha observado ademds, que en algunos nifos
“chetifs’’, de salud precaria, la fontanela es pequena desde el na-
cimiento, y cree que esas fontanelas se ocluyen mds precozmente.
Mice por fin, que los nifios con fontanela pequeiia tienen un des-
arrollo intelectual completamente normal, y que esa pequencz de
la fontanela no tiene nada que ver eon la microcefalia.
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Ryhiner en un estudio notablemente prolijo de la evolucion de
la fontanela (observacion peridédica individual desde el nacimiento,
de mas de 100 lactantes) le confiere importancia decisiva al raqui-
tismo en el retardo de la oclusion de la fontanela, pero no se ocu-
pa en absoluto del cierre precoz.

Como se ve, algunos observadores han cemprobado que nor-
malmente la fontanela puede ccluirse antes del ano. En la tabla
que trae Scammon, se da un 1 % de cierre en el tercer trimestre
vy un 4.5 % de cierre en el cuartro trimestre, porecentajes inferio-
res a los nuestros. Feer, Griffith y Marfan también hacen notar
que la fontanela puede ocluirse antes del ano en ninos normales, y
Martha Erlich destaca la posibilidad del cierre precoz en lactantes
no microcéfalos.

Pero la mayoria de los autores ni mencionan el cierre precoz,
v buen ntumero de ellos sélo lo hacen para referirle a la microce-
falia. Tal ocurre con pediatras de la talla de Finkelstein y de
Marriott, entre otros.

Y llama mas la atencion que en dos trabajos modernos de in-
vestigaeion, sobre la evolucion de la fontanela, tampoco se refiera
nada sobre el cierre precoz. Tal sueede, como se ha visto, en la
tesis de Lacaux y en el trabajo de Ryhiner. Por lo visto, a estos
investigadores no les ha llamado la atencién el cierre precoz, o no
lo han_observado, en los numerosos lactantes que vigilaron periddi-
camente desde el nacimiento. Es de hacer notar, sin embargo, que
de los cinco casos tipos que Ryhiner elige para colocarlos en su tabla
como bien normales — exentos de raquitismo —uno cierra su fon-
tanela a los 11 meses, otro al afio y los otros tres tienen fontanela
muy pequena, a los 11 6 12 meses.

Lo que acabamos de anotar justifica sobradamente a nuestro
entender que demos importancia al resultado de nuestras investiga-
ciones que nos permiten sospechar, que entre nosotros, mas del 10 %
de los lactantes ocluyen su fontanela antes del aiio, y afirmar que
no es mwy raro comprobar esa oclusion ya en el segundo o tercer
trimestre de la vida. Probablemente una estadistica mas rigurosa
que la nuestra daria poreentajes mas elevados, porque no hemos con-
signado como de cierre precoz a muchos casos de fontanela pequefia
en el segundo ¢ tercer trimestre, cuyo examen ulterior no fué po-
sible hacer, y porque una parte del ntimero total de casos no fué
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observada sino en los primeros meses, como ya lo anotaramos. No
pretendemos por consiguiente establecer términos medios seguros.

Podemos afirmar que la micrccefalia es una causa rara de
oclusién precoz, ya que en nuestros casos, ain en aquellos en gue
el cierre se produjo en el seeundo trimestre, no habia micrecefalia.

Sobre la influencia de la alimentacién, 1o nos atrevemos to-
davia a emitir una opinién.

No hemos realizado investigaciones sistematicas respecto de he-
redolties, pero como se ha visto, algunos nifios eran especificos.

Dos prematuros, uno de ellos con llamativos y persistentes de-
fectos de osificacién craneana, ocluyeron temprano su fontanela,
segtin hemos referido.

Marfan establece en su Tratado, que el cierre precoz dc la
fontanela se acompafia de erupcion dentaria precoz y también de
precocidad en el comienzo de la marcha y en la palabra. Hemos
comprobado tal cosa, respecto de los dientes en algunos casos. Pe-
ro también hemos visto retardo de denticion en otros.

Como Martha Erlich, hemos observado alguna vez fontanelas
pequefias en ninos endebles y mal nutridos. Pero mas frecuente-
mente hemos encontrado tales fontanelas en lactantes eon peso su-
perior al normal, y hemos visto oclusién precoz en ninos de gran
tamafio, como el ya citado de 9 meses que pesaba 11 kers. y tenia
talla de 75 cems.

Con relacion al raquitismo ereemos haber realizado algunas
comprobaciones interesantes. Hemos dicho, que de 53 casos con
oclusién precoz, 14 tenian signos —en su mayoria ligeros — de ra-
quitismo. Y presentamos un caso bien probante con lesion raquiti-
ca comprobable a la radiografia, en un nifio de 7 meses con fonta-
nela cerrada.

Merece destacarse esta contradiceion con la nocién clasica que
establecen los tratados: que el raquitismo retarda la oclusion de la
fontanela. Bsto es exacto para la mayoria de los casos, sobre todo
para los de raquitismo acentuado, perc no es constante. En la tesis
de Lacaux se ha llamado la atencién, lo mismo que en el trabajo de
M. Erlich, a propésito de la accién caprichosa del raquitismo so-
bre el proceso de la oclusion de la fontanela. Y Hess, que como es
sabido se ha especializado en el estudio del raquitismo, pone en
duda también la importancia del retardo del cierre de la fontanela
en el diagnéstico del trastorno en cuestion. Hess, en su interesante
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libro de 1929, destaca como raro un caso similar al que destaca-
ramos nosotros, pero con cierre de la fontanela tres meses mas
tardio que en el nuestro.

Ryhiner en cambio, considera, como va lo eshozdramos, que
el raquitismo detiene siempre el proceso del cierre de la fontanela,
la cual en muchos casos — sobre todo de raquitismo grave — au-
menta de tamafic temporariamente. En los casos de raquitismo leve,

segtin €l, la oclusion de la fontanela se hace siempre después de
los 15 meses. Y téngase en cuenta que el trabajo de Ryhiner se
funda en la observacién prolongada de 57 lactantes con raquitismo,
lo que por supuesto llama la atencién considerando lo que dicen
Mouriquand y sus colaboradoeres, Martha Erlich y Hess, y el resul-
tado de nuestras investigaciones.

Diremos por fin, que nuestras comprobaciones, por lo gue se
refiere a la causa de la oclusién precoz o a su significacion semio-
logica, son insuficientes y contradictorias.

En algunos de nuestros casos de oclusion precoz, hemos com-
probado la pequefiez de la fontanela ya en los primeros meses de
la vida. Y més de una vez comprobamos también la lentitud del
proceso del cierre de esas fontaneclas pequenias. Nos preguntamos,
nosotros, ;no se tratara en ciertos casos de una simple constitueion
individual del crdneo? Creemos que esto debe resolverse con in-
vestigaciones mas prolijas, que nos hemos propuesto realizar. Y
nos parece también que interesaria determinar bien la significacion
semiolGgica de la fontanela anormalmente pequeiia y de la oclusion
precoz, lo que no se ha heche atin.

(Cabe pensar, de acuerdo a lo investigado por nosotros, que en
la mayoria de los nifios normales, la fontanela debe cerrarse antes
de los 15 meses. Es de sospechar, que los datos cldsicos que traen
los tratadoes estén viciados por la frecuencia del raguitismo en cier-
tos paises, raquitismo que por supuesto en la mayoria de los casos
debe actuar retardando el cierre. Es seguro que el raquitsimo y la
prematurez han contribuido a que Elsiisser y otros, establecieran
el sigla pasado, que la fontanela aumentaba su tamaio durante los
dos o tres primeros trimestres. Y llama la atencién que Ryhiner,
al excluir de sus casos el raquitismo (atn ligero), en una region
en que éste es frecuentisimo, comprobara el cierre de la fontanela
alrededor del afic de edad en mucho casos. Un investigador, que
en el mismo ambiente que trabajara Ryhiner, excluyera por ejem-
plo solamente al raquitismo grave al realizar igual pesquisa, lle-
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garfa en cambio a la conclusion de que la fontanela se ocluye des-
pués de los 15 meses en la gran mayoria de los casos.

Interesaria por lo tanto, al investigar la época normal del cie-
rre de la fontanela, excluir los casos de raquitismo, porque si bien
algunas veces este trastorno no retarda el proceso de cierre, en la
mayoria de los casos parece contribuir decididamente a ese retardo.
Y cabe preguntarse si no habrén al respecto diferencias regionales.

('ONCLUSIONES

1.° BEntre nosotros, parece ser que mas del 10 % de los lac-
tantes ocluyen su fontanela antes del afio de edad.

90 La oclusién precoz, atn en el segundo o tercer trimestre,
no se debe exclusivamente a la mierocefalia.

3.0 Debe modificarse lo que la mayoria de los tratados esta-
blecen respecto del cierre de la fontanela, y rectificarse lo relati-
vo a la importancia de la microcefalia como causa de oclusion pre-
coz de la misma.

4° TLa oclusién precoz puede producirse en nifios con ragui-
tismo ligero.

5.° TInteresa determinar la importancia semioligica de las fon-
tanelas llamativamente pequefias en los primeros meses, ¥ del eie-
rre precoz de la misma, lo que atn no se ha hecho.

6.° Bs probable que la época fisiologica del cierre de la fon-
tanela en los ninos completamente normales, sea con gran frecuen-
cia mas precoz que la establecida en los tratados.
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Clinica Pediatrica de la Universidad de Cérdoba
Prof. Dr, Jos¢ Maria Valdes

La mortalidad infantil en la Ciudad de Cérdoba
1922-1931

por el

D¢, Carlos Piantont

La mortalidad infantil en la ciudad de Coérdoba, estudio de-
mografico de interés médico, higiénico y sociologico en nuestro me-
dio, permite conoeer con la claridad de las cifras los factores pri-
mordiales que diezman a la infancia y el lugar que ocupa con re-
lacién a otras ciudades. El conocimiento de este importante pro-
blema de higiene social, de indiscutible y renovada actualidad, es
la base para adoptar medidas tendientes a reducir en lo posible las
causas que influyen en la letalidad infantil.

Problema del que deben estar compenetrados, no solamente los
pediatras, sino también las autoridades sanitarias, los hombres de
cobierno, instituciones filantrpicas y cada uno en particular de
los que forman la masa de la poblacion, constituyendo una estrue-
tura higienicosocial organizada para aunar esfuerzos en proteceion
de la infancia. Diremocs, en general, que la ciudad de (Cérdoba tie-
ne una alta mortalidad infantil que no armoniza con su condicion
de importante medio urbano y reconocido centro cultural; maxime
cuando podemos aprovechar la larga labor de organizacion desarro-
llada por los paises del Viejo Mundo y América del Norte, lo mis-
mo que por las instituciones internacionales creadas al respecto,
cuyos halagiiefios resultados se han dejado sentir y apreciar en las
estadisticas extranjeras.

Hoy vemos ciudades en iguales condiciones climatolégicas que
la nuestra, que amparadas por un vasto plan de defensa contra la
mortalidad infantil, ha permitido disminuirla considerablemente.
Esta obra, fruto de muchos afios de estudios, se ofrece a nosotros
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con derroteros marcados, sefialando las causas evitables, contra las
cuales pedemos luchar con eficacia para salvar a la infancia.

Por otra parte, una gran mortalidad infantil va unida siem-
pre a una gran morbilidad y una nifiez enferma es la simiente de
un porvenir patolégico, aporte estéril y gravamen a la sociedad, de
alli que aparte del mejoramiento de la raza que es el fin de la lu-
cha en pro de una infancia sana, se consigue resolver un problema
econémico que gravita sobre el Estado.

Creo que Cdérdoba, en el incesante empefio y preocupacion por
la salud publica y ayuda social, no puede dejar de compenetrarse
de la responsabilidad de este grave preblema, que con relieves in-
quietantes, impone abarcarlo en toda su magnitud, intensificando
mds y mas su campana de lucha, y asi veremos coronados sus nobles
esfuerzos, ocupar el lugar que le corresponde en el concierto cul-
tural de la Republica.

Al estudiar los factores dindmicos de la poblacién de la ciudad
de Cérdoba, sean intrinsecos o extrinseecos, vemos que no represen-
tan numéricamente un problema, salvo la mortalidad infantil, por-
que todos ellos se han comportado en un sentido favorable. En
efecto: la poblacion ha aumentado progresivamente en el decenio
1922 - 31, guardando un incremento poreentual medio de 4.5 %
anual. Este incremento se mantiene y atn tiende en estos ultimos
afos a aumentar, crecimiento que estd por encima de las cifras que
nos da la provincia, que es 2.4 % por afio (1922-28) y la que nos
acusa la Reptblica Argentina, 3 % anual (1920-28) (The States-
man’s Year Book, 1928).

La mortalidad general no ha tenido variacién apreciable, pues
en el afio 1922, mueren 3.925 y en el afio 1931, 4.038, pero como
la poblacién de nuestro medio va aumentando, resulta que el coafi-
ciente por mil tiende a disminuir (23 %, en 1922; 15.1 9, en 1931).

La natalidad ha aumentado paralelamente al ntmero de la
poblacién (5190 en 1922; 7.557 en 1931), manteniéndose en una
regularidad que gira alrededor de 29.6 %, habitantes y por afio. De
los factores que obran disminuyendo la natalidad, cual es el des-
censo de la nupeialidad, no ha experimentado baja y se mantiene
en la misma proporcion (7.6 %, en 1922; 7.4 %, habitantes en
1928). La ilegitimidad de los mismos, otro factor entre nosotros, y
dige entre mnosotros porque es un factor que ejerce su accion en
centros de cierta cultura, ha guardado relacién con el erecimiento




=

absoluto de la poblacion, comprendiendo alrededor del 80 % para
los nifios legitimos y el 20 % para los ilegitimos (79.34 % legitimos
v 20.66 % ilegitimos en 1922; 80.35 % legitimos y 19.65 % ilegi-
timos en 1928. *“ Anuario de la Direccion General de Estadistica de
la Provineia™”).

La ilegitimidad como causa deprimente de la natalidad, es un
hecho que depende del adelanto alcanzado por la sociedad de un
centro de poblacién y asi vemos, por ejemplo, que en las cindades
argentinas més atrasadas, la ilegitimidad del matrimonio, por ser
un acto natural y de costumbres arraigadas no tiene influencia so-
bre la natalidad (Corrientes, 60 % ; Jujuy, 46 % ; Salta, 43 % ; San-
tiago del Estero, 42 % de nacimientos ilegitimos; 1920 - 23).

Aquiles Guillard dice, al referirse a la influencia que tienen
las condiciones econdémicas de los individuos de una colectividad, en
el aumentc de la poblacién, ‘‘que las poblaciones tienden a dispo-
nerse demograficamente con la subsistencia’ y si bien es cierto que
la ciudad de Cérdoba no ha escapado del factor econémico desfa-
vorable que pesa sobre todos los centros civilizados del munde, las
cifras que anteceden demuestran que los componentes intrinsecos
del dinamismo de nuestra poblacién, obra en progresion ascendente
y como la inmigracién ha ido en aumento afio a amno nos permite
concluir que cuantitativamente ocupamos a este respecto el lugar que
nos corresponde como centro prospero y que la natalidad en nuestro
medio no tiene por hoy la funesta importancia social que aflige a
ciertos paises de Europa. (En Francia, por ejemplo, nacen 18.9%,
habitantes y mueren 17 %, : excedente, 1.09 %,; 1921 - 28. ““Bulletin
de la Stadistica Générale de la France, 1928). Ciudad de Cérdoba:
excedente de la matalidad sobre la mortalidad, 10.2 %,; 1922-31).

No obstante, creo que la natalidad, bajo el punto de vista cua-
litativo ha de ser un problema del avenir que la eugenesia trata
hoy de encarar para el bien de la especie. Hsta nueva clencia que
tiende a una humanidad mejor, basada en leyes bioldgicas, se ha
extendido ya en Europa, especialmente en los paises anglosajones,
con vigorosas iniciativas en el sentido de formar una coneienecia po-
pular de estos principios eugenésicos, puesto que es un problema que
afecta los intereses y el porvenir de una nacion.

Podemos estudiar la mortalidad infantil durante el primer ano
de vida que ha tenido la ciudad de Cérdoba, en sus cifras absolutas
y relativas.
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Considerando las cifras absolutas, vemos que éstas han tenido
variaciones de aumento y descenso en el decenio 1922 - 1931 ; siendo
en 1922 de 1.150 defunciones y de 1209 en 1931, correspondiente
al ano 1929 la cifra mas elevada (1.484) y al afio 1924 la méas ba-
ja (1.008). Variaciones que no ha guardado relacién con la nata-
lidad que ha ido siempre en ascenso.

Esta cifra de mortalidad durante el primer afio se aprecia en
tode su valor, determinando la mortalidad con relacién a los na-
cimientos (mortalidad relativa). Sobre 100 nifios que nacieron vi-
vos en el decenio 1922 - 31, murieron en el primer afio 19, con pe-
quenas variantes desde el afio 1922 al 29, reduciéndose en los dos
ultimos afics (1930-31) a 15.3 % y 15.9 %, respectivamente.

Si recordamos que la mortalidad infantil de 0 a 1 afio fué en
el afo 1915 de 24.9 % y en 1920, de 25.9 %, vemos que hemos dis-
minuido considerablemente en estos dos tltimos afios. No obstan-
te, este porcentaje medio de 19 % coloca a la ciudad de Cérdoba
entre las ciudades de alta mortalidad infantil, que como luego ve-
remos, son debidas a causas en gran parte evitables, contra las cua-
les se puede luchar con eficacia: J. Bertillon afirma ‘‘que en una
colectividad, en un pafs salubre, de clima frio o templado, tcda mor-
talidad infantil que exceda de 95 a 100 defunciones anuales por
cada millar de nifios de 0 a 1 afio, encierra causas contingentes de
muerte que puede suprimir o atenuar la higiene’’.

La ciudad de Cordoba goza de un clima templado y estd fa-
vorecida por condiciones naturales de salubridad, de alli que los
prineipios de Bertillon son aplicables a nuestro medio y esta gran
mortalidad resalta atin mas, al eompararla con paises donde han so-
brepasado en mucho este coeficiente de 9.5 %, por ejemplo Queens-
land (Australia), econ 4.5 % en 1928 (Population and Vital Sta-
tisties).

La posicion que ocupa nuestra ciudad en lo que se refiere a
su mortalidad infantil, con respecto a las otras capitales argenti-
nas, se deduce del cuadro comparativo N.° 1, que se refiere al afo
1927.
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TaBLA N.° 1.—Nacimientos y defunciones de 0 a 1 aiio y su relacion porcentual

o Defunciones
=) - »
= o = o =
Capitales .5 : ": . ;f 'é E ’g E x% 0
Argentinas g 5 ,g - b . § e | o
& <} )
2 ) ) ) s o == ~
s = O SRS SRS s

|

Coérdoba 6.453 | 1.167 248 3.973 18.0 29.3 6.2
La Plata 3.456 358 89 2.436 10.3 14.6 3.8
Catamarca 629 87 17 292 13.8 29.7 5.8
Corrientles 1.583 234 101 960 14.7 24.3 10.4
Parana 3.593 385 90 1.428 10.7 26.9 6.3
Jujuy 838 179 T4 913 21.3 19.6 8.1
Mendoza 2.918 433 205 2.188 14.8 19.8 9.3
La Rioja 612 112 33 311 18.4 32.8 9.6
Salta 1.681 400 113 1.521 23.7 26.3 7.4
San Juan 832 166 40 458 19.9 36.2 8.7
San Luis 910 124 40 444 13.6 27.9 9.0
Santa Fé 3.401 487 155 1.917 14.3 2a50 8.0
Sgo. del Estero | 1.623 137 44 615 8.4 2242 T4
Tucuméan 5.422 908 269 2.973 16.7 30.3 9.0

Datos deducidos de las cifras enviadas por la Dra. Adela Zauchinger, Di-
rectora de la Seccién Demografia del Departamento Nacional de Higiene.

Solamente la sobrepasa en sus cifras: Salta, con 23.7 % ; Ju-
juy, con 21.3 % ; San Juan, con 19.9 %, y La Rioja, con 18.4 %,
posicién poco envidiable si se recuerda a Vidal Jordana cuando di-
ce que ‘‘el indice de cultura de un pueblo puede medirse por su
mortalidad infantil’’.

Estamos por encima de la cifra que arroja la provineia que
es de 13.4 % y la Reptblica Argentina con 11.6 %, en 1928.

Para apreciar que el grado de mejoramiento social y de orga-
nizacion de higiene, es el factor preponderante que hace disminuir
la mortalidad infantil, lo comprueba la enumeracién de la letalidad
de las siguientes ciudades, diversas en sus condiciones sanitarias y

posicion geografica :

Buenos Aires 7.8 % en 1927 Rosario 12.2 % en 1927
La Haya 30 1924 Nantes 6.8 1924
Washington 5.6 1926 Nagasaki 8.3 1924
Londres 6.4 1926 Roma 8.4 1925
Copenhague 6.9 1925 Montevideo 11.6 1923
La Plata - 7.0 1926 Napoles 12.9 1925
Nueva York 7.0 1926 Varsovia 15.4 1925
Chicago T 1924 Rio Janeiro 15.7 1924
Paris 8.8 1924 San Paulo 17.6 1925
Berlin 9.1 1925 Madrid 16.0 1925
Bruxelas 9.2 1924 Budapest 36.0 1924
Hamburgo 9.6 1925 Porto Alegre 228 1923
Ginebra 6.2 1926 S. de Chile 35.0 1923
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La relacién de la Republica Argentina con otras naciones, puc-
de en el cuadro siguiente, verse:

R. Argentina 11.6% en 1928 (1) Hungria 18.5 9, en 1927
Australia 5.3 1928 Irlanda T 1928
Chile 22.5 1927 Inglaterra 6.5 1928
Alemania 8.9 1928 (2) Islas Filipinas 15.0 1928
Austria 14.9 1928 Japén 14.2 1928
Bélgica 12.8 1928 Letonia 9.3 1928
Dinamarca 8.5 1926 Lituania L5l 1927
Egipto 15.2 1927 Noruega Dol 1927
Espana 12.4 1927 Paises bajos 582 1928
Estados Unidos 7.3 1926 Polonia 17.4 1926
Escocia 8.6 1928 India Portugal 11.5 1928
Checoeslovaquia 14.6 1928 Rumania 20.8 1927
Est. Lib. Irlanda 6.7 1928 Rusia (U.R. S. S.) 19.1 1927
Finlandia 8.5 1926 Rep. Dominica 6.0 1927
Francia 8.3 1926 Suiza 5.3 1928
Grecia 12.8 1927 Uruguay 9.9 1928

(1) ‘‘Annuario Statistico Italiano dal Movimento della Popolazione’’.
(2) Société des Nations. Organization d’hygiéne. 1929.

Comby, al referirse a los nifios que mueren en La Habana,
dice que ésta ocupa un rango inferior en la lucha contra la morta-
lidad infantil, que tiene la humillante cifra de 16 % ; yo me pregun-
to qué diria este sabio profesor de Francia, si supiera que en esta
ciudad universitaria, que visitara afos atras, acusa la enorme cifra
de 19 %.

Hay que hacer notar que la mortalidad del primer afio de vida,
tiene su acmé en el primer mes, disminuyendo paulatinamente en
los meses sucesivos. En el decenio 1922 - 31, mueren en el primer
mes, 26.1 % de la mortalidad de todo el primer afio, es decir, que
sobre 100 nifios que mueren de 0 a 1 afio, 26.1 mueren de 0 a 1
mes; de esta cifra corresponde el 3.6 % para los muertos dentro de
las primeras 24 horas después del parto.

El 42.4 % para los fallecidos entre el primer mes y el sexto
v el 31.1 % corresponde a los que mueren en el segundo semestre
del primer afio.

A corta diferencia, las causas que influyen en la mortalidad
dentro de las primeras 24 horas y atn del primer mes, correspon-
den a la de mortinatalidad, es decir, que todo esto, mortalidad pre-
coz y mortinatalidad, es una faz dentro de la letalidad infantil, que
requiere un estudio especial de conjunto, porque tiene sus orien-
taciones higiénicas preventivas propias, en el sentido, que escapando
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un tanto del nifio, deben dirigirse preferentemente a la madre.
Todas estas causas obrando sobre las madres gestantes, pueden pro-
ducir la muerte del hijo antes o poco después del nacimiento.

Mortalidad de -0 a 24 horas del parto, de 24 horas al primer mes, de 1 a 6
meses y de 6 a 12 meses. Mortinatalidad y relacion porcentual

Mort. ler. afio | nrowoiq Mortalidad ce 0 a 1 afio | Mortalidad
g | 1ler n¢17es % g =1 s = s
Af & = por o ) o2 = = ECE
°© total ‘_‘E que mue-| < § j £ = %,’ = % total ‘_%’
Sz renel |©= |&7 | 8 |%¢ S5
@ ler. ano | = S et s 2 =
= c = S =
1922 | 1.150 22.1 26.7 293 5.6
1923 | 1.137 19.8 20.6 397 6.9
1924 | 1.003 17.5 23.8 405 6.9
1925 | 1.116 18.8 2L 328 D
1926 | 1.312 21.5 23! 60 245 556 431 132 2.1
1927 | 1.167 18.0 202 29 289 512 337 90 1.3
1928 | 1.385 20.6 240 42 291 599 449 114 1.7
1929 | 1.484 20T 26.2 60 332 610 482 136 1.9
1930 | 1.129 1553 31.8 59 299 467 301 320 4.3
1931 | 1.209 15.9 27.4 27 201 512 366 270 0D
Promedio | 19.0 | 26.1 |3.69%|22.0]42.2|31.1] | 3.6

Sobre 100 nifios que nacen vivos, nacen muertos 3.6, 1922-31.
Esta relacién media ha tenido grandes variaciones: de 6.9 % en
1924 baja a 1.3 % en el ano 1927.

La mortalidad de 1 a 2 afios, ligada muchas veces a la morbi-
lidad del primero, principalmente por la importancia dietética de
este perfodo de la vida, es inferior en sus cifras absolutas, si la
comparamos con el indice letal de los ninos de 0 a 1 ano.

Mueren (promedio de los afios 1922-31), 314.5 nifies por ano,
correspondiendo al afio 1926 la cifra mayor, con 482 defunciones
(Tabla N.° 2), cifra mucho inferior al coeficiente de 1.209 que
pertenece a la mortalidad del primer aio.

La rvelacién porcentual con la natalidad es de 4.8 % (Paris,
2.6 % ; Montevideo, 3.8 %). Si comparamos con el primer ano,
que tiene el coeficiente de 19 %, se nota la diferencia y redueeién
de esta mortalidad en el 2.° ano.

La mortalidad relativa de 1 a 2 afios debe obtenerse, ereo, no
ya sobre la matalidad, sino sobre la mortalidad general; a este ves-
pecto representa el 7.56 % de las defunciones gencrales; este indi-

N ©

ce letal acusa para el primer afio 29.3 % (Tabla N.° 1. 1927).
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TABLA N.° 2—Mortalidad infantil segin las edades en la ciudad de Cérdoba
(decenio 1922 - 31)

o i L ] De 0‘73 15
= la6|/6al2lla2|2a5|5a A S = |anos 9% por
Afio |L mes | oces | meses | aiios | afios | afios T £ z | defunciones
=i (=% generales

1922 307 499 | 344 305 199 146 47 1.248 47

1923 337 | 439 | 361 313 176 57 65 1.748 44 .4
1924 240 | 462 306 220 102 69 €3 1.482 40.6
1925 241 524 | 351 301 138 69 72 1.696 46.3
1926 305 556 | 451 482 | 252 84 73 | 2.202 49.2
1927 318 512 337 248 124 76 75 1.690 42.6
1928 333 | 599 | 449 383 156 90 65 | 2.075 46.3
1929 392 610 482 390 241 132 87 2.334 44.7
1930 358 467 304 | 242 102 64 66 1.603 37.9
1931 331 512 366 260 99 67 56 1.691 41.8

et

Prom. | 316.2|518.9|375.1]314.5| 158.0| 83.4 | 68.9 [1.836.9] 44,

Datos estadisticos del ‘‘Boletin Mensual de Estadistica Municipal’’ de la
ciudad de Cérdoba.

En la mortalidad del segundo afio, el coeficiente por 100 de-
funciones generales, en nuestra ciudad y en 1927, es superior sola-
mente a las que registran las ciudades de Buenos Aires con 3.7 %,
La Plata con 3.8 % y Rosaric con 5.4 % anual (1927). Las otras
ciudades argentinas tienen un indice mas elevado, correspondien-
do a Corrientes la mayor proporeién de mortalidad en el segundo
ano con 10.4 % de las defunciones generales (Tabla N.° 1, 1927).

De lo expueste anteriormente nos lleva a la siguiente coneclusion :

Que sobre 100 minos que nacen, un quinto mueren en el trans-
curso del primer aito. Que la mayor mortalidad corresponde al pri-
mer mes de vida, que representa mds de la cuarta parte de la mor-
talidad del primer aiio. Que sobre 100 minos que nacen vivos, Nda-
cen muertos 3.6, y que la mortalidad de 1 a 2 aiios, en sus cifras
absolutas, es un cuarto de la mortalidad del primer aio. Todo esto
nos coloca entre las ciudades de alta mortalidad infantil.

('AUSAS DE LA MORTALIDAD INFANTIL

Descontando de la cifra global de los fallecidos en el trans-
curso del primer afio, los muertos cuyas causas son desconocidas o
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mal definidas, en el decenio 1922-31, mueren por mil defunciones
de 0 a 1 ano:

383.7 por diarrea infantil

188.9 afecciones agudas de las vias respiratorias
95.1 : > congénitas y del recién nacido
48,1 meningitis
34.5 sifilis
29.8 tuberculosis
28%3 infeccién purulenta y septicemia
19.1 viruela
11.6 coqueluche

8.9 grippe

7.9 tétano

6.4 disenteria
6.3 convulsiones
5.4 encefalitis
5.0 sarampion

Porcentaje deducido del ¢“Boletin Mensual de Estadistica Municipal’’ de
la ciudad de Cérdoba.

De las afeceiones agudas del aparato respiratorio, corresponde:

88.4 9, para la bronconeumonia
5.8 bronquitis
3.4 neumonia

De las afecciones congénitas ocupa cl:

71.8 9% la debilidad congénita, ictericia y esclerema
15.0 los nacimientos prematuros

11.7 otras afecciones

155 las faltas de cuidados

De los falleeimientos por tuberculosis, pertencee el:

64.8 9% a la tuberculosis del aparato respiratoric

19 .4 de las meninges y sistema nervioso
10.0 generalizada
5.8 de otros 6rganos

Mortalidad del primer mes.

Sobre 1732 fallecimientos de 0 a 1 mes, producidos en el ulti-
mo lustro, descontando 324 que mueren sin causas conocidas, falle-
cen por cien:

18.3 por diarrea’ InfontilF. < o iiias i ds s o e o Total 258
L afecciones agudas del aparato respiratorio ... ..... 249
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17.4 debilidad congénita, ictericia y escleremas ....... 245
5% vicios de conformacién ...... ... . ... ........... 217
8.8 nacimientos prematuros .. ........... ...0.....n 125
4.4 TN o A o ik e S T M T 63
2.8 T3 18 ] U e ol AR S RO O 41
1.8 R e = A el e o g . o, (L 26

Restando las 274 defunciones sin causas conocidas sobre los
3.145 nifios que mueren de 1 a 2 anos, fallecen por mil:

376.6 de diarrea infantil .. ... .. .... .. ... ... ... .. Total 1.090
234.9 afecciones agudas del aparato respiratorio . . . . .. 732
81.5 LT AT (DS it - Bt i SR S S 233
65.0 T U (s 1 r o e O B o e e e e 184
29.2 RACAMPION = o BT o b s L S s - 84
27.8 e G VG T2 g e e S 80
7.7 VL P R L5 51
14.9 T ol By 0 b B oo gt Tocee. e T R 43
135 infeccién purulenta y septicemia........ . ... .. 39
11.8 dhsEnteriay s s NI e Sk v ke 5 34
11.8 encefalitis. .. . ............... ... ............ 34
7.6 T DD e e et Bk Lo s T 22
52 R T e L i s e 15

De las afecciones agudas del pulmén que producen la muerte
en los nifios de 1 a 2 afios corresponde :

89.8 % a la bronconeumonia . ... ............... .0, Total 658
4.0 EUIOTIIE v ot b IR R 8 s imne ot m o o5 29
3.6 ST TS | s o o e 8 S AR A R o 27
2.4 pleuresfa......... ... ... .. cccceeiiiiiinian. 18

De los fallecimientos por tuberculosis pertenecen :

63.5 9% a la tuberculosis del aparato respiratorio........... Total 148
923 de Jas meninges.................. 52
10.3 genexalizad Rt il s e e s g 24

3.9 dEeROUEORN GrEaNOR, e o o iacs olale o voes

Estas cifras poreentuales se refieren a las causas, que por su
namero pueden tener importancia de estudio, dejando aparte los
diagnosticos de muerte, que dado su poeca frecuencia, no merecen
citarse; ejemplo: sobre 12.102 nifios muertes de 0 a 1 afio, en el
decenio 1922-31, mueren 20 de erisipela, 7 por tumores, 3 por es-
corbuto, ete.

Con respecto a la clasificacion de las enfermedades por tras-




— 124 —

tornos nutritivos, los boletines municipales las engloban en el tér-
mino general de diarreas infantiles, sin especificar la naturaleza de
la afeccién. Por ello, he seguido la mortalidad infantil en la Sala
de Lactantes del Hospital de Nifos, y las diversas afecciones nutri-
tivas ocupan el siguiente lugar:

1° La intoxicacién alimenticia con el 18 %,

2° La descomposiciéon con el 16 9

3o Las distrofias con el 10 %
4° Las enterocolitis con el 5 %

Al examinar las causas de mortalidad infantil en todas las
edades de la primera infancia, segim los boletines de estadistica
municipal, lo primero que llama la atenciéon es que una gran parte
de estos nifios mueren sin diagnéstico médico.

Todas estas causas podemos reducirlas en los siguientes gran-
des grupos:

1° Muertes por causas desconocidas

Enfermedades congénitas y del recién nacido
20  Muertes porl ;) = §5 :,n}’ 3
ras’ no: T q
causas cono- | ) .o’r ENULDILINOE . |
cidas: i ¢) Afeccion aguda al aparato respiratorio
d) Enferm. infecciosas especificas agudas y crénicas

Las defunciones por causas ignoradas representan para el pri-
mer afio el 14 %, para el primer mes el 18 %, y para el segundo ano
el 8.7 % ; quiere decir que en total mas de 275 nifios mueren anual-
mente entre 0 y 2 afios, sin conocerse sus causas y por consiguiente
sin asistencia médica.

Es este un primer gran factor de mortalidad infantil, la falta
de asistencia por parte de personas ecompetentes, dejando librada
la vida de un hijo a la ignorancia de personas profanas. Esta negli-
gencia, esta falta de cultura y de comprension entre las elases hu-
mildes, es como veremos, sobre la que mas hay que hacer, incul-
cando con activas propagandas, los preceptos higiénicos, las nocio-
nes simplistas de puericultura que muchas veces bastan para pre-
venir o salvar un nifno.

A este grupo hay que agregarle la mortinatalidad que repre-
senta el 3.6 % de los nacidos vivos en el decenio 1922-31 cuyas
causas no figuran.

Recordamos por ello el trabajo presentado por el Prof. J. C.
Lascano sobre mortinatalidad en Cérdoba en el periodo 1913-24,
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al Tercer Congrese Nacional de Medicina en 1926. Se refiere a la
mortinatalidad de la Sala de Maternidad del Hospital Nacional de
(Clinicas en relacién con clinicas obstétricas alemanas y francesas.
De este trabajo se deduce:

1.° El poreentaje de enfermos que ingresan con fetos muer-
tos y retenidos o que han muerto por trabajos de partos es de
59.97 % de la mortinatalidad.

2.° Que el porcentaje de fetos muertos en la elinica
el parto es el 21.94 %.

y durante

o

3. Que los que mueren después del parte representan el
18.08 %.

4° Si se suman los nacidos muertos por sifilis representan el
40.04 %.

Ademas de este gran factor, sifilis, se unen como factores que
producen la mortinatalidad, los mismos que originan la debilidad
congénita y el nacimiento prematuro.

De las causas conocidas, no habiendo enfermedades endémicas,
la gran mayoria de las veces son debido a factores evitables, contra
los cuales, una higiene preconcepcional, prenatal y durante le pri-
mera infaneia, seria suficiente para disminuir considerablemente
la mortalidad infantil en la ciudad de Cérdoba.

Pero hay que eseapar un tanto del factor individual e inme-
diato de causa de muerte (mala alimentacién, infeccion, contagio,
ete), para investigar las condiciones sociales que han obrado indirec-
tamente y que son los fundamentos responsables de la alta morta-
lidad infantil. En efecto de la mala alimentacién se pasa a inves-
tigar la ignorancia de la madre, sus medios de vida; del contagio al
asinamiento, falta de recurso; de las malas conformaciones congé-
nitas a la sifilis, alecoholismo, surmenage fisico de los progenitores,
ete., y asi vemos que para combatir con eficacia a la mortalidad in-
fantil el programa de accion médico debe completarse con una in-
tensa accion social ligados en intima relacién con todos los proble-
mas higienicosociales que indirectamente influyen y se complemen-
tan (sifilis, tuberculosis, aleoholismo, vivienda, desocupacion, higie-
nizacion urbana, analfabetismo, ley de proteccién obrera, etc.).

Cordoba dispone en lo que respeta a proteccién a la madre y
al niflo de instituciones dignas y meritorias. La Maternidad ane-
xada al Hospital Nacional de Clinicas, la Maternidad del Hospital
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Ramos Mejia, el servicio a domicilio de la Asistencia Ptblica para
parturientas pobres, satisfacen en parte una gran necesidad puablica.
La defensa del nifio se realiza por medio de gotas de leche
provinciales, con cantinas maternales e internades para lactantes,
en numerc de cuatro. Una gota de leche municipal, La Casa C'una
con su consultorio externo e internado; el Hospital de Nifios, donde
funciona el servicio de Pediatria de nuestra Universidad, consulto-
rios externos, sala de lactantes y un dispensario antituberculoso
anexo, ademas consultorios externos para nifios en otros hospitales:
Espafiol, Ramos Mejia, ITtaliano. Instituciones filantripicas: Asilo
de la Infancia, Comité Pro Defensa del Nifio, Cruz Roja, ete., todas
ellas tendientes a facilitar los medios de proteceion a la madre y al
nifio de la clase pobre porque es entre ellos, los hogares sin recursos,
donde la mortalidad infantil se deja sentir en su elevada ecifra.

No obstante la obra realizada, ésta es minima en relacion a las
necesidades inherentes:

La creacién de una ley de proteccion a la madre y al nifio, la
formacién de un organismo central de direccién para todas las insti-
tuciones médicos sociales, distribuyendo a cada una su funcion y
coordinando sus esfuerzos, seria la primera y la mas grande nece-
sidad en nuestro medio.

La madre indigente no tiene un refugio en los ultimos meses
del embarazo ni durante la lactancia euyas consecuencias funestas
se dejan sentir preferentemente en el hijo ilegitimo; la madre sol-
tera, agobiada por su desgracia que no encuentra en ninguna parte
ayuda econémica ni espiritual, se ve desamparada en nuestra orga-
nizaciéon actual, porque no tiene una ley de proteceién, porgue no
existe unas salas cunas donde alojar a su hijo durante el dia mien-
tras ella trabaja y donde mediante un pequefio subsidio pueda por
la noche alojarse junto a él; o bien asilos maternales, donde la
madre al mismo tiempo que trabaja amamanta a su hijo. Deberia
recordarse el enunciade de Picard ‘‘la maternidad debe ser hon-
rada y remunerada por la Nacién''.

La reglamentaciones con respecto a la higienizacion de la leche,
el factor alimenticio mas mocivo como causa de muerte preferente-
mente en los meses de verano, no se cumplen o no se hacen cumplir
con la exigencia que su importancia requiere.

El nifio, hijo de padres tuberculosos, no tiene instituciones de
erianzas, preventorios, no se ha generalizado la colocacion familiar,
es decir, todos los métodos que creara Grancher y cuyos resultados
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halagiiefios se han dejado sentir después de veinte afios de prée-
tica en Europa.

El dispensario antituberculoso infantil aislado, sin las entida-
des anteriores, resulta ineficaz y esta coartado en su accion y este-
rilizado en su labor.

Es de diaria comprobacién para el médico que esta a cargo de
las instituciones médicas prodefensa del nifio, ser consultado por
graves y groseros errores, sean dietéticos o profilacticos, los que han
producido un profundo trastorne de un lactante, cuyas probabili-
dades de curacion son insignificantes.

Es contra esta ignorancia entre las masas populares que la ac-
cion legislativa, médica y filantropica, debe intensificarse para for-
mar una educacion general, una conciencia higiénica, de todos los
preceptos de profilaxis y puericultura; y esta mision social podria
realizarse solamente llegando hasta el propio hogar del pobre, com-
penetrandole de las responsabilidades que crea la ignorancia e ins-
truyéndole con respecto a las normas y reglas simplicistas, inheren-
tes al contagio de las infecciones, su manera de evitarlas, crianza
de los nifios, importancia de la lactancia materna, higiene del emba-
razo, parto y puerperio, ete. Por ello la ereacién de un cuerpc de
enfermeras visitadoras especializadas, bajo una direccién médica, y
en contacto por una parte con las denuncias de los nacimientos dia-
rios de nuestra ciudad y por otra con las entidades médicas: gota
de leche, hospitales, dispensarios, maternidades, ete., desarrollarian,
llegando hasta el recién nacido y controlandolo hasta los dos anos,
la labor més grande y mas eficaz contra la mortalidad infantil. Las
enfermeras visitaderas diplomadas es uno de los factores mas po-
deroso cuando estd bien organizado y cuando la secundan institu-
ciones necesarias complementarias: ensefia las medidas de puericul-
turas, prevee el contagio de la infeccion, lleva la instrueeion al hogar
de la higiene del embarazo, parto, lactancia, ete., compruchba el es-
tado sanitario de la vivienda, provee de ayuda pecuniaria y conse-
jos morales. . .

Al mismo tiempo informando la enfermera visitadora al cuerpo
médico de que depende, los hogares mis necesitados cuyos jefes de
familia numerosa estdn sin trabajo o de las madres que necesitan
de una ocupacién para mantener a sus hijos, permitirian a estos en
relacion con la Oficina de Trabajo, aliviar muchas miserias y evitar
muchas enfermedades.

Las propagandas murales, en los periGdicos, cinematégrafos,
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las conferencias populares de puericultura, lo mismo que su ense-
fnlanza en las escuelas, los clubs de madres, la distribucién de tolle-

tos explicativos en el Registro Civil a los recién casados y a-los padres
que denuncien el nacimiento de un hijo, completarian la accion so-
cial de la lucha contra la mortalidad infantil.

El nifio que nace, tiene derecho a la vida, a una vida sana y

el BEstado valorando este capital humano, deberia vigilar, con toda
la medida de sus fuerzas, el conjunto de normas para salvar a la
infancia porque de ella surge la presperidad de la Nacion.
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Vémitos habituales graves en un nifio al pecho

por los doctores

Juan P. Garrahan y Juan J. Murtagh

Siendo de suma importancia préctica la cuestion de los vomi-
tos graves del lactante, ereemos de interés dar a conccer una obser-
vacién nuestra que conceptuamos rara y hacer algunos comentarios
sobre causas, diagnéstico y tratamiento de tales vémitos.

Instituto de Martenidad (Prof. A. Peralta Ramos). Historia Cli-
nica N.° 20.177. Afio 1931. — J. M. M., 25 dias, sexo masculino, 8 de
julio de 1931.

Antecedentes hereditarios: Sélo pueden recogerse antecedenfes mater-
nos. La madre declara ser sana, no refiere antecedentes familiaves dignos
de mencién; ha tenido ecinco abortos provocados. Su reaccion de Was-
sermann es negativa.

Antecedentes personales: Primer hijo. Nacido a término, de parto dis-
técico (gran extraccién pelviana). Al nacer, pesaba 3.500 grs. y tenia
los atributos del recién nacido normal. Criado al pecho.

Enfermedad actual: Hasta los 12 dias de edad evolucioné en forma
normal, llegando a pesar 3.700 grs. Desde entonces comenzé a vomitar.
Los vémitos fueron cada dia mas copiosos, algunos “en chorro”, y no
obstante los cuidados aconsejados y la medicacion instituida, continuaron
cn forma violenta y se acompanaron de descenso progresivo del peso: S60
gramos del 12.° al 24.° dia. En estas condiciones se lo interna con su
madre en el Departamento de Puericultura.

Estado actual (Julio 8 de 1931) : El examen somdtico revela un gran
enflaquecimiento — el nifio es casi un caquéetico, — la piel permite hacer
grandes pliegues. Por lo demds, el examen resulta negativo. No presenta
signos de liies congénita. No reacciona como un neuropitico. No se palpa
tumor pilérico ni se comprueban “ondas peristalticas”.

Evolucion y tratamiento—dJulio 13: Antes de ingresar a nuestra Sec-
¢ion, se le habia tratado con citrato de sodio, atropina (hasta 28 gotas
diarias de la solucion al 1 X 3000) y lavajes de estémago. Luego se
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continué con el mismo tratamiento, y ademas, se le inyecté diariamenie 50
a 100 grs. de suero glucosado isotéonico por via subcutanea, y se le did
tres veces diarias una cucharadita de leche condensada (en 20 grs. de
agna), aumentindosele en los dias subsiguientes hasta tres cucharaditas
diarias. El nifio mamaba de la madre: se pesaba lo que ingeria y se
completaba su racién con leche de mujer, hasta 70 grs., (siete veces en
24 horas).

Los vémitos continuaron mas o menos con igual intensidad. Hay cons-
tipacién s6lo algunos dias. Durante 10 dias (inclusive los tltimos de gran
descenso) presenta fiebre irregular, que llega a veces a 40° sin que clini-
camente se pueda determinar alguna infecciéon. No hay tampoco piuria
(examen microscopico de orina).

Hoy se inicia la medicacién con solucién al 1%, de lactato de mercu-
rio (36 gotas por dia).

Julio 18: Contintia con la misma medicacién: lactato de mercurio,
atropina (20 a 28 gotas diarias de la solucion al 1 X 3000), 100 grs.
diarios de suero glucosado por via subcutinea. Se suprime la leche con-
densada y se le prescriben nueve grs. diarios de Casec (caseinato de cal-
cio). Tiene un mes y siete dias. Pesa, 2.700. Vomita en igual forma
pero el peso tiene tendencia a ascender. Una o dos deposiciones diarias.

Julio 21: Se suspende el lactato de mercurio que ha tomado durante
nueve dias sin beneficio apreciable. Ha vuelto a perder los 100 gramos
de peso que habia ganado.

En ningiin momento pudo comprobarse la existencia de tumor pilé-
rico ni de ondas peristilticas visibles. El sondaje gdstrico en ayunas,
ha sido negativo. El examen radiogrifico eon comida opaca ha evidenciado
que el piloro funciona en forma normal y que es igualmente normal la
quinesia gastrica.

Julio 28: En los tltimos dias los vémitos se hacen mds copiosos ¥
frecuentes y el peso desciende atin méds (300 grs. en tres dias). No hay
constipacién; dos o tres deposiciones diarias. Tiene un mes y 17 dias.
Pesa, 2.490 grs. Ha perdido 1.200 grs. en 33 dias. La caquexia se acen-
tda. En la planta de los pies aparecen grandes ftlictenas con contenido
seroso. Algunos dias se le han inyectado 100 a 200 grs. de suero Ringer
por via intraperitoneal.

Se inicia el tratamiento dietético por el método de Ibrahim (pequefias
dosis de leche de mujer por cucharaditas, y aumento progresivo de la ra-
cion). Se prescribe ademds de la atropina, papaverina inyectable (medio
a 1 centigramo por dia, durante cinco dias) y tres enemas diarias de
100 grs., de Dextro-Malto al 15 %.

Agosto 10: Tiene casi dos meses. Pesa 2.570 grs. (un kilo meuos
que cuando nacié). Toma 480 grs. diarios de leche de mujer por cncha-
raditas. Los vémitos han disminuido adgo. En 13 dias, s6lo ha aumen-
tado 70 grs. Pero la caquexia es extrema (ver Fot. N.° 1). Se le pres-
cribe 30 grs. diarios de solucién de novoeaina al 0.02 %. Se le da la mis-
ma racion total, pero la mitad de ella constituida por “leche de mujer
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concentrada” (reducida a 2/3 partes por evaporacion). Se le adminisiran
asi 400 calorias por dia.

Agosto : A partiv de la tltima preseripeion, se produjo una evi-
dente mejoria: se redujeron los vémitos .y comenzé el aumento de peso.
En 12 dias aumenté 330 grs. Pero al suprimirsele la atropina, los vémi-
tos aumentaron, el peso de detuvo un dia y luego descendiéo 160 grs. en
tres dias. Se continda con la leche de mujer concentrada, la atropina, la
novocaina y los enemas de Dextro-Malto.

Septiembre 28: Tiene tres meses y medio. Pesa 3.500 grs. (peso del

Figura 1

nacimiento). En los tltimos 18 dias ha aumentado 600 grs. Ha continuado
con el mismo tratamiento, pero se le ha suprimido la leche de mujer con-
centrada. Toma 560 grs. diavios de leche de mujer con 12 grs. de Casee.
Mejoria franca. Se le comienza a dar una racién diarvia de leche de vaea
al medio. x

Octubre 10: Peso 3.660 grs. Estuvo detenido una semana, pero cn
los tltimos dias aumenta 60 a 60 grs. diavios. Toma 100 grs. diarios de

leche de mujer con 10 grs, de Casec y 240 grs. de leche de vaca al me-
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dio con sacarosa y Dextro-Malto. 20 grs. diarios de jugo de naranja.
Y contintia con la atropina y los enemas de Dextro-Malto.

Soélo ocasionalmente vomita. Tiene tres a cnatro deposiciones norma-
les por dia. Estd atin muy enflaguecido pero evidentemente mejorado.

De alta, a pedido de la familia.

Enero 5 de 1932: Concurre al Consultorio Externo. Tiene 6 meses
v 23 dias. Pesa, 6.020 grs. Los padres han resuelto alimentarlo con seis
raciones diarias de 200 grs. de leche de vaca, 50 grs. de agua y dos cucha-
raditas de azicar. Dicen que no vomita nunca. Tres a enatro deposiciones
por dia. Buen estado de nutricion. No tiene signos de raquitismo.

A los 10 meses de edad se le vuelve a ver. No ha vuelto a vomitar a

Figura 2

pesar de la sobrealimentaciéon a gue lo mantiene sometido la madre (ver
Fot. N.° 2).

Ulteriormente nos informan que a los 14 meses continia muy bien y
ya caminaba.

Resumiendo la historia clinica, puede anctavse lo siguiente : nifio
que nace pesando 3.500 ers., cen lag econdiciones aparentes de un nifio
normal, y que criado por la madre, progresa regularmente hasta el
fin de la segunda semana, en cuya época comienza a vomitar y a

perder peso; no obstante la dietética terapéutica y la medicacion, los
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vomitos no mejoran y el peso desciende 1.200 grs. en 33 dias, lle-
gando el nifio a un estado caquéctico. Fracasan el citrato de sodio,
la atropina, la papaverina, el lactato de mercurio, el lavaje de esto-
mago y la leche condensada. Comienza a mejorar cuando se inicia
¢l métode de Ibrahim y la administracion de ‘‘leche de mujer con-
centrada’’. A los tres meses de edad se inicia la mejoria franca y
se llega pronto a la curacién completa.

Se traté de un caso de vomitos incoercibles en un lactante eriado
a pecho, caso tan grave como lo evidencia la caquexia extrema a
que llegd el nifio, el cual nc presenté en ningin momento s1enos
seguros de enfermedad pilérica ni manifestaciones evidentes de
neuropatia.

No es del todo rara la observacién de curaciones inesperadas
de lactantes vomitadores graves. Asi lo establecen entre otros Mar-
fan y Finkelstein refiriéndose a casos de vomitos habituales y de
sindreme pilérico . Nuestra observacion pudiera considerarse un
caso mas de los tales; pero no sélo por ello la damos a conocer, sino
también por varias particularidades que merecen ser comentadas.

Marfan, al estudiar los vémitos habituales, dice que se obser-
van con igual frecuencia en los nifios alimentados al pecho o a
biberén. La practica de la clinica infantil les permitira suseribir
esta opinién, seguramente ,a casi todos los pediatras: nosotros he-
mos visto también que los vémites rebeldes del lactante (debidus o
no a espasmos del piloro) se presentan indiferentemente en los eria-
dos con leche de vaca y en los criados con leche de mujer; pudié-
ramos decir que la alimentacion materna no es profilactica del tras-
torno en cuestién, y que por el contrario, suele favcrecerlo.

Pero Marfan no hace distingo al respecto entre los casos ¢o-
munes — o de mediana intensidad —y los casos graves. Refiere,
sin embargo, al ocuparse de la evolueién, la observacion de un vomi-
tador de tres meses de edad, eriado por la madre, al cual, en vista
del fracaso de todos los tratamientos, se le dejo mamar a voluntad;
en estas condiciones, y después de estar diez dias en el ‘‘umbral de
la muerte’’, comenzd a mejorar espontdneamente y llegé a la cura-
c¢ion completa.

Finkelstein, en cambio, no ha observado vomitos habituales gra-
ves en nifos criados al pecho. Transeribimos a continuacion le gue
dice el maestro berlinés: *‘En la produccion de la forma grave de
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los vomitos habituales (vomitos incoercibles), parece intervenir ade-
més de las influencias ya citadas — se refiere a la aerofagia, atonia
géstrica, hiperreflexia del estémage, alimentacién rica en grasa,
ete. —, una alimentacion artificial sumamente errénea. Por lo
gque sabemos hasta ahora, esta forma se presenta solo en los niiios
alimentados artificialmente, y a juzgar por mi experiencia, Unica-
mente en aquellos cuya anamuesis sefiala un grado extraordinario
de schrealimentacion. Los casos de vdimitos incoercibles en mnifos
criados al pecho, que quizds deban tomarse en cuenta (casos de
Variot y de Devé y Podevin), estan descriptos demasiado insufi-
cientemente para poder clasificarlos con seguridad’.

De acuerdo con la opinion de Finkelstein, por lo tante, nues-
tra observacién seria muy rara: fué comprobadamente, un caso de
vomitos habituales graves en un nifio criado al pecho. Los tnicos
dos casos de vémitos graves que mosotros observaramos (uno de
ellos publicado con Pintos), eran, como los de Finkelstein, de nifos
alimentados artificialmente.

Creemos también que no es muy frecuente la observacion de
casos graves de vomitos habituales, aGn en los alimentados a bibe-
rén. Los vémitos incoercibles, que llevan a la caquexia, son genc-
ralmente debidos a una enfermedad pilorica o a otra malformacion
congénita. Finkelstein, con su enorme experiencia, dice haber ob-
servado séle 12 casos graves de vomitos habituales, de los cuales
3 fallecieron, y todos ellos alimentados artificialmente. En ecam-
bio, en sblo 5 afios observd 25 cascs de enfermedad piloriea. De
los 58 casos dados a conocer entre mosotros por Mendilaharzu y
Kreutzer — nifios al pecho y nifios a biberén —, ningune (segun
las historias) tuvo la gravedad del nuestro.

Insistimos en que, al comentar la rareza de los easos en cues-
tién, nos referimos a los que se acompafian de gran desnutricion,
llegando a la caquexia; no por cierto, a los mucho mds frecuentes
de vomitadores rebeldes que tardan también semanas o meses en
mejorar, pero que quedan detenidos en su peso o descienden poco,
y solo llegan a una desnutricion moderada.

Nuestro enfermo interesa también para comentar lo relativo
al diagnostico entre la enfermedad de los vémitos habituales y el
espasmo del piloro. No nos extenderemos en los detalles del asun-
to, que casi ha sido agotado por Marfan en un articulo reciente.
Pero llamamos la atencién sobre la evolucion del proceso en nues-
tro enfermo que inelinaba realmente hacia el diagnistico de en-
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fermedad del piloro: inmiciacion brusea en la secunda semana de
vida, nifno en alimentacién natural, vomitos incoercibles y descenso
progresivo de peso, es decir, las manifestaciones mas llamativas del
espasmo del piloro. Interesa, deciamos, la cuestion diagndstica,
porque la gravedad del caso y el fracaso reiterade de las medidas
terapéuticas ponian en tela de juicio la oportunidad de la inter-
veneion quirargica., Nosotros nos opusimos porque el nifio no te-
nia constipacion rebelde y no presentaba los signos objetivos (eli-
nicos y radiolégicos) del espasmo del piloro. Y la evolucion ulte-
rior dié razon a nuestra manera de proceder.

Finkelstein cree que debe darse mucha importancia diagnos-
tica a la ausencia de constipacion. Nuestro caso es una prueba
clocuente de lo que dice Finkelstein: no cbstante los vomitos in-
coercibles, totales, el nifio tuvo casi todos los dias deposiciones es-
pontineas.

No nos extenderemos en le relativo a las causas de los vomitos
que nos ocupan, causas que han sido discutidas por Marfan, Fin-
kelstein, Cameron y otros (meuropatia, hiperestesia géastrica, here-
dolties, aerofagismo, atonia gastrica, ete.).

En realidad, no conocemos bien ¢l mecanismo y la etiologia de
estos vomitos, si bien es probable que la acrofagia desempefie algin
papel en ciertos casos y es indudable que la didtesis neuropatica
interviene muchas veces. En nuestro caso, la aerofagia no era evi-
dente y tampoco existian manifestaciones de neuropatia. Nosotros
hemos . observado que muchos vomitadores no son nifios francamen-
te merviosos, que lloran poco, que duermen bien, pero si que la
mayoria son vivaces, precoces, y muy susceptibles a los excitantes
diversos del ambiente.

i Qué accion terapéutica ha sido eficaz en nuestro caso? En ri-
gor ,analizando la observacién con juicio rigurecso, y teniendo en
cuenta los casos de la literatura a que nos refiriéramos al comenzar,
de vomitadores graves que curan inesperadamente, no podemos im-
putar la curacion a determinada medida terapéutica. No obstante,
queremos llamar la atencion sobre varias coincidencias: la mejoria
con la institucion del método de Ibrahim, y con la leche de mujer
concentrada, que usamos por primera vez.

Ademis, queremos referirnos a la accién de la atropina. Cree-
mos que es un medicamente muy eficaz contra el vomito del lac-
tante, sobre todo cuando hay mneuropatia franca. Pero la hemos
visto fracasar en muchos casos de vémitos rebeldes. Nos parece,
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sin embargo, que debe persistirse en su uso, utilizandose scluciones
frescas, y llegando a dosis altas cuando hay tolerancia (hemos lle-
gado a dar cerca de 50 gotas diarias de la solucién al 1 > 3000),
lo que no ocurre siempre: algunos nifios ne toleran mas de 2 gotas
por vez de esa solucion. Y ereemos que debe persistirse en su ad-
ministracién atn en los casos en que su eficacia no parezca mani-
fiesta, porque cbservande la curva de peso cuando el nifio mejora,
hemos comprobado que al suprimir la atropina, la curva se hace
més horizontal, sin que se advierta modificacién notable en la in-
tensidad de los vomitos. Esto lo hemos decumentado en el orafico
en uno de nuestros casos anteriores de vémitos incoercibles, y en
el que presentamos.

Como es sabido, la atropina puede preducir temperatura (““fie-
bre atropinica’’) : nos preguntamos si de ello se habra tratado cuan-
do en el momento de mayor violencia de los vimitos, el nifio pre-
senté fiebre irregular durante una semana, o si la causa de dicha
fiebre, probablemente no infecciosa, habra sido la desecacion (gran
descenso de peso).

Finalmente, corresponde establecer que nuestro enfermo no era
especifico (investigacion clinica y serolégica). Y que tampoco be-
neficié del lactato de mercurio preconizado por Marfan para el tra-
tamiento de estos casos. Nuestra experiencia mo nos ccnvence que
la heredolies tenga en general importancia como causa de vémitos
habituales.
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3er: Congreso Nacional de Nipiologia

Perugia 21-23 septtembre 1932

Ha tenido lugar en Perugia, del 20 al 23 de septiembre pasado,
el Tercer Congreso Nacional de Nipiclogia, presidido por el pre-
fesor Cacace.

Dicho Congreso fué patrocinado por S. A. R. la Princesa del
Piamonte cen el apoyo del Duce, de las autoridades nacionales y
provineiales. Con el concurso de numerosas sociedades cientificas,
nacionales y extranjeras; académicos; gran nimero de congresistas,
en su mayor parte sceios de la Sociedad Italiana de Nipicleeia.

Inicié los discursos el Podestd de Perugia, quien con elocuen-
tes palabras recibié a los congresistas.

Hablaron después los Profs. A. Borrino y Allaria; pronuncié
luego sn elocuente discurso el Prof. Cacace, donde puso de relieve
la importancia del progreso alecanzado por la nipiclogia, tanto en
Europa como en Sud América y su reconocimiento por la colabo-
racion que ha tenido en el desarrollc de esta nueva rama de la
ciencia.

Pronunciaron también discursos el Secretario de Estado por
la Edueacion Nacional y el Comisario de la O. N. M. 1.

Ha tenido gran éxito el Congreso, donde se discutieron impor-
tantes trabajos; por ser éstos muy numerosos, sélo hacemos un re-
sumen de sus titulos.

1.—*El problema de la hospitalizacién del lactante’’, por (i.
B. Allaria (de Turin). Comunicaciones sobre el mismo tema por
el Dr. Malagodi (de Ferrara) y O. Pentagna (S. Paulo, Brasil),
éste tltimo trata especialmente la hospitalizacion de lactantes hi-
Jos de italianos en el extranjero. El Dr. Porta (Como) habla so-
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bre aquello que se hace en el Instituto Provincial para la infancia
y la Maternidad de Como, para atenuar los dafios de la hospitaliza-
cion del lactante. El Dr. Simonetti (de Turin), trata la asistencia
hospitalaria del lactante sano a pecho, de madres hospitalizadas; los
Dres. R. Vaglio (de Napoles) y F. Zibordi (de Milan), hablaron
también sobre la hospitalizacion del lactante, tomando parte en la
discusion los Dres. F. Valagussa, A. Gismondi, Fiore, P. Brusa, (.
de Toni, R. Simonini, Casalini, L. Magni, Bastianello, Fabbri.

9. “Ta sordera congénita’’, por el Dr. Bilancioni (de Roma).
Comunicacién y discusion por los Dres. Della Cioppa (de Népoles),
que habla sobre la osteoesclerosis y scrdera familiar, y su preven-
cién; Tarchetta (de Nizza), sobre la malformacion congénita de
los dos pabellones de la oreja con imperforacion del conducto audi-
tivo y ausencia del oido medio, sordera pareial, operacién; Dr. Dotti.

3.— ‘Rl lactante en las artes’’, por el Dr. Baglioni (de Roma).

4.—‘Higiene del sistema locomotor de la primera infancia,
base y preludio de la educacién fisiea del mifio™’, por el Dr. M.
Pincherle (de Bologna).

5.—“Obesidad en el lactante’’, por Cozzelino (de Bari).

6.—‘ Avitaminosis frustra del lactante’, por el Dr. G. Fron-
tali (de Padua). Comunicaciones sobre el tema: Fenémenos hemo-
rragicos y alteraciones degenerativas castrointestinales y renales en
las formas completas e incompletas de avitaminosis, por carencia de
factor antiescorbutico. Dr. (. Macciotta (de Cagliari). Madifi-
caciones en el equilibrio de las fracciones fosforadas (Ph orgdni-
¢o e inorgdnico) de la sangre, en la avitaminosis beribérica cxpe-
rimental. Dra. Leone (de Cagliari). Relacion entre avitaminosis be-
ribérica y la tetania, estudiada a través de las modificaciones del
metabolismo de los cuerpos ereatinicos. Dr. Piana (de Cagliari). Dis-
cusién por los Dres. Salvioli y G. Frontalis.

7.—Endocrinologia y nipiolegia’, por Pende (de Génova).
Clomunicaciones sobre el tema: Catarata congénita e hipoparatiroi-
dismo. Dr. Barberi (de Bari). El bocio endémico en el lactante;
consideraciones clinicas y sociales. Dr. Latronico (de Leceo). Con-
tribucion al estudio anatomopatologico de la idiocia mongdlica. Doe-
tor Martinelli (de Roma). El timo en las infecciones experimenta-
les por el Bacterium prodigiosum. Dr. Mussa (de Turin). Discusion
por los Dres. Colucei, Fiore, Baglioni y Alberti.
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S.—*Bienestar y malestar psiquico del lactante’’, por el doc-
tor Clolueei (de Napoles). El porvenir psiquico del lactante en rela-
cion con las perturbaciones del erecimiento. Dr. Borrino (Perugia).
Discusion por les Dres. Bagioni y Colucei.

9.— ‘La biologia y la asistencia del recién nacido y del lac-
tante segtuin los escritores de la Edad Media™
Modena). :

Dr. Simonsini (de

10.—* Aspecto moderno sobre la higiene de la leche’’. Profe-
sor Rossi (de Portiei).

11.—* El lactante en relacion con el sonido y el arte musical ™.

Dr. Mazzini (de Imola).

-

12.—“La tutela del lactante en la reforma de los Cddigos’.
Dr. Gesmundo (de Firence). Comunicaciones sobre el tema: del
Dr. Moro (de Taranto), Consideraciones de un Director de ‘‘Bre
fotrofio™’ al titulo 7.° del proyecto de reforma del Cddigo Civil.
Discusién por los Dres. Gismondi y Marconi.

Comunicaciones diversas:

Dr. Loste (de Huesca, Espafia): El Instituto Nipiologico de
Huesea. Dr. Carbone (de Avellino): Lactancia obligatoria y bis-
queda de la paternidad; discusion per los Dres. Baglioni, Gismondi,
Dotti, (de Capua). Prof. de Capua (Foggia): La asistencia al
lactante ilegitimo. M. Di Targiani (de Roma): La enfermera es-
pecializada para la asistencia a la primera infancia. Dr. Dotti (de
Firence) : Concursos populares de erianza higiénica del nifio. Se-
nora Fornari Chierici (de Bari): Trece afios de actividad de la
asistencia en Gotas de Leche de Bari. Prof. Laureati (Fioligno):
Asilo, nido y cantina maternal en la ciudad de Fioligno. Dr. Mey-
nier (de Turin) : La asistencia pediatrica a los recién nacidos dz la
Maternidad del Hospital Maria Vietoria de Torino. Dr. Salbieti (de
Pisa) : Accién eutrifica y antirraquitica de algunas substancias irra-
diadas con rayos ultravioleta; discusion por el Dr. Barbieri. Doc-
tora Zappa (de Génova): Nueva contribucién a la propaganda de
la higiene en la erianza del lactante. Dr. Tenconi (de Varese) : Asi-
lo y colocacion en la campafia del lactante hijo de tuberculosos; dis-
cusion por los Dres. Fiore y Borrino. Dr. Rapisardi (Catania): La
asistencia a los ilegitimos en Catania. Dr. Raspi: El suero de san-
gre de la madre en la eura y en la profilaxia del sarampién en el
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lactante; discusién, Dr. Ferraro. Dr. Raspi (Pisa): De un caso
de favisme en la provincia de Pisa. Dr. Schiboni (Roma) : Alimen-
tacion del lactante. Dr. Bottacin (Venecia): Las causas determi-
nantes de la inmunidad en los asistidos en los consultorios de 0. N.
M. I. de Venecia. Dra. Borsarelli: El desarrolle de los **macroso-
ni’’ aislados en el Consultorio de la Real Clinica Pediatrica de
Torino. Dr. Ferraro (Milanc): Nueva contribucién al estudio de la
accion del suero de embarazada (experimentos en la metamorfosis
de las ranas).

Publicamos a continuacién el extracto de dos de estos trabajos:

El problema de la hospitalizacion del lactante

Prof. Allaria (Torino)

Es conocido e¢dmo, hasta no muchos afios atras, la internacion
del lactante en los hospitales, fuera considerada como una eventua-
lidad, mas dafiosa que 1til para la salud del nifio, a causa del lla-
madc ‘“marasmo hospitalario’” u ‘‘hospitalismo’ de los lactanies,
que diezmaba las filas.

Esta causa ha sido ya analizada en sus elementos constitucio-
nales, que son principalmente dos: infeccion hospitalaria y alimen-
tacion inadecuada (especialmente artificial no bien llevada) y otros
coadyuvantes: factores climatéricos por los extremos de la tempe-
ratura estival e invernal, factores psiquicos y de gobierno del lac-
tante (‘‘toilette” tegumentaria descuidada, téenica imperfecta de
las comidas, posicién supina permanente en la cuna, deficiencia de
estimulos, ete.).

Para obviar estos graves inconvenientes es necesario: resolver
el problema de la asistencia ¢ internacion del lactante pobre, enfer-
mo, con una amplia misién del fin a que se ha de llegar y de los
medios que sean necesarios.

A) La funeién hospitalaria de la asistencia a la primera in-
fancia dgbe dirigirse a permitir en lo posible, el gobierno (¥ la
lactancia) materna, esto es, debe ser sobre todo ambulatoria, limi-
tando la funcion de internado a los casos estriectamente indispensa-
bles por imposibilidad de adecuado gobierno materno,
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En esto se distingue una parte profilacfica (consultorio perid-
dico profilictico para lactantes sanos, refectorio materno, eventual-
mente sala de custodia diurna para lactantes de madres que tra-
bajan) y en un ambulatorio periddico para lactantes enfermos, que
debe ser un poliambulatorio para medicina general (con un aparta-
do para sifilis congénita), para enfermedades del oido, nariz, gar-
ganta, ojos, piel, ete.).

La funcién de recoger los lactantes se distingue también en una
parte preventiva (internacién de lactantes sanos, huérfanos; seccion
para prematuros y débiles congénites) y en una curativa (eufer-
meria para lactantes enfermos que van separados de aquellos nifios
de la secunda infancia y que comprende la sala para los lactantes
afectos de enfermedades contagiosas agudas, sala para los lactantes
afectos de enfermedades contagiosas crénicas, los aislamientos).

Conjuntamente con la funcién de internacién del lactante estd
la de la continuacién de la lactancia materna (eventualmente con
dormitorio para las madres, anexa a la seccion lactantes).

B) La segunda parte del problema, de la hospitalizacion del
lactante comprende la construccién del hospital de Nifios, y es do-
ble; financiera, por lo que es necesario recordar que los gastos de
alimentacién y funcionamiento son elevados y la construccion del
Nnos0comio mismo.

El autor expone detalladamente los eriterios que deben guar-
dar la construccion de un instituto para lactantes, sanos y enfermos,
librade de la esclavitud de las falsas magnificencias exteriores y
de las monumentalidades, debemos tener como solo punto de mira
el bienestar del internado. La arquitectura debe ser pura y rigida-
mente racional (paredes externas con superficies transparentes ma-
yores que la opaca, de tal manera que el aire y la luz entren amplia-
mente, paredes interiores con su mayor parte de vidrio, pavimentos
adaptados, corredores con vidrios, sistema de iluminacion con difu-
sores, jardines, ete.).

Contintia la deseripeion, de un hospital de nifios, como deberia
ser hoy dia, en sus varias secciones, para que la delicada mision de
la asistencia al lactante enfermo, sea resuelta del medo mas favora-
ble, para el cumplimiento del dificil problema.
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Endocrinologia y Nipiologia

Prof. Pende (Génova)

El estudio de la situacion hormonica, correspondiente al pri-
nmer ano de la vida, no se ha efectuado atin y no existen dudas
que en la constituciéon neuro endocrina del lactante, debe residir
el complejo de factores endégenos mas importantes para explicar
la oran familia de sindromes diatésicos que caracteriza la patolo-
oia de la primera infancia.

Segan sus investigaciones, el primer afio de vida presenta dos
periodos que podemos llamar de crisis endderina: cesto es, una pri-
mera crisis horménica postnatal que se prolonga hasta cerca del
sextc mes y una segunda crisis hormdnica que empieza con cl se-
oundo semestre de la vida.

La crisis hormdénica postnatal, se inicia hacia el final de la
primera semana, se caracteriza por una disminucién de volumen
y funcién de la glandula tiroides y suprarrenal, de modo que pre-
ralecen en esos momentos en el equilibrio interhormdénico, el timo,
los 6rganos linfoideos y los islotes pancredticos, de tal manera,
prolongandose esta situacién hormonica hasta cerca del sexto mes,
se tiene en tal periodo un fisiolégico hipotiroidismo e hipersurre-
nalismo (prevalentemente medular), combinado con un fisiologico
hipertimismo e hiperinsulismo. Awn mas, para las relaciones para-
simpaticotropas del timo y de los islotes pancreaticos y simpatico-
tropas de la tiroides y suprarrenal domina en este primer semes-
tre el tono parasimpatico sobre el tono simpatico.

Es probable que con la fisiolégica hipoactividad de la tiroi-
des y la suprarrenal se acompane también una hipoactividad rela-
tiva de la paratiroides y de la hipofisis.

Ksta actitud endéerina simpdtica de los primeros meses, ¢X-
plica bien, segtin el orador, no sélo la gran actividad del inter-
cambio, con gran preponderancia de la asimilacion y del ereci-
miento ponderal enorme relativamente a la edad sucesiva, Sino
también la hiperfuncion de toda la esfera del pa asimpatico.

Si ahora se agrega que sus investigaciones demuestran la CXI18-
tencia de una influencia estimulante de la tiroides sobre el higado,
y de una influencia inhibitoria del timo sobre el higado mismo;
mientras el timo refuerza la accién de los islotes panecredticos, se
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comprende que en el primer semestre, exista también una fisiold-
gica hipoactividad hepatica, en contraste con la hiperactividad pan-
creatica. En condiciones de temperamento morboso esta insufi-
ciencia hepatica unida a la insuficiencia tiroidea, hiperinsulinismo
para-simpatico-tonismo es capaz de darnos cuenta de aquellos sin-
dromes, que se comprenden en el conjunto del artritismo infontil
v de la didtesis exudativa; esto es la obesidad pastosa (hipertimi-
ca) con manifestaciones cutaneas y mucosas, exudativas; los feno-
menos de hiperurisemia y de hiperlipemia infantil, las tendencias
a las contracciones exageradas vagotonicas y la hipersecrecion exa-
gerada del tubo gastrointestinal y de las vias respiratorias, la ten-
dencia al asma timico y a la ‘‘morsthymica’’, a los choec hipoglu-
cémicos, a las convulsiones hipoglucémicas, en el que es verosimil
la intervencion de crisis hiperinsulares.

Si se pasa ahora a la segunda crisis hormoénica del primer afio
de la vida, ésta consiste en retomar activamente las funciones, de¢ la
tiroides, las suprarrenales, la pituitaria, paratiroides, mientras que
disminuye relativamente la funcionalidad del sistema timo insular.

Esta crisis hipertiroidea fisiologica del segundo semestre, debe
acompanarse por lo que se ha dicho anteriormente con una fisio-
logica actividad del higado. Esta crisis estd en relacion con el
primer empuje enérgico del desarrollo de la vida de relacién, sien-
do conocido que el cerebro, sobre todo la corteza, se desarrolla
rapidamente en este periodo y comienza el desarrollo del sistema
motor piramidal del esqueleto y de los musculos, del lenguaje, tam-
bién se inicia la denticion. En condiciones patoligicas o de tem-
peramento morbido hipertiroideo o hipoinsular, se ve surgir féicil-
mente en este segundo semestre, sindromes de intercambios per-
turbados de los carbohidratos como fendémenos acidéeicos imputa-
bles a una exageracion morbida del fisiolégico hipoinsulismo, hi-
pertiroidismo e hiperhepatismo, o también se ven surgir fendme-
nos de excesivo catabolismo y atrepsia con deficiente intensidad
de los poderes asimiladores o hiperperistaltismo intestinal con inhi-
bida digestion y absorcién de las grasas, asi como sucede en el
hipertiroidismo asociado a hipoaquilia panecreatica (hipertiroidis-
mo e hipopancreatismo de la primera infancia).

En los casos en que prevalece la insuficiencia del timo aso-
ciada con excesiva funcion de la tiroides y paratiroides se puede
constatar ain, sobre esta base armdénica la ficil aparicién de esta-
dos raquiticos y espasmofilicos.
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De tal manera, la endocrinologia del primer afio de la vida,
ilumina los més importantes sindromes moérbidos, propios de esta
edad. Del lado de la constituciéon hormonica, nosotros distingui-
mos dos tipos principales de temperamento endderino del lactante:
uno es el lactante hipertimico linfdtico, hipohepatico, hipotiroideo,
hiperinsular y otro es el tipo del lactante, hipertiroideo, hiperhe-
patico, hipoinsular.

En el primero se encuentra una orientacion vegetativa con
formas més frecuentes brevilineas, exuberante crecimiento de masa
corpérea, retardada evolucion morfolégica; en el segundo, se en-
cuentra una orientacién hipovegetativa con formas mas frecuentes
longilineas, deficiente desarrollo ponderal, precoz, diferenciacion
morfolégica. En uno hay exageracion de la situacién hormonica
del primer semestre de la vida, en el otro exageracion de la situa-
¢ion hormoénica del segundo semestre.

Son estos los dos mismos tipos humanos fundamentales, que
sus variantes enddéerinas sefialadas por el orador, se encuenfran
luego también en las sucesivas edades de la vida.
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SESION DEL 28 DE OCTUBRE DE 1932

Preside ¢l Dr. 4. Carrau

Crisis gastricas a repeticion acompafiadas de herpes labial,
Herpes recidivante con crisis solares

Dres. J. Bonaba y Sarah Rayola—Nifia de 9 aiios, hija de padre etilista
y madre tuberculosa, que en varias oportunidades habia tenido crisis de vé-
mitos, cefalalgia y dolores abdominales, acompafadas de herpes labial; ingre-
s6 por primera vez al Instituto de Clinica Pediitrica (Prof. Morquio) el 12
de noviembre de 1930. Hacia ocho dias que presentaba dolores abdominales,
predominando en el epigastrio y constipacién; dos dias después, vomitos, som-
nolencia y cefalalgia. Al ingresar se constataba erupciéon de herpes labial;
ausencia de signos meningeos, abdomen hundido, doloroso profundamente, sin
localizacion; los demés exdmenes, negativos; orinas: 0gr.50 de albimina;
acetona; liquido cefalorraquideo, normal; presién arterial, Mx, 10.5; estado
febril. Después de cuatro dias se inici6 la mejoria, despejéndose totalmente.
Una nueva crisis sobrevino con el sarampién, que se declaré a fines de no-
viembre. Alta el 9 de diciembre. Reingres6 el 6 de julio de 1932, con una
nueva crisis, también con herpes labial; azoemia, 3 grs.68; mejoria en los
dias siguientes. Nueva crisis el 26 de julio, con herpes y el mismo cuadro
habitual; azoemia, 0gr.38. Aument6 de peso, pasé sin nuevas crisis hasta
el 8 de septiembre, en que inicié un estado febril, seguido de erupecién de
eritema nudoso, con cutirreaccién positiva; anteriormente, ésta, siempre ha-
bia sido negativa. Alta el 30 de septiembre. En los primeros momentos
pensaron en la posibilidad de apendicitis, de nefritis con sindrome acidésico,
de jaqueca, en los vémitos periédicos con acetonemia. La presencia del herpes,
durante cada crisis los llevé a admitir una rtelacién con los vémitos. Creen
que el caso puede interpretarse como de erisis de vémitos ciclicos que des-
encadenan, en cada acceso, una eflorescencia de herpes labial o como de her-
pes recidivante, que explicaria todas las manifestaciones clinicas (ecutdneas,
gastricas y dolorosas). Esta iltima hipotesis les resulta mis seductora. Las
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crisis géstricas tienen todo el aspecto de las crisis solares. Los sintomas rena-
les, que se presentaron en algunas de las crisis (albuminuria y hematuria mi-
crosedpica), podrian explicarse por la existencia de fendmenos circulatorios en
el 1ifién, epifenémeno de la erisis.

Discusién: Dr. J. A. Bauzd—Hace referencia a un caso similay de her-
pes periédico y recidivante, localizado en el pabellén auricular, el que coinci-
dia con erisis periédicas acetonémicas.

Dr. A, Carrau—Relata la observacién de un nino de seis anos de edad,
que presentaba crisis de vomitos periGdicos, en el que faltaban la acetonuria
y la diaceturia, por lo que descarté la posibilidad de que se tratara de vo-
mitos con acetonemia. La azoemia era alta, pero rapidamente cayo. En este
caso no habia herpes y en 6l se planteé el diagndstico entre jaqueca oftdlmica
y azoemia, aceptdndose finalmente esta Gltima, aunque provisoriamente, pues
la salida del enfermo, del Servicio, impidié la préctica de otras investigaciones.

Leucocitesis y formula leucocitaria en el recién nacido

Dr. J. 4. Bauzd—Después de 118 eximenes de sangre, realizados en el
Laboratorio de la ‘‘Casa del Nifio’’, ha constatado un aumento de leucocitos
después del nacimiento, en el recién nacido, con un miximo de 20.000 entre
el primero y el segundo dia; un descenso hasta 12.000 al fin del quinto dia,
seguido de un ligero aumento hasta 16.000 al final del primer mes. Después
de éste, un lento descenso. En lo que respect aa la férmula leucocitaria, han
sido observadas grandes variaciones. El autor ha seguido el método de cla-
sificacién de Schilling.

Pionefrosis y flemén perinefritico en un lactante

Dres. C. Pelfort, Maria L. Saldin y A. Pérez Scremini—Nino de un mes
v medio de edad, hijo de madre sospechoss de tuberculosis, con Wassermann
negativa; recibié vacuna Calmette per os (1 dosis). A comienzos de julio
ltimo, sufrié de rinofaringitis, bronquitis y otitis bilateral; se le practicé la
paracentesis de ambos timpanos. Fué hospitalizada durante cuatro dias, vol-
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viendo a reingresar nueve dias mas tarde, por haber veaparecido la tos y ve-
bajado de peso. De nuevo fueron puncionados los timpanos, saliendo pus. Con-
tinué con temperatura alrededor de 37°; la orina conteria albimina, numero-
sos leucocitos, glébulos rojos y de pus. Se observd una tumefaceién en el
hipocondrio y el flanco izquierdo. Continué rebajando de peso, con albuminu-
via de 2 gis.Y%,, numerosos leucocitos, glébulos rojos y de pus; palidez terrosa
de la cara; finalmente, bronconeumonia y muerte a los 18 dias del reingreso.
Autopsia: riiién izquierdo grande, globuloso, fijado por su cara anterior y
el borde interno a algunas ansas del intestino delgado; la cara posterior li-
mitaba hacia adelante, un gran absceso, con pus cremoso, verde amarillento,
que se continuaha por la vaina del psoas, hasta la pelvis; ofrecia tabicamien-
tos fibrosos; sobre el borde interno del rifén, cerca del polo superior, un
forineulo subcortical, Al corte se notaba pus, llenando la pelvis renal ¥ los
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cdlices, que estaban dilatados; parénquima renal comprimido y disminuido
de espesor, obstruceién del uréter a unos 2 cms. de su comienzo. Las cuituras
del pus renal desarrollaron estafilococos y colibacilos. Riiion derecho normal.

Un caso de anoftalmia y otras malformaciones

Dres. A. Buenafama Uriarte y Maria I. Cruz—Nifio de 12 horas, que
fué enviado desde la Maternidad al Servicio del Dr. C. Pelfort, en el hos-
pital “*Dr. P. Visca’'. Padres sanos; primer hijo; Wassermann negativa en
la madre; no existia consanguinidad entre ellos. Presentaba multiples dcfor-
maciones. Ausencia del relieve normal de los globos oculares, que no existian,
segtin pudo comprobarse a la palpacién y entreabriendo los parpados; en el
fondo de la cavidad se notaba la conjuntiva. Labio leporino unilateral derve-
cho, con division congénita y completa del velo y béveda del paladar. Nariz
aplastada, continudindose lateralmente sin el relieve normal. En la mano
derecha del lado dorsal, fusién del indice, mediano, anular y menique; en el
indice, desviacién de la falangina sobre el eje de la falange; estrechamiento
circular del anular, en su parte media; uiias rudimentarias en estos cuatro
dedos, normal en el pulgar; del lado palmar, cicatriz uniendo esos cuatro de-
dos. En la mano izquierda, pulgar libre; fusién de los otros dedos, perc el
quinto, libre en su tercio inferior. En el pie derecho, fusién de los tres pri-
meros dedos. Al nivel de la cicatriz ombilical se produjo una erisipela, que
provoe6 la muerte. Al examen ocular se observaba: disminucién marcada de
la extension de la ranura palpebral; pestaiias implantadas normalmente; pér-
pados ligeramente deprimidos, sin la incurvacién normal; el examen de los
organos retropalpebrales resultaba dificil por la Drevedad de la hendidura
palpebral; se notaba la ausencia de la c¢6rnea. No pudo hacerse una autopsia
completa; s6lo pudo estudiarse la cavidad orbitaria. La conjuntiva recubria
completamente el espacio retropalpebral, tapizindolo desde el fondo de saco
superior al inferior y desde el 4ngulo interno al externo; al seccionarle se
comprobé su adhesién a los planos profundos, saliendo una pequefia porcién
de humor vitreo. Se trata de una anoftalmia. Entre ésta y la microftalmia
hay todos los grados, imposibles de reconocer clinicamente, Puede aceptarse,
pues, que se trata de una anoftalmia, coincidiendo con otras deformaciones,

tales como labio leporino, divisién congénita del velo del paladar, braquidac-
tilia, ete.

Vacunacién del recién nacido con el B. C. G. por via subcutinea

Dres. P. y H. Cantonnet Blanch.—Refieren los resultados obtenidos en
la Maternidad del hospital ‘‘Pasteur’’ (Servicio del Dr. 0. Colistro). Presen-
tan dos series de nifios. La primera, constituida por 309 recién nacidos, va-
cunados con 800.000 bacilos, administrados en dos inyecciones simultdineas,
en las regiones subescapulares, la mitad en eada lado. Sobre estos 309 nifos
se pudo practicar la cutirreaccién, entre el segundo y el tercer mes, en 228,
obteniendo 201 resultados positivos (90 %). El ntmero de nédulos produci-
dos fué de 15 6 sea un 6.5 9%; el de abscesos, de 12 6 sea un 5 %. La se-
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gunda serie comprende 606 casos, que han recibido 400.000 bacilos (200.000
de cada lado) en las regiones subescapulares. Fueron seguidos con la enti-
rreaccion 95, los que dieron 87 % de resultados positivos, 2.6 % de ndculos
y 1.6 % de abscesos. 55 nifios de esta serie pudieron ser seguidos durante
14 meses, habiéndoseles hecho seis visitas y obteniendo 92 % de reacciones po-
sitivas, 10.9 % de nédulos y 7.2 % de abscesos. De estos ninos fallecieron
el 10.9 %. Bl peso de los nifios, al aiio de haber sido vacunados fué el si-
guiente: 5 casos de 7 kilos; 9 de 8; 16 de 9; 8 de 105 6 de 11 y 2 de 12.

Discusién: Dr. J. A. Bauzd——Declara que ya hace mds de un aio que
emprendié en la ‘‘Casa del Nino’’, seccién Cuna, la vacunacién contra la
tuberculosis mediante la inyeccién de 1/40 de miligramo de emulsién de B. C. G.
(800.000 bacilos) en medio centimetro ctbico de vehiculo, la mitad de cuya
cantidad era inyectada en la cara externa del tercio superior del brazo. Con
respecto a la frecuencia de los abscesos, manifiesta que ellos se presentaron en
la casi totalidad de los vacunados, evolucionando sin peligro alguno para el
nifio y curando por completo al cabo de uno a dos meses. Le llama poderosa-
mente la atencién el porcentaje tan bajo de abscesos observados por los comu-
nicantes: 7.2 % frente al 80 % de su observacion. Senala que Keresturi y
Park, en un reciente trabajo sobre vacunacion subcutinea con el B.C. G, en-
cuentran 60 % de abscesos, inyectando 1/50 de miligramo. Estos mismos
autores admiten la posibilidad de que la cantidad de vehiculo tenga influencia
en la produccién de ellos, los que, para Calmette, serian menos frecuentes con
una dilucién mayor. Desea destacar, igualmente, el alto porcentaje de reaccio-
nes positivas obtenidas por los comunicantes, creyendo que en algunos casos
puedan ser consideradas como positivas, sendorreacciones fugaces, determina-
das por la peptona del caldo y no propiamente por la tuberculina. Opina tam-
bién que, con respecto a la aparicién de la alergia y a su duracién, ella es,
en general, mis precoz y duradera que con la vacunacién por via bucal, con
respecto a la cual puede tener una marcada superioridad mno obstante ol incon-
veniente de la frecuencia de la produccién de abscesos. No puede admitir que
la minima proporcién de abscesos pueda ser atrvibuida al descenso de la do-
sis (400.000 bacilos) y a su reparticién por mitades en cada regién escapular,
por cuanto las cifras de los nifos de la primera serie se referian a la misma
dosis de vacuna, de la misma procedencia y dada con la misma cantidad de
vehiculo que él ha empleado en la ‘“Cuna’’. Considera poco admisible el admitir
que la escasa proporcién de abscesos, en la estadistica de los autores, resulte
del sitio de la inyeccién, menos sujeta a roces y traumatismos que la utilizada
por él. En cuanto a que la produccién de los abscesos pueda ser favorecida
por la dosis empleada por él (400.000 bacilos en cada brazo), frente a la de
los autores (200.000 hacilos en cada regién escapular) en la segunda serie de
nifios, cabria preguntarse si no seria preferible arriesgar la produccion de un
absceso, siempre inofensivo, frente a la posibilidad de una inmunizacién de
mayor duracion.

Dr. J. E. Moreau—Manifiesta que la comunicacién de los autores tiene
la virtud de traer a la discusién la vacunacién por via subcutinea,
con el B. . G, de los recién nacidos. HEsta de acuerdo con ellos
sobre la inocuidad del método. Los nifios asi vacunados evolucionan normal-



— 151 —

mente, Bs indudable que la formacién de abscesos es un inconveniente, a pesar
de la evolueién hacia la curaciéon y sin ulterioridades. No deja de ser una
molestia, que muchas veces alarma a los padres. Tl problema a resolver es
el de ver si, con alguna nueva técnica, se puede reducir al minimo la formacién
de dichos abscesos. En un principio, cuando se inicié en cl Dispensario ‘‘Cal-
mette’’, la vacunacién subeutdnea, se emplearon las dosis aconsejadas por
Calmette, es decir, 1/50 de miligramos. Luego, trabajos posteriores, demostra-
ron que inoculando la misma dosis, pero repartida eu dos sitios diferentes y
simétricos, la frecuencia de los abscesos disminuia. Los autores han reducido
aun mis las dosis inyectadas, consiguiendo disminuir evidentemente el undmero
de abscesos, sin que por ello disminuya el estado de alergia.



Andlisis de Libros y Revistas

P. WORINGER.—La alergia al blanco de huevo en el lactante. ‘‘La Presse
Médicale’’, 10 septiembre de 1932.

La alergia al blanco de huevo es relativamente frecuente en lactantes
eczematosos, alcanzando a un 50 % segun el autor, quien usa una diluecién
al décimo en suero fisiolégico, prefiriendo la intradermo como mis sensible.
La positividad se alcanza a los 20 minutos dando un edema blancuzco, duro,
a contornos irregulares que se propaga por seudopodos y rodeado de una aveola
roja; es una reaccién bien caracteristica.

Cuando se inyecta bajo la piel o en pleno misculo, ain el vigésimo de
centimetro cibico que se usa en la intradermo, aparece urticaria generalizada
con repercusién general, gritos, escozor, ete. y llega al pleno schock anafiliacti-
co dramitico, cuando la cantidad inyectada es mayor.

La ingestién determina reacciones mis o menos semejantes pero incons-
tantes y a predominio gastrointestinal. En nifios normales ninguna reaceion
positiva.

Todos los sujetos en estado de alergia mo hacen estos accidentes y asi
nifos que por su reactividad cuténea son considerados alérgicos, no dan urti-
caria ni schock, indicando que no llevan en su sangre anticuerpos ovolbu-
minicos.

Este estado desaparece con la edad. Su origen no estd bien aclarado, se
habla de herencia, considerndola como otra didtesis.

No hay duda que una relacién estrecha existe entre al alergia y el eczema
del lactante y si algunos no son sensibles al blanco de huevo, reaccionan a
menudo a otros antigenos. Buscando de precisar las relaciones que existe en-
tre el cczema y la alergia se llega a afirmar que el terreno alérgico es pro-
picio, si no indispensable a la eclosién del eczema y que éste no nos aparece
entonces como una reaccién alérgica verdadera, al mismo tipo que la urticaria,
sino como un fenémeno para-alérgico, testimonio de la reaccién anormal del
revestimiento cuténeo.

De los distintos tratamientos hechos, desensibilizacion, inyecciones de ex-
tracto de hazo, ete., suelen mejorar el eczema y hasta curarlos, pero para
hacer desaparecer ese estado alérgico no se posee ningin medio.

Martin C. Corlin.
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L. BERNARD, M. LAMY y Mlle. DUMANS.—La pretendida influencia de la
coqueluche sobre la tuberculosis del lactante, ‘‘La Presse Médicale’’, 21
de septiembre de 1932.

Pasan en revista la serie de autores que achacan a la coqueluche un rol
desencadenante de la tuberculosis; a continuacién citan los trabajos de otros
que llegan a la conclusién opuesta. Aportan como contribucién las observacio-
nes de 18 lactantes entre 3 meses y 2 aios de edad, seguidos en condiciones
muy favorables en la cuna de observacién de la Clinica de la Tuberculosis y
en los centros de colocacion familiar de hijos de bacilosos.

Diez lactantes con tuberculosis latente (el dnico signo encontrado la Man-
toux positiva), en que la coqueluche no ha favorecido el desarrollo o la ex-
tensién de lesiones tuberculosas, todos curaron de su tos convulsa, no obstante
las complicaciones banales que en algunos aparecieron. Observados durante
meses y algunos varios afios, nada anormal se notd, persistiendo su tuberculo-
sis latente como antes de la coqueluche.

Ofros cuatro lactantes con reiteradas Mantoux negativas, quedaron igual-
mente negativas meses y hasta afios después de la coqueluche.

Y otros cuatro con su tuberculosis evolutiva antes de la coqueluche que-
daron después de ésta, algunos en iguales condiciones y otros con signos eli-
nicos y radioldgicos de regresicn.

Llegan a esta conclusién: de cualquier punto de vista que se estudie la
cuestién, la influencia nefasta, clisicamente atribuida a la coqueluche en el
despertar y extensién de lesiones tuberculosas de la infancia, nos parece real-
mente exagerada. De la experiencia personal no puede sacarse ninguna con-
clusién que legitime esta concepeién.

Martin C. Corlin.

A. CALMETTE.—La vacunacién preventiva de la tuberculosis por el B.C.QG.
en las familias de médicos. ‘“La Presse Medicale’’ 16 de noviembre de 1932,

A objeto de tener una opinién mejor fundada el autor hizo una encuesta
enfre médicos que hubieran usado la vacuna entre los suyos, desde hacen ocho
anos, época de las primeras aplicaciones del B. (. G., pudiendo asi conocer los
efectos préximos y alejados. Sobre 514 nifios vacunados s6lo 7 han muerto
(sea 1.3 %) de los cuales uno de enfermedad supuesta tuberculosa.

Las conclusiones de esta encuesta confirma la favorable opinién existente
v demuestra :

1 TLa perfecta inoeuidad del B.C.G. unfinimemente afirmada.

2. Ella suprime casi totalmente la mortalidad tuberculosa desde el pri-
mer afio de la vida.

3. Es generalmente aceptado que estos vacunados se muestran mas re-
sistentes a las diversas enfermedades propias de la edad (coqueluche, ete.).

4. El temor manifestado del posible retorno del B.C.G. a la virulencia
debe ser definitivamente abandonado, como lo demuestran los estudios experi-
mentales, clinicos y anatomopatolégicos hechos en innumerables casos en el
transcurso de estos ocho afios.
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5. Tl control del estado alérgico tuberculinico en esos vacunados de-
muestra que la inmunidad conferida por la primera vacunacion se mantenia
aun a los ecineo afios; pero como diversas influencias podrian hacerla dismi-
nuir, es siempre util una renovacién periédica a esos mnifios, al ano, fres,
siete y quince aiios, usando la via bucal, pues la absoreién intestinal de los
microbios vacunas es generalmente bastante constante y es inofensivo.

6.° Muchos de los médicos que desde hace afios practican la vaeunacion,
extienden su aplicacién atin a los nifios nacidos en medios aparentemente sanos
y aconsejan su empleo en todo recién nacido, indistintamente, opinién a la
que se adhiere entusiastamente el autor, quien en cambio no participa de la
indicacion de que su uso deberia ser declarado obligatorio, como lo piden
algunos de esos colegas,

Martin C. Corlin.

J. HUTINEL, KOURILSKY y E. NICOLAS.—Los abscesos del pulmén en el
nifio. “* Arehives de Medecine des Enfants'’, diciembre de 1932

Poco frecuentes, encontrindose los agudos monomicrobianes, no fétidos.
Hay dificultad en localizarlos. Secundarios a intervenciones en vias aéreas
y sobre todo en amigdalec-

superiores (por cuerpos extrafios intrabronquicos
tomia, 200 casos sobre 3.000 operados).

Evoluciona en su faz inicial como una neumopatia aguda en que al
cabo de unos dias aparece la vémica, sintoma cardinal que hace el diagnos-
tico, suele producirse antes del vigésimo dia, precedida o no de hemdptisis y
caracterizada por expulsién pus verdoso u obscuro, no fétido; en menos oca-
siones es fraccionada,

Después de la vomica, si el absceso es profundo habrd poeas modificacio-
nes en los signos fisicos, si es superficial dard sindrome cavitario. La tem-
peratura alta inicial cae si el drenaje es suficiente.

Como complicacion, las pleurales particularmente frecuentes.

A rayos en su faz inicial dificil; constituido el absceso da la imagen cli-
sica ovoidea a gran eje vertical sin conexién con las paredes tordicicas, con
su polo inferior obscuro, el liquido que ocupa la cavidad presenta, en posieion
vertical, un limite horizontal y por encima una zoua clara que se va borrando
con el crecimiento del absceso. El lipiodol no penetra en la cavidad eual-
quiera sea la via de introduceién.

Tratamiento: Un hecho capital: la tendencia a la curacién espontinea, en
dos meses, explicada por el cardcter monomicrobiano habitual del absceso. He-
c¢ho el diagnéstico se continuard con los cuidados habituales de la infeccion
bronco pulmonar inicial. La vacunoterapia especifica, muy usada, da pocos
resultados, como los distintos antisépticos empleados.  Recientemente preco-
nizan inyecciones intrayenosas de alcohol al 33 % en solucién fisiologica. La
funcién en los abscesos superficiales ayuda al tratamiento, pero es peligrosa en
los profundos.

Martin C. Corlin.
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F. POUZET.—Las formas frustras de la cora vara de los adolescentes. ‘‘La
Presse Médicale’’, N.° 71, 3 de septiembre de 1932,

El autor sostiene que la coxa vara esencial o de los adolescentes, es una
entidad bien conocida, pero que él ha observado una forma especial, que de-
nomina frustra, que presenta caracteres particulares, cuyo cuadro desea fi-
jarlo.

La sintomatologia consiste en fenémenos dolorosos a mnivel de una cadera
en el momento de la pubertad, sobre todo en nifios con perturbaciones endo-
crinas o con una desarmonia del desarrollo. Posteriormente aparece la clau-
dicacién y un ligero acortamiento con elevacién del gran trocanter y limitacion
de los movimientos de abduccién y rotacion interna. Radiogrificamente se
halla una disereta alteracién en la estructura trabecular del cuello, especial-
mente por debajo del cartilago de conjugaciéon y un pequeiio deslizamiento
hacia abajo del mnicleo epifisiario .

La evolucién de las coxa varas frustras es variable: unas curan esponta-
neamente y otras terminan en lesiones mucho mas graves de la articulacién
coxofemoral.

El autor destaca la importancia practica del conocimiento de este sindro-
me, para instituir asi un tratamiento adecuado: general, a base de opoterapia,
recaleificantes, helioterapia, ete. y ortopédico, que anule la accién de la so-
brecarga, esto es, la traccién o el enyesado en ahduceidn.

Este es en nuestro concepto el mérito de este articulo, pues consideramos
inapropiado sefialar como una forma eclinica particular, lo que en realidad sélo
es un momento evolutivo de una afeccién perfectamente estudiada.

Oscer R. Mardéttoli.

MORRIS GLEICH.—La reaccién de Levinson en la meningitis tuberculosa.
‘“American Journal of Diseases of Children’’, vol. 43, N.° 5.

La reaccion de Levinson en el liquido cefalorraquideo sirve como elemen-
to de diagnistico en la meningitis tuberculosa, especialmente en los casos en
que no se ha podido constatar la presencia del bacilo de Koch.

La reaccién se basa en el principio de que las préteinas del liquido reac-
cionan, en las meningitis, electronegativa o electropositivamente, en presencia
de ciertos dlcalis o metales precipitantes. Si se agrega una solucién al 3 %
de Acido sulfosalicilico (Alcali precipitante) al liquido de una meningitis cere-
broespinal epidémica (de reacci6n dcida), sus proteinas se cargan electroposi-
tivamente (cataforesis en el catodo). Si se aiiade una solucién al 1% de
cloruro de mercurio tuberculosa (de reaccién alcalina), las proteinas se car-
gan mnegativamente (cataforesis en el fnodo). La concentracién del liquido
en iones H es un importante factor en esta reaccién.

La reaccién se efectia de la siguiente manera: Se coloea 1 c.c. de liquido
cefalorraquideo en dos tubos de ensayo de 8 mms. de diametro; en uno se
agrega 1 c.c. de una solucion de cloruro de mercurio al 1% y en el otro
1 cc. de una solucién de 4cido sulfosalicilico al 3 %. Los tubos se agitan
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bien, se tapan y se dejan 48 horas a la temperatura del laboratorio. Al cabo
de 24 y 48 horas se mide en milimetros la altura de los precipitados; cuando
la altura del precipitado en el primer tubo es el doble que en el segundo, la
reaccion es positiva,

La reaccién es positiva en la meningitis tuberculosa, pero puede serlo
también en otras meningitis (meningocdccica, neumocéeeica) cuando han sido
tratadas con suero. Ciertas enfermedades del sistema nervioso, como la escle-
rosis lateral amiotréfica, las hemorragias meningeas, la sifilis cerebroespinal,
pueden dar también reaccion de Levinson positiva.

Maria Luwisa Aguirre (Cérdoba).

LEIF SALOMONSEN y HARALD BJELKE.—Clinica y patogenia de los v6-
mitos acetonémicos en los mifos. ‘¢ Zeitschrift fiir Kinderheilkunde’’, junio
de 1932.

Presentan los autores un caso de vémitos acetonémicos en un nino de ein-
co aiios, acompanados de manifestaciones alérgicas (edema angioneurdtico) e
hiperglicemia. A propésito de este enfermo, hacen una serie de consideracio-
nes patogénicas y terapéuticas que transeribimos en sus puntos principales:

Debe admitirse que la ewicosis que se presenta siempre en esta enferme-
dad no depende tan sélo de la pérdida de liquidos ocasionada por los viémitos,
sino que, al igual que en el coma diabético, es la resultante de un profundo
trastorno en el metabolismo. El sintoma hipoglicemia no es caracteristico de
la afeccién, pues en el caso objeto de este trabajo, asi como en otros relata-
dos por diversos autores, existia, por el contrario, un aumento de la glucosa
sanguinea.

Por lo que respecta a la terapéutica, los autores comparten la opinién de
Bessau, sobre la inutilidad del suministro de azcar en grandes cantidades a
estos enfermos; lo mismo podria decirse de la insulina. En cambio, conceden
la méxima importancia a la administracién abundante de liquidos por todas
las vias y a la estimulacién cardiaca, con el objeto de evitar el ‘‘schock ecircu-
latorio’’, que seria el causante de los éxitos letales.

La frecuente coexistencia de manifestaciones alérgicas y vémitos acetoné-
micos, no autoriza a considerar a estos dltimos como “estados anafildcticos,
debiendo més bien admitirse que ambas manifestaciones, sin ser homologables,
dependen de una misma causa, consistente en un trastorno vegetativa o endo-
crinovegetativo, condicionado por una constitucién 1abil (artritismo de los
franceses).

Pedro Leon Luque (Cordoba).



