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Neumopatias postoperatorias: Embolia-infarto

por los doctores

R. Cibils Aguirre, J. R, Calcarami y P. Zinni

Muy poco o nada se ha publicado entre nosotros sobre neumo-
patias postoperatorias en la infancia, y si la nocién de su existencia
real y frecuente, se ha abierto camino entre la mayoria de los ci-
rujanos, aun muchos elinicos y muchos pediatras encaran exclusi-
vamente estas complicaciones pulmonares postquirargicas, como neu-
monias o congestiones de tipo clésico.

Y, sin embargo, conocer su existencia encierra una importan-
cia capital para poder formular un buen diagndstico, hacer un
pronostico acertado y plantear el tratamiento adecuado, hasta qui-
za el tratamiento profildctico.

Por eso conceptuamos de interés la presentacion de este caso, en
quien se manifiesta una de las dos complicaciones mas frecuentes:
la embolia infarto.

La atelectasia, la otra mas comun, la hemos observado algunas
veces ratificando el diagnéstico con la ayuda radiogréfica, en la
mayoria de las neumopatias postoperatorias sobrevenidas en nues-
tro servicio del Hospital Fernandez. Y desde los estudios de Diez,
Yd 10 encaramos esos casos como neumonias o congestiones sobre-
venidas en nifios intervenidos, sino como probables atelectasias,
que casi siempre confirman la evolucién y la radiografia seriada.
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La primer atelectasia que pudimos presumir fué hace 9 6 10
afios en el hijo de un distinguido elinico, que operado de apendici-
tis, hace pocas horas después de la intervencién el cuadro funcional
orave de una neumonia, con la cual no estaban de acuerdo ni la
sintomatologia fisica grosera desde el primer momento, ni la evolu-
¢ion de 48 horas. Pero nos falté la radiografia para confirmar cl
diagnéstico y sobre todo, el conocer, como hoy conocemos, la gran
preponderancia de estas formas.

Y asi nos acontecié con este enfermo, que al sernos presentado
para clase como meumonia postoperatoria, lo encaramos como una
presunta atelectasia, pudiendo en la misma clase rectificar el diag-
nostico, al afirmar una embolia infarto, complicacion menos fre-
cuente y que hasta entonces no habiamos observado como neumo-
patia postoperatoria, ante la exteriorizaciéon de una hemoptisis.

Entre nosotros, es Diez quien primero eseribe sobre el topico
en 1927. Luego insiste en 1930 y 1931; y en su trabajo de 1932,
basado en 56 complicaciones pulmonares sobre un total de 1500
intervenciones, encuentra:

Atelectasias: 33.

Embolia infarto: 16.

Embolia infarto y atelectasia concomitante: 3.

Bronconcumonia seudolobar por embolias sépticas: 1.

Bronconeumonia nodular y atelectasia: 1.

Absceso del pulmon: 1.

“Kl simple enunciado de estas cifras implica una verdadera
revolucion en el capitulo de las neumopatias postoperatorias’.

En un trabajo tltimo de Diez, en 1935, afirma: *‘que las ate-
lectasias masivas representan el 60 % y las embolias infarto el 30 %
de todas las complicaciones pulmonares postoperatorias’’.

Y en el capitulo del diagnéstico diferencial, no cree oportuno
considerar la neumonia lobar ni las congestiones agudas, pues
nunca las ha visto aparvecer como complicacién operatoria.

Ceballos, sin llegar a ser tan terminante, comunicé un caso
de atelectasia pulmonar postoperatoria, ante la Sociedad de Ciru-
ofa, en 1929, y luego publica un trabajo de conjunto el ano pa-
sado, en que cita estadisticas extranjeras, que comprueban la fre-
cuencia de tales complicaciones, frecuencia variable segtin la loca-
lizacion de la intervencién y mas frecuente atn en las de abdo-
men superior que en las de inferior. Desde el 2 al 4 % de todas
las laparotomias, hasta el 10 G 16 % en las intervenciones gdas-
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tricas. De sus 84 operados de estimago, tuvo 8 complicaciones. La
atelectasia pulmonar es la més frecuente, pero la embolia ha podido
observarla en el 3 % de las intervenciones en abdomen inferior.

Hert comenta una estadistica de la eclinica de los Mayo, segln
la cual en 10 afios se han comprobado 104 casos de embolia masiva
pulmonar, casi todas mortales.

Mucho mas frecuentes son las embolias medianas, como nues-
fro caso, o las microembolias, que pueden pasar desapercibidas y
sin ser debidamente etiqueteadas, si no se hace el examen prolijo del
enfermo y la investigacion radiolégica seriada.

Si clinicamente han sido tan bien estudiadas estas complica-
ciones postoperatorias y la embolia infarto entre nosotros por Diez
v por Ceballos, entre otros, su estudio anatomopatolégico ha sido
efectuado por Mosto y publicado en 1933.

Es indudable que sélo pueden cotejarse sus resultados con
los que dan los estudios clinicos, partiendo de la base que Mosto
solo amaliza los casos mortales, que pueden ser controlados anato-
mopatoligicamente. Y bien, estd establecido ya el prondstico fa-
vorable de las atelectasias y de las embolias pequenas, que excep-
cionalmente llevan a la muerte y que constituyen la complicacion
mas comun.

Sobre 2.000 autopsias, 257 correspondian a operados. De és-
tas, en 47 se hallaron complicaciones pulmonares, capaces de pro-
ducir la muerte.

Se comprobaron infartos hemorrdgicos en el 255 % de los
Casos.

De las pocas neumonias encontradas vy diagnosticadas solo
mzu-1'05(;('»1)i(-am011t0, “‘en su revision histoldgica se disminuiran va-
rias de ellas’’.

Es interesante anotar la diferenciacion que deseribe Mosto,
entre los infartos procedentes de las salas de clinica, donde existen
lesiones de las ramas arteriales y donde ¢l infarto se produce
no por embolia, sino por trombosis vaseular ‘‘in situ’’, con los in-
fartos producidos conseceutivamente a las intervenciones quirir-
gicas, donde las lesiones vasculares son nulas o insignificantes y
el infarto parece producirse por una embolia proveniente de un
trombus, que al enclavarse en alguna de las ramas de la pulmonar
la obstruye y determina el infarto por el meeanismo clisico.

Y ya hace afios Harvier sostenfa que en los casos observados
a raiz de apendicectomias por Gallaguier, Talamon, Legueu, Gui-
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nard, ete., ete., la embolia era comsecutiva *‘a una trombosis la-
tente de las venas ilfacas’ vy que al detenerse al mivel de una de
las ramas de bifurcacion de la arteria pulmonar, se constituia la
hemorragia secundaria deseripta por Laénnec bajo la etiqueta dc
infarto pulmonar, infarto que se traduce ante todo por la expee-
toracion hemoptoica, a sangre primero roja rutilante y que por
infeccion secundaria puede llegar a la supuracion. Hsa hemoptisis,
signo de infarto, reeién se presenta de 24 a 48 horas, después de
instalada la embolia, quien a su vez se traduce por tos y dispnea
y a veces puntada de costado.

11 resumen de la historia clinica de nuestro enfermo es ¢l si-
guiente:

L. G. C., de 10 afios. Ingresa al Hospital Fernandez el 27 de sep-
tiembre de 1933.

Nada digno de mencién en antecedentes hereditarios ni personales,
fuera de dos ataques de apendicitis en los tltimos sels meses.

La enfermedad actual comienza el 25 de septiembre con vomitos,
dolor en fosa iliaca derecha con irradiacién a la pierna del mismo lado.
Se interviene el dia 27 a las 22 en el servicio de guardia, con el diag-
néstico de apendicitis. Se comprueba un apéndice congestivo, presentando
un absceso en su punta que estd intimamente adherido al colon. Se ex-
tirpa el apéndice por apendicectomia atipica. La intervencion, laboriosa,
duré dos horas, con anestesia de éter. Al dia siguiente, 28, la tempera-
tura oscila entre 37°8 y 38° con buen estado general y mninguna sinto-
matologia especial. El 29 a la tarde la temperatura baja hasta 37°5, pero
el nifio estd franecamente dispneico, con puntada de costado y tos. A la
tarde se ausculta en vértice derecho un soplo suave acompanado de rales
suberepitantes. El 1.° de octubre el soplo es franco, ocupando el lébulo
superior derecho y aumentando netamente los rales suberepitantes. Sub-
matitez a ese nivel. La dispnea se intensifica por paroxismos durante los
cuales llega a ser intensisima. Se exagera la tos de cardcter algo coquelu-
¢hoideo con expectoracién mucosa, sin coloracién digna de mencidn. El
2, por primera vez, manteniéndose la fiebre, dispnea y tos, aparece ex-
pectoracion francamente hemoptoica. Los esputos estdn salpicados de
anchas estrias sanguinolentas, rojo rutilante, bien diferentes de los espu-
tos herrumbrosos de la neumonia.

Los dias siguientes sigue el nifio con la misma sintomatologia fisica
y funcional; temperatura entre 38° y 40°, eran dispnea, tos, soplo in-
tenso con gran ecantidad de rales suberepitantes, submatitez en vértice
derecho, extendiéndose hacia abajo. El dia 6 se sacan los vpuntos de la
herida, que ha dado pequeiia cantidad de pus en el tejido celular.

La primera radiogratia recién logramos obtenerla el 4 de octubre
(ver rad. 1). (Sombra compacta del 16bulo derecho) .

Del 6 al 10 la temperatura que desciende por la manana hasia 38° ¥
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menos, llega a la tarde hasta 39°5 y 40° El cuadro general y local en las
mismas condiciones.

El 11 por la manana los esputos que se han mantenido simpre muco-
sanguinolentos, se hacen purulentos frauncos y de gran abundancia, mez-
clados siempre con sangre.

El 12, un gran paroxismo de dispnea con cianosis y colapso.

El 13 contintia la expectoracion cada vez mds abundante, purulenta
v sanguinclenta.

La auscultacion del pulmén no revela mayores cambios, fuera de rales
gruesos y medianos que acompanan al soplo y a las rales suberepitantes

precedentes.

Radiografia 1

La temperatura baja desde el 11, desde 36° a 36° por la mafana,
para ascender hasta 38°5 por la tarde.

Se suspende la leucotropina por presentar el nifio fenémenos vesi-
cales, y al dia subsiguiente — 16 — la temperatura asciende de nuvo a 40°.

El examen de sangre da: hemoglobina, 70 % ; glébulos rojos, 3.650.000;
glébulos blancos, 24.000.

Férmula :0-0-1-3-26-54-10 15-5 V5.

Hematfes y plaquetas normales.

Se empieza con tintura de ajo y alcohol endovenoso al 20 % y sul-
farsenol, pues continfia la vémica fraccionada.

El 20 la dispnea es francamente menos, mejor el estado general y
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poco modificado el local (ver rad. 2). La radiografia muestra pequeios
puntos de claridad entre la sombra hasta entonces compacta).

Radiografia 2

Radiografia 3
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Bl 27 la mejoria es franca, habiendo caido la temperatura desde el
16. Expectoracion muy disminuida. Atenuacion de los sintomas fisicos.

El 5 de noviembre sigue afebril, en buen estado general jhabiendo
desaparecido la tos y la expectoracion.

Ei soplo persiste, aunque mucho menos intenso. No hay rales sino
alguno grueso. Submatitez disminuida. Vibraciones atn disminuidas por
detras y exageradas por delante.

El 15 de noviembre se le da de alta curado, pero persistiendo una leve
sintomatologia en l6bulo superior derecho. (Ver rad. 3). Extensas zo-
nas de clarificacion).

Radiografia 4

In sintesis: De la evolucion de muestra observacion podemos
concretar las siguientes notas salientes: a) Intervencién por apen-
dicitis larga y laboriosa (2 horas), en que se encuentra un apéndice
muy adherido y un absceso en punta. b) Después de 60 horas, pun-
tada de costado, dispnea intensa, tos. Sintomas que quiza senalan la
iniciacion de la embolia. ¢) Todos los sintomas se exageran, aparece
soplo y rales suberepitantes en vértice derecho y entre el 4.0 y 5.°
dia de la intervencion hemoptisis pequefias a repeticion traduciendo
¢l infarto consecutivo. d) Expectoracion hemoptoica que se man-
tiene durante nueve dias, en que la temperatura empieza a oscilar
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entre 38° y 40°, al cabo de los cuales aparece entremezelado con la
expectoracién mucosa sanguinolenta, cantidad de pus frauco, elimi-
nado en forma de vémica fraccionada. e) El absceso de pulmin
consecutivo a la embolia infarto se traduce netamente en las radio-
grafias seriadas y cura clinicamente al mes y medio de la interven-
¢ién originaria. La radiografia ultima, obtenida meses después, de-
muestra la curacion radiolégica del proceso (ver radiog. 4) y una
intensa fibrosis cicatricial que se traduce por la desviacién de los
6reanos mediastinales, traquea, bronquios y corazon hacia la dere-
cha, haciendo una leve pero verdadera dextrocardia adquirida, como
lo hemos demostrado en afios anteriores, en procesos eicatrizantes
tuberculosos del pulmon.

Si en adultos, ha podido afirmar Diez con su amplia experien-
cia, que de diez complicaciones pulmonares postoperatorias, seis son
atelectasias y tres embolias infarto, en contra del criterio clasico en
que casi todas ellas se englobaban en el diagnéstico de neumonias
postoperatorias, en nifios el problema no esta bien estudiado.

Todas las estadisticas prueban que las trombosis son tanto mas
frecuentes cuanto mayor es la edad de los pacientes, y en los pri-
meros trabajos de Diez sus casos corroboran la opinidn universal-
mente aceptada, de que en los primeros anos de la vida, las com-
plicaciones pulmonares postoperatorias son muy poco frecuentes.
Su observacion ulterior de dos casos de embolia infarto en ninos
de 11 y 12 afios, lo autoriza a afirmar luego, que también en ellos
se produce la trombosis distal, posibilidad descartada en absoluto,
hasta hace pocos anos.

Nuestro caso, embolia infarto tipica en un nino de 10 anos,
encierra, pues, un verdadero interds y ratifica aquellas observacio-
nes previas de Diez y que son las anicas que conocemos.

BEn cuanto a su localizacién en 1obulo superior derecho, cons-
tituye también una excepeion: un solo caso ¢ la estadistica de
Diez (Obs. 3179).

Dada la indole de esta comunicacion, no podemos entrar en
consideraciones etiopatogénicas ni anatomopatologicas detalladas.
Nos remitimos a los trabajos de Diez, Ceballos y Mosto vy a la bi-
bliogratia que ellos analizan.

Creemos que en este nifio no puede diseutirse ¢l diagndstico
diferencial. Sus etapas quirtrgico-clinico-radiolgicos, son tipicas de
la embolia infarto y del abseeso pulmonar conseeutivo, cuando el
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infarto se infecta secundariamente, lo que es frecuente y constitu-
ve una de sus formas evolutivas.

En eunanto a si la embolia ha sido una embolia infectante o no,
nos atenemos al criterio de quienes en multiples casos han estu-
diado este proceso: ‘‘La embolia trombdsica postoperatoria, no es
nunca infectante’.

Los procesos que podrian prestarse a discusién en el diagnds-
tico diferencial son:

1° La atelectasia pulmonar, de la cual nuestro caso no tiene
ni la eronologia y sintomatologia clinica ni el sindrome radioldgico,
mediastino-costo-vertebral, y sobra ademds la hemoptisis repetida,
la vomica fraccionada y el absceso pulmonar consecutivo a la em-
bolia infarto que comprueba la radiografia.

2° Las bronconeumonias nodulares, seudolobares y difusas,
presentan una sintomatologia clinicoradiolégica absolutamente dis-
tinta, sin hemoptisis y con una evolucion fatal.

3. Las clasicas neumonias postoperatorias, admitiendo que
existan, no son susceptibles de presentar la sintomatologia evolutiva
de nuestro caso, que tiene la caracteristica, no aceptada hasta aho-
ra en la embolia infarto, del nifio de quien se asegura ‘‘no da sombra
radioldgica’™, de dar una neta sombra radiolégica, que pudiera pres-
tarse a la discusion diagnéstica. Pero la sintomatologia clinica y la
evolueion elinicoradioléeica, rechazan tal presuncion.

4° El diagndstico diferencial con los abscesos de pulmén mo
debe entrar en consideracién, pues ya que el infarto evoluciona
muchas veces hacia la supuracion y necrosis, seetin que predominen
las asociaciones pidgenas o las anaerobias, se podra producir un
abseeso 0 una gangrena de pulmdn. Son asi modificaciones secun-
darias de un infarto infectado o de un foco bronconeumdnico.

“Por la misma razin que el absceso supurado o gangrenado, es
una etapa evolutiva del infarto, el factor cronologico tiene una
importancia decisiva para el diagnéstico. La sombra radioldgica
de un infarto que tarda més de lo normal en desaparecer, debe des-
pertar siempre la sospecha de tal evolucién’ (Diez).

IIn sintesis, esta faz evolutiva de la embolia infarto, se con-
creta al final en un absceso de pulmin secundario, en ese grupo
que describe Beretervide en su magnifica tesis de Profesorado de
1934: *Los abscesos de pulmén en el nino’': “‘Entran a formar
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parte de este grupo secundario, con caracteristicas clinieas, etiol-

gicas y evolutivas aquellos de origen quirtirgico en general’’.
Agreguemos a su deseripeion, estos abscesos de pulmon, etapa

final evolutiva de una embolia infarto, excepcional en la infancia.
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Hospital de Nifios — Instituto de Pediatria — Servicio del Dr. Rémulo Cabrera

Sobre un caso de fiebre ondulante

por los doctores

Alfredo Segers y Antonio Russo

Presentamos a vuestra consideracion el estudio elinico de un
caso de fiebre ondulante, que hemos tenido la oportunidad de se-
guir en la Sala IV de este Hospital.

Consideramos de interés esta exposicion, por los considerandos
que agregamos al final.

Historia clinica: E. D., de 12 afos de edad, argentina, procedente
de la estacion Las Liebres, provincia de San Luis. Ingresa al Servicio el
19 de diciembre de 1934, con los siguientes datos anamnésicos:

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Sarampién a los 4 afios.

Historia de la enfermedad actual: Comenzé hace dos semanas con
adinamia, fiebre, sudores nocturnos, palidez, anorexia, adelgazamiento, do-
lores abdominales difusos y constipaecion, sintomatologia que persiste hasta
la actualidad.

Con estos datos procedemes al examen de la enferma, con la pre-
suncion de que se trataba de un proceso infeccioso del aparato digestivo.
El estudio somitico de la paciente nos da: psiquismo  despejado, mani-
fiesta no sentir dolor alguno, apetito conservado. No se observan manchas
en la piel. Regular estado de nutricién, paniculo adiposo conservado, dis-
creta palidez de tegumentos. Micropoliadenia generalizada. Ligera gingi-
vitis, istmo de las fauces eritematoso, anillo linfatico de Waldeyer hi-
pertrofiado, lengua saburral hiimeda. Dientes en mal estado de conser-
vacién con esmalte pigmentado.

Térax: Inspeccién, palpacién, percusion y auscultacion, nada de par-
ticular.

Sistema eardiovaseular normal. Pulso en relacién con la temperatura,
regular, igual y de tensién normal.

Abdomen : Ligeramente globhuloso, blando, depresible, no hay puntos
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dolorosos a la palpacién, ligero timpanismo. Higado en sus limites. Bazo
no se palpa.

Con estos datos semioldgicos requerimos el complemento del Labo-
ratorio: serorreacciéon de Widal; la primera aglutina al BEberth 1/10, y
negativa en 1/50 y 1/100. Para A y B, negativas.

La segunda reaccién de Widal p acticada diez dfas después, vesulta
negativa en las tres diluciones. Hemoculturas negativas a las 24, 48 ¥
72 horas. “:

Sangre: H. 50 %; G. R, 4.000.000; G. B., 8.500; R. G., 1/477;
V. G., 0.95; N., 61 %; .. 2%; L., 45%; M., 2 9. Orina, nada de par-
ticular, Wassermann, negativa.

La negatividad de la serorreaccién de Widal y de las hemoculturas
nos obligan a descartar la posibilidad de la existencia de una fiebre ti-
foidea o paratifoidea. Se investigan hematozoarios de Laveran, previa es-
plenocontraceion adrenalinica, con resultado negativo.

Orientamos nuestras investigaciones hacia el aparato urogenital; pe-
dimos nuevamente un andlisis de orina, mas éste no revela elementos anor-
males, especialmente el sedimento, que mno da glébulos de pus. El examen
de genitales externos permite excluir un proceso infeceioso loealizado a
ese nivel.

El dia 9 de enero la enferma presenta lengua saburral semiseca, la-
hios fuliginosos secos, no hay tos, persiste la temperatura con oscilaciones
mayores de un grado y medio. Base del pulmén izquierdo obscura a la
pereusion, con discreta disminucién de entrada de aive. No hay ruidos
sobreagregados. Apetito conser ado, la enferma parece 10 pereibir  su
estado febril. Higado desborda un través de dedo. No se palpa bazo.

La temperatura no esta de acuerdo con la escasa mnosologia que pre-
senta la enterma. Se pide una radioeratia de torax, la cual no da ningun
signo radiolégico que explique la existencia de alguna lesion de pleura,
parénquima o mediastino que determine el cuadro febril de la paciente.
Mantoux a repeticién, negativas. Con estos datos eliminamos una tuber-
culosis oculta o miliar.

El examen prolijo durante varios dias de las funciones digestivas,
dietética, tratamiento y examen coprolégico negativo, nos permitio ex-
cluir la posibilidad de un estado infeccioso banal del tractus intestinal.
Por falta de signos, se descarta un proceso apendicular cromico y por
la misma causa se elimina la fiebre reumatica.

18 de cnero: Estamos, pues, frente a un proceso infeccioso de etio-
logfa indeterminada. Profundizando el examen clinico en la esfera de los
antecedentes de la enferma, obtuvimos el importante dato de que en su
alimentacion entraba la leche de cabra, correlacionando esto con el ca-
rhcter de la curva términa (fiebre prolongada con exacerbaciones vespe-
rales y remisiones matutinas, intercaladas con periodos de dias con tem-
peraturas subfrebriles), nos sugirié la idea de que podia tratarse de una
Piebre Ondulante. A este efecto recurrimos a la amabilidad del distinguido
Director del Instituto Bacteriolégico del Departamento Nacional de Higie-
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ne, Prof. Dr. A. Sordelli, con el objeto de practicar en nuestra enferma
la serorreaccién de aglutinacién para el agente de la fiebre de Malta.

La reaccién de Huddleson nos dié el siguiente resultado: reaccion de
aglutinacion para Br. abortus (técnica de Huddleson), positiva. Titulo
aglutinante, 1/400, 25 de enero de 1935. — (Wirmado) : Sordelli, D’ Ales-
sandro.

Controlada por una segunda reaccién hecha el 25 de enero, dio re-
sultado igualmente positivo.

Bl 31 de enero se practica reaccion de Burnet, inyectando intradérmi-
camente 2/10 c.c. de melitina; a la media hora se observa mdcula erite-
matosa del tamano algo mayor de un cobre de dos centavos, en cuyo
centro se manifiesta una pédpula edematosa, elevada y de color blanco
mate del tamafio de una moneda de ecinco centavos, doloresa y con re-
accién térmiea, que se hace mas intensa a la hora. Al dia siguiente per-
siste atn la reaccién, pero sélo en forma maculosa.

La reaceién de control hecha en otras dos nifas: cama 5, con diag-
néstico de vulvovaginitis, y cama 21, con diagnéstico de H. L., sélo trae,
a la hora, macula erilematosa difusa de 5 e¢ms. de didmetro, desapare-
¢ida a las 24 horas sin haber tenido reaceién papulosa. La reaccion prac-
ticada en una persona adulta sana, concurrente al Servicio, tiene iguales
caracteres que estas dos tltimas.

Por su sintomatologia y las reacciones biologicas positivas, confir-
mamos nuestra suposicion de que se trataba de una Fiebre Ondulante o
Brucellosis Humana, segin la nueva nomenclatura.

La enferma hasta la fecha ha presentado las siguientes alternativas:

95 de febrero: Se palpa polo inferior de bazo por debajo de la
parrilla costal. Hacemos resaltar esta disereta esplenomegalia, pues a
pesar de estar deseripta como uno de lo ssintomas premonitores de la
enfermedad, nosotros recién la hallamos al promediar su evolucion. El
mismo dia, dolor de garganta ir sadiado al ofdo: angina herpética acom-
paiiada de repunte térmico acentuado, que evoluciona espontaneamente a
la curacion.

Hasta el 23 de abril la nifa no ha presentado mis particularidades,
fuera de las habituales en su afeccion; en esta fecha se queja de artralgia
de tobillo izquierdo, con tumefaceién y dolor a la presién, proceso que
cede espontineamente para repetivse el dia 11 de mayo, pero en ambos
tobillos; la radiogratia de ambos pies, practicada entonces, no muestra
alteraciones osteoarticulares. Este proceso cede a los tres dias, con fra-
tamiento salicilado.

Mayo 24: Otro diagrama: Corazén de forma y tamafio normal. Elee-
troeardiograma sin nada digno de mencion. — (Firmado) : Dr. Kreutzer.

Debemos hacer resaltar las dificultades con que hemos tropezado
para llegar a un diagnéstico definido sobre la afeccion de que padecia
nuestra enferma. Teniendo la satisfaceién que, por la investigacion pro-
lija de los antecedentes de la enfermedad, conseguimos orientarnos de
(ue podia fratarse de una Fibre de Malta. Dato corroborado por la
gentileza de los Dres. Sordelli, Molinelli y D’ Alessandro, quienes se pres-
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taron con todo interés a complementar el diagndstico clinico con las reac-
ciones bioldgicas correspondientes.

Tratamiento: En materia de tratamiento de Brucellosis, los autores
han empleado todos los agentes medicamentosos capaces de ejercer una
aceién anti-infecciosa especifica o inespecifica. Los resultados, casi siem-
pre inconstantes y contradictorios, parecen justificar la amplitud del ar-
senal terapéutico, que es casi tan ineficaz como extenso.

Nosotros hemos prescripto en primer lugar: medidas higiénicodieté-
ticas, reposo, buena alimentacién (el régimen licteo o ldcteovegetariano
en una afeccion febril tan prolongada, disminuiria las resistencias orgdnicas
del enfermo en detrimento de su estado general). Desinfeccion de ropas y
utensillos. Ademis, combatimos los sintomas: artralgias, con salicilato,
astenia, con adrenalina por via buecal.

Usamos c¢omo medicacién especifica la estomosina antimelitense, co-
menzando por 15 c.c. intramuscular, aumentando hasta inyectar la totalidad
de la ampolla; luego optamos por la vin endovenosa, a los efectos de
provocar el shock tan preconizado en la actualidad. En varias oportuni-
dades lo logramos con intenso escalofrfo e hipotensién. Dicho tratamiento
se prolong6 por espacio de un mes, consiguiéndose sélo la atenuacién par-
cial de la temperatura.

Mis tarde (26 de febrero), recurrimos a la medicacién inespecifica.
usando en esta oportunidad un compuesto arsenical trivalente, el sul-
farsenol. El arsénico ha sido usado como ténico en la Fiebre de Malta,
luego se comprobé su accién bactericida “in vitro”. En nuestro caso, si
bien influencié en forma ponderable sobre el estado general (aumento de
peso, apetito y fuerzas), no obtuvo ninguna accién sobre el cuadro tér-
mico, que readquiere su cardcter ondulante en pleno tratamiento ar-
senical.

Basados en la aceién germinicida del iodo naciente, comenzamos el
fratamiento con Septoiodo Pregl, 10 c.c. endovenoso diarios. Al dia si-
cuiente de iniciado el tratamiento, la temperatura desciende por debajo
de 37" repetimos la inyeccién de septoiodo y por no tener mis producto,
suspendemos su empleo. La temperatura tendié a regularizarse en forma
noble: 36 % y 37 15 y recién doce dias después reiniciamos la medicacién
hasta la actualidad, con el fin de saturar el organismo, procurando yu-
gular la infeccion. La temperatura se mantiene hasta la fecha entre
36°5 y 37°2.

Ahora bien; puede objetarse que quizds la mejoria se deba no a la
aceion medicamentosa del septoiodo, sino a una remisién espontinea de
la_ brucellosis. Sin embargo, resaltamos que en nuestro caso fué la tinica
medicacion seguida de una persistente eafda de la temperatura. Es por
esto que sugerimos su empleo en la brucellosis, a los efectos de compro-
bar su aceién farmacodindmica; en caso positivo habriamos incorporado
un medicamento efectivo en la terapéutica de tan vebelde enfermedad. La
posologia es hasta 1 c.c. por kilo de peso y por dia, preferentemente por
via endovenosa.
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(C'ONSIDERACIONES

1.0 Por el estudio clinico del easo y la reaccion de H uddleson
positiva, podemos afirmar que la enferma cn cuestion esta afectada
de Fiebre Ondulante o Brucellosis Humana.

20 Jsta publicacion sugerird la de otros casos inéditos que
indudablemente existen, toda vez que la afeceion hoy dia es endé-
mica en la Republica.

3° De la mayor casuistica que se publique se podrdn obte-
ner datos estadisticos sobre contagio, morbilidad, caracteres eli-
nicos, tratamientos, ete., que han de contribuir al mejor conoci-
miento y estudio de la enfermedad en la infancia en nuestro pais.

4° Bs de capital interdés para la patologia infantil la divul-
oacion de los caracteres nosoligicos de la enfermedad, para facili-
tar la diagnosis diferencial entre algunas afeceiones que en su co-
mienzo pueden inducir en error, confundiéndolas con otras por la
similitud de la sintomatologia de comienzo (tifoidea, tifo-bacilosis,
reumatismo, paludismo atipico, tubereulosis), que no presentan mu-
chas veces sienos patognoménicos que puedan individualizarlas. En
oste caso tieme el clinico el recurso de la reaecion biologica, que
puede orientarlo.

5.9 La reaceién biologica en esta enferma ha sido practicada
con antigeno de la Brucellosis Abortus Bang, causante del aborto
epizodtico de las vacas la que, por otra parte, produce en la es-
pecie humana, en un namero limitado de casos, signos mdrbidos
muy semejantes a la de la Fiebre de Malta aunque de cardcter
muy atenuados.

6. La clinica pediatrica nos revela con frecuencia la  exis-
tencia de fiebres prolongadas (criptogenéticas, febriculas de la in-
fancia), cuya etiologia mo encontramos con los métodos habituales
de investicacion semiolégica en forma elara y concluyente, que-
dando con un diagndstico aleatorio. Em estos casos la reaceion de
Huddleson serd mas de una vez util para aclarar la causa de la
fiebre.

70 Los trabajos de los Dres. Sordelli y Molinelli han de-
mostrado que entre el personal de nuestros Mataderos hay un por-
centaje relativamente eclevado de infectados. Recordando que una
de las vias de propagacién de la enfermedad es la leche del animal
o mujer enfermos, cabe la posibilidad de que una madre afecta de
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Brucellosis pueda transmitirla al lactante durante el amamanta-
miento, pues esta demostrado que éste puede adquirir la enfer-
medad hasta en los primeros dias de la vida. Con este concepto,
la pediatria tiene un valor indiscutible para la profilaxis, especial-
mente para aquellos institutos que se ocupan de la provision de
leche materna mercenaria. aconsejando para ello que unida a la
reaceion de Wassermann se efectiie la de Huddleson.

8. En nuestro caso debemos hacer notar la precocidad de la
reaceion de Burnet, la que se manifesté en su médxima intensidad
a la hora de efectuada, habiendo a las 24 horas desaparecido la
papula, quedando en su lugar una macula eritematosa difusa.

9.2 La medicacion especifica nos ha dado un resultado in-
suficiente. Las vacunas heterdlogas fracasaron. La medicacion ar-
senicada ha mejorado sélo el estado general. En la actualidad es-
tamos aplicando la medicacion con iodo naciente, la que hasta la
fecha es a la cual ha obedecido la curva térmica. Proseguiremos
con clla para observar el resultado definitivo, lo que sera motivo
de una publicacion ulterior.
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El primer caso autéetono de Fiebre Ondulante en la infancia fué observado
en el wiio 1930, por Ferndndez Ithurrat (1), en una nifia procedente de la ciu-
dad de Mendoza. Segin comunicacién personal, la edad de la enfermita oscilaba
alrededor de los 11 afos.

Entre el 19 de febrero y-el 21 de febrero de 1931, Molinelli (2) observé
9 casos de brucellosis humana en la ciudad de Mendoza, de los cuales dos
observdciones correspondian respectivamente a nifos de 5 a 12 afios de edad.
En ambos pacientes, el diagnéstico de laboratorio, fué realizado por miembros
de la comisién de téenicos del Instituto Bacteriologico (Departamento Nacio-
nal de Higiene), integrada por A. Sordelli, J. M De la Barrera, N. V. D’Ales-
sandro e Iion (3).

Pocos meses después, Luna y Canal Feijéo (4), en la provineia de Santiago
del Estero, observaron el primer caso local de Fiebre Ondulante: tratibase
de una nina de 12 afios, cuya evolucién fué mortal, de acuerdo 2 una ulterior
comunicacién de Mazza y Canal Feijoo (5).

La bibliografia argentina referente a la Brucellosis Infantil aumenta en
los afios sucesivos. Durante 1932, Ferreira y Dimov (6) publican una obser-
vacion de colesteatoma y Fiebre Ondulante en una nifia de 13 afios, el mismo
caso fué comentado ulteriormente por Molinelli (7), y por Molinelli, Miyara
Yy Basso (B). Mazza, Santillin e Iilde Guldeutsch (9), registran en diversos

(1) Comunicacién personal, junio de 1935.
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parajes de la Provincia de Tucuman y regiones limitrofes varios nifios con reac-
¢ién de Wright positiva. Molinelli (7), al comentar los datos estadisticos de
los casos estudiados en la provincia de Mendoza, recopilados en colaborzacién
con los Dres. S. Miyara, G. Basso y R. B. Laguinge, refiriéndose a la edad
de los pacientes, expone que las cifras extremas de los casos mendocinos estu-
diados entie 5 y 63 aiios, predominando los adultos jovenes.

En el curso del afio 1933, Mazza y colaboradores (10 al 15), mencionan
el hallazgo de una veintena de casos de TFiebre Ondulante actual o restro-
pectiva, en nifios de 3 a 13 amnos, radicados en algunas provincias del norte
argentino (Salta, Catamarca y La Rioja). Ruchelli y Barrionuevo (16) rela-
tan la asociacién de fiebres ondulantes y paludismo en una nifia de 5 anos.
Crescentino (17), en San Juan, entie 12 observaciones personles de Fiebre
Ondulante, cita un caso de 7 afos y otro de 13 afios de edad.

En la literatura correspondiente al afio 1935 hay una observacion de
Abrines (18) en un nino de 13 anos, cuya Fiehre Ondulante fué contraida
en Bemnal, provincia de Bucnos Aires, a raiz de ingerir leche cruda de vaca.

Por dltimo, Pardal (19), en San Luis, realizé una observacién interesan-
te en un recién nacido, hijo de madre brucelosa, con suero y lactoaglutinacion
especifica positiva. Iste miio, a las 24 horas de nacer (parto a término) y
antes de ser amamantado, dié suerorreaccién de Huddleson positiva (al titulo
de T:450); pero no presenté sintoma morboso alguno en los 20 dias que si-
guieron a su nacimiento.

Complementando todas estas informaciones, el extinto Dr. J. B. Arizabalo
y su colaborador y actual sucesor Dr. C. P. Pomina, en el hospital de Allen,
F. C. S, han observado 9 casos infantiles de Brucelosis autéctona, prevenientes
de las gobemaciones de Rio Negro y Neuquén, sobre un total de 5 pacientes
de esta dolencia por ellos asistidos. La edad de estos casos han sido 3, 6, 7,
8, 10 (2 ecasos), 11, 12 (2 casos) y 13 afos, vespectivamente.
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Tratamiento quirdrgico de algunas tuberculosis oOseas

por el

Dr. Matcelo Gamboa

Con relativa frecuencia, ante ninos afectados de tuberculosis
quirtrgicas, nos encontramos abocados a la necesidad de hallar
una terapéutica activa que mnos permita librar al enfermo de la
carea de su foco enfermo y de ponerlo en las mejores condiciones
para una restitucién anatéomica y gendral, lo mas rdpidamente po-
sible.

En efecto, a la tendencia francamente abstenecionista de amnos
atrds, en que se recurria siempre a las punciones evacuadoras de
los abscesos tuberculosos y a la expectacion en lo que se refiere a
nuestra aceion sobre el punto de localizacién, en el que se actuaba
por intermedio de los estimulos generales, hemos ido oponiendo una
tendencia distinta hacia una terapéatica mas directa sobre el foco
lesionado. Ya en marcha por este camino, nos hemos hecho cada
vez partidarios mas decididos de la intervenciin cruenta, a medida
que nuestros resultados favorables nos permitieron confirmar nues-
tros puntos de vista.

Asf como en el mal de Pott, cuando una paraplejia ocasiona-
da por la compresion producida por un absceso osifluente a ten-
¢ion, nos obliga a recurrir a la intervencién que cuadre al easo
(laminectomia, costotransversectomia), ete., con el objeto de eva-
cuarlo para suprimir sus efectos, obteniéndose generalmente resul-
{ados satisfactorios, asi también en aquellos casos en que la exis-
tencia de un foco dseo, en pleno reblandecimiento eon su abseeso
correspondiente, es causa de un estado general disminuido y con
débil respuesta a los medios terapéuticos no cruentos, es 16gico pen-
sar que la interveneion quirargica, al permitirnos hacer una buena

R I —




— 566 —

limpieza del foco enfermo y evacuar el abseeso con la membrana
tuberculigena, colocara al enfermo en condiciones de mejor reaceion.

Refiriéndonos a los efeetos de la operacién sobre el cstado
general, diré que hemos visto reaparecer el apetito, normalizar la
curva térmiea e iniciar un aumento progresivo en el peso, Y en con-
secuencia, al colocarse el enfermo en mejores condiciones de reac-
¢ién y defensa, esto le permite aprovechar la influencia del {rata-
micnto general, al que, deseo recalcar, damos una importancia fun-
damental considerandolo la base de la curacion de la enfermedad.

Pasando por alto detalies de técmica quirtrgica, mostraré al-
gunas radiografias que nos permitivdn sceuir la evolucion de al-
gunos de nuestros enfermos, con breves ecomentarics sobre sus his-
torias clinicas.

Historia N." 26.667—Varén de 1 afio y 19 meses.—Osteittis tuber-
culosa del 2. y 3.° metacarpianos (mano izquierda) Afeccién que comen-
#6 un aifio antes con dolor y tumefaecién en ¢l dorso de la mano izquier-
da. Niiio inapetente, por debajo del peso correspondiente a su edad. Man-
toux positiva. El examen radiogrifico muestra una lesién tubereulosa
quistica miltiple, que afecta la porcién distal del 2.° ¥y 3.” metacarpianos
izquierdos. El examen local, revela ademis la existencia de un ahceso osi-
fluente que hace relieve hajo los tegumentos del dorso de la mano. El
andlisis del pus de puncién revela la ausencia de gérmenes.

Se opera, curetean los focos 6seos y se extirpa el abeeso con su mem-
brana. Se instila una gota de dcido fénico glacial en el foco. Cierre por
primera. Examen de la orina en el postoperatorio no revela siutomas de
irritacion renal.

La evolucién confirma una curacién compieta de la lesién esquelética
¥ una rapida mejoria del estado general. (Fig. 1 y 2).

Historia N.° 26.795—DMujer de 8 afios. Osteitis tuberculosa del hueso
coxal izquierdo.

Comienza su enfermedad 2 afios antes. Estado gencral malo, fiebre
continua con clevaciones por las tarde hasta 38,5. Mantoux positiva. El
examen muestra un enorme ahceso en la fosa iliaca izquierda.

La radiografia muestra una lesién destructiva en forma estampilla-
da como tallada a sacabocado en el alerén ilfaco izquierdo y lesiones di-
fusas en el restc del hueso.

Se opera por incision paralela a la arcada iliaca, se reclina el peri-
toneo y se evacua el abceso y se reseca la membrana. El pus no contiene
gérmenes. Continfia saliendo serosidad por Iz brecha operatoria durante
dos meses, al caho de los cuales se cierra completamente. La enferma se
repone ripidamente.

Historia N." 26.942—Osteitis tuberculosa yuxta articular de la rodi-
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Figura 1 — Antes del tratamiento

Figura 2 — Después del tratamiento
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Figura 3 — Junio de 1933

Figura £+ — Recientemente operada
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lla derecha. Varén de 22 meses. Afeceién que comienza un mes y medio
antes con dolor y tumefaccion en la rodilla derecha.

Bl examen revela la existencia de un abeeso en la cara externa de la
rodilla derecha un poco por encima de la interiinea articular, sobre el
condilo externo del fémur.

La radiografia obtenida en ese momento muestra una lesion destrue-
tiva en la zona yuxta epifisiaria externa y la opacidad de un abeeso osi-
fluente. Bl andlisis del pus no revela la existencia de oérmenes.

La radiografia inmediata a la intervencion muestra muestra la brecha
operatoria y decalcificacion.

Nueve meses después se obtiene ofra radiografia la que muestra nna
restitucion esquelética completa con buena caleificacién y  [aneion nor-

mal con integridad articular.

Historia N.° 28.325—Mujer de 7 afios.—Coxitis tuberculosa  yuxta

acetabular derecha.

Figura 5 — Junio de 1934

Inicié su enfermedad 4 meses y medio antes con dolor en la cadera
derecha, claudieacion y fatiga durante la marcha.

El examen muestra limitacién de los movimientos articulares. La
radiogratia muestra la imagen de una geoda del tamatio de una haba si-
tuada por encima del avco superior del acetabulo surcada por algunas tra-
héculas dseas: descaleificacién regional. (Fig. 3).

Existin ademés un abeeso profundo en la region alitea.
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Se opera abordando el foco ésec; se evacua el abeeso y se elimina la
membrana fuberculégena; se coloca por un término de horas un dren de
goma capilar, el que se retira rdapidamente. (Fig. 4).

Las radiografias posteriores nos muestran el rellenamiento de la ca-
vidad por hueso de neoformacién y la integridad de la articuiacién de la
cadera, la que pudo asi escapar a la invasién del proceso (Fig. 5).

En consecuencia podemos afirmar que muchas tuberculosis
quirargicas son pasibles de beneficiarse con el tratamieuto eruen-
to, el que, prudentemente conducido, es capaz de librar al orga-
nismo y a las regiones afectadas del esfuerzo permanente de lu-
cha contra la enfermedad, que agota sus reservas o del esfuerzo
que significa desembarazarse de los tejidos mortificados por real-
soreion o por eliminacion lenta. Pero, insisto, el acto quirtrgico
no solueiona mds que una parte del problema, pues no es posible
prescindir de los medios generales y locales de tratamicuto los
que siguen teniendo una importancia que el tratamiento quirtrei-
co no pretende disminuir sino complementar.



Meningitis tuberculosa y reaccion de Lange

por los doctores

Mario T. del Carril y Benjamin D. Martinez (h)

Continuando nuestras investigaciones sobre la reaccion del
oro coloidal de Lange, en ei nifo, presentamos ios resultados ob-
tenidos en enfermitos afectados de meningitis tuberculosa.

Se acepta actualmente que el liquido eéfalorraquideo de los
meningiticos tubereulosos adultos, produce una floculacion de las
coluciones coloidales de ore que es particular de dicha afeccion
y que se caracteriza por su maximun de decoloracion en los tubos
cuyas diluciones de liquido cofalorraquideo  son de 1,160 4
1,640, es decir, los tubos 5, 6 ¥y 7, con una intensidad de decolo-
racién que llega hasta el grado 2 que corresponde al violeta de
1a escala de colores de Lange. Esta es la curva tipica que ofrece
Eskuchen en su notable libro sobre ¢‘Puncién Laumbar’ y que es
aceptada hoy dia por la gran mayoria de los investigadores
(Fig. 1).

Hemos querido cstudiar dicha reaccion en el liguido céfalo-
raquideo del nifio, en el cual los procesos meningeos de ovigen tu-
herculoso son desgraciadamente tan frecuentes y en el que es co-
man observar la aparicion de ciertos sintomas. que tardan a veces
rarios dias en despejarse en cuanto a su etiologia y en euya eir-
cunstancia la investigacion de la Reaccién de Lange adelanta un
sintoma precoz y constante, de gran valor parva el peaiatra.

Actualmente se acepta también que el liquido céfalorraquideo
de los nifios afectados de meningitis tuberculosa presenta diferen-
cias notables con ¢l de los adultos, en cuanto a la aparicion de las
reaceiones de las elobulinas (Nonne, Appelt, Pandy, Boveri, ete.);
¢l porcentaje de pritidos y namero y calidad de los elementos ce-
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lulares y esas diferencias también se constatan en las curvas de
floculacion de las soluciones coloidales de oro.

En los numerosos casos observados en la Sala 15 del Hospi-
tal de Nifos, hemos obtenido en general, curvas de floculacién

TUBOS 1234 |s5]s|7]s 9 [10] 11 12
ROJO 0
F—
,» ROSADO1 | /f
N\ V4

VIOLETA 2

AZUL 3
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Figura 1
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Figura 2

prematuras e intensas, pues la mayorfa de ellas se manifiestan en
los tubos 5, 6 y 7, en los cuales las diluciones del liguido cefalo-
rraquideo son de 1/160, 1/320 y 1/640, lleeando en intensidad de
decoloracion hasta el azul claro de la escala de colores de Lange
(Fig. 2).



I

— 5712 —

Fstas curvas han tenido para mosotros el gran valor de ser
observables en aquellos casos en que la sintomatologia presentada
por el nifio es muy pobre y algunas veces, solamente la aparicion
de una convulsiéon en un nifio que hasta entonces solo presentaba
un cuadro dispéptico o algo andlogo, es el Gnico sintoma que des-
pierta la sospecha de una meningitis tuberculosa en gestacion: La
obtencion de dichas curvas, cuando ademéas de las convulsiones,
existen rigidez de mueca, dermografismo acentuado, Koernig y Bru-
dsinsky positivas, ete.,, no tienen més valor que el de un sintoma
o signo més en el rico sindrome de una enfermedad facilmente
diagnosticable entonces, pero mientras ese cuadro elinico se com-
pleta y permite tener la seouridad del diagndstico, la obtencibn
de un signo prematuro y claro es de un gran valor.

Uno de los easos por nosotros observado, se traté de un joven
con padre tuberculoso, que bruscamente siente vna ccefalalgia in-
tensa, cuya intensidad aumenta y que persiste sin otro sintoma
durante 48 horas al cabo de los cuales se le hace una puneion
lumbar. Se obtiene un liquido céfalorraquideo algo hipertenso, in-
coloro y limpido. El examen citolégico como también el bacte-
rioloeico y las reacciones de las globulinas resultan negativas,
pero en cambio nos presenta una curva de Lange caracleristica de
tuberculosis meningea. La evolucion de la enfermedad y la apa-
ricion de los demés sintomas caracteristicos confirmaron amplia-
mente el diagnéstico precoz, efectuado a través de la curva del
oro coloidal.

Las curvas obtenidas en las observaciones clinicas presentadas
en el presente trabajo no son completamente iguales como lo son
las que presentan un paralitico gene «al, un tabético o un heredosi-
filitico, sino que se observan variaciones en cuanto a la intensi-
dad de decoloracion y nuamero de tubos decolorados, que depen-
den de los demas elementos anormales que van apareciendo a
medida que evoluciona la enfermedad.

La presencia en los liguidos céfalorraquideos de restos dv
sangre, como también la coloracién xantoerémica ue presupone la
existencia de sangre en vias de reabsorcién en el eje cerebroespi-
nal suelen dar dos tipos de curvas conjuntas, que la centrifugacion
intensa y prolongada puede modificar por la sedimentacién de los
clementos celulaves, con la persistencia consiguiente de la eurva
caracterfstica de la meningitis tuberculosa.

ISR, M.,
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OBSERVACION 1. —M. L., 13 meses de edad.
Antecedentes hereditarios: Madre tuberculosa.

Autecedentes personales: Nacida a término. Criada a pecho, con al-
ternativas de alimentacién mixta.

Enfermedad actual: Ingresa al Servicio el 22 de junio de 1934, por
acceso de convulsiones que se repiten en la guardia. Nifia muy decaida,
con mirada vaga. Tiene vémitos. Se le hace punecién lumbar, obteniéndose
un liquido hipertenso, que se analiza y cuyos resultados asi como la eurys
de Lange correspondiente, van consignados en el cuadro ad junto.

La evolucién de la enfermedad se agrava y el cuadio meningeo se
completa con toda la ecldsica sintomatologia y la nifia fallece a los 6 dias
del comienzo, ratificando el diagnéstico por la autopsia.

OBSERVACION 2.°—M. R. M., 11 meses.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Enfermedad actual: Hace ocho dias comienza a vomitar después de
cada comida, por lo cual se le cambia la alimentacion por mamaderas de
té con leche. Duerme mucho y tiene la mirada fija. Por estas circunstan-
clas se resuelve su internacién.

La nifia tiene un desarrollo normal. Presenta un cuadro catalep-
to-catatonico evidente. No hay Koernig ni Brudsinsky, pero si un franco
dermografismo. '

Se hace puncién lumbar, que nos proporciona un liquido cefalorra-
quideo hipertenso, del cual se hace el anlisis que corresponde al N.* 2
del cuadro adjunto.

Durante los diez dias que duré la evolucion de la enfermedad, se
han realizado cinco punciones lumbares, cuyos liquidos fueron analizados
completamente, y en todos ellos la curva de floculacion de Lange fue
caracteristica de un estado franeamente menfngeo de etiologia tubereulosa.

El diagnéstico fué ratificado por la autopsia.

OssERVACION 3."—Margarita P., 15 meses de edad.

Los padres y demas familiares son sanos y viven en condiciones mo-
destas pero higiénicas. Las Visitadoras de Higiene que hacen el cuestio-
nario social para el Servicio de Lactantes del Hospital de Ninos, han
constatado que una de las vecinas que frecuentaban el trato de esta fa-
milia ha sido internada en el Hospital Torndi con una lesién bacilar de
pulmén.

Enfermedad actual: Comienza diez dias antes de su internacion, con
fiebre y vémitos. Dos dias después tiene convulsiones que aumenta en fre-
cuencia e intensidad. En la Guardia del Hospital se le hace puneién lum-
bar, saliendo un liquido hipertenso que se analiza, al igual que los an-
teriores, y cuyos resultados van resumidos en el cuadro adjunto. La evo-
lucién es la de rigor en estas enfermitas y fallece a los seis dias con la
sintomatologia completa. La autopsia confirma el diagndéstico.

OBsERVACION 4."—Kva F., 7 meses. Padres sanos. Un liermanito fa-
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llecié el afio pasado de meningitis tuberculosa. Nacida a término. Tuvo
alimentacién materna hasta los tres meses. Después se alimenté con Je-
che de vaca diluida al tercio con un cocimiento de cereales.

La enfermedad actual comienza eon un cuadro dispéptico grave. Es-
td muy deshidratada. Se le hace la medicacién dietética de rigor, pero a
los ocho dias empieza a tener vémitos esponténeos y en chorro, con un
dermografismo exagerado. Se le hace puncién lumbar y el liquido es
analizado en igual forma que los anteriores. Mds adelante el cuadro me-
ningeo se instala completamente y la familia la retira de la Sala en un
estado preagoénico.

OBsErvVACIGN 5.~—Rosberto V., 11 meses. Enire los antecedentes cons-
tatamos la muerte de la madre por tuberculosis puimonar, y el nifio fué
amamantado por ella hasta el dfa anterior a su fallecimiento, el cual se
produce por hemoptisis.

La enfermedad actual comienza un mes después de la muerte de la
madre, con tos, decaimiento, inapetencia. hipertermia y vémitos. El nifio
estd en mal estado general, con dermografismo acentuado e hipertonia
generalizada. Se le hace una puncién lumbar y se obtiene un liquido hi-
pertenso, que se analiza y cuyos resultados van consignados en la colum-
na 5.° del cnadro adjunto.

La evolucién de la enfermedad de este nifio se agrava 1dpidamente
y fallece dos dias después, ratificando enla autopsia el diagnéstico.

OBsERVACIGN 6.*—Francisco P., 10 meses de edad.

La madre es tuberculosa, lo mismo que una tia que vive en la misma
casa. Nacido a término en bucenas condiciones. Criado a pecho durante
seis meses, después de los cuales se le hace alimentacién mixta.

La enfermedad actual comienza hace quince dias, con hipertermia,
vémitos y diarrea. Su estado general es malo. Grita constantemente y
presenta un acentuado dermografismo, como también fontanela tensa, ri-
gidez de nuca, hipertonia generalizada y eshbozo de Koernig. Al ingresar
a la Sala se le hace una puncién lumbar y el liquido cefalorraquideo hi-
pertenso es analizado.

Tres dias después los padres lo retivan en un estado preagonico y las
Visitadoras del Servicio constatan su fallecimiento.

OBSERVACION 7.*—Armando B., 16 meses. La madre fallecié unos
pocos meses después de nacido el nifo, de tuberculosis pulmonar. El nifio
nacié a término y aparentemente sano. Fué criado a pecho solamente diez
dias, después de lo cual se le di6 leche de vaca terciada con agua o con
cocimiento de cereales.

Su enfermedad actual comienza hace 12 dias, con hipertermia, vo-
mitos y decaimiento general. Presenta al ingresar al Servicio, mal estado
general, rigidez de nuca, dermografismo acentuado, Koernig y Brudsinsky
positivos, reflejos exagerados, hipertonia generalizada y actitud de es-
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grimista. Se le hace puncién lumbar, obteniendo un liquide hipertenso,
que fué analizado.
Tué retirado en un estado preagénmico.

OBsErvACION S.—Alberto C., 5 meses. Los antecedentes hereditarios
y personales no tienen importancia.

Su enfermedad actual comienza hace seis dias antes de su interna-
¢ion. Estando aparentemente sano, tuve una convulsién, precedida de un
grito. Presenta actualmente rigidez de nuca, dermogratismo marcado, vo-
mitos, Koernig positivo, por lo ¢ual se le hace una puncién lumbar, re-
tirando un liquido hipertenso, que se analiza en igual forma gue los an-
teriores. Como el cuadro clinico se agravara, es retirado por la familia, fa-
lleciendo tres dias después.

OnSERVACION 9.°—Marfa de R., 13 meses. Los antecedentes heredita-
rios y personales no tienen importancia. La enfermedad aclual comienzi
hace 15 dias, con hipertermia, somnolencia y vémitos frecuentes. Tiene
una convulsién, por lo que se interna en la Sala 15. Presenta en ese
momento, rigidez de uuca, hipertonia generalizada, reflejos exagerados,
nistagmus horizontal y el liquido que se extrae sale con hipertension.
Se analiza.

La evolucién de esta enfermita es muy rdpida y fallece 48 horas
después con un franco cuadro meningeo, que se confirma por la autopsia.

OBSERVACION 10.—Francisca P., 20 meses. El padre es un tubercu-
loso pulmonar. La nifia, nacida a término, es criada a peche. Su enfer-
medad actual comienza hace quince dias, con hipertermia, vomitos y som-
nolencia. A rafz de la aparicién de una convulsién, se interna, ingresando
en opistétono, sensorio abolido, rigidez de nueca, dermografismo acentua-
do, hipertonia generalizada, reflejos exagerados y vomitos féciles en cho-
rro. Se le hace la puncién de rigor en estos casos y se analiza en la forma
acostumbrada. Fallece 24 horas después y, como en casos anteriores, la
autopsia confirma el diagnostico.

OnsErvACION 11.°—Humberto V., 14 meses. El padre de este nino
fallecié hace euatro meses de tuberculosis laringea. Nacié a término y
fué alimentado a pecho.

La enfermedad actual comienza hace ocho dias, con vomitos, hiper-
fermia y decaimiento. Tres dias después presenta convulsiones. Por dicho
motivo ingresa al Servicio con rigidez de nuca, hipertonia generalizada,
dermografismo acentuado, Koernig y Brudsinzky positivos, ete. Se hace
la puncién lumbar y se extrae un liquido hipertenso, que se analiza. Fa-
llece doce dias después de su ingreso a la Sala, en el transcurso de los
cuales se le hacen cinco punciones lumbares con ofros tantos andlisis
completos de los liquidos cefalorraguideos correspondientes, obteniendo con
todos ellos curvas andlogas, dentro del tipo de las pertenccientes a la me-
ningitis tuberculosa.
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Osservaciony 12.*—Carlos C., 12 meses. Los padres son sanos, pero
tiene una tia tuberculosa, que frecuenta la casa y es muy expresiva y ca-
rinosa con el nifio, el cual ha nacido a término y ha sido criado por la
madre hasta los nueve meses.

Su enfermedad actual comienza en la convalescencia de un sarampién,
hace veinte dias, en que sibitamente tiene una convulsién, por lo cual el
wédico que lo atiende entonces, le hace una inyeccién de svero antime-
ningocéecico, sin puncién lumbar previa. El cuadro clinico se agrava, por
lo que se resuelve internar, con vémitos frecuentes, hipertermia, dermo-
gralismo exagerado y movimientos conjugados de los ojos.

Se hace la puncién lumbar, obteniendo un liquido hipertenso, que
se analiza como los anteriores. Fallece ante de las 48 horas, con el diag-
nostico confirmado por la autopsia.

OBSERVACION 13.*—Esteban M., de 14 meses de edad.

Tiene la madre tuberculosa. Ha npacido a término y aparentemente
sano. Ha sido criado a pecho durante tres meses. Después con alimenta-
cién artificial. El padre le nota hipertermia nocturna desde hace veinte
dias. De seis dias a trds tiene vémitos frecuentes. El dia del ingreso pre-
senta una convulsion por la cual lo internan. La puncién lumbar efec-
tuada en dicho momento proporciona un liquido hipertenso, que se ana-
liza. Al examen radiolégico se constata una lesién reblandecida de vértice,
con soplo cavernoso y rales subcrepitantes constatados a la auscultacién.
48 horas después de internado comienzan a eshozarse los signos menin-
geos y el nifio fallece diez dias después, con confirmacién en la necropsia
del diagnostico clinico.

En todas estas observaciones, tan caracteristicas desde el punto
de vista elinico, las curvas del oro coloidal de Lange han sido ans-
logas, pero no idénticas. Tampoco han sido constantes les elementos
anormales que suelen presentar los liquidos cefalorraquidcos de los
meningiticos tuberculosos, pero de todos los signos que pucde pro-
porcional el Laboratorio al Clinico para certificar un diagnostico,
la curva de Lange es de los mds constantes y de los més premati-
ros, y en estas afecciones, en que es necesario proceder a la extrac-
cion de liquido con finalidades terapéuticas aleunas veces, debe
hacerse sistematicamente la curva del oro coloidal, la cual, a pesar
de la opinién en contra de los que no tienen practica adquirida
en su ejecucion, es de facil realizacion cuando nos colocamos den-
tro del rigorismo légico que deben tener todas estas determina-
ciones.



Trombopenia maligna

por los doctores

Prof. Juan Carlos Navarro y Felipe de Elizalde

Maria Isabel L. Historia S0S.

Mujer. Dos anos y ocho meses, argentina proveniente de Carlos Ca-
sares, Buenos Aires).

Ingresa el 28 de agosto de 1933. Fallece el 31 de agosto de 1933.

Auntecedentes hereditarios: Padre sano, madre tuberculosa. Ha sufri-
do de bronquitis a repeticién y pleuresia serofibrinosa; en la actualidad
tiene tos, decaimiento y falta de apetito. Primer embarazo es doble. Intra

y extrauterino, que no llega a término. Segundo embarazo, aborto de 5
meses. Después llega a término, naciendo una nifia siempre sana; por tl-
timo nace esta nina.

Antecedentes personales: Nace de embarazo a término. Parto normal,
mediante versién. Pecho exclusivo 8 meses. Al ano de edad, enteritis disen-
teriforme de un mes de duracion. Desde entonces sana hasta su

Enfermedad actual: Hard préximamente un mes, la madre le nota en
la regién malar izquierda una pequeiia tumoracion, dura, ligeramente do-
lorosa. Dias mis tarde sobreviere una epistaxis y erupeién purpurica, que
al mantenerse motivan su ingreso al Servicio.

Estado actual: Nina en regular estado de nutricion, 11.800 gvs., con
la apariencia de estar muy grave, 56 respiraciones por minuto. Apirexia.
Piel muy pélida, en la que se observan manchas purpiricas, equimosis cn dis-
tinto grado de evolucion, que alcanzan un didmetro de 3 ems. en la cara
y miembros inferiores, y otros elementos mds pequenos, petequias, en los
miembros y ahdémen. Escaso paniculo adiposo. Ligero edema de parpa-
dos. Palidez extrema de mucosas.

Se palpan algunos ganglios de consistencia aumentada, no adherentes,
del tamaio de lentejas o garbanzos, en cuello, axilas e ingles.

En la regién malar izquierda se ve un poco abultado el carrillo, pal-
pandose una tumoraciéon dura, no adherente, que por via bucal se nota
que no tiene adherencias con el hueso, siendo posible rechazarla hacia
arriba por debajo del hueso malar.
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Fosas nasales con codgulos y costra hemética en las narinas.

Labios secos, recubiertos por costras. Encias fungosas, que lo mismo
que los labios, sangran al menor contacto. Aliento fétido.

La mucosa bucal presenta en la cara interna del labio inferior una
pequena exuleeracién recubierta por un exudado blanquecino, sin halo in-
flamatorio. Equimosis en el paladar éseo. Lengua saburral.

Amigdalas grandes con pequenios exudados puntiformes.

Aparato respiratorio: Sonoridad normal. Algunos roncus diseminados.

Aparato circulatorio: Corazén, punta en 5.° espacio un poco por den-
tro de la tetilla, drea ligeramente aumentada. Soplo mesosistélico, suave,
sin propagaeién.

Higado: Borde superior en 5. espacio. Borde inferior a 4 traveses de
dedo del margen costal en linea mamilar, 2 traveses de dedo por encima
del ombligo en la linea media, algo aumentado de consistencia.

Se palpa polo inferior de bazo, no muy duro, a 2 traveses del re-
borde.

Genitales externos y sistema nervioso sin particularidades.

Ervolucion: La palidez y adinamia se acentiian, aparece fiebre que
asciende 15 grado por dia, se repiten las hemorragias por hoca Yy nariz,
falleciendo el 31 de agosto, con 39°5 a las 19.30 horas. No pudo hacerse
autopsia por oposicion de la familia.

La radiografia de crdneo no mmestra cambios estructnrales en los
huesos.

Exédmenes de sangre 28 de agcesto 31 de agosto
Hemoglobina 209%, 109,
Glébulos rojos 990 .000 X mm.3 880.000 X mm.3

Globulos blancos 31.100 X mm.? 18.800 X mm.?

Polinucleares neutréfilos 29 0 682 X mm.J3 49, 0 752 X mm.?
Metamielocitos neutréfilos 19 0 341 X mm.3 1% o 188 X mm.3
Mielocitos neutréfilos 1% o 341 X mm.? 2% 0376 X mm.?
Linfocilos 75% 0 25.515 X mm.2 | 849 o 15.792 X mm.?
Prolinfocitos 20% o0 6.820 X mm.3 | 6% o 1.128 X mm.2?
Linfoblastos 1% o0 341 X mm.3 3% o0 564 X mm.?
Leve poikil}:)Cilosis Ligera anisocitosis
No se ven hematies
nucleados
Plaquetas 16.000 X mm.? Muy pocas
T. de sangria Mayor de 50’
T. de coagulacién 8’

La comprobacién de un eunadro clinico como el presentado por
esta nina sugiere la idea de una afeccion grave del sistema hema-
topoyético.

En efecto, los distintos clementos del sindrome observado (ane-
mia, parpura, hemor agias, lesiones difteroides o escorbutiformes de
la mucosa bucofaringea y estado toxinfeccioso general ), se presen-
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tan solos o diversamente combinados en las mas variadas hemopa-
tias. Su asociacion, poco frecuente, se conoce con ¢l nombre de
trombopenia maligna o aleucia hemorragica.

Segtin la - deseripeion de F ank, este proceso puede aparecer
como etapa final de una didtesis hemorrgica cronica o presentarse
de entrada, como una hemopatia primitiva, de etiologia desconocida.

Los sujetos afectados presentan una palidez extrema, gran pos-
tracion, fiebre elevada, lesiones uleerativas de tipo mecrotico, con
escasa reaceiom inflamatoria a nivel de las encias y de las amig-
dalas, y dominando ¢l cuadro, hemorragias cutdncas y mucosas.

Bl examen de sangre muestra una anemia intensa con valor
olobular vecino a la unidad, disminucion o desaparieién de Jas pla-
quetas y una fuerte leucopenia con reduccién porcentual de los po-
linucleares. Al mismo tiempo se nota ausencia de hematies nuclea-
dos, de eélulas jovenes de la serie oranulocitica o de otros indicios
de actividad mieloide. La resistencia globular es normal, el tiempo
de sangria prolongade y el de coagulaciéon normal con irretractili-
dad del coagulo.

Por Gltimo, no existe aumento del tamafio del higado ni del
bazo.

La evolucién es rdpida y la terminacidn fatal se produce al

cabo de pocas semanas.

1 substratum anatémico consiste en una panmieloptisis o apla-
sia medular total, es deecir, en lesiones arregenerativas que afectan
por igual a todas las células de las series eritrocitica, grannlocitica
y trombocitica, y traen como consecuencia la transformacion de la
médula Gsea roja en médula amarilla inactiva.

Asi considerada como entidad anatomoclinica, la aleucia aguda
no vendria a ser mas que una forma de anemia aplastica en la que
dominan las manifestaciones hemorrdgicas por insuficiencia en la

formacion de plaguetas.

La observacion de hechos analogos, cspecialmente en las into-
xicaciones por los derivados benzslicos, en los que el euadro sinto-
mitico aparece discciado, faltando la anemia o el sindrome hemo-
génico, ha inducido a Aubertin y Levy a considerar como funda-
mental la aplasia granulocitaria, responsable de los fendmenos Sép-
ticos bucofaringcos, y a reunir la aleucia de Frank con la agranu-
locitosis de Schultz y otros tipos intermedios en un solo grupo de
afecciones: los sindromes agranulocitarios.

P en——
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Por oira parte, asi como con idénticas lesiones de aplasia me-
dular, se preducen cuadros clinicos que difieren por su etiologia
¥ ¢l agregado, preponderancia o falta de un sinfoma, asi también
el mismo sindrome de la aleucia hemorrdgica puede resultar de le-
siones de otro tipo, ya no aplasico, sino pseudoaplasico o hiperplas-
tico, es decir, de sustitucion del parénquima mieloide normal por
proliferaciones de células embrionarias.

Tal es el caso de la leucemia aguda, que cuenta entre sus ma-
nifestaciones habituales la parpura hemorrdgica v los fendémenos
sépticos bucofaringeos y que no rara vez, sobre todo en la infaneia,
s¢ presenta con reduceién del nimero de glébulos blancos y. alte-
raciones cualitativas de los mismos poco pronunciadas. Se conipren-
de que cuando aquellos sintomas predominan en el cuadro clinico
Y se asocian a una férmula aleucémica o leucopénica, resulte un
sindrome analogo a la aleucia hemorrdeica.

Por lo tanto, se debe considerar a la trambopenia maligna no
como una hemopatia auténoma, sino como un complejo sintomatico
debido a una profunda perturbacién de la actividad funcicnal de
la médula Gsea, cuyo diagndstico sélo puede precisar el estudio his-
topatoldgico.

Volviendo a nuestra observaciéon, vemos que si bien ha presen-
tado el sindrome clinico completo de la aleucia hemorragica, se
aleja de ella por ciertas particularidades de la férmula sanguinea.

En los examenes practicados (que no han podido ser sino dos
por la evclucion brevisima de tres dias en nuestro Servicio) se
nota una intensa anemia con valores elobulares vecinos a la unidad,
ausencia de hematies nucleados y de policromatofilia o anisocromia
y muy leves anisocitosis y poikilocitosis; exisie asimismo una eran
disminueion de ia cifra de plaquetas, el tiempo de coagulacién es
normal y el tiempo de sangria enormemente prolongado. Todos es-
tos son caracteres que se ajustan perfectamente con el cuadro he-
matolégico de las anemias apléstiecas.

En cambio, el recuento de los globulos blancos nos revela en
el primer examen una leucocitosis de 34.000 elementos por mm.,
cifra que se reduce a 18.800 tres dias mas tarde.

La férmula leucocitaria muestra una considerable neutropenia
(2% del total) y la presencia de eseasos miclecitos y de algunos
elementos linfoides inmaduros.

Si consideramos, como debe hacerse siempre, los valores ahso-
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lutos de los distintos leucocitos, vemos que el namero de polinu-
cleares neutrofilos estd muy por debajo de la cifra normal y que
los linfoblastos experimentan un aumento poco apreciable en el
altimo examen, cfectuado pocas horas antes de la muerte.

Ante una férmula leucocitaria como la presente con leucoci-
tosis y presencia de células embrionarias, cabe preguntarse si no se
trata de una leucemia linfatica aguda a forma de aleucia hemo-
rrdgica y no de una anemia apldstica hemorragica.

Bl diagnéstico diferencial entre estos dos procesos presenta
orandes dificultades en el nifio y solo puede efectuarse con segu-
ridad por el estudic histologice.

En las leucemias agudas, como hemos dicho mds arriba, se ob-
serva a menudo, la misma triada sintomatica, purpura hemorragi-
ca. anemia intensa y lesiones sépticas bucofaringeas evolucionando
rdpidamente hacia la terminaeién fatal, y por otra parte, las tu-
mefacciones ganglionares y la hepatoesplenomegalia 10 adquieren
gran desarrollo o aun pueden faltar por completo.

En esos casos el estudio hematolégico mo decide siempre la
cuestion, porque es cada vez més frecuente observar leucemias agu-
das aleucémicas o aun leucopénicas durante parte o en toda su
evolueion.

Por otra parte, se ha registrado en la aleucia hemorragica cl
paso al torrente cireulatorio de escaso numero de elementos cm-
brionarios, bien que en la mayorfa de esos casos intermedios
el estudio histolégico haya demostrado una invasion linfoide (linfo-
blastos y hemocitoblastos) de la médula. Bs precisamente por el
anélisis de observaciones de este tipo que Ferrata considera la
aleucia hemorrdgica como una variante de la lencemia aguda.

in nuestra observacion, sin embargo, parece poco probable
que se haya tratado de una leucemia aguda, por mas que las va-
riaciones de la férmula leucocitaria no siempre son fiel reflejo de las
alteraciones de los éreanos hematopoyéticos.

BEn efecto, la intensidad de la anemia es desproporeionada con
la reaccién embrionarvia, y Gsta es minima, constituida por escasos
prolinfocitos y linfoblastos, mientras que en la leucemia linfatica
se observa la aparicion de elementos indiferenciados, linfoidocitos
de Papenheim o hemocitoblastos de Ferrata, en tanto mayor numero
cuanto mas rapido y brutal sea su curso.

La corta edad de esta enferma podria explicar la linfocitosis
leucocitaria como una modalidad reaccional impresa por la edad,

—
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que se exteriorizaria asimismo por un aumento de tamafo del hi-
gado y del bazo.

Desgraciadamente, no pudimos efectuar el estudio necrdspico
que hubiera decidido el diagndstico. En ausencia de ese examen,
nos limitamos a votular el caso como trombopenia maligna, desig-
nacion que en nuestro sentir destaca mejor que las de aleucia o
anemia aplastica los caracteres salientes del proceso: phrpura he-
morrdgica infecciosa y evolucion rapidamente fatal.

Presentamos esta observaci‘n para subrayar un concepto im-
portante en materia de cuadros agudos con alteraciones sanguineas,
concepto que expresariamos asi: los distintos tipos de hemopatias:
anemia apldstica, aleucia hemorrdgica, agranulocitosis y leucemia
aguada, no constituyen afecciones esencialmente diferentes, sino mo-
dalidades reaccionales extremas del sistema hematopoyético [rente
a agentes morbidos ignorados o conocidos (rayos X, torinobenzol,
arsenobenzol, sales de oro, ete.). Se concibe entonees que segtn
la intensidad de la noxa y las caracteristicas constitucionales del
organismo, los distintos elementos de aquelios procesos pueden en-
tremezeiarse en forma variada, multiplicando asi los cuadros hema-
toclinicos que se observan en la practica.



Preparados comerciales a base de proteinas vegetales
para dietética infantil

por el

Dr. G. Bayley Bustamante

Desde hace mucho tiempo, ciertos pueblos asiaticos se ali-
mentan con granos oleaginosos ricos en proteinas, lo que ha llevado
a alounos investigadores modernos a emplear a éstos en dietética
infantil. Dos frutos vegetales han sido utilizados con este objeto:
¢l haba de la soja (s. hispida) y la semilla del girasol (helianthus
annuus). La soja ha sido empleada primeramente por los pediatras
americanos (Ruhrah (1), Sinclair (2), ete.) y luego por los fran-
ceses (Ribadeau - Dumas (?), Mathieu (+), Willemin - Clog (), ete.),
quienes han utilizado también ¢l girasol.

Para ser administrados a los mifios en forma de ‘‘harinas de
aleurona’’ se requicre que estos gramos sean refinados, de modo
que su preparacion industrial ha dado lugar a una serie de pro-
ductos comerciales, que interesa conocer.

Al tratar sobre algunos de estos preparados, solo nos propo-
nemos hacer un estudio comparalivo de su composieion e indicar
su modo de empleo, sin considerar su valor nutritivo, sus indicacio-
nes ni sus resultados clinicos, ya que ello es aun objeto de estudio.

Previamente haremos algunas consideraciones generales sobre
la composicion natural de estos frutos, para apreciar las diferen-
cias que ella presenta con las de los productos que resultan de su

elaboracion industrial.

SOJA Y GIRAROL.—Los oranos decorticados de la soja y del Q-
asol tienen la sieuiente composicion centesimal, segin Gautier y
Wiley (9), respectivamente :
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H. de C.
Adua Proteinas Grasas solubles Celulosa Sales
Soja 9.89 33.40 17.60 29 .30 4.71 5.10
Girasol 4.80 26.90 45.20 16.10 2.70 4.50

Protidos: Mas que la cantidad de materias azoadas, nos interesa
comparar el valor biolégico de las proteinas de ambos frutos. El
cuadro siguiente nos muestra los porcentajes de los aminoicidos
indispensables que se encuentran en la elicinina de la soja (seeun
Hill y Stuart (7)) y en la globulina del girasol (seetn Blagowests-
chenski y Schubert (%) v Breese Jones, Gersdorff y Moeller (9).
Para comparar, reproducimos también los poreentajes de los princi-
pales aminodcidos de la leche (Osborne y Mendel) :

Triptofano Ardinina Histidina Cistina Lisina Prolina
Soja 1.70 5.10 1.44 10 2.70 3.80
Giraso! 2.54 9.10 14.29 156 1.80 5.26
Lactalbiimina 2.69 B3 2.06 4.03 9.16 2.40
Caseina 2.20 3.81 2.63 0.26 5.25 6.70

Aun aceptando las cifras que Jones v Waterman (1%) dan pa-
ra la lisina (9.06) y la arginina (8.07) de la soja, v las que Penau
(') da para la arginina (16.8), la cistina (3.—) y la lisina (4.9 %)
del girasol, ninguna de estas dos proteinas vegetales posee esos seis
aminodeidos en la proporeién en que ellos se encuentran en la lac-
talbumina, a la que se considera el prototipo de la proteina com-
pleta. En relacion a ésta, la soja es pobre en triptofano, cistina ¢
histidina, y el girasol en lisina y cistina.

Lipidos: Estos difieren en su naturaleza, por la distinta pro-
porcidn. de dcidos grasos contenidos en la soja y en el girasol.

Glucidos: Los hidratos de c¢arbono solubles sélo presentan di-
ferencias eunantitativas, pues en ambos frutos estin constituidos
casi exclusivamente por almidon.

Sales minerales: BEstas no se encuentran en los dos oranos en
las mismas proporciones, segtin lo vemos en los porcentajes del cua-
dro siguiente :

Naz0 K20 0O Ca Mg. O Fe2()s P205 S 03

Gil:asol 0.80 25.50 6.60 114.70 0.40 50.80 1.00
Soja 0.98 44.56 5.32 8.92 0.05 36.89 2.70

Los compuestos fosforados orgénicos abundan en ambos, siendo
sus proporciones mis elevadas en el girasol. En éste existe mayor
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cantidad de hierro que en la soja; en cambio, ésta es mas rica en
potasio. En los dos frutos, es marcada su pobreza en cloruro de
sodio, lo que hace necesario agregarlo durante la preparacion de
sus harinas.

Vitamines: Sobre ellas no hay una opinién uniforme entre los
investieadores que las han estudiado. Asi, mientras que para unos
(Osborne y Mendel (2), ete.) la soja contendria las vitaminas ne-
cesarias, para otros (Daniels y Nichols ('%), ete.) ésta solo posee-
¥a la vitasterina A y principalmente las del grupo B. (Rittinger
y Dembo ().

Contrariamente a Devesque y Dreyfus ('?), Willemin - Clog
considera al girasol rico en vitaminas B. Pero dentro de este grupo,
s6lo es abundante en factor antineuritico (B'), no asi en B® (eélulo-
nutritivo). Domela (%), que ha hecho un estudio experimental, ha
confirmado la carencia de este Gltimo y de la vitasterina A.

Por esto, cuando estos alimentos son administrados a los ninos,
se recomienda agregar otras substancias ricas en vitaminas, espe-
cialmente en la B2: levaduras de cerveza, extractos de malta, cte.

TIARINAS DE ALEURONA.—(Clonsideraremos los caracteres que pre-
sentan las harinas que resultan de la molienda de estos frutos.

Propiedades fisicas: La harina de soja es un polvo finisimo,
de color amarillo, soso, y de olor semejante a la de porotos. La de
oirasol es de color ceniza, de sabor mas agradable y de olor ‘‘sui
oeneris’’. Ambas son insolubles en el agua, en la que se mantienen
en suspension durante unos minutos, pero no tardan en sedimentar.

Particularmente la havina de girasol forma grumos al ser co-
cida, los que se producen en el momento en que el liguido entra
en chullicion. Se comprende que esto constituye una de sus ma-
yores dificultades en la preparacion culinaria. Para obviar este in-
conveniente, se mezela con harvinas de cereales, cuyo almidén 1mpide
la formaciéon de dichos erumos. El agregado de d&stas limita su
preseripeién a los nifios mayores y por lo que se procede a su
malteado.

Otros hidratos de carbono no pueden subsistir al almidén; asi,
los aztcares alimenticios no impiden que la harina de girasol for-
me erumos. Dentro de las harinas amido-diastasadas del comercio,
aconsejamos emplear aquellas en las que predominan los amilaeccos.
Por cjemplo, ¢l Avenol que contiene 50 % de almidon, produce
un coeimiento mas homogéneo que el Milo (que sélo tiene 31 %),
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cuando se mezelan con la harvina de girasol. La harina simple més
empleada es la erema de arroz.

Composicion quimica: Las harinas de alecuronas no son elabo-
radas todas en la misma forma, de modo que su composicion difiere
segin el procedimiento empleado. Para la elaboracion de la mayo-
tia de los productos a base de éstas, primeramente se decortican
los frutos, luego se les extrae las substancias oleaginosas v des-
pués se muelen; ademés, en algunos se les separa el almidén. Si
se¢ ufilizan las ‘“‘tortas’ que resultan del prensado de los eranos
para la industria del aceite, se obtiene una harina inferior, en la
que abundan la celulosa y muchas impurezas.

Por otra parte, en algunos productos se agregan ofras subs-
tancias alimenticias para facilitar su preparacién culinarvia (havi-
nas de cereales, féculas, ete.) y para completar su valor nutritivo
(sales, vitaminas, etc.). Esto nos explica las diferencias que pre-
sentan en su composicién esos preparados comerciales, lo que resu-
mimos en un ecuadro.

Condiciones dietéticas. Digestibilidad: Convenientemente pre-
paradas, las harinas de aleurona son aceptadas por la mayoria de
los mifios. Bl tubo digestivo las tolera y se las ha empleado en el
tratamiento de los estados dispépticos. Ruhrah, que ha utilizado
la soja en estos casos, s6lo excepeionalmente ha notado intolerancia.
El girasol tiene también una buena digestibilidad (Domela).

La ingestion de la harina de soja produce deposiciones consis-
tentes, abundantes, homogéneas y de color amariilo. Con la de oi-
rasol aquéllas tienen caracteres analogos, pero son mas obscuras y
con un olor caracteristico *‘a gallinero’’, como dice Willemin - (loe.

Asimilacién: Contrariamente a otras proteinas vegetales que
tienen reputacion de ser dificilmente retenidas por el oreanismo
(leguminosas, sobre todo), las harinas de soja y de girasol son bien
asimiladas.

Por el balance del nitrégeno, Max Levy ha comprobado que del
85 al 95 % del girasol se asimila. En forma semejante, Stearns
(') ha hecho constataciones analogas con la harina de soja.

Otras condiciones: Las harinas de aleurona son dificilmente
putrefactibles, de modo que pueden conservarse durante mucho
tiempo.

No requieren una preparaci‘n culinaria tan complicada como
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otras proteinas animales indicadas en los regimencs sin leche {Ham-
burger, Epstein, ete.).
No despiertan sensibilizacion en el organismo.

Ademis, resultan mddicas por su precio de venta.

PREPARADOS COMERCIALES.—A continuacién pasamos a ocupar-
nos de algunos productos preparados por el comercio, a base de
estas harinas de aleurona; consideraremos su composicién ¢ indica-
remos su modo de empleo en los regimenes sin leche.

Sobee (Mead Johnson Co.) —Segun su nueva formula, esta com-
puesto por 61 de harina de soja desgrasada, 9 de fécula de arrow-
root, 6 de dextro-maltosa, 19 de aceite de olivas, 1 de cloruro de
sodio y 4 de fosfato dcido dicdleico, por ciento.

Se emplea en la proporcién de 3 a 6 cucharadas soperas rasas
para 200 e.c. de agua. Para prepararlo basta darle un hervor, pues
sus ingredientes ya han sido coecidos, y luego se edulcora.

Una cuchara grande de Sobee pesa 6 grs. y equivale a 25 ca-
lorias.

Solewrone (Bst. Byla)—Contienen 53 partes de crema de
arroz, 26 de aziear y 21 de harina de girasol con 1% de cloruro
de sodio.

Se emplea en la proporeién de una cucharada sopera rasa por
cada 150 grs. de agua, y se lo hicrve a fuego lento durante 15 mi-
nutos. Entonces se lo retira del fuego y a los pocos minutos se¢ le
agrega media cucharadita de extracto de malta. Después de heuado
el cocimiento, se lo vuelve a colocar al fuego hasta que hierva du-
rante un minuto.

Una cucharada sopera contiene 714 @rs. de Soleurone y equi-
vale a 24 calorias.

Harina de soja Heudebert.-—Es una harina de soja desgrasada,
a la que no se le ha quitado su almidon, ni se le ha agregado nin-
aotin ingrediente.

Ribadcau - Dumas (1) aconseja empleavia en la proporeién de
5 a 8 grs. para 150 c.e. de agua; se le agrega una cucharada so-
pera de erema de arroz (10 grs.), 1 er. de cloruro de sodio y O @rs.
de aztiear. Se hierve durante 20 a 25 minutos y luego se procede
al malteado en la forma indicada para el Soleuronc.

Bl almidén impide que la soja sedimente. Aunque la suspen-
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sion no resulta fan buena, también pueden emplearse las harinas
amido-diastasadas y con lo que se simplifica su preparacion.

Una cucharada sopera conticne 874 ers. y equivale a 28 ca-
lorias.

Harina de aleurona de girasol Heudebert—-Es elaborada en la
misma forma que la anterior y se¢ prepara de un modo analogo.

Willemin - Clog aconseja emplearla en la proporeion de 4 ars.
por cada 150 c.c. de agua y agregarle crema de arroz, azticar v clo-
ruro de sodio en las mismas cantidades que a la harina de soja. Se
hierve de 15 a 20 minutos y luego se¢ maltea.

Una cucharada sopera contiene 414 grs. y equivale a 15 ca-
lorias.

Soyolk (Soja Foods Ltd.).—Es una harvina de soja sin des-
grasar (¥), exenta de almidén y preparada por el procedimiento de
Berezeller, por lo que no se enrancia.

Se emplea en la proporcion de 5 a 8 grs. por cada 150 c.c. de
agua, agregandosele los mismos ingredientes que a las anteriores
¥ procediendo en forma aniloga para prepararla. También pueden
emplearse harinas amidodiastasadas, en lugar de la erema de arroz.

Una cucharada de café contiene 2 145 grs. de Soyolk y equivale
a 10 calorias.

Vegaluka (Kasdorf).—Es una harina de eirasol desgrasada, a
la que se le ha quitado parte de su almidén y se le ha agregado 2 %
de lactato de caleio y 1% de cloruro de sodio.

Se puede preparar con harinas simples o amidodiastasadas. Con
las primeras se obtienen mejores resultados; se emplean en las mis-
mas proporciones de la férmula de Ribadeau - Dumas (crema de
arroz, 10 grs.; Vegalaka, 4 grs,, y azticar, 5 grs., para 180 c.c. de
agua), pero sin afadirles cloruro de sodio, y se preparan en la for-
ma ya indicada.

De las segundas s6lo deben utilizarse las harinas con alto por-
centaje de amildceos, empledandolas siempre en una proporeion ma-
yor al doble de la cantidad de Vegalaka. Por ejemplo: Seminol o
Avenol, ete., T ers.; Vegalaka, 3 grs; azucar, 5 grs., para 230 c.c.
de agua, y luego se hierve durante un tiempo variable, segtin el
farindceo elegido.

(") Los lipidos de la soja tienen la siguiente composicion centesimal: dcido
oléico, 20; dcido linoléico, 64; 4cido linolénico, 3; decido palmitico, 11; #cido es-

tedrico, 2; y 0,8 a 1,7 de materia insaponificable. (Villavecchia).
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Una medida (de las que acompaiia a cada tarro) contiene 7 grs.
y equivale a 23 calorias.

Este producto, que es de procedencia nacional, no debe ser con-
fundido con otro extranjero: el Vegelact, que estd constituido por
24 ors. de harina de soja, 24 ers. de erema de arroz, 23 grs. de azi-
car y 23 grs. de leche seca deseremada; 4 grs. de malta, 0.65 ars.
de glicerofostato de calcio, 0.35 gr. de glicerofosfato de magnesia
v 1 gr. de cloruro de sodio, por ciento.

Se emplea en la proporeién de 2 6 3 cucharadas soperas rasas
por cada 150 c.c. de agua y se hierve durante 10 minutos.

Una cucharada sopera contiene 71/ grs. de Vegelact y equi-
vale a 40 calorias.

Por el agregado de la leche de vaca, cste producto tiene indi-
caciones muy distintas a las de los anteriores.

S6lo como ejemplo hemos citado alguncs de estos productos,
pues existen otros en el comercio del extranjero. Considerando en
conjunto a estos preparados a base de proteinas vegetales, pedemos
sintetizar lo siguiente:

1.0 Por sus distintas formas de claboracion, difieren en su
composicion y en su modo de empleo.

90 Por las dificultades sefialadas, lJa mejor manera de admi-
nistrarlos a los nifios es en forma de sopas malteadas.

3.2 Por el agrecado de almidon que exige su preparacion cu-
linavia, se limitan sus preseripciones en dictética infantil.

Composicion de algunos productos a base de harinas de soja y de girasol
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Hidrato de carbono so-

I bleR I e e s 37.— | 69.44 28.15 14.60 12.72 18 .50
Grasas. . .....o...0unn 19.20 0.84 2.45 2.80 | 20.30 4.25
Celulosa e H. de C.

insolubles ., ... .. ... 1.40 0.88 4.32 4.20 10.25 5.50
Cenizas.............. 8.— 2.20 6.38 7.80 4.40 7.30

Calorias 496.— |359.— | 837.— | 353.— [420.— | 338.—

(por cada 100 grs.)
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Sifilis congénita y arsénico pentavalente
por los doctores

M. J. del Catril, T. L. Monserrat, F. Arancibia y A. Larguia

Observacién N.° 3350 de Cons. Externo.

Lactante de ¢inco meses con lesiones especificas evidente; infiltracion
difusa cutdnea mis acentuada en las zonas distales de los miembros y en
las mejillas frente olimpica, nariz en silla, labios fisurados, higado aumen-
tado de tamafio a tres traveses de dedo por debajo del reborde costal lo
mismo que el bazo, ambos duros. Wassermann positiva franca. Radiogra-
fias que revelan lesiones de osteoperiostitis diafisiaria y el examen de
sangre, linfocitosis de un 47 % més el 13 % de mononucleares.

Sometido al tratamiento con arsénico pentavalente en la dosis de 4 ta-
bleta de 0.25 gramos diaria mejora evidentemente durante los primeros seis
dias pero al séptimo aparecen hematwrias, que en los dias subsiguientes se
agravan, revelando los andlisis de orina, albfnina 2,50 gramos, hemoglo-
bina y hematies. Otros sintomas [ueron enterorragias, edema generalizado
v dos dias después un pénfigo netamente especifico, es decir, un cuadro
de gravedad y del que creimos que dificilmente escaparia nuestro enfer-
mo. Interpretado como una reaccion de Herxheimer se suspendié inme-
diatamente el medicamento con lo cual comenzé lentamente a mejorar.
Quince dias después intradermorreaccion realizada con arsénico pentava-
lente al 1%, dié resultado negativo, los exdmenes de orina revelaron una
restitucién completa de la funcién renal y como ¢l estado general era sa-
tisfactorio reiniciamos 37 dias después de haberse presentado las hematu-
rias, la medicacién arsenical con pequenas dosis del medicamento que fui-
mos aumentando lentamente hasta llegar a dar 115 tableta y una dosis
total de 15 gramos.

Fué visto por nosotros el 1.” de Noviembre presentando un excelente
estado general y nutritivo, cou aumento de varios kilos de peso y con una
disminucién evidente de la infiltracién difusa cutinea y la hepatomegalia
e infarto del hazo muy reducidos.

Bl 23 de Marzo de 1935, es decir, seis meses después es traido el nino
con un cuadro correspondiente a una rinofaringitis banal y dispepsia in-
feceiosa consecutiva. Se hacen las indicaciones terapéuticas del caso, pero




= At =

siete dfas después ingresa a la Sala XV con intensos vomitos y diarreas,
hipertermia y disnea, falleciendo pocas horas mis tarde con diagnéstico de
hronconeumonia.

Resumen del Protocolo de Autopsia (Protocolo N.° 228)

Diagnostico anatémico: Bronconeumonia confluente de Iébulo inferior
izquierdo y superior e inferior derecho. Degeneracién grasa difusa y ma-
siva del higado; perihepatitis adhesiva. Hiperplasia del timo. Esplenitis

Figura 1

Negativo 1238. Demostracién del arsénico. Higado. Mdétodo de Jiménez de
_ Azta. Téenica C
Sobre un fondo incoloro en el que se observa por refringencia las vesiculas
adiposas, se destacan precipitaciones obscuras

subaguda. Hiperplasia de la medular de la gléndula adrenal e hipoeromia
de la zona cortical.

DescripciON RESUMIDA : mencionando solamente los datos positivos.

Pulmon izquierdo globuloso, ergnido con sensacién de colehén de plu-
ma en lébulo superior. Abolicién de las erepitaciones en el 16bulo inferior.
Al corte, seco en lébulo superior y polimorfo peliciclico y policrémico en



IR D SR R

APy - -~

e

T T B W k.

— 594 —

el inferior a la expresién sangre mocopus en gotas medianas y en gotas
finas. ‘

Pulmén derecho globuloso y erguido, aumentio de la consistencia en
los l6bulos superior e inferior, el medio enfisematoso con ampollas sub-
pleurales. A corte, caracteristicas semejantes al otro pulmén.

Higado: Aumentado de tamaiio, con adherencias al diafragma, hor-
des romos, color rosado amariilento; al corte,” hernia franca dibujando: e
perfectamente el ldbulillo hepitico que a su vez hace hernia; el color
es amarillo, la superficie de seccion seca, friable a la presion.

Figura 2

Negativo N.° 1219. Hemalumbre - eritrosina
Con mayor aumento se aprecian las vesiculas grasas que ocupan la mayor
parte de las células hepiticas quedando éstas reducidas a una delgada capa
protoplasmética y al nicleo rechazado exeéntricamente

Rifiones: Ammentados de tamaio en todos sus difimetros, consisten-
cia disminuida; al corte. seco, color de earne cocida, discreta hernia v
aumento de la cortical.

Téentea  msrondaies.  (Inclusion N.° 3018).—Trozos de todos los
6rganos se ineluyeron en parafina, coloredndose los covies obtenidos con
los métodos siguientes: hemalumbre-eritrosina, hematoxilina, fosfotingsti-
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¢a de Mallory, métodos tricrémicos de Masson e impregnaciones argénti-
cas con los métodos de Rio Hortega.

Se obtuvieron también cortes de congelacién practicindose las im-
pregnaciones argénticas al carbonato de plata de Del Rio Hortega; colo-
racién de las grasas con Sudin 1II y Rojo Escarlata, investigacion de
pigmentos férricos con los métodos de Perl, Chevallier, Rio Hortega e
investigacién del arsénico con los métodos de Jiménez de Azda variantes
A, By C y el de Jancso.

Higado: Topograficamente es poco identificable in estructura lobuli-

Figura 3

Negativo N.” 1220. Hemalumbre - Sudén IIT
Las vesiculas adiposas cuya imagen ‘‘negativa’’ vimos en las figuras anteriores
aparecen tenidas por el Sudin III

llar, destacdndose en los cortes incluidos en parafina vesiculas que subs-
tituyen a la célula hepéatica.

A mayores aumentos podemos observar que estas vesiculas nacen en
el protoplasma celular, como pequeiiisimas gotas que al aumentar de ta-
mario confluyen originando asi una gruesa gota que ocupa a toda la ¢é-
lula hepitica, rechazando excéntricamente al nticleo y al protoplasma,
que queda reducido a una delgada membrana.

En los cortes por congelacién, v en los cuales se ha practicado las



— 596 —

coloraciones para las grasas,, estas vesiculas toman el Suddn ITI y al
Rojo Escarlata evidencidndonos asi su naturaleza.

Con luz polarizada esta substancia grasa es birrefringente 1o ob-
servandose cruces de malta.

Con los métodos para el coldgeno, y aun los selectivos de 1mpreg-
nacién argéntica, nos muestran que la trama rveticular sufre una discreta
reaccién en el trayecto de los vasos sinusoides.

Psta disereta ieticulosis no se acompaiia de reaccion exudativa o

proliferativa coldgena.

Figura 4

Negativo 1239. Demostracidin del arsenico. Rifén. Método de Jiménez de Azda.
Téenica B

Se observa un preeipitado finamente granuloso a nivel de los tubos contorneados

Bn cortes de congelacién montados sin colorear en jarabe de Apathy,
permite observar por refringencia las vesiculas adiposas, no observin-
dose ningtin precipitado granular de pigmentos.

Con los métodos de Jiménez de Azia para la demostracién del arséni-
co, téenica A, muestra un fino precipitado pulverulento de coloracion marrén
obscura casi negra, en el interior de las células hepditicas alrededor de las
vesfeulas adiposas y en algunas de las células de Kupfter.
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Las técnicas B y C nos muestran estos mismos caracteres aun con
mayor limpieza y nitidez.

Esta identificacion del fino polvillo obscuro se obtiene también con
el método de Jancso.

Suprarrenal: En vision panordamica llama la atencién el engrosa-
miento de la zona medular, que los métodos para el coligeno nos indican
que lo determina una esclerosis difusa en euyas mallas los elementos
epiteliales sufren un proceso de atrofia por compresiéi.

Con mayores aumentos podemos observar que las alteraciones re-

Figura 5
Negativo N.“ 1222, Impregnacién argéntica de Del Rio Hortega, variante A
Arriba, edipsula de Glison ligeramente engrosada; en el resto, desticase la red
reticular a fibras abundantes y de mayor grosor que el normal

siden con mareado predominio a nivel de la zona medular, por cuanto
en la cortical la esclerosis es solamente discreta.

El conjunto de lesiones corresponde al tipo de las surrenalitis si-
filiticas.

Pulmones: Panoramicamente las lesiones son de tipo nodular, ea-
racterizindose por bronquitis y alveolitis exudativas, estas tltimas en
distintos periodos evolutivos catarraies, fibrinosas, purulentas.
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('OMENTARIOS

De la descripeién histolégica anterior se desprende de manera
categdrica; que la lesion pulmonar es una bronconeumonia, (ue exis-
te una sifilis visceral evidenciada por la surrenalitis especifica, y que
el higado estd afectado por un proceso de degeneracion grasa
masivo.

Bl estudio histolégico ademds, nos demostré que la degenera-
cién grasa se distribuye por igual a todo el lobulillo, apareciendo
las células de las trabéculas de Remarck con gotas de tamaiio diver-
so que al confluir determinan la desaparici‘n easi completa det pro-
toplasma que queda reducido tan sélo a una tenue banda protoplas-
méatica periférica.

Ademas, salvo una disereta reticulosis solo puesta en eviqeneia
por métodos muy selectivos como lo son los argénticos, no se observa
ni infiltrados celulares ni esclerosis cicatriciales permitiéndonos la
la ausencia de toda exudacion afirmar que el proceso degencrativo
oraso no responde a una etiologia inflamatoria, y si por el conjunto
y estado de los vasos, podemos deseartar los trastornos circulatorios
como determinantes de la adiposis, podemos como conelusion afir-
mar que el proceso degemerativo graso que estudiamos corresponde
al tipo de los procesos toxricos.

La utilizaciéon de los métodos de Janess y de Jiménez de Azua
con sus tres variantes A, B y (' nos han demostrado la exisfencia de
un precipitado obscuro fino a nivel de las células hepaticas y sobre
los elementos del S. R. E.

No es ésta la oportunidad para analizar el valor practico de estas
reacciones histoquimicas, lo suficientemente utilizadas y experimen-
tadas por algunos investigadores que se han ocupado del estudio de
las relaciones entre S. R. E. y arsenicales, como para poderse apoyar
en ellas en trabajos de investigacién y deducir conclusiones interpre-
tativas.

(laro estd que requieren para ser utilizadas un rigorismo de
téenica y de autocritica, pero cuando variantes distintas nos brin-
dan imdgenes superponibles, pueden aceptarse sus resultados como
velederos.

El primer escollo a orillar lo constituyen los pigmentos fénicos,
para lo cual bastara tan sélo practicar simultdneamente a las téeni-
cas para el As las reaceiones histoquimicas del hicrro.
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Con la téenica A de Jiménez de Azta se evidencia muy bien
las particulas finas del As pero también hace visibles los granos de
seereeion de los epitelios renales.

La téenica B del mismo autor que no tifie a los granos renales,
nos muestra en cambio los de las eélulas hepiticas ocurriendo lo
mismo con la técnica C' a pesar de una mayor selectividad para el
arsénico.

Este breve andlisis nos permite comprender como utilizando
las tres variantes sobre cortes de la misma serie, y confrontdndolos
podremos eliminar las causas de error, mis aun si le oponemos
como control, preparados en los que hemos utilizado la téenica de
Janeso, las posibilidades de error son reducidas al minimun.

Por tltimo, la otra posible causa de error la constituye el for-
molpigmento, fino polvillo obseuro que se observa en las piezas fi-
Jadas con formol, pero ecste error puede subsanarse sometiendo los
cortes antes de la coloracién a los diversos procedimientos que exis-
ten para su eliminaci‘n, antes de practicarse las téenicas de inves-
tigacion del arsénico.

Como tltimo complemento de control deben recogerse cortes
sin colorear que nos indicardn la presencia de pigmentos visibles
de por si, no salvarsanicos por lo tanto.

Con este criterio de trabajo y de eritica podemos afirmar que
las reaceiones practicadas para la demostracion del As y eliminadas
las posibles causas de error, nos han mostrado un rico precipitado
de arsénico a mivel sobre todo de las células hepdticas, disponiéndose
de preferencia bordeando « las vesiculas adiposas y en el rifion en la
zona basal de los tubos contorneados principalmente y en los capi-
lares del glomerulo y en la cdpsula de Bowmann en mucho menor
cantidad.

Desde el advenimiento del S. R. E. son diversos los autores que
se han ocupado de la relacién de éste, con los arsenicales, especial-
mente los arzenobenzoles, tales como Krits-chewski, Jungelblut,
Stiitkmer, Memmesheimer, Klivekorn, Ullmann, Del Barre, von
Janesd, Vaca, Guccione Feld, Jiménez de Azfa y Khun entre nos-
otros, para no citar sino los mas importantes.

Que el S.R.E. capta a los arsewicales, es indudable, y si bien
1o nos detendremos en analizar las condiciones mediante las cuales
se realiza el proceso, y menos si modifica o no a la estructura, del
compuesto arsenical, nos interesa saber que siguiendo a las leyes
generales que regulan al funcionamiento de sistema catabolico, salvo
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por inhibiciones funcionales, los clementos del S. R. E. se descargan
de sus productos almacenados, a través del higado (dosajes de arsé-
nico en bilis) y del rifién para el caso especial del arsénico.

Por lo tanto, teniendo en cuenta sobre todo que los materiales
solubles, por su permeabilidad, difusibilidad, etc. sobrepasan miy
fdcilmente la barrera del 8. R. E. y atacan precoz e mtensamente «
los elementos parenquimatosos, que al ser lestonados, modifican sius
funciones inhibiéndose para una regular y normal eliminacion de
estas substancias téricas, comprenderemos asi su acumulamiento en
¢l organismo, con las consecuencias que ello implica.

En el caso que sometemos a la consideracion de Vds. los resul-
tados terapéuticos obtenidos con el arsénico pentavalente son, una
vez pasado el periodo de gravedad ocasionado por la reaccion de
Herxheimer, evidentemente favorables sobre las lesiones cutaneas del
nifio, y aparentemente también sobre su estado gceneral que tenia
todas las caracteristicas de la eutrofia. Decimos aparentemente por-
que seis meses después de haber abandonado el tratamiento arsenical
os traido el nifio al consultorio externo por una rinofaringitis banal
de origen gripal que por la insuficiencia de las defensas antitoxicas
provoca pocos dias mas tarde un cuadro de gravedad que motiva
su ingreso a la Sala XV. Pocas horas después se acentuan los vomi-
tos, diarreas, disnea y temperatura falleciendo ¢l nifio con diagnos-
tico de bronconeumonia.

Practicada la autopsia se encontraron las groseras lesiones de-
oenerativas del higado que Vds. ya conocen. De ellas se deduce que
el arsénico pentavalente si bien mejord las manifestaciones clinicas
luéticas, en eambio disminuyé el valor funcional del parénquima
hepatico en tal forma que al ser exigido por un proceso gripal abso-
lutamente bhanal fracaso.

En un trabajo anterior hicimos un comentario que transeribi-
mos a continuacién: ““entre los enfermitos que hemos tratado con
arsénico pentavalente y no lo toleraron, hay algunos cuya sintoma-
tologia consistia en vomitos y diarreas, es decir, sintomas semejan-
tes a los del caso que comentamos. Y aqui se plantea el siguiente
interrogante: ;en estos enfermos no habra lesiones de degeneracion?
;no quedard disminuido el valor funcional del higado como conse-
cuencia de esa degeneracion, de tal manera que mis tarde al exi-
ofrsele un mayor trabajo por cualquier motivo, no esté en condicio-
nes de responder? Consideramos que este caso es una respuesta a di-
cho interrogante y nueva comprobacion de que el arsénico pentava-
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lente no es un medicamento inocuo, sino que exige la mayor vigi-
lancia y prudencia durante su administracion.
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Doctor:

Recuerde que el MALTOSAN, es una harina preparada es-

pecialmente para usarla en los trastornos digestivos de la primera infan-
cia, por indicacion médica.

El Maltosan, circunscribe su propaganda, tan sélo dentro del

cuerpo médico y iamds se anuncia al piblico.

MUESTRAS GRATIS A LOS SENORES MEDICOS

Unico concesionatrio: A. PERRONE
Cordoba 2427 - Buenos Aires
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Sociedad de Pediatria de Montevideo

SESION: 17 de mayc de 1935

Preside ¢l Vicepresidente, Prof. A. Rodrigues Castro

Licencia al Presidente

Dr. A. Rodriguez Castro—Manifiesta que el Presidente de la Sociedad,
Dr. W. Piaggio Garzén, impedido de dedicar sus actividades al funcionamiento
de la misma, por circunstancias que son del conocimiento de los asociados, soli-
cita licencia por tiempo indeterminado.

Se resuelve acceder al pedido del Sr. Presidente.

Un caso de osteogénesis imperfecta

Dires J. A. Soto y H. Liecutier—Relatan la historia de un nifio de 7 afios
de edad, hijo de padres sanos, sin consanguinidad entre ellos: un hijo de un
primo-hermano del padre padecié la misma enfermedad que este nino. Nacido a
término de embarazo mormal: se le notd al macer, que las piernas estaban in-
curvadas y que el exineo era blando. Fué alimentado a pecho. A los 3 meses
de edad se fracturdé espontéineamente un fémur, tardando 1 mes en consolidar
la fractura; luego, por traumatismos minimos, se produjeron diversas fractu-
ras, que los padies trataron ellos mismos, con lo que la consolidacién se produ-
¢ia en posiciones viciosas. Desde el 5. mes, alimentacion artificial; el lenguaje
se inicié al afio; la marcha no se produjo nunca; la denticién aparccid a los
2 afios; el crdneo se conservaba siempre blando y aumentaba de volumen. Re-
c¢ién a los 5 afos comenzo a sentarse; se arrastraba por el suelo. Hace 2 meses
se produjo la dltima fractura al nivel del himero derecho. Examen: nino de
talla muy inferior, cabeza grande, despejado, con ligero tinte azulade de las
escleréticas, crdneo con prominencias parietales y depresion medioeraneana, es-
ternén saliente; miembros cortos, incurvados en dngulos mds o menos agudos
al nivel de las diafisis, sobre todo en los inferiores; sin alteraciones de la co-
lumna vertebral, Cutirreacciéon y reaccién de Wassermann, negativas. Calee-
mia y fosfatemia, normales.

Bl estudio radiografico de los hucsos revela que estos son de poca den-
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sidad, observindose fracturas e incurvaciones multiples al nivel de las didfisis.
El tejido 6seo estd constitnido por trabeculado fino, a anchas mallas y por cor-
tical muy adelgazada; al nivel de las fracturas, por callos en formacién; al
nivel de las incurvaciones hay signos de reconstruccién Gsea, represcntando
viejas fracturas consolidades: no hay alteraciones de las zonas metafisoconyu-
gales, ni alteraciones periésticas. Los puntos de osificacién estin de acuerdo
con la edad del nino. El erdneo presenta adelgazamiento de la béveda, gran
aumento de didmetro transversal y fontanela anterior incompletamente esi-
ficada.

Ha sido el estudio radiolégico del esqueleto el que ha suministrado los
sintomas indispensables. para el aiagnéstico de este caso: fracturas miltiples y
una estructura 6sea defectuosa, que explica la espontaneidad de aquelias, son
los caracteres de la osteogénesis imperfecta. Tiene importancia el momento de
aparicion de la primera fractura, para diferenciar la forma congénita (mal
llamada displasia periostal) de la forma tardia u osteosatirosis. Aunque la
forma congénita es generalmente mortal, hay formas menos acentuadas que
sobreviven como invilidos, mas o menos tiempo. Es en ella que creemos deben
entrar en observacion. La angulacién de sus piernas al nacer atestigua la
existencia de fracturas intrauterinas mis o menos consolidadas.

Cardiopatia reumatica considerada curada: reaparicion después de difteria
tratada con suero.

Dr. L. Morquio—Nina de 10 afos de edad, que ha tenido dos ataques de
reumatismo poliarticulor agudo, no tratados cou salicilato de soda, ingresa a
la Clinica con una insuficiencia mitral de origen reumdtico. Sometida a la
medicacion salicilada, se observa la cuvacién clinica de la cardiopatia. En el
curso de su hospitalizacién tuvo una augina diftérica benigna, la que fué tra-
tada con suero especifico, produciéndose a raiz de ello, urticaria generalizada
y artralgias. El corazén estaba indemne durante su estadia en el pabellén de
Infectocontagiosos, asi como en la sala de Medicina donde se continué la ob-
servacién. En los dltimos dias aparecié una endocarditis, caracterizdndose por
el agrandamiento del drea cardiaca y por un soplo de insuficiencia migral, a
pesar del tratamiento salicilado que se hizo continuamente.' Sefiala las dos
particularidades del caso: 1.%, la curacién de una cardiopatia debidamente
constatada y 2.%, la aparicion de una nueva cardiopatia a raiz de una difteria
tratada por el suero. En cuanto al primer hecho, considerado excepeionul ante-
riormente, no lo es hoy, gracias al tratamiento salicilado mds intensivo que se
usa. Asi lo ha comprobado en diversas circunstancias y en enfermos que han
sido asistidos en las salas y continuados en la policlinica especial. Unas veces
la desaparicion del soplo ha sido definitiva; otras, se le ve reaparecer mis
tarde a raiz de un nuevo empuje de reumatismo o espontineamente, al pare-
cer. Unos casos han sido tratados con el salicilato, intensamente; otros, me-
nos activamente y por Gltimo, en otros habia sido completamente suspendido.
En la mayoria de los casos, la reaparicion de la cardiopatia pareceria responder
a un tratamiento insuficiente, lo que demuestra la necesidad de que &ste fue-
ra continuado durante meses y aiios, hasta neutralizar el virus reumético. En
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otras ocasiones ha estudiado ya la circunstancia de la reaparicion de cazdiopa-
tias curadas, en reumiticos, en ocasién de tratamientos seroterdpicos y la mis-
ma circunstancia ha sido sefialada en escarlatinosos afectados de seudorreuma-
tismos infeceiosos. Pareceria que los reumatismos séricos o los postinfeceiosos
pueden despertar, en los sujetos reumiticos en estado latente, con cardiopatias
o no, manifestaciones agudas de reumatismo, complicadas con cardiopatias. Se
trataria de fenémenos de alergia. La aplicacion prictica del caso es la de que
si su difteria, begnina, hubiera sido tratada simplemente por toques locales y
no por el suero, no se hubieran producido la cardiopatia, que seguia su curso
hacia la curacién. Luego, frente al caso de un sujeto reumatico atacado de
angina. diftérica benigna y siempre que se pueda someterlo a una vigilancia
estricta, no deberd emplearse el tratamiento seroterapico.

Disenteria bacilar en ninos

Dres. A. Carrau, E. Hormaeche y N. Surraco—Confirma su comuiicacién
a esta Sociedad, en la sesién del 28 de diciembre de 1934, dando cuenta de
nuevos casos observados. Sobre 80 niiics en los que investigaron la existencia
de bacilos disentéricos, obtuvieron 17 resultados positivos, correspondiendo 14
al grupo Flexner, 2 al Scnne y 1 al Schmitz (21 %). También fué identifi-
cada, en un easo mortal, una salmonella. Cinco casos eran menores de 1 amno
(de 5 a 9 meses), 5 tenian de 1 a 2 ailos, 5 de 3% a 9 afios. Diez eran va-
rones y 7 mujeres. Sélo 2 enfermos proccdian de campana; los demds eran de
la ciudad. Presentaron, en general, el sindrome disentérico clisico; aigunos
presentaron cuadros de dispepsia toxica o célera infantil, sin mayores mani-
festaciones célicas. Cineo casos fallecieron en espacios de tiempo variables, con
cuadros de aspecto toxico, deshidratacién intensa shock circulatorio y los demis
sintomas graves de este sindrome. En sélo dos circunstancias seé comprobd la
existencia de epidemias familiares. El cuadro elinico ha evolucionado entre los
7 y los 30 dias, con el tipo agudo de la enfermedad; han observado una evolu-
¢i6n crénica. El diagnéstico sélo ha podido hacerse por la investigacion bacte-
riolégica. El tratamiento tiene por base un régimen dietéticc apropiado, evi-
tando las dietas exageradas. La sueroterapia fué empleada en dos ocasiones
(suero del Instituto Pasteur); en otras, utilizaron la ‘‘Bacteriofagina antidi-
sentérica’’ (Instituto Manguinhos), la emetina. Terminan 1eproduciendo las

conclusiones de su comunicacién anterior.

Titiasis renal bilateral.—Pionefrosis derecha

Dres. H. Cantonnet, J. A. Soto y A. Volpe—Niio de 10 anos que ingresa
a la Clinica del Prof. Morquio, cuatro dias después de la aparicién brasca de
hematuria, sin que anteriormente existieran antecedentes patoldgicos. Al exa-
men del enfermo mo se observaba nada anormal; pero, en las orinas existia
una albuminaria (2 gramos por mil), gran cantidad de pioeitos y escasos glé-
bulos rojos; uremia; 0,27 gramos por mil; presion arterial: normal. Sicte dias
después de su ingreso, el nifo acusé un dolor en el hipocondrio izquicrdo y

"




— 605 —

region lumbar vecina; al mismo tiempo, temperatura de 38°. Por ia paipitacion
se deseubrié en la fosa renal derecha, una tumefaccién redondeada, lisa, co-
rrespondiente al rinén derecho aumentado de volumen; no se constatd dolor
al nivel de los puntos pielouretrales. Al dia siguiente, nueva hematuria. Exa-
men de orinas: albimina, 0,50 gramos por mil; gran cantidad de glébuios ro-
Jos, no se observan cilindros. Las culturas de las orinas recogidas por sondaje
desarrollaron colibacilos y algunos estafilococos. Urea en el suero: 1,04 gramos
por mil. La hematuria se intensific y la prueba de los tres vasos comprond que
ella era de origen renal. La tumefaceion renal aumentaba progresivamcate de
tamano. La palpacién de la fosa renal izyuierda ersz dificultada por ei dolor
espontineo. El estudio radiogrifico del aparato urinario (Dr. Soto) revelé lo
siguiente: opacidades de aspecto estrellado, de densidad caleica, al nivel de
la zona correspondiente al rifisn derecho. Pequeiian opacidad calcica al mivel de
la zona renal izquierda. A los 20 dias de enfermedad, el enferino tuvo vomitos
acuoses, intensificindose el dolor lumbar izquierdo. Esa misma noche terming
fatalmente, con un cuadro convulsivo. Toda lu evolucién de la enfermedad se
hizo sin temperatura elevada; la hematuria espontanea y sobre todo la termi-
nacion con un cuadro probablemente urémico sun importantes para sefialar. En
la autopsia se encontré al rifion derecho aumentade de volumen; al corte se
encont1dé que se trataba de una pionefrosis, con . calices dilatados y ocupados
por cileulos de forma coraliforme, on ndmero de tres; absceso del tamano de
una avellana ocupaba la parte externa del polo inferior de dicho rifién. En el
1ifidn izquierdo otra formacién caleulosa, blanquecina, friahle, ocupando laa
la pelvis renal.

Sindrome purpirico iniciando la lencemia en el niiio

Dres. L. Morquio y 4. Volpe—Hacen resaltar la frecuencia y la variada

importancia del sindrome purpirico en la infuncia: parpura de Werlohff o
trombopénico, agudo y erénico; phrpura reumatoide abdominal de Schénlein
y Henoch, pirpuras acompaiiando a estados infeceiosos (meningocdcico, post-
tifico, heredosifilitico) y pdrpura fulminante de Henoch. Insisten sobre la fre-
cuencia del sindrome purpirrico acompafiando a las hemopatias graves, en su
evolueién: anemias seudolencémicas, anemias aplisticas y leucemias. Recien-
temente han observado casos de leucemias linfoblisticas, en nifos, cuyas pri-
meras manifestaciones estaban constituidas por los signos del sindrome he-
mortdgico purpirico. El enfermo era traido por sus manifestaciones hemorri-
gicas, no habiendo presentado anteriormente ningln trastormo, de manzra que
el cuadro podria ser tomado, por un observador inadvertido, por parpuras
simples. Es claro que el examen del enfermo puede revelar ya, una ligera esple-
no megalia, una discreta adenopatia y hasta cierta descoloracién de las mu-’
cosas. Como en toda hemopatia, sern los datos hematolgicos los (que pon-
drin en la via del diagnéstico exacto, aunque éste, sin embargo, puede ser un
tanto laborioso, pues la exteriorizacion sanguinea de la alteracion de los orga-
nos hematopopéticos puede ser lenta e insidiosa, teniendo siempre mas valor
la alteracién cualitativa, que la cuantitativa. En cuanto a la causa de! cua-
dro hemorrigico, la ereen explicada por la alteracién del sistema megacarioei-
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tico, con la trombopenia consiguiente, todo determinado por la destrueeién del
tejido mielode invadido por la proliferacion leucémica linfobléstica, Fs el mis-
mo fenémeno que produce, en muchos casos, una destruecion marcada del te-
jido eritrocitico y la leucemia se presenta a la observacién clinica, ¢onio una
anemia grave, como han tenido ya oeasién de observarlo. En suma, los bechos
observados tienen s6lo una importancia cliniea y préictica; quieren Hasar la
atencién sobre ellos, para evitar el error de embarcarse en el diagnostico de
parpura, con la consiguiente diferencia de prondstico. Se debe pensar, €n tado
sindrome purpirico, en la posibilidad de hallayse frente a los prodrowmos de
una hemopatia grave y, en las dos observaciones presentadas, frente 2 estados
preleucémicos, que evolucionardn fatalmente a breve plazo.

Infecciones nerviosas agudas en el nifio.--Posible relacion causal
con afecciones supuradas de la piel.

Dr. E. Peluffo—Refiere 4 observaciones recogidas en la Clinica del Prof.
S. E. Burghi, en el hospital *Visea’', en lus que existia asociacion e pio-
dermitis y de infecciones agudas del neuroeje. Piensa en la posibilidad de que
se trate de neuraxitis causadas por afecciones cutineas supuradas. El primer
caso, de 7 meses, era un eutréfico alin.entado a pecho, con intensas lesicaes de
eczema, infeetadas y piodermitis; bruscamente presenté un cuadro nervioso
agudo, de evolucion progresiva (torpor, purdlisis, hipotonia muscular, arrefle-
xia, liquido céfalorraquideo normai) ; muere a los 12 dias de enfermedad. El
segundo enfermo, de 3 anos, con intensa y rebelde prodermitis, presentd una
paraplegia flicida de los miembros inferiores, indolora y que Iuego se exten-
d16 a los supericres, alteraciones de la sensibilidad (anestesia), disoeiacion
albiminocitolégica del liquido ¢éfalorraquideo, hipoexcitabilidad nerviosa y
muscular sin reaccién de degeneracién; rinitis sospechosa de diftérica; la me-
joria se inici6 al mes de comenzar ¢! procesu, terminando por la curacién sin
secuelas. El tercer caso era una ninia de 2 aiflos, cor intensa piodermitis; hizo
biuscamente un estado infeceioso con manifestaciones puraliticas (eetalople-
jia, paraplejia flicida total, arreflexia tendinvsa, disereta reaceidn meningea)
que se intensifican progresivamente; muere al 8.0 dia. Bl @timo caso era el
de una nina de 1 afo, con intensa piodermitis; presentd un estado de parali-
sis progresiva, que evolucioné favorablemente hacia la curacion. Concluye que
entre los sindromes nerviosos agudos de naturaleza indeterminada del nifio, los
hay que verosimilmente ostdn vinculados a infeceiones cutdneas diversas; se
trata de cuadros merviosos complejos, de sintomatologia variada, donde predo-
minan las manifestaciones paraliticas de extensiin progresiva; la gravedad
prondstica inmediata es grande, por' Ja posible e irremediable extensién del pro-
ceso y aparicién, de pardlisis bulbares; en los casos, no mortales, hay regresion

completa, con curacion sin secuelas.
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SEXTA SESION CIENTIFICA: 16 de julio de 1935

Presidencia del Dr. Mario J. Del Carril

Fallecimiento de! Prcf. Morquio

El Sr. Presidente, Dr. Del Carril, comunica a los socios la lamentada
desaparicion del Prof. Morquio, pérdida irreparable no sélo para la pediatria
uruguaya, a la que nos unen tantos lazos de afecto, sino para toda la medicina
infantil americana. Nos vemos privados, ademads, los médicos argentinos de un
gran amigo, vinculado con cariiio a nuestra vida cientifica, gestoi de la union
intima de los pediatras argentinos y uruguayos, patentizada en nuestras Jor-
nadas Rioplatenses. Llevando la representacién de la Soeciedad Argentina de
Pediatiia, el Sr. Presidente se trasladé a Montevideo con el Prof. Acuna, para
asistit al acto del sepelio y hacer uso de la palabra en tan dolorosas cir-
cunstancias. La presidencia invita a los socios a ponerse de pie en homenaje

a la memoria del gran maestro desaparecido.

Trombopenia maligna

Dyes. J. C. Navarvo y F. de Filzalde—Nifia de 2 anos y 8 meses, que
present6 antes de su ingreso un pequeiio hematoma en region malar izquierda,
seguida pocos dias después de epistaxia Y erupcion purpiarica. Al examen cli-
nico, piel muy pilida con equimosis en cara y miembros inferiores y pete-
quias en miembros y abdomen. Algunos ganglios de consistencia aumentada,
del tamaiio de garbanzos, en cuello, axilas e ingles. Fosas nasales con codgulos,
orificios nasales y labios con costras hemiticas .Encias fungosas que sangran
al menor contacto. Pequeiia exulceracién en cara interna del labio inferior
recubierta por un exudado blanquecino, sin halo inflamatorio. Borde inferior
del higado a 4 tiaveses del margen costal, algo aumentado de consistencia.
Polo dé bazo, no muy duro, a 2 traveses. La palidez y adinamia se acen-
than, aparece fiehre, se repiten las hemorragias por boca y nariz y fallece
al cuarto dia, sin poderse hacer autopsia. Dos eximenes de sangre efectuados
uno al ingreso y otro el mismo dia de su muerte, revelan: glébulos 1ojos,
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990.000 y 880.000; hemoglebina, 20 y 10 %; glébulos blancos, 34 100 y 18.800;
polinucleares neutréfilos, 2 y 4 % ; metamielocitos neutréfilos, 1 %; mieloei-
tos neutréfilos, 1 y 2 %; linfocitos, 75 y 84 % ; prolinfocitos, 20 y 6 % ; lin-
foblastos, 1 y 3 %. Ligera poiquilocitosis y anisceitosis. Plaquetas, muy pocas.
T. de sangria, mayor de 50°. T. de coagulacién, 8.

Los distintos elementos del sindrome (anemia, pirpura, hemorragias, le-
siones difteroides o escorbutitormes de la mucosa bucal, y estado toxi-infec-
cioso) permiten hacer el diagnéstico de trombopenia maligna o aleucia hemo-
rrdgica. Sin embaigo, los exémenes de sangre corresponden al cuadro de las
anemias apléasticas. El diagnostico diferencial s6lo puede efectuarse con se-
guridad por el estudio histolégico. Estos distintos tipos de hemopatias no
constituyen afecciones esencialmente diferentes, sino modalidades reaccionales
extremas del sistema hematopoyético frente a agentes mérbidos ignorados o
conocidos. Y se concibe entonces que, segin la intensidad de la moxa Yy las
caracteristicas constitucionales del organismo, los distintos elementos de aque-
llos procesos pueden entremezelarse en forma variada, multiplicando asi los

cuadros hematoclinicos que se observan en la prictica.

Preparados comerciales a base de proteinas vegetales, para dietética
infantil

Dr. G. Bayley Bustamante—Al referirse a algunos productos preparados
con harinas de soja y de girasol, el comunicante hace un estudio comparativo

de su composicién e indica el modo de empleo de cada uno y sintetiza sus

consideraciones en las siguientes conclusiones:

1.0 Por sus distintas formas de elaboracién, difieren en su composicion
y modo de empleo.

90 Por las dificultades sefaladas, la mejor manera de administrarlos
a los nifos es en forma de sopas malteadas.

3.0 Por el agregado de almidén que exige su preparacion  culinaria, se

limitan sus preseripeiones en dietética infantil.

Sifilis y arsénico pentavalente

Dres. M. J. del Carril, J. L. Monseriat, F. Araneibia y A. Larguie.—Lac-
tante de 5 meses, con lesiones sifiliticas evidentes cutineomucosas, hepato ¥
esplenomegalia, reaccion de Wassermann positiva y lesiones de osteoperiostitis
diafisaria. Sometido a tratamiento con arsénico pentavalente a la dosis de 1%
tableta de 0.25 grs. diaviamente. méjora evidentemente dwante los primeros
seis dias, pero al séptimo aparecen hematuvias, enterorragias, cdema genera-
lizado, y dos dias despuds un pénfigo netamente especifico. Interpretado como
una reaceion de Herzheimer, se supendié el medicamento con el cual mejord
lentamente. 37 dias después se reinicia la medicacién con ¢l mismo producto,
aumentando lentamente la dosis hasta llegar & dar 1 15 tableta diarias y una
dosis total de 15 grs. El nino llegd a presentar un excelente estado general
y nutritivo, con aumento de varios kilos de peso, y disminucion evidente de
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la infiltracién difusa cuténea y de la hepato y csplenomegalia. Seis meses
después el nino enferma con rinofaringitis banal y dispeusia infeceiosa con-
secutiva; y siete dias después ingresa al Servicio, con intensos vémitos y dia-
rrea, hipertermia y disnea, falleciendo poeas horas més tarde con diagnéstico
de bronconeumonia. A la autopsia, bronconeumonia, degeneracién grasa difusa
¥ masiva de higado, perihepatitis adhesiva y periesplenitis subaguda.

Bl estudio histolgico evidencia una suprarrenalitis espeeifica, y una de-
generacion grasa de higado (Sudin III y 10jo escarlata), con disereta reti-
culosis sin reaccién exudativa ni proliferacion coldgena. Las téenicas de
Janeso y de Giménez de Azia (variantes A, B y C) muestran un fino pre-
cipitado pulverulento casi negro en el interior de las células hepaticas alre-
dedor de las vesiculas adiposas y en algunas de las céullas de Kupffer. La
ausencia de infiltrados celulares y de esclerosis cicatriciales permiten afirmar
que el proceso degenerativo graso no responde a una etiologia inflamatoria y
corresponde al tipo de los procesos téxicos. Con posibilidades de error redu-
cidas al minimum, las técnicas electivas mencionadas permiten afirmar la
existencia de un rico precipitado de arsénicc a nivel, sobre todo de las cé-
lulas hepiticas y en la zona basal de los tubos contorneados del rifion.

Deducen que el arsénico pentavalente, si hien mejor6 las manifestaciones
clinicas sifiliticas, en cambio disminuy6 el valor funcional del parénquima
hepdtico en tal forma que al ser exigido por un proceso gripal absolutamente
banal, fracas6. Se preguntan si en los casos de intolerancia al arsénico penta-
valente, revelada por vémitos y diarreas, no habrd lesiones hepiticas de de-
generacién, quedando disminuido en esa forma el valor funcional del higado.
Concluyen que este firmaco no es un medicamento inocuo, sino que exige
la mayor vigilancia y prudencia durante su administracién.

Discusion: Dr. Cibils Aguirre—El nuevo caso que aporta el Dr. del Ca-
il y sus colaboradores, merece ser analizade en sus dos notas salientes: de-
generacion grasa del higado y acumulacién do arsénico en el mismo organo.

Seria éste el tercer casos comunicado por del Carril de degeneracién grasa
de higado, coincidiendo o siguiendo al tratamiento por los arsenicales penta-
ralentes.

El primero con sifilis flovida y 29 dias de edad, hace en pleno trata-
miente de paroxil una bronconeumonia de la cual fallece, A la autopsia se
comprueba bronconeumonia difusa, higado silex, esplenitis, nefresis, gastroen-
teritis y uleeraciones intestinales,

El segundo, con un tratamiento infimo de paroxil, de 0.31 gr. en total,
es decir, menos de lo que ingiriera diarviamente el primer caso, muere con un
sindrome indeterminado, acreditando la autopsia miocarditis, periesplenitis y
esclerosis del hazo, gastroenteritis eatarral y nefrosis.

El tercero, que concluye de presentarnos, tan prolijamente estudiado, hace
un tratamicnto de 15 grs. de paroxil, curando sus lesiones. Recién a los seis
meses de terminado el tratamiento se enferma con bronconeumonia y feno-
menos toxicos, falleciendo luego. La autopsia demuestra una degencracion
grasa de higado, junto con bhroneoneumonia, perihepatitis, lesiones del bazo, ete.

;Podemos, en estricta justicia, atrvibuir estas muertes y esta degeneracion
grasa del higado a los arsenicales pentavalentes?
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Ni en nuestra experiencia, basada en 150 casos prolijamente estudiados
con de las Carreras, algunos hasta ya con mas de dos afios de observacion,
y que constituye la investigacién mis amplia efectuada entre nosotros, ni en
la extensa bibliografia mundial al respecto, con centenares de casos, hemos
logrado encontrar esa serie pavorosa que encuentran del Carril y sus cola-
horadores, en una experiencia mdis limitada que la nuestra y por supnesto que
la cxtensisima extranjera.

Fuera de la anarquia de dosis con que del Carril observa esa degencra-
cion grasa de higado, desde 0.31 gr. hasta 15 grs. y el paraddjico plazo de
seis meses que se requiere en el ultimo caso, para manifestarse en la au-
topsia esa generacién grasa, quiero recalcar que dos de ellos mueren por
afecciones intercurrentes, que bastan y sobran por si solas para producir tal
lesién degenerativa y que en el otro caso, la dosis infima de medicamento
ingerido (0.31 gr.), doscientas o trescientas veces menor que las que habi-
tualmente llegamos a dar, no puede légicamente ser ineriminada como pro-
ductora del conjunto de lesiones que la autopsia acredita: miocarditis, peries-
plenitis, esclerosis del bhazo, gastroenteritis catarral, nefrosis y generacion grasa
del higado. Conjunto imponente de lesiones que mal pudieran atribuirse a una
intoxicacion aguda, y que de atribuirla, no podrian explicarla las losis in-
fimas de medicamento ingerido en einco dias (4 de tableta diario).

Creemos mucho mAs logicu y proximo a la verdad, atribuir esa degenera-
cién grasa a los procesos infeceiosos agudos intercurrentes, observidos por
del Carril en dos de sus observaciones y ante todo a la sifilis de que eran
portadores, recordando la observacién clasica de Cornil y Ranvier de que
basta y sobra la sifilis congénita para producir tal lesién degenerativa. Asi,
¢l Dr, Blizalde me ha ofrecido 1ecieniemente dos lactantes con sifilis conge-
nita, en quienes la autopsia revela una grosera degeneracion grass del higado.
Uno de ellos muere la misma mafana en que se iba a iniciar el tratamiento
por arsenicales pentavalentes.

Ademés, preguntaria al Dr. Monserrat hasta dénde es posible delimitar
con ubsoluta seguridad, por sélo el examen anatomopatoligico en estos casos
complejos, la etiologia toxica o infecciosa de la degeneracién grasa com-
probada.

La scgunda nota interesante de esta comunicacién la constituye la com-
probacion de acumulacion o depdsito de arsénico al nivel del higado. Acep-
tando que se trata de arsénico, dado el estudio tan minucioso del Dr. Mont-
serrat, recuerdo la frecuencia con que ol arsénico es comprobable en las yis-
ceras largo tiempo después de la muerte: pelos y uiias por ejemplo. :Sucede
lo mismo en ¢l higado?

v si sucede con las dosis téxicas, gno acontecerd lo mismo con las dosis
terapéuticas?

Hago estas preguntas al Dr. Monserrat para dejar aclarado que quizd,
aceptando esta comprobacion, no puede ella constituir un argumento contra
los arsenicales pentavalentes, si la misma comprobacién se realiza con los ar-
senicales trivalentes, es deeir, los cldsicos que todos utilizamos.

Fsta comunicacion de del Carril y sus colaboradores, podria parecer un

reproche a los arsenicales pentavalentes, yeprache injusto, sino se le funda-
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mente en el estudio comparativo sobre la acumulacién en el higado de los dis-
tintos arsenicales, analizando el grado de su frecuencia e intensidad. Sélo asi
estaremos facultados para deducir conclusiones en pro o en contra de unos u
0t108.

Y asi lo hemos hecho con de las Carreras, estableciendo el estudio com-
parativo entre arsenicales trivalentes y pentavalentes, primero respecto de su
tolerancia en dos reuniones de esta Sociedad, luego respecto de su eficacia en
cl Congreso de Rosario y recientemente en Cérdoba, sin precipitacién ai opti-
mismo exagerado, pero tampoco sin escepticismo infundado, tratando sélo de
ratificar el coneepto tan terminante de Miiller, para quien, con los arsenicales
pentavalentes por boca, comienza una nueva era en el tratamiento de la sifilis
congénita del lactante.

A pesar de los buenos resultados obtenidos por nosotros, tanto en toleran-
cia como en eficacia clinica y serologiea, conceptio que necesitamos atn mayor
tiempo de observacion, para fundamentar conclusiones definitivas. Pero como
jamds hemos podido observar casos semejantes a los de la serie de del Carril
y colaboradores, insisto en la dificultad de interpretarlos tnicamente, y en la
nccesidad imperiosa de fijar estrictamente, lo que en la degeneracion grasa
del higado, perfectamente comprobada por ellos, corresponde a los arsenicales
pentavalentes, a las infecciones agudas terminales o a la misma sifilis con-
génita,

Dr. Monserrat—En nuestro caso se trataba histolégicamente de un pro-
reso degenerativo puro, téxico. Este tipo degenerativo téxico, puede observarse
CIL IUMETosos procesos, especialmente en las toxicosis, pero en el estado actual
de nuestros conocimientos no se puede histolégicamente hacer una identifica-
cion etiolGgica. Por ello sélo podemos en nuestro caso establecer los dos hechos,
degeneracién grasa y acumulacién de arsénico y a partir de estos edificar in-
terpretaciones humanamente falibles por lo tanto.

Respecto a la pregunta del Dr, Cibils Aguirre sobre las lesiones seiialadas
son tdnicamente imputables al paroxil o deben referirse a todos los arsenicales
en general, ella significaria un estudio muy amplio y muy interesante que es-
‘aparia de los limites de nuestra comunicacién. Pero si podemos adelantar que
en el fondo no existen muy amplias discordancias; el paroxil se comporta como
arsenical que es y segtn se deduce de los trabajos consultados las lesiones ex-
perimentales que provoca son mAs o menos semejantes a las de los otios arse-
nicales, por eunanto la moléeula activa es la arsenical tanto en los pentavalen-
tes como en los trivalentes. Jancso, Giménez de Azia y Khun han experimen-
tado 8 a 10 productos arsenicales, casi todos trivalentes vy han logrado cviden-
ciarlos en la intimidad de los tejidos, estudiando su eaptacién y elimmacién.

Por nuestra parte hemos emprendido estudios experimentales en cobayos
conejos y ovejas, a fin de precisar en lo posible el tifnsito del paroxil por el
organismo y su eliminacién. En tesis general, nuestras conclusiones pueden com-
pararse a las de los autores antes mencionados. Los experimentos consistieron
en la administracién de paroxil por via venosa, arterial, endorraquidea y buecal,
ya en dosis como para provocar una intoxicacion aguda con el objeto de obte-
uer lesiones brutales, ya de acuerdo al esquema de Miiller cuando se aiminis-
traban por via oral, claro esti que cstableciendo la relacién medicamento-kilo
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de peso. Los conejos que recibian paroxil por via bueal, en todos los eazos per-
dian peso, apetito, se entristecian y tenian yvémitos biliosos y diarreas. Estas
ohservaciones experimentales serdn oportunamente presentadas.

Desde un punto de vista generai, los arsenicales introducidos por cualquier
sia son captados por los elementos del ‘‘sistema reticuloendotelial™’, de donde,
por un mecaunismo todavia en discusién, ejexcen su aceion terapéutica, climindn-
dose por diversos ¢rganos, especialmente el higado y el rifidn. De este meca-
nismo fisiolggico se desprende la necesidad de un S.R. K. intacto para su
y del higado para su eliminaeion, impi-

captacion y la integridad del 1ifién
diendo asi su acumulacién. Un S.R. B. en condiciones deficientes, al no captar
ol As. provoca su répida eliminacién con lesién renal y hepética por brusca
inundacién arsenical y asi se explica eomo dosis pequenas, en ciertas condi-
ciones, pueden ser toxicas. Inversamente, un higado o riiion con lesiones pa-
venquimatosas al no permitir una normal eliminacion, ain en los easos de lle-
varse correctamente un tratamiento, determinan la acumulacién del :medica-
mento, aleanzando sus limites de toxicidad.

Este concepto de la fragilidad y de la mecesidad de una célula hepitica
integra es el que ha determinado a muchos sifilografos, en la actualided a su-
inistrar extractos hepaticos durante el tratamiento arsenical.

Circunseribiéndonos a nuestra observaecién, diremos que el arsénico se ha
acumulado principalmente en las células hepaticas (indice de una insuficiente
eliminacién) persistiendo G meses después de suspendido fodo tratamieato.

Bsta persistencia del As, asombrosa al primer instante, no lo es si recor-
damos que en el caso del thorotrarst, cuando ha determinado lesiones degene-
vativas parenquimatosas, se le observa retenido en los elementos del S.R.E.
aun después de un afio de administrado.

Dr. del Carril—Siendo tan interesantes los resultados del estudio histo-
logico del higado del caso presentado, —tercero de la serie—, aplicardn las
mismas técnicas a las piczas del seguudo caso, presentado a la Sociedad d¢
Nipiologia. Y han iniciado estudios experimentales ¢n animales de lahoratorio.

Respecto a la degeneracion grasa de higado qgue puede cncontrarse en
ninos que mueren inopinadamente, un c¢aso reciente en un lactante no tratado,
cuya autopsia reveldo una gran degencracion grasa hepdtica producida por in-
juria alimenticia, atestigua su existencia.

Considera que es necesario seguir acumulando hechos, y estudiando muy

bien los casos, para futuras deducciones.
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SEPTIMA SESION CIENTIFICA: 30 de julio de 1935

Presidencia del Dr. Mario J. Del Carril

Como se encara la asistencia médica y sccial del reumitico en el Servicio de
Clinica Infantil del Hospital Salaberry

Dres. J. M. Madzra, B. Messina, K. Rey Sumay y G. Costa Bertani.—
Compenetrados de la importancia de este problema, desde Agoste de 1932 or-
ganizaron un Servicio de Reumatologia y Cardiclogia con médicos especinliza-
dos y empleando todos los elementos a su aleance (ortodiagramas, electrocardio-
gramas, eritrosedimentacion, eteétera).

Para hacer efectiva la profilaxis recurrieron a distintos medios de pro-
paganda: 1.% volantes para entregar al pablico que concurre al hospital en
los que explica la importancia de los simples dolores articulares y se liama la
atencion sobre las consecuencias a que se exponen si no se tratan; 2.%, carti-
llas para los enfermos reumdticos con consejos sobre la vida higiénica que de-
ben llevar; 3.° carteles murales con ilustraciones; 4., publicaciones en re-
vistas y periédicos locales; 5.°, cartillas que se repurten en las escuelas fisca-
les de la zona; y 6.°, conferencias por radiofusién sobre el reumatismo, sus
consecuencias y modo de evitarlas.

Presentan el modelo de una ‘‘ficha reumdtica’’ y de otra ‘‘cardiolégica’’.
En 5 meses han levantado 61 fichas reumdticas. Al Consultorio de Reumato-
logia concurren una vez por semana generalmente de 20 a 25 enfermos.

Respecto a terapéutica, creen que la medieacién endovenosa es necesaria,
teniendo una experiencia de 500 inyeccciones de polisalicilatos, sin haber obser-
vado esclerosis venosas ni signos de intolerancia.

Cuando las circunstancias lo exigen internan a los nifios v los tienen hasta
mis de .3 meses bajo tratamiento clinoteriipico.

Han iniciado un nuevo tratamiento que tiene sélida base cientifica: la
inmunotransfusién de plasma de enfermos reumiticos convalescientes en pleno
tiatamicnto salicilado. Sus resultados serdn presentados en su oportunidad.

Discusién: Dr. Cometto—En 1933 y 1934, examinando 25.000 escolares de
la provincia de Bucnos Aires, descubrc casos de reumatismo con lesiones car-
diacas evidentes, sin que se hubiese sospechado la afeccion: sometidos a tra-
tamiento adecuado, curaron. En los nifios de las Colonizs de Viacaciones de La
Plata ha encontiado el 12 por 100 de lesiones cardiacas. Desde entonces por
medio de las Visitadoras de Higiene intensifica la propaganda sobre el reu-
matismo. Los padres se preocupan poco. Las Visitadoras de Higiene son las
encargadas de vigilar la asistencia médica de estos nifios.

Dr. del Carril—Teniendo en cuenta los caracteres del reumatismo en la
infancia no le llama la atencién el gran ndmero de cardiacos ignorados. Revi-
sando nifios para las escuelas de vacaciones de la sociedad ¢‘Escuelas y Patro-
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natos’’ encontré en muchos + ¢débiles’” lesiones cardiacas, a menudo conside-
rables.

Considera que la obra emprendida por el Dr. Macera, a quien fehiciza, es
de incalculables beneficios, y que su realizacion no puede presentar grandes
dificultades.

Dr. Arana—Debe llamarse la atencién de los médicos sobre la gran fre-
cuencia del reumatismo cardiaco primitivo. '

Dra. Winocur—Es imprescindible lx vinculacion entre las autoridades mé-
dicas escoiares y los hospitales por intermedis de la Visitadora de Higicue Es-
colar. Los médicos escolares, que ticne la oportunidad de examinar muchos ni-

fios, descubren muchos reumatismos cardiacos.

Dr. Macera-—El problema del reumatismo en la infancia es de gran im-
portancia y no se le ha prestado suficiente atencion. De ahi la ventaja de la
fundacién de la Liga Antirrcumética, propiciada por el Ateneo de Pediatria
y la Confercncia de Médicos del Hespital Salabeiry.

Pertencce a la eseuela britdniea ¢l mérito de haber intensificado las curas
de convalescencia en el reumatismo. Después de 3 mescs de reposo y de una
cura de convalescencia, los enfermos son seguidos prolongadameute en los con-
sultorios externos. S¢ ha comprobado que adquicren cardiopatias el 12% de
los que concurren a los consultorios externos y el 21 % de los que no concu-
rren. Las estadisticas americanas establecen que el 77, de la poblacion in-
fantil estd afectada de lesiones cardiacas. Transportando las cifras ameiicanas
a nuestro pais, podriamos caleular que 25.000 nifios tienc lesiones cardiacas.
de esto se deduce la importancia de la campana antirreumitica en que estin
empenados, y la nccesidad del apoyo de las instituciones médicas y autordades

sanitarias.

T.a asistencia social del nifio cardiaco en los Estados Unidos

Dra. P. Winocur—La organizacién para la mejor asistencia del nino car-

diaco en los Bstados Unidos comprende:

1) Una atencién esmerada de los enfermos en *‘Clinicas Cardiacas™” don-
de se los clasifica de una manera uniforme, de acuerdo a su capacidad funcio-
nal y grado de actividad permisible.

2) El examen periGdico en las mismas clinicas para los enfermos de alta
de los hospitales en quienes se ha diagnosticado o se sospecha una lexion car-
diaca.

3) El establecimiento de ¢‘Casas de Convelescencia’’ para que al salir
del hospital se consolide su curacion. Bn ellas, ademds, adquieren hibitos de
vida, cuidados higiénicos, eteétera.

4) Las clases especiales para cardiacos en determinadas escuelas reciben
a los nifios a su salida de las casas de convilescencia cuando sus condiciones
les permiten reanudar el estudio en forma gradual y prudente. La escucla hace
cumpliv a sus alumnos las indicaciones médicas y los mantienen en contacto
con las Clinicas Cavdiacas para su vigilanein periddica. La ensefianza especia-
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lizada les ensenia profesiones livianas que pueden servirles mds tarde como me-
dio de vida para bastarse a si mismos, y para llenar sus largas horas de in-
actividad forzosa. A este mismo fin concurre la ensefianza superior especiali-
zada cultivando aptitudes vocacionales.

Toda la obra estd inspirada en una profunda simpatia humana y en el
deseo de aliviar a la sociedad de la carga de individuos iutiles.

La asistencia social en el Servicio de Lactantes del Hospital de Nifios

Dr. M. J. del Carril—El comunicante ha orgarizado un servieio, una ofi-
cina de Servicio Social, con la colaboracion honoraria de un grupo de sefiori-
tas Enfermeras Sanitarias de la Ciuz Roja Argentina, algunas de las cuales
han completado ademis sus estudios de Asistencia Social en el Museo Social
Argentino. )

El domicilio de todo lactante que ingresa al Servicio es visitado por una
Visitadora, que para facilitar su tavea se hace acompaiiar por una amiga que
disponga de automdvil. En esta forma levanta una ‘‘ficha social’’ cuyo mo-
delo presenta.

Basado en esta experiencia insiste sobre los beneficios que el Servicio So-
cial 1eporta al enfermo, al modificar las condicicnes higiénicas, morales y
economicas de su hogar, y al médico, proporcionindole datos precisos y ver-
daderos que ovientarin o complétarin su diagnistico. La Visitadora vincula,
ademis, a la familia objeto de su encuesta con las instituciones médicas o de
beneficencia, oficiales o privadas que puedan auxiliar a ella o a alguno de
sus miembros, fisica o pecuniariamente.

Refiere algunos casos muy demostrativos y la estadistica de lus distintas
actividades del S. S.; y se felicita de la colaboracion valiosa que éste le ha
prestado a su sala,

Discusién: Dr. Bettinotti—Es halagador el entusiasmo que estéi despertando
el Servicio Social en nuestro medio, ejemplo del cual es el trabajo presentado.
Mucho es el camino recorrido en este sentido, desed 1925 en que con el Dr. Ga-
rrahan, en la antigna maternidud del Hospital Rivadavia se buscaba solu-
cién a los primeros problemas del ‘“Servicio Social de ios easos individuales’’.
Sin embargo, el hecho sefialado por el Dr. del Carril del gran porcentaje de
lactantes que llegan a su sala cuando los auxilios médicos son ya inttiles, in-
dica Ja importancia grande de la profilaxis a base de la propaganda intensa,
es decir, uno de los aspectos del ‘‘Servicio Social Colectivo’’.

El lactarium.—Institucién médico-social.—Su definicién.—Su funcionamiento
y sus resultados.

Dr. 8. Bettinotti—El autor se refiere a sus frabajos realizados en 1928 en
¢l Instituto de Maternidad de la Sociedad de Beneficencia de Buenos Aires
sratando de asegurar una provision de leche de mujer destinada al consumo
interng de la institucion. En esa época se efectuaba la primera venta de le-
che destinada a alimentar un niiio prematuro hijo de madre agalictiea nacido
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fuera de la institucién. Los resultados obtenidos lo deciden a crear el lacta-
rium, que segin su definicién seria ‘‘una institucion del Estado, que sin fines
de lucro tiene una finalidad médico-social, que consiste en extraer, comservar y
distribuir leche de mujer, y ademds evitar todos los inconvenientes de la lac-
tancia mercenaria’’.

Antes de la extraccion de la leche la dadora es sometida a diversos exi-
menes y encuesta especial justificando al lactario como institueiéon médico-
higienico-social. Bl hijo de la nodriza es examinado perddicamente. La canti-
dad de leche a extraer depende del examen del nifio y de la madre, con el
objeto de extraer el excedente, después que la dadora ha alimentado a su hijo.

La extraccién de la leche se efectia dos veces al dia, y a 16 mujeres si-
multineamente, anotando la cantidad extraida a cada una. Se mezela inme-
diatamente la leche, y se la conserva enfriada o congelada por nieve car-
honica.

La venta de la leche se efecttia a un precio superior al que se le paga a
las dadoras, lo que permite mantener el lactario, y ademés alimentar a mninos
menesterosos, suministrando leche gratuitamente.

Bl costo del lactario ha sido amortizado durante el término de la dura-
cién de esta experiencia. Desde el mes de Agosto de 1934, hasta Junio de
1935 recibieron leche de mujer: 54 nifios de la Sala de Lactantes y 135 ninos
externos cuyas madres no tenian leche. Por el lactario desfilavon 53 dadoras,
cuyos 56 hijos fueron vigilados, ninguno de los cuales enfermd de trastormos
y ninguno murio.

digestivos )
Cubierta la capacidad del lactario, sevd necesario instalar otro buseando
la zona de influencia correspondiente, y continuar asi hasta que la nodriza

haya desaparecido como institucién.

Discusién: Dr. Macera—Felicita al comunicante por el entusiasmo y cons-
tancia que ha puesto en esta obra de tanta traseendencia social. Los resultados
obtenidos prueban que ella es perfectamente factible. Cree llegado el mcmento

de legislar sobre este asunto.

Dr. Del Carril—El gran bencficiario del lactario es el hijo del ama. Entre
las amas que conoce, puede caleular la mortalidad del hijo del ama en un

95 Y% aproximadamente.

Dr. Bettinotti—Respecto a la oportunidad de legislar cree que conviene
esperar para preparar el ambiente médico en primer lugar y luego ei de la
poblacién: entonces habrd llegado el tiempo de promulgar la ley.

El Servicio Social del Dispensario de Lactantes

Dr. J. J. Murtagh.—El Dispensario de Luctantes debe cumplir una triple
funcion: la vigilancia médica del uifio sauo, la cducacion higi¢nica de las
madres y la asistencia social de la familia. De ellas sélo se ejerce bien la pri-
mera. La educacién de las madves no siempre es cficaz y posible, y la asisten-
¢in social de la familia, —tan necosaria muchas voces para el desarrollo hi-
giénico de la eriatura y para combatir el peligro infeccioso—, falta siempre,
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La razon de esta ausencia es la falta de lu Visitadora de Ifigiene, eslalion en-
tre el médico y la familia y entre ésta y las instituciones que puedan favore-
cerla.

Analiza las curvas de mortalidad infantil en Buenos Aires y recueida los
ejemplos de Inglaterra y Lyon para ilustrar la eficacién de las Visitadoras
de Higiene.

Con el fin de subsanar los defectos anotados, ha establecido, con la cola-
boracién de Visitadoras de Higiene honorarias un Servicio Social anexo al
Dispensario N.° 10 de la Boca. Presenta el modelo de ficha empleada, por me-
dio de la cual, desde el 1.° de Abril préximo pasado vigila a todos los lactan-

tes nacidos en la zona de influencia del Dispenzario.
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Homenaje a la memoria del Prof. Luis Morquio

El 26 de agosto ppdo., la Academia Nacional de Medicina en
sesién puablica extraordinaria, rindié homenaje a la memoria del
ilustre pediatra uruguayo Prof. Dr. Luis Morquio.

Aleanzé destacadas proporeiones el acto, que se realizé en cl
salon de grados de la Facultad de Ciencias Médicas. Entre la
numerosa concurrencia asistieron: el Ministro de Justicia e Instrue-
cién Publica, Dr. Manuel de [riondo; el embajador del Uruguay,
Dr. Eugenio Martinez Thedy; el rector de la Universidad, Dr. Vi-
cente (tallo; el decano de la Hacultad de Ciencias Médicas, Dr. José
Arce; el presidente de la Sociedad Argentina de Pediatria, Dr. Ma-
rio del Carril: los delecados uruguayos, Dres. Roberto Berro, José
Bonaba, Alfredo Rodriguez Castro, J. A. Soto, Conrado Pelfort,
Pedro Barcia, Vietor Hscardé y Anaya; un grupo de diseipulos del
Prof. Morquio y numerosos médicos y estudiantes argentinos.

Bl Dr. Mariano Castex, presidente de la Academia, abrio la
sesién, haciendo el elogio de la personalidad del Prof. Morquio.
Siguieron Iuego en el uso de la palabra el Dr. José Arce, por la
Facultad de Ciencias Médicas; al Dr. Gregorio Ardoz Alfaro le
cupo el honor de ofrecer el homenaje de la Academia, siendo clo-
cuente y justiciero, dejé traslucir con sus palabras, el gran afecto
que los unia. El Dr. Roberto Berro hablé en nombre de la Facul-
tad de Medicina de Montevideo, Sociedad de Pediatria del Uru-
guay, Consejo del Nino e Instituto Internacional Americano de
Proteccion a la Infancia, quien tuvo palabras de calido sentimiento
recordatorio del maestro desaparecido, del eual hizo su sintesis bio-
griafica, su sincera amistad para la pediatria avgentina y el deli-

- .
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cado afecto que se profesaran con el Dr. Gregorio Arioz Alfaro.
Por ultimo la improvisacion del embajador del Uruguay Dr. Mar-
tinez Thedy.

Por la manana del mismo dia la Sociedad Argentina de Pedia-
tria, adhiriéndose al homenaje del querido maestro, efectué una
sesion extraordinaria, que se realizé en la Sala VI del Hospital de
Clinicas, asistiendo la delegacion uruguaya y numerosos pediatras.
Al iniciarse el acto hicieron uso de la palabra los Dres. Mario del
Carril y Alfredo Rodriguez Castro.

Discurso del Dr. del Carril

Hermanos colegas Uruguayos:

La desaparicion del Prof. Luis Morquio es para nosotros los Pediatras
Argentinos una grande e irreparable pérdida, pues era un eximio Maestro
en nuestra Ciencia y un gran amigo de nuestra Sociedad de Pediatria.

No es como homenajes aislados mis o menos pomposos, que se cumple
con el deber de conciencia de honrar la memoria de los grandes muertos;
sino ajustando todos los actos de nuestra vida, de acuerdo con las ense-
nanzas y el ejemplo que nos dieron: vale decir, siguiendo las directivas
principales marcadas por su actuacién, de modo que suponiéndolos presentes
merecerian su franca aprobacién. Este acto estd precisamente ajustado a
estos principios.

Estamos aqui reunidos para honrar la memoria de nuestro querido
Maestro Morquio, venimos a esta cdtedra que él ocupd, trataremos temas
que él estudié; y nos hallamos en familia, hermanadas las Sociedades de
Pediatria de Montevideo y la Argentina, como &l quiso que estuviéramos
siempre.

Hapo votos por que en su vida ulterior, que desco sea larga y prospera
estas dos Sociedades de Pediatiia, sean protegidas, estimuladas y guiadas
por la gloriosa memoria y el luminoso ejemplo del gran Maestro Morquio.

He dicho.

Discurso del Dr. Rodriguez Castro

Senor Presidente,
Sefiores Socios:

El recuerdo de nuestro querido maestro desaparecido, merece esta co-
munion espiritual que hoy nos convoca para oiros, en gesto fraternal, tejer
su elogio y exaltar su magnifica obra, herencia gloriosa que conservaremos
como precioso tesoro.

La vida de nuestro viejo Morquio que hemos visto, con emocionado
orgullo de hijos espirituales, ensalzada en todos los centros pedidtricos de
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América y de Buropa, y que hoy la ciencia médica argentina venera con
sincero afecto, fué un conjunto arménico, sin notas discordantes, sin llama-
radas que pretendieran deslumbrar, pero llena de energia y de actividad
fecunda. Maestro y luchador, su obra cientifica y social es familiar entre
peeto y consideracidn.

Vds., que siempre lo rodearon gentilmente de r

Morquio, sentia notoria predileccion por vosotros, distinguidos pediatras
argentinos. IBl, que, en justas de notubilidades de Europa y América reci-
hi6 los halagos de la amistad, del aplauso y la consagracién, se solazaba
amenudo seiialando a sus discipulos los triunfos de la pediatria argentina,
haciendo sin retaceos la apologia de sus figuras més descollantes, en ella,
el patriarca de nuestra pediatria, veia reflejarse la trayeetoria rectilinea
de su noble vida de campedén de un ideal admirabie.

Las generaciones estudiantiles que desfilaron por su citedra, na olvi-
dardn jamds, el calor que ponia al remontarse a treinta anos atrds, cuan-
do explicaba la originalidad y cooperacion de la incipiente ciencia pedid-
trica del Rio de la Plata. ‘‘Bsto surgié’’, —decia con frnicién y racional
orgullo el maestro—, ‘*por la accién mancomunada de argentinos y uru-
guayos, tomados de la mano en los primeros pasos para fundar las socic-
dades de pediatria de Buenos Aires y Montevideo, que lanzaren juntas la
primera revista sudamericana de la especialidad e iniciaron un movimiento
de tan sabito progreso que hoy, aleanzada la mayoria de edad, han con-
quistado un lugar en la ciencia universal.

N =

Denores: ¢

Morquio nos pertenccié a mnosotros porque nacié bajo mnuestro cielo,
porque lo tuvimos siempre a nuestro lado, porque gozamos mas que ninguno
del singular privilegio de escucharlo, de recoger su palabra austera y en-
jundiosa, pero es también de vosotros, porque con vosotres fuvo perennc-
mente su corazén y su pensamiento, su carino y su fe.

Aureolando al maestro, undmonos en su memoria inolvidable para for-
mar con clla un simbolo de solidaridad indestructible y seguir sin des-
.anso, con el sentimiento que a @l lo animara, los rumbos luniinosos de
vinculacion intelectual y afectuosa de nuestros comunes ideales.

Al agradecer con honda emocién este expontineo homenaje, presento a
la Sociedad de Pediatria de Buenos Aires, en nombre de los discipulos del
Profesor Morquio, la seguridad de nuestra gran admiracién y profunda

simpatia.




