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Un frabajo aparecido en ‘‘La Presse Médicale’ del 5 de di-
ciembre de 1936 de Even y Gautrelet, del Sanatorio de Champeueil,
titulado ““Le conditionnement de la cuti-reaction a la tuberculine
et son inferét en clinique™, nos movié a efectuar en nuestro Ser-
vicio del Hospital de Nifios de Buenos Aires, las experiencias ne-
cesarias para corroborar v completar las conclusiones de los inves-
figadores franceses. Estas experiencias a nuestro parecer tendrian
sumo interés dado que los enfermitos internados en nuestro Ser-
vicio lo son en su easi totalidad por enfermedades infecciosas, en
los cunales el estudio de la tuberculinorreacciéon no estd atn com-
pletamente aclarado.

Even y Gautrelet dicen haber observado una cantidad de en-
fermos en los que la cutirreaceion a la tuberculina fué negativa a
pesar de padecer de una afeccién tuberculosa; vy pensando que es-
ta negatividad se deberia atribuir a la ausencia de exteriorizacion
por insuficiencia de los fenémenos vasculares que la traducen, tra-
taron de reforzar el poder vasodilatador del organismo, con lo que
se conseguiria seglin estos autores restablecer la positividad de la
tuberculinorreaccion. Practican pues tres reacciones simultineas
en cada enfermo.
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Una primera con tuberculina bruta del Instituto Pasteur, se-
ofn el método clasico, una segunda reaccién con una solueion al
uno por diez mil de clorhidrato de histamina, y una tercera reac-
cién con una mezela de tuberculina y clorhidrato de histamina, al
uno por diez mil, haciendo ademas una inyeccion con agua destila-
da como testigo. Anotaron las reacciones obtenidas cada 12 ho-
ras durante 3 dias. En 14 enfermos observaron una cutirreaceion
positiva, que clasifican de la siguiente manera:

INRITIIET0 ) CITEELIIION | = els el ol & o 5 e als. s jrsl oo s swia s 6 athereiota 14
(OIS e e e o A B S 8 i BRSSO O E Ot © —
Cuti-tuberculinico bruto . . . ..o —
(R LI h CTHA B ™ A 5y I s Ao 30 0 i s e A L 1 —
Cuti-mezcla tuberculina-histamina ................... L

Otros siete enfermos que dieron una reaccién negativa a la fu-
herculina, reaccionaron positivamente con la mezela tuberculina-
histamina, con excepcién de uno de ellos sumamente grave y que
fallecié poco tiempo después.

Los resultados fueron pues los siguientes:

Nimero de enfermos ......eoeeeeeeessnsessisaancaanns 6
Cuti-teStigos . o & ol eid v ses slaaik el s s e e s 3o e —
Cuti-tuberculinico bruto . . ..evveivrieini i —_
T S N D T e b o0 o o Mo O B DR G S O —
Cuti-mezela tuberculina-histamina ........coviiiiaeennn +

En cambio la inyeccién de tuberculina-adrenalina, produciria
en los sujetos receptivos una reaccién netamente disminuida. Ha-
cen estos autores varias consideraciones sobre el interés prondsti-
co y diagnéstico de los resultados obtenidos en el adulto y en el
nifio. En este tltimo indicaria, segtin los mismos, de una manera
més precoz el sentido de la reaccion, lo que pensamos al leer este
trabajo serfa de sumo interés comprobar en nuestros enfermitos.

Carlinfanti (del Instituto Forlanini), indica que fué Bonney-
ron, el primero quien en el afo 1921, creyo observar una reactiva-
cién de la tuberculino-reaccién, con el agregado de adrenalina, he-
cho que no pudo ser corroborado luego. Trata igualmente Carlin-
fanti de ver si era posible provocar variaciones de la respuesta alér-
gica de la piel a la tuberculina, sometiendo la zona cutdnea, asien-
to de la reaccién, a la accién de sustancias modificadoras del esta-
do funcional de los vasos, como lo hicieron Even y Gautrelet. Usa
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para dicho fin una solucion de 1/20° de tuberculina bruta, dilui-
da en 0.1 c.e. de una solucién de adrenalina al 1 %,; una segunda
solucion de tuberculina de idéntica concentracion diluida en 0.1
c.c. de histamina (Imido Roche), y una tercera solucién de tuber-
culina de igual concentracion diluida en agua.

La inyeceion de la solucion tuberculina-adrenalina, daria lu-
gar después de aleunos minutos a una evidente vasoconstriceion
que comenzando por el lugar de la inyeccion, se extiende en una
zona de varios centimetros. La inyeccion de la solueion tuberculina-
histamina provoea una zona de rubor v al cabo de unos minutos la
formacion de una papula de uno a dos centimetros. Sin embargo a
la hora, la piel vuelve a tomar su aspecto normal. Tanto la reaceién
a la tuberculina, como de las soluciones tuberculina-adrenalina y tu-
berculina-histamina, comienzan entre las 10 y 12 horas, diferenciin-
dose netamente entre si a la vigésima hora. Se nota entonces a nivel
de la inyeeccion tuberculina-adrenalina, un nédulo mis pequefio y de
mayor consistencia que a nivel de la inyeccién de la tuberculina sola.
A nivel de la inyeccion tuberculina-histamina se nota un ndédulo
mds grueso, y que abarea una zona méas ancha que la de la inyec-
cion de tuberculina, en cambio el rubor caracteristico a nivel de la
inyeccién de esta ltima es poco marcado o no existe.

En definitiva servirian estas sustancias agregadas a la tuber-
culina, para concentrar o difundir la reaccion de la misma. No
cree sin embargo Carlinfanti que estas sustancias puedan cambiar
la reaccion tuberculinica ya sea en el sentido de su reactivacion
0 desaparicion. Demostraria solamente que a pesar de ser su ac-
cion pasajera harian que la reaccién tuberculinica, fuera diferente
a la comiin, atn pasada la accién de las sustancias agregadas (his-
tamina o adrenalina). Como vemos, las conclusiones a que llega el
autor italiano, difieren de las sostenidas por Even y Gautrelet.

En una comunicacién hecha por Levi y Chassagne a la ‘“Soc.
de Pediatrie de Paris”” del 16 de marzo de 1937, sobre la cuti-
reaceion a la tuberculina e histamina asociadas, estos autores lle-
gan en definitiva a conclusiones semejantes a las del autor italiano.

Veremos mas adelante que los resultados que obtuvimos en
nuestros enfermitos, estin de acuerdo con los sostenidos por Levi
v Chassagne, si bien creemos que nuestras conclusiones tienen ma-
yor valor dada la cantidad de enfermos observados, las modifica-
ciones que introdujimos en la concentracién de las sustancias uti-

lizadas, y el de padecer la casi totalidad de nuestros enfermitos
de enfermedades infecciosas.

T N—

i




— 968 —

Comenzamos nuestro trabajo utilizando clorhidrato de hista-
mina purisima de la casa Poulenc Fréres de Paris, y de tubercu-
lina del D. N. de H. Fueron preparados tres clases de inyectables:
la primera constituida por ampollas' de 1 c.c. de una solucion de
tuberculina al 1 % ; la segunda de una solucién de clorhidrato de
histamina al uno por diez mil; y la tercera de ampollas de una
mezela de 14 c.c. de la solucion de tuberculina al 1 % mas 15 c.c.
de clerhidrato de histamina al uno por diez mil.

La preparacion de las soluciones se hizo con el maximo de
precauciones; usdndose para este fin agua bidestilada esterilizada,
obtenida recientemente en aparato de vidrio neutro y en presen-
cia de permanganato de potasio para destruir la materia organi-
ca presente. Bl material de vidrio usado (embudo, probetas, vari-
Nlas de vidrio, ampollas a usarse en la preparacion y vasos), se es-
terilizaron en estufa durante dos horas a 170°, igualmente fueron
esterilizados el papel de filtro y el algodén utilizados en la filtra-
¢ién. Llenadas las ampollas por el procedimiento al vacio en cam-
pana cerrada, vy cerradas las ampollas al soplete, fueron esterili-
zadas por tyndalizacién fraccionada en 3 tiempos de 1 hora cada
una a la temperatura de 70° con intervalos de 24 horas.

Los enfermitos que fueron inyectados estaban todos interna-
dos en los Servicios de las Sala XIIT y XIV, por consiguiente pu-
dimos seguir cuidadosamente la evolucién de las reacciones obte-
nidas: en algunos casos durante mis de 20 dias.

En cuanto a la cantidad de enfermitos inyectados, fueron 114
De este namero descartamos 3 que fueron retirados antes de las
24 horas, quedando pues 111. De estos 111 enfermitos, 20 fueron
inyectados por segunda vez a los 8 dias, después de la primera se-
rie de inyeecciones, v 7 por tercera vez después de 8 dias de la se-
ounda serie. No se efectuaron esta segunda y tercera serie de in-
vecciones en mayor ntimero de enfermitos, por no haber respondi-
do a la citacién unos, v haber vuelto otros en una fecha inade-
cuada. Repitiéronse estas inyecciones por segunda y tercera vez
en casi todos los casos en los que las reacciones fueron negativas.

Tratamos que la cantidad inyectada fuera siempre la misma :
0.1 c.c. de la solucién de tuberculina; 0.01 c.e. de la solucién de
histamina y 0.2 e.c. de la mezcla tuberculina-histamina.

Setenta v cuatro enfermitos fueron inyectados con solueion
de tuberculina al uno por cien; mezela de solueion de tuberculina
al uno por cien, méis clorhidrato de histamina en solucion al uno
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por diez miel, y una tercera inyeceién de la solucién de clorhidra-
to de histamina al uno por diez mil

Los treinta v siete enfermitos restantes, fueron inyectados con
la misma solueién de tuberculina, modificAindose la solucion de his-
tamina, que lo fué en una concentracién de uno por mil. La ra-
zon de haber usado una solucién de tuberculina al uno por cien,
fué la de descartar la sospecha de que los enfermitos que reaccio-
naron negativamente con la solueién comtn de uno por mil, pudie-
ron haber modificado esta reaccion hacia la positividad con el au-
mento de la concentracién tuberculinica; desde que ya en un tra-
bajo muy prolijo efectuado en el afio 1930 por Mitchell y Eddy
(Eddy, B. and Mitchell, A. Gi. ‘‘Studies in immunity: Effect on
skin tuberculin reaction of non specifiec factors’, ‘“Am. Journ.
Dis. of Child.”’, 40:771. Octu. 1930), estos autores demostraron que
era posible en alegunos enfermitos modificar una reaccién negati-
va hacia la positividad con el aumento de la concentracién tuber-
culinica. Por otra parte este concepto va habia sido enunciado ¥
corroborado por otros investigadores.

LLa misma razén que nos guié para la concentracion de la so-
lueién tuberculinica nos hizo aumentar la concentracion de la so-
lueion de clorhidrato de histamina.

Ochenta v nueve enfermitos fueron examinados a las 24, 48
v 72 horas, mientras que el resto (22 enfermitos) lo fueron si-
ouiendo las indicaciones de Carlinfanti, a las 8, 24, 48 y 72 horas,
por lo que ereemos no pudo habérsenos escapado la verdadera reac-
cion, ni la evolucion de la misma frente a las sustancias inyec-
tadas.

La evolucién de la reaceién histaminica, v que hemos seguido
cuidadosamente se adapta perfectamente a lo deserito por Carlin-
fanti. A los 30 minutos de la inyeccién se observa la formacion
de una gran papula, que lleca en algunos enfermitos a adquirir
un didmetro de 5 em. o més. Hsta reaccién vista a las 8 horas, hi-
llase casi borrada, quedando en cambio en su lugar una zona con-
gestiva difusa de difmetro mucho méas reducido que la reaccién
papular inmediata; esto en unos enfermitos, mientras que en otros
va no es posible observar ni restos de la reaccion histaminica.

A las 24 horas es ficilmente visible el sentido hacia el que de-
rivard la reaccion. Igualmente nos ha sido dable observar que’ en
las reacciones positivas intensas, perdura mayor ntmero de dias
la reaccién efectuada con la mezela tuberculina-histamina, que la
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que fué hecha con la solucién de tuberculina sola, y en uno de
nuestros enfermitos en especial fué tan intensa dicha reaccion que
tuvimos la impresién en un comienzo de que la inyeccién hubiera
sido séptica; la evolucién de esta reaccién nos mostré que se debia
exclusivamente a la violencia de la misma ; tratdbase de una enfer-
mita con lesiones probablemente tuberculosas.

(lasificamos los resultados, en: reaccion megative, cuando no
aparecié ninguna infiltraciéon, ni rubor a nivel de la inyeccion.
Como positiva débil (+) cuando aparecia una pequefia infiltra-
¢ién con un halo rojo de unos einco milimetros como minimo, reac-
cion que duraba por lo menos 24 horas. Como positiva franca
(4+ +) cuando la infiltracién era mas evidente, y la zona conges-
tiva abarcaba un didmetro de unos dos centimetros, y que persis-
tia atn a las 72 horas. Y finalmente como positiva intensa, cuan-
do la zona congestiva tenia tendencia a la extensién atn a las 48
horas, la infiltracién era intensa, con tendencia en algunos casos
a una ligera necrosis superficial, y que aun persistia si bien mas
apagada, a los ocho dias, de haberse hecho la inyeccion.

Para mejor control efectuamos siempre las inyecciones en lu-
gares idénticos. La solucion de tuberculina, en antebrazo derecho
cara externa; la solucién de clorhidrato de histamina, en el ante-
brazo izquierdo cara externa, cerca del pliegue del codo, y Ia in-
veeeion de la mezcla tuberculina-histamina, en el mismo antebrazo,
debajo de la anterior.

Obtuvimos con dichas inyecciones los sicuientes resultados.

Con la primera serie de inyecciones. Total: 111 enfermitos

Negativos . . . 41

Con la solucién de tubercu- | Posit. débil ... 38

inaa Mo oREEER S, o Posit. franca . 106

I Posit. intensa . 106

Con la soluciéon de tubercu- | Negativos . . . 30
lina al 1 olo mis la solucién | Posit. débil .. 27 Total de reaccio-
de clorhidrato de histamina al | Posit. franca . 10 | nes con la mezcla
Imospoxn diez mil ke T WA Posit. intensa . 7 | tuberculina - hista-
mina.

T4 b : Negativos . . . 40
Con la solucu))\ de tuberculi- Negativos . . . 10" | ' Posit. aébil . 40
na al 1 olo mds solucién de | Posit. débil ... 13 | Posit. franca . 1S
clorhidrato de histamina al uno | Posit. franca . 8§ | Posit. intensa . 13

foi a0 S G Y R (R ! Posit. intensa . 6



Con la solucién de clorhidra-
to de histamina al uno por diez
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Con la soluciéon de clorhidra-
to de histamina al uno por mil

En los reinyectados por

ron los siguientes resultados:

Con la solucién de tuberculi-
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Con la solucién de tuberculi-
na al 1 olo més la soluciéon de
clorhidrato de histamina al uno
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Negativos . . . 74
Posit. débil .. 0
Posit. franca . 0
Posit. intensa . 0
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Negativos . . .
Posit. débil . .
Posit. {ranca .
Posit. intensa .

Total de reaccio-
nes con la solucion
de histamina.

Negativos . . 111
Posit. débil . . 0
Posit. franca . 0
Posit. intensa . 0

segunda vez (los que fueron 20 en-
fermitos) v de los cuales 18 habian dado reaccién negativa, y los
dos restantes una reaceién entre dudosa y positiva débil, se obtuvie-

Negativos . . . 9
Posit. débil .. 9
Posit. franea . 1
Posit, intensa . 1

Negativos . . . 10
Posit. débil .. 6
Posit. franca . 4
Posit. intensa . 0

Total de positivos

Total de positivos
10

Y finalmente en los reinyectados por tercera vez y que fue-
ron 7 de los enfermitos cuya reaccién fué negativa con la segunda
serie de inyecciones, tanto con la solucién de tuberculina como con
la solucién de tuberculina-histamina obtuvimos los siguientes re-

sultados.

Negativos . 5

Con la solucién de tuberculi- | Posit. débil 2

na al uno por cien .......... Posit. franca 0

Posit. intensa . 0

Con la solucién de tuberculi- [ Negativos . 5

na al 1 olo mas la solucién de | Posit. débil . 2
clorhidrato de histamina al uno | Posit. franca . 0

por diezimil .. L. e s Posit. intensa . 0

De interés nos parecié investigar las reacciones obtenidas ya
sea con la solucion de tuberculina o con la mezela tuberculina-his-
tamina, en las diferentes afecciones que padecian nuestros enfer-

mitos.

Los resultados de esta basqueda fueron los siguientes:

e
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Escarlatina Coqueluche Erisipela

Varicela

Con solueion de tuber-
culina ................

Con mezela tuberculi-

na-histamina

Con solucion de tuber-
culina

Con la mezela {uber-
culina-histamina .......

Con solueion de tuber-
culinay ....

Con mezela tuberculi-

na-histamina

Con solucion de tuber-
culina

Con mezela tuberculi-
na-histamina  ..........

C'on solucion de tuber-
culina

Con mezela tuberculi-
na-histamina .. ...

= S —

Negativos .
Posit. débil
Posit. franca
Posit. intensa

Negativos .

Posit. débil .
Posit. franca
Posit. intensa

Negativos . .
Posit. débil .
Posit. franca
Posit. intensa

Negativos . .
Posit. débil .
Posit. franca
Posit. intens:

Negativos .

Posit. débil .
Posit. franca
Posit. intensa

Negativos
Posit. débil
Posit. franca
Posit. intensa

Negativos

Posit. débil .
Posit. franca
Posit. intensa

Negativos
Posit. débil
Posit. tranca

Posit. intensa

Negativos

Posit. débil .
Posit. franca
Posit. intensa

Negativos . .
Posit. débil .
Posit. franca

Posit. intensa .
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Total

Total

Total

Total

Total

Total

Total

Total

Total

Total

de positivos
12

de positivos
10

de positivos
5

de positivos
)

de positivos
19

de positivos
29

de positivos

16

de ]m.\'iti\ S

16

de positivos
B
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Con solueién de tuber-
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=
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~ Con mezela tuberculi-

na-histamina ..........

Con solueién de tuber-

linaallolo ...........
<
=
=

= - 5

(Con mezcla tuberculi-

na-histamina ..........

Otras afecciones

Bronconeumonia .............

Tuberculosis pulmonar .. .....

Piodermitis

Urticaria

Difteria

Sarcoptes
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Negativos . . .

Posit. débil .

Posit. franca .
Posit. intensa .

Negativos . . .

Post. débil .
Posit. franca

Posit. intensa .

Negativos . . .

Posit. débil .
Posit. franca

Posit. intensa .

Negativos . . .

Posit. débil .
Posit. franea

Posit. intensa .

Con solucion de

tuberculina

Negativos . . .

Posit. débil .
Posit. franca

Posit. intensa .

Negativos . . .

Posit. débil .
Posit. franca

Posit. intensa .

Negativos . . .

Posit. débil .
Posit. franca

Posit. intensa .

Negativos . . .

Posit. débil .
Posit. franca

Posit. intensa .

Negativos . . .

Posit. débil .
Posit. franca

Posit. intensa .

Negativos . . .

Posit. débil .
Posit. franca

Posit. intensa .

=

HHo =

Hoococ

0

0
0

0

0
0

(=3 _ (V=]

Total de positivos

Total de positivos
2

Total de positivos
0

Total de positivos
0

Con mezela
tubere.-histamina
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L : Con solucion de Con mezcla
Otras afeociones tuberculina tuberc.-histamina
Neoativosye = 0S| R aanies. 0
o 3k Positdebilmran (3| S a0
Corticopleuritis v.u.e v oee Bhedi i atar b ) .
Posit. intensa . 1 | . . . . .. .. 1
NETaTIVOSE -t ey MO [RERERE S o O
Bstrechez mitral y bronquitis | Posit. débil . . 1 | .. . .. ... |
CTOTICHIR L, 1 ks sl RoSitetoamcants | OF [[F0 e i SEEEE s 0
Posit. intensa . 0 | . . . .. ... 0
Negativos . -~ 0o o n ooiro . 0
A Posit. débil . . 1 ;... ..... 1
Septicemia ........coeevinann iy e K o R
PoSilIntensarar L) NI ()

Los resultados que indicamos mas arriba los obtuvimos por
supuesto con la primera serie de inyecciones. Pero ya hemos in-
dicado mds arriba que repetimos estas inyecciones por segun-
da vez a los ocho dias a veinte enfermitos, los que casi todos ha-
bian reaccionado negativamente con la primera serie y una tercera
serie de inyeecciones a los 16 dias de la primera a otros siete en-
fermitos, que habian vuelto a reaccionar negativamente con la se-
ounda serie.

Veamos los resultados que obtuvimos en nuestros diferentes
enfermitos con esta sequnda y tercera serie de inyecciones, los que
por creerlo de interés volvemos a detallar por afecciones.

Reinyectados por segunda vez, a los ocho dias de la promera se rie
de inyecciones. Total: 20 enfermaitos.

Afecciones Sol. de tubere. Con la mezcla Total de
tuberc.-histam. positivos
N(‘g{ltiVOS . D) 2 Tub, Tub. his.
) iz Posit. déhil 3 2 :
Sarampién ...... Posit. franca 0 2 £ b
Posit. intensa 1 0
Negativos . 3 4
Posit. débil . 4 1 -
Coqueluche ...... POt Pranias 1 5| 3 )\
Posit. intensa 0 0
Negativos fu LR . ]
PositaRdahil O 5e 4 st 01 0
Rubeols ;. » culv e s Posit, franea . 0] . . .. . ... 0
Posit. intensa . 0. . ... ... 0




Afecciones

Estrechez mitral
v brong. ¢romea .

Broneoneumonia

Erisipela -.......

Varicela .........

Esearlatina ......
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Sol. de tubere.

Negativos . . .
Posit. débil . .
Posit. franea .
Posit. intensa .

Negativos . . .
Posit. débil . .
Posit. franea .
Posit. intensa .

Negativos . . .
Posit. débil . .
Posit. franea .
Posit. intensa .

Negativos . . .
Posit. débil . .
Posit. franca .
Posit. intensa .

Negativos . . .
Posit. débil . .
Posit. franea .
Posit. intensa .

Con la mezcla
tubere.-histam.

........
........

........

Total de
positivos
1 1
0 0
0 0
1 1
0 0

Entre los seis enfermos de sarampién, dos habian reaccionado
con las primeras inyecciones de una manera dudosa, por lo que
se les volvieron a efectuar una segunda serie.

Con la tercera serie de inyecciones se obtuvieron los siguientes
resultados

Afecciones

Sarampién ......

Coqueluche ......

Sol. de tubere.

Negativos . . .
Posit. débil .

Posit. franca .
Posit. intensa .

Negativos . . .
Posit. débil . .
Posit. franea .
Posit. intensa .

Con la mezela
tubere.-histam.

........

........

Total de
positivos

Tub. Tub. his-

2 2

Veamos ahora los resultados obtenidos con la solucién de tu-
berenlina y la mezela de tubercnlina-histamina en las diversas

edades.
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De 0 «a

Con la solucion de tubercu-
lina

Con la mezela tuberculina-
histamina

De 1 a

Con la solucién de tuberculina.

Con la mezcla tuberculina-
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Con la soluciéon de tuberculina.

Con la mezela tuberculina-

histamina

De 6 a 14 anos de edad

Con la solucién de tuberculina.

Con la mezela tuberculina-

histamina
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1 ano de edad

Negativos .

Posit. débil .
Posit. franca
Posit. intensa

Negativos .

Posit. débil .
Posit. franca
Posit. intensa

2 anos de edad

Negativos .
Posit. débil
Posit. franca
Posit. intensa

Negativos .
Posit. débil
Posit. franca
Posit. intensa

6 anos de edad

Negativos .
Posit. débil
Posit. franca
Posit. intensa

Negativos .

Posit. débil .
Posit. franca
Posit. intensa

Negativos .
Posit. débil
Posit. franca
Posit. intensa

Negativos .

Posit. débil .
Posit. franca
Posit. intensa

N = oo

=~1

15
15
9

16
18

D

Total de positivos

6 o sea el 25 olo.

6 o sea el 25 olo.

1l

10

30

0

(0]

(8]

(8]

sea 61.110 0

olo.

sea 67.39 o'o.

sea 65.21 o o.

sea 81.57 olo.

sea 86,84 oj0.

Si reunimos los enfermos que reaccionaron positivamente a
la tuberculina entre 0 y 14 afios vemos que estos suman 75 o sea
el 67.56 % y si se suman los que reaccionaron positivamente a la
mezela tuberculina-histamina, estos llegan igualmente a 75 o sea
¢l 67.56 %, cifras idénticas que hablan bien claro de la falta de
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superioridad hacia la mezela tuberculina-histamina en la practica
diaria.

En cuanto a las cifras parciales obtenidas en las diversas en-
fermedades infeeciosas, son a nuestro parecer de sumo interés. La
casi igualdad salvo pequefias diferencias en el ntimero de enfer-
mos que reaccionaron positivamente con la solucion de tuberculi-
na v los inyectados con la mezela tuberculina-histamina habla por
lo pronto en contra de la inyeccién de esta mezcla, ya que demues-
tra que el agregado de la solucién de clorhidrato de histamina en
la solucién de tubereulina no es capaz de modificar mayormente
los resultados obtenidos con la solucién de tuberculina sola, como
pareceria desprenderse del trabajo de Even y Gautrelet, y estan
perfectamente de acuerdo con los trabajos de Carlinfanti y Levi y
(Chassagne. Lilama igualmente la atencion que el ntimero de reac-
ciones negativas fuera superior con la mezcla tuberculina-histami-
na en el sarampién, en la escarlatina y parotiditis.

En cuanto al ntimero de enfermitos que reaccionaron negati-
vamente yva sea a la tuberculina o a la mezcla en el sarampion y
en la cogueluche, ha sido superior al de otras afecciones. Varias
de estas reacciones negativas en el periodo agudo volviéronse po-
sitivas en la 22 y 3.2 serie de inyecciones hechas ya en el periodo
de convalecencia, como puede verse en los cuadros que insertamos
mas arriba. Estos resultados estdn perfectamente de acuerdo con
los obtenidos por los investigadores que mis se han ocupado de es-
tas variaciones en la reaccién tuberculinica en los diferentes esta-
dos de las enfermedades infecciosas v es asi como Mitchell, Nelson,
Le Blane ¥ Brown en un muy bien documentado trabajo publica-
do en el afio 1935 (A. Graeme Mitchell, M. D. Waldo, E. Nelson,
M. D. and Thomas y Le Blane, Se. D. with the assistance of Is-
telle W. Brown, ‘‘Amer. Journal Dis. of Child.’”’, March, 1935,
pag. 695), hecho sobre un gran ntimero de enfermos (mas de
800 solamente de escarlatina), y a los que repitieron las inyec-
ciones de tuberculina en el periodo agudo y en la convalescencia (3
a 4 semanas después del periodo agudo en la escarlatina y en la
conqueluche y dos semanas después en el sarampion, difteria y pa-
rotiditis), llegan estos autores a las siguientes conclusiones: La
difteria pareceria no modificar en su estado agudo la reaccién tu-
berculinica. En ciertas afecciones como en el sarampion, escarta-
tina y coqueluche habria una disminucién de la reaccién local cu-
tdnea a la tuberculina en el periodo agudo; conclusién ésta que ya
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habfa sido enunciada en un anterior trabajo de Mitchell, Wherry
Bddy v Stevenson (Mitchell, A. G. Wherry, W. B.; Eddy, B; and
Stevenson F. E. ‘‘Studies in inmmunity. Nonspecific factors in-
fluencing reactions of skin to tuberculin’, ‘‘Amer. Jour. Dis. of
Child.”’, 36, 720, oct. 1928). En el sarampién, la reaceion, de ser
positiva en el estado agudo, se haria mucho mis intensa a partir
de la 2.* semana del estado agudo de la afeccién. En 9 enfermitos
que habfan sido estudiados antes de contraer el sarampién y a quie-
nes se les habia hecho una intradermorreaccién varios meses an-
tes v que reaccionaron positivamente, 3 dieron una reaceion ne-
cativa en el perfodo agudo del sarampién y 6 reaccionaron posi-
tivamente. Los 9 enfermitos volvieron a reaccionar positivamen-
te en el periodo de convalescencia. Igual hecho fué observado en
otros 10 enfermitos que habian reaccionado positivamente antes de
contraer una escarlatina. Durante el periodo agudo de la misma
1 de estos 10 enfermitos viraron hacia la negatividad su reaccion
anteriormente positiva, volviendo a ser positivas las reacciones, en
los 10 enfermitos durante la convalecencia.

Interesantes igualmente desde este punto de vista son las con-
clusiones de Debré (citado por Mitchell, Nelson y Le Blane), quien
en un estudio hecho en 229 nifios, indica que el efecto anérgico
del sarampion en la reaccién tuberculinica era mayor cuanto mas
alta era la temperatura y mas mareado el rash. Lereboullet ¥ Bai-
ze, (citados igualmente por Mitehell, Nelson y Le Blanc) obser-
varon 16 enfermos con sarampién y que reaccionaron positivamen-
te a la tuberculina; 14 enfermitos dieron una reaceion atenuada de
los que 9 fueron observados 24 6 36 horas antes de la erupcion.

Bs de hacer notar que todos los autores estin de acuerdo en
el hecho de que en los casos en que la reaceién es positiva en el
estado agudo, esta positividad aumenta notablemente en intensi-
dad al llegar la convalecencia.

Hemos tratado en nuestro trabajo de poner en evidencia el
valor diagnéstico del clorhidrato de histamina, asociada a la tuber-
culina en las enfermedades infecciosas propias de la infancia, ob-
servando al mismo tiempo el sentido de la reaccién tuberculinica
en las diversas afecciones que padecfan nuestros enfermos. En
cuanto a la primera varte ereemos haber demostrado la ineficacia
del clorhidrato de histamina en el intento de aumentar la sensi-
hilidad de la reaccién tuberculinica. En cambio las reacciones tu-
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herculinicas que obtuvimos en nuestros enfermitos si bhien creemos
son de interés pueden a nuestro parecer ser fuente de mayores en-
seflanzas. Bn un trabajo que probablemente efectuaremos en el
futuro, trataremos de hacer una investigacion metédica y seriada
de la reaccion tuberculinica en cada una de las enfermedades in-
feeciosas més frecuentes de la infancia.

(CONCLUSIONES

1.° La inveceion de la mezela de una solucion de tuberculina
al 1 % mas una solucion de clorhidrato de histamina ya sea al 1
por 10 mil o al 1 por mil no posee superioridad diagndstica prac-
tica sobre la intradermorreaccion a la tuberculina sola en la mis-
ma concentracion.

2. Se ha podido comprobar por una 2.* o 3.* serie de inyec-
ciones la vuelta hacia la positividad de reacciones que durante el
periodo agudo de enfermedades infecciosas como el sarampion y
la cogueluehe en especial, habian resultado negativas.

3.2 Bl porcentaje de positividad en nuestros enfermitos ha si-
do superior al obtenido por otros autores.
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La pérdida de peso corporal, en el hipertiroidismo, es uno de
sus signos cardinales. Pero esta pérdida de peso habitualmente es
de grado mediano. Cuando es muy acentuada en grado y evolu-
cién, se la puede denominar caquectizante y se la observa en el
hipertiroidismo grave: forma galopante de Carnot o fulminante
de Rienhoff. Esta forma clinica del hipertiroidismo o esta pertur-
hacién caracteristica metabélica en ciertos hipertiroidismos, no es
comtn ; ademds su diagnoéstico tampoco es tacil, y el error muy po-
sible.

La asociacién de dermopatia e hipertiroidismo es muy comun,
entre éstas es muy frecuente la esclerodermia. El hipertiroidismo
en los nifios es mucho menos frecuente que en los adultos, menos
atn en el sexo masculino que en el sexo femenino. Por todos es-
tos motivos hemos creido interesante la presentacion del presente
enfermo, que por razones ajenas a nuestra voluntad no es com-
pleto, pues falta un estudio anatomopatologico que no ha sido po-
sible efectuar.

La historia clinica del mismo concretada a lo mas importan-
te es la siguiente:

J. P. V., 11 anos, nacido a término, de parto y embarazo norma-
les. Cursaba el 4.° grado. A los 3 afios, sarampién; a los 4 afios, pleure-

(*) Leido en la Sociedad Argentina de Pediatria, sesion del 13 de ju-
lio de 1937.
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resin purnlenta, operada; a los 7 afos, difteria. Tiene una hermana sa-
na; no hubo abortos ni hermanos fallecidos. Los padres son sanos. Nin-
gfin ascendiente o colateral padece de una afeccién parecida.

Enfermedad actual: Comienza, al parecer hace siete meses con fiebre
que a los pocos dias aleanza los 39°, y edemas en los parpados. Fué asis-
tido en el Hospital Fiorito durante dos meses donde se le hizo el diag-
néstico de abscesos de higado y tratado con emetina. En esta oportuni-
dad tuvo una pleuresia. Desde hace 4 meses los allegados notan que el
nino adelgaza rapidamente a ‘pesar de conservar excelente apetito. Con-
temporaneamente la piel de todo el cuerpo se obscurece y pierde su elas-
ticidad normal, apareciendo posteriormente una descamacion que paula-
tinamente anmenta su tinte y se generaliza. Al principio se fatigaba al
caminar, luego al menor estuerzo. La movilidad de las articulaciones del
codo, la rodilla y las manos se hallan entorpecidas por falta de elastici-
dad de la piel, que cubre el cuerpo como una caparazén. El nifo comien-
za a sufrir palpitaciones, se pone cada vez mas nervioso, tiembla y se
enoja por futiles motivos.

El 7 de octubre el peso fué de 27.600 grs.; el 14 de noviembre, 25.900;
el 22 de noviembre, 25.000 y poco después 24.440. Al ingresar al Servi-
cio, 24.250 y talla de 132 em., siendo los normales 31.250 de peso y 136
cm. de talla.

Estado actual: Nifo en cama, en posicion de dectbito activo; facies al-
2o ansiosa; llama la atencién, la expresién de la mirada algo viva y dura,
con discreta exoftalmia, las mejillas hundidas, los relieves éseos acentuados,
la boca grande, de lahios delgados; en general estos rasgos faciales le im-
primen un aspecto de viejo o de facies volteriana o gerodérmica. El as-
pecto general del cuerpo, con su piel rigida y como adherida a los pla-
nos profundos, de coloracién oscura y con grandes zonas de depigmenta-
ci6n, con la facies ya deserita y con la intensa caquexia le da un aspec-
to tragico al paciente.

La piel se halla en toda su extensién esclerosada, ha perdido su elas-
ticidad y flexibilidad habitual y parece adherida a los planos profundos.
La falta de elasticidad de la piel le impide la amplitud de los movimien-
tos respiratorios, asi como los movimientos de extensién, flexién, separa-
¢ion, de todas las articulaciones incluso de la boca, los ojos, etec. Los an-
tebrazos se hallan en semiflexién con el brazo, su extensién llega a un
angulo maximo de 90° y los fémures sobre el muslo, a 100" como maximo
de extensién. La piel al nivel de los 4dngulos que forman los fragmentos
de los miembros, se halla erosionada o ulecerada por irritacién y por la
gran fension a que estd sometida. El conjunto de la coloracién de la piel
es bastante oscura, como la piel de los mestizos, en cambio hay zonas, en
la cara, en los dedos, en las rodillas, en Jos nudillos de las manos, despig-
mentadas y de color blanco ceniza.

La superficie cutinea toda, se halla cubierta de una descamacion de
tamaifio variable, y atravesada por numerosos surcos que separan la piel
que se cae. Palpandola se percibe dura, no elastica, sin la turgencia nor-
mal, seca, no se la puede plegar y con el dermis atréfico. En la yema de
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los dedos se puede observar la red vascular subyacente por el adelgaza-
miento o atrofia del dermis. Bl crdneo es subbraquicéfalo, los cahellos
son secos, lacios, no se caen. Las cejas y las pestaiias muy despobladas.

Ojos discretamente exoftdlmicos y la abertura palpebral ensanchada,
las conjuntivas palpebrales y bulbar muy rojas, la oclusién completa de
los ojos no es posible.

Al nivel del cuello es donde la piel sufre su mayor descamacién, la
tiroides no se palpa y se observa a los lados un marcado baile arterial.

Bl pulso late a 130 por minuto, regular, igual, mediano, hipotenso.
Se auscultan ambos tonos cardiacos debilitados, en el foco pulmonar se
percibe un suave soplo sistélico que se propaga hacia la awricula izquier-
da. Presion arterial 13 y 9 al Baum.
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En el aparato respiratorio no hay nada de anormal salvo la piel del
torax que tiene los caracteres ya descritos.

El abdomen es ligeramente globuloso, timpénico e indoloro. El higa-
do se palpa su borde inferior a dos traveses de dedo por debajo del re-
horde costal, duro, cortante, doloroso.

El bazo no se palpa; el limite superior se percute al nivel del 5.” es-
pacio intercostal. El rinén derecho se palpa.

No hay vello sexual, ni el monte de Venus ni en las axilas, los érga-
nos genitales son normales pero pequenos.

La movilidad activa y pasiva estda dificultada por la resistencia que
ofrece a todos los movimientos. Las masas musculares son hipotroficas;

los reflejos cutdneos y tendinosos estan abolidos, o apenas existen debi-
do a las caracteristicas cutdneas. Reflejos corneanos y cremasterianos
existen normales, resto nada que llame la atencion. Signo de Plummer
muy positivo.

Los andlisis efectuados han revelado los siguientes datos: glébulos
rojos, 4.000.000; blancos, 10.156 ; hemoglobina, 80 o|o; neutréfilos, 53.33 0|0 ;
eosin6lilos, 9 olo; monocitos, 5.33 o|o; linfocitos, 32.33 olo. Hipocito-
cromia y acitocromia central. El fésforo en el suero sanguineo fué 2 mgr.
por mil. Wassermann y Kahn S. y P., negativas. Orina, normal. Glu-
cemia, 0.91 olo. Urea, 0.50 olo. Colesterol, 1.15 o|o. Calcemia, 10 mgr.
Metabolismo basal + 69 por ciento.
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Kl electrocardiograma muestra una taquicardia sinusal con ondas P
v T muy altas, sobre todo en I° y II derivacién.

Del examen radioldgico extraemos lo siguiente: en la teleradiografia
del corazén llama solamente la atencién la saliencia del arco medio, dis-
creta; la radiografia del higado muestra -a este 6rgano grande y de con-
tornos regularves. Las radiografias del esqueleto no revelan ningtin tras-
torno ni en el desarrollo ni en la constitucion osea.

La evolucion, durante su permanencia en el servicio fué la siguiente:

24 de diciembre de 1936: El peso no desciende, se mantiene estacio-
nado. Se hizo el siguiente tratamiento: 20 ctg. de diyodotirosina Roche y

1710 de Segualo 15y 472 Sequiids 7 Milimetros
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Derwacion 11

10 unidades diarias de insulina. Tiene buen apetito. Enero 2: sigue en

el mismo estado pero baja de peso. La esclerosis de la piel progresa, la
descamacién persiste, aunque no turfurdcea. En los pliegues del codo,
rodillas, dedos, la piel se halla tan esclerosada que impide los moyimien-
tos. Bl 10 de enero, sigue bajando de peso, el 14, empeora rdapidamente
y pesa 22.600. La esclerosis de la piel continta, se descama a erandes
colgajos, la boca y los pirpados no pueden abrirse a las dimensiones nor-
males, parece cubierto por un “cuero seco”. Sufre de doble conjuntivi-
tis. Kl 5 de marzo, en todas las saliencias Gseas se producen escaras que
dejan ulceraciones con una supuracion abundante y fétida. Se produ-
cen grandes ahscesos y el enfermo estd en una situacién deplorable. He-
morragias y supuraciones de ambos oidos. Es retirado por los padres y
fallece poco después en su domicilio.



De los antecedentes y del estado actual de nuestro paciente
podemos sintetizar lo siguiente :

1.° Enfermedad que comienza con un cuadro febril de 397, he-
patomegalia, pleuresia del lado derecho y perturbaciones cutaneas:
todo evoluciona en 7 meses.

2.° El cuadro de la enfermedad en pleno desarrollo se carac-
teriza por los siguientes rasgos salientes: a) adelgazamiento rapi-
disimo, progresivo a despecho del buen apetito y de la buena ali-
mentacion con conservacion normal de las funciones digestivas. Kl
adelgazamiento es tan marcado que constituye una verdadera ca-
quexia, llevando al enfermo a una consuncion mortal; b) las per-
turbaciones cardiovasculares y sanguineas consistentes en palpita-
ciones, taquicardia, soplo de la pulmonar, anemia y monocitosis
discreta; ¢) dermopatia generalizada y progresiva con los caracte-
res yva deseritos; d) irritabilidad de caricter, temblor generaliza-
do, amiotrefia marcada, discreta exoftalmia y aumento de la aber-
tura palpebral; e) metabolismo basico de - 69 % e hipocoleste-
rolemia .

No nos detendremos en hacer una diagnéstico diferencial si-
no que preferiremos encuadrar el sindronie de nuestro enfermo, es
decir, hacer un diagnéstico positivo. Haremos ademdis algunas con-
sideraciones, que lo merece la particularidad de nuestra observa-
cion.

La evolueion y las caracteristicas del cuadro clinico de nues-
tro paciente lo colocan dentro de las formas rapidamente evoluti-
vas del hipertiroidismo, los denominados galopantes o fulminan-
tes. La iniciacién de la enfermedad es rapida, febril, con una he-
patomegalia v una pleuresia; desde entonces el enfermo no recu-
pera mas la salud, domina en el cuadro clinico el adelgazamiento,
sin pérdida del apetito, sin faltar por eso, gran cantidad de sin-
tomas y sindromes que completan el cuadro clinico.

La fiebre, o sea, la hipertermia elevada es un cardcter cons-
tante, que muchas veces ha hecho hesitar el diagndstico en estas
formas de evolucién ripida y eraves, particularmente en aquellos
casos en que el aumento del tamafio de la glindula tiroides no
existe. Ha podido ser confundido el diagndstico por el cuadro fe-
bril, con una escarlatina, econ una tisis aguda, con una fiebre ti-
foidea, ete. (Bertoye Ch.) ('), Sattler (?). Comunmente se acom-
paila con un cortejo de sintomas alarmantes lo que le da un signi-
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ticado de enfermedad grave. Este cuadro de agitacion, fiebre, po-
lipnea, ete., es el mismo que se observa en las crisis hipertiroideas
postoperatorias, cuadro grave y generalmente mortal.

En un hipertiroidismo que se inic¢ia o que bruscamente tiene fie-
bre alta y que los demis sintomas son francamente evolutivos, se
puede establecer con toda seguridad un mal prondstico. Lo mismo
puede decirse del adelgazamiento, es un sintoma conspicuo del hi-
pertiroidismo, pero lo frecuente es que adelgacen paulatinamente
en meses o en afios, v a veces no adelgazan o engordan. Cuando un
hipertiroideo adelgaza, perdiendo muchos kilos en poco tiempo, se
trata por lo general, de una forma grave del hipertiroidismo.

No hay ninguna enfermedad tan rdpidamente caquetizante, ni
el cancer ni la diabetes (Carnot) (). Su importancia diagnosti-
ca v prondstica ha sido reconocida por todos los tratadistas (Lab-
hé (*), Berard ().

Tste adelgazamiento marca un estrecho paralelismo con el me-
tabolismo basal, ¥ nuestro enfermo tiene un metabolismo basal de
+69 % cifra no extrema, pero si alta. El apetito en nuestro caso
era exagerado, existia una polifagia, gran demanda debido al gran
consumo, exigencias metahélicas exageradas del organismo. No exis-
tia, como es lo habitual, diarreas, ni vémitos, ni intolerancia digesti-
ra, ni la subietericia, de tan mal augurio, que es un signo que siein-
pre precede a la muerte solo se comprohd una marcada hepatome-
galia. Tuvo nuestro caso transtornos nerviosos, pero no el delirio o
la agitacion extrema, pero si llegé al coma catastréfico tal como lo
describié Zondek. Los demés signos del hipertiroidismo tal como
estamos acostumbrados a verlos en la forma galopante, son poli-
morfos. Bl bocio a veces no existe o es disereto, pero se han des-
crito casos con una hipertrofia tiroidea enorme, tan brutal, que
ha sido hasta dolorosa, con todos los signos de una inflamaeion,
haciendo admitir la posibilidad de una tiroiditis aguda, tal vez
supurada y que la punciéon exploradora fué nula (caso de Carnot).
No pudimos palpar el tiroides, ni la inspeccion dié signo fisico al
respecto. Esto se explica en nuestro caso, pues el rasgo dominante
era la caquexia y no los sintomas tirotoxicos.

Depende segiin nuestra opinién de factores reaccionales de ca-
da sujeto. Bs explicable en aquellos casos agudos, en que la tiroi-
des reacciona dando un bocio también agudo y predominando los
signos y sintomas de abolengo tirotéxico.

La exoftalmia marcada no es por lo general patronimico de
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las formas agudas o hiperagudas. Nuestro paciente tenia una mi-
rada “‘dura’ con discreto aumento de la abertura palpebral.

Se puede expresar. sin temor a equivocarse, que los sintomas
cardiovasculares no faltan nunea en el hipertiroidismo, son los sinto-
mas del comienzo v los constantes y los de mayor valor para el diag-
néstico. ‘‘Son, se puede decir, el espejo del aumento o disminueién
del metabolismo basico’” (°). En nuestro enfermito existia taqui-
cardia, el soplo sistélico en el 2.° espacio intercostal izquierdo, con
las caracteristicas descritas por uno de nosotros (7). El electrocar-
diograma mostraba una taquicardia sinusal y moderado aumento
de voltage en las ondas P v T. en II derivacién, caracteristica que
no solo pertenece al hipertiroidismo, pero si, lo es muy constante
("). La saliencia del arco pulmonar (7) se hosquejaba en la radio-
orafia de nuestra ohservacion. La velocidad sanguinea ('°) no fué
posible apreciarla por el estado de la piel, lo mismo que los tras-
tornos vasomotores. El colesterol en la sangre era bhajo, tal como
se observa en los hipertiroidismos intensos (Hurxthal) (*).

La perturbacion cutinea de nuestro enfermo, es decir la es-
clerodermia, merece aleunas consideraciones, pues es su rasgo mas
Curioso.

Chvostek (") dice ‘‘que la presencia regularmente frecuente
de enfermedad de Basedow y esclerodermia, de dos enfermedades
tan raras, habla de por si, que alguna relacién cualquiera debe exis-
tir”’ v también que la esclerodermia, no es sélo a atribuir como una
enfermedad del tejido conjuntivo, sino que representa una diate-
sis ¥ que es una enfermedad endéerina. Cuando este autor escribia
esas lineas, por cierto con una gran intuicién, v con excelente ra-
zonamiento, muy poco se sabfa de glandulas endéerinas. Sélo re-
cordaremos, por brevedad, las modernas adquisiciones que vinculan
la esclerodermia a los paratirvoides. Leubes ('), hizo la primer co-
municaeion sobre ambas enfermedades, después aparecieron varios
casos aislados hasta Dupré y Guillain ('), que coleccionaron 12 ca-
sos y Golstein ('2) 36 v en afos recientes las publicaciones se han
hecho més frecuentes. De las publicaciones efectuadas puede sacar-
se las siguientes conclusiones: 1.° enfermedad de Basedow que pre-
cede en largo tiempo a la esclerodermia (a veces afios) y 2.° casos
en los cuales la enfermedad de Basedow y la esclerodermia apare-
cen al mismo tiempo. Nuestro caso estd comprendido en la segunda
condicién, pues ambas enfermedades comenzaron simultineamente.
Se diferencia de la literatura existente por la extensiéon conside-
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rable de la lesién cutinea y por tratarse de una forma caquéctica
mortal. Jonquiéres () al estudiar las formas dermatologicas de la
tirotoxicosis, cita la opinién de Pautrier que dice que en los paises
ricos en esclerodermias se encuentran. muchos hocios. Nuestro enter-
mo, ni los padres provenian de regiones bociosas. Esclerodermia y
tirotoxicosis representa en nuestro sentir, una asociacion de para-
tiroides v tiroides que expliquen el vinculo entre ambas enferme-
dades. Tampoco deja de llamar la atencion la poea edad de
nuestro caso, once afios, para sufrir ya de un hipertiroidismo,
pues la compilacion de Sattler, de 3472 casos de hocio exoftal-
mico, solamente 184 casos eran menores de 15 afios y Joll (') en
702 casos personales, solamente 4 eran menores de 15 afios. De acuer-
do a nuestra ilustracién es el primer caso de 11 afos que sufre hi-
pertiroidismo y esclerodermia. Berard y Dimet (') dividen las for-
mas clinicas de los adenomas tirotéxicos en tres grupos: 1.° cardia-
cos v cardiovasculares; 2.° formas nerviosas y 3.° formas caquécti-
cas simulando un neoplasma de la glandula con hipertiroidismo.
Podemos perfectamente ubicar nuestro paciente en la forma eaquée-
tica, pues es el sintoma dominante por su marcada intensidad.

Ya hemos dicho que no entrariamos a discutir un diagnostico
diferencial, pues queremos sefialar rasgos particulares y casi ex-
cepeionales de nuestro caso. No se nos escapa, que tenemos una in-
mensa laguna, que es la necropsia que no se pudo praeticar, pero
esa laguna no existe en cuanto al diagnéstico, pues seria negarle
derechos a la elinica; si, en cuanto a datos anatomopatologicos, o
tal vez etiolégicos; y esa misma ausencia de necropsia nos obliga a
limitar interpretaciones, para concretarnos a lo observado durante
la vida.

En cuanto a las causas de estas formas galopantes poco o na-
da se sabe. Las infecciones algunas veces han sido ineriminadas
con bastante probabilidad (gripe, epidermitis, reumatismo articular
agudo, fiebre tifoidea) ya sea provocando brotes agudos en un hi-
pertiroidismo por tiroiditis infecciosa aguda. Nuestro caso cmpezo
con un cuadro febril v con una pleuresia, factores etiologicos muy
dignos de tenerse en cuenta.

En reswmen: estamos frente a un caso de hipertiroidismo nada
comin por los siguientes rasgos: 1.° la edad del paciente, 11 afios;
2.0 la asociacion con una esclerodermia, y esta, bastante atipica; y
3. la forma clinica, caquéetica y rapidamente mortal.
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RESUMEN

Presentan los autores un nifio de 11 anos que desde hace 7 meses

padece un cuadro febril, taquicardia, bulimia, exoftalmia, nervosismo y
todo el compiejo cardiaco y biolégico del hipertiroidismo (metabolismo
=+ 69) desciende rapidamente de peso y en 6 meses se halla en caquexia.

Acompana y evoluciona conjuntamente con este cuadro una esclero-

dermia generalizada que le impide casi todo movimiento. Fallece a los 7
meses de iniciada su afeccién. Este caso es nada comtin por: 1.° la edad,
11 amnos; 2.° la asociacién con una esclerodermia bastante atipica y 3.°
la forma clinica, caquécetica y rdapidamente mortal.
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Ulcera pilérica penetrante en pancreas en una nifia *)

por los doctores

Juan Carlos Bertrand
Jefe del servicio de Nifios del Hospital Alvear

Bernardo Messina y Mauticio de la Fare
Adregado al servicio de Nifos del Adregado al servicio de Cirudia del
Hospital Salaberry Hospital Salaberry

Los traiados clisicos de pediatria, aceptan sin exeepeion la
extraordinaria rareza de la tleera del estémago o del duodeno en
la seeunda infancia. Pero mientras algunos autores sostienen que
ol curso de la afeccion es latente, desprovisto de sintomas hasta el
momento en que la tlcera se hace aparente por via de una hemo-
rragia o de una perforacion en la cavidad peritoneal, otros entre
los que se cuentan Henoch, Cackovie ¥ Cozzolino no creen en la
falta de manifestaciones. Este tltimo autor en su tratado de
Pediatria, tomo I, pag. 518, dice textualmente lo siguiente: ‘*Lios
sintomas son los mismos que en la andloga forma del adulto, sal-
vo que la hematemesis es menos frecuente ™’

Bn un trabajo aparecido a fines del afio pasado en la *‘Re-
vue Francaise de Pediatrie’’, tomo XII, pag. 608, -J. Reydermann,
de la clinica infantil de Kieff, durante los afios 1934 a 1936, ha
podido reunir 12 casos de ulcera gistricas y duodenales, en ninos
cuyas edades oscilaban entre 11 y 14 anos. Esta cifra conseguida
en el escaso lapso de 3 afios, nos parece extravagante referida a
nuestro medio, ya que consultando las publicaciones de la Socie-

dad de Cirugia, desde el afio 1911 hasta el de 1934, encontramos

s6lo dos casos.
Uno del Dr. M. Castro, ‘‘Ulcera duodenal en un nifio" vol.

(*) Leido en la Sociedad Argentina de Pediatria, sesién del 22 de ju-
nio de 1937.



VI, pag. 919, ano 1922 v ¢l otro del Dr. Alejandro Ceballos, ““Ul-
cera gastrica en una nina de 8 afios’’, vol. IX, pig. 137, afio 1925.

Nuestra observacion con la sintomatologia completa que ca-
racteriza a la enfermedad ulcerosa del adulto, demuestra que exis-
ten casos de excepeién cuya evolucion en nada difiere de lo que
se estd habituado a constatar en las edades en que la enfermedad
es frecuente. '

H. N. G. del sexo femenino, de 12 afios de edad, argentina, que in-
gresa al Servicio de ninos del Hospital Salaberry el 17 de agosto de 1936.

Antecedentes hereditarios: Padre y madre sanos. Tiene cinco her-
manos vivos, hasta la fecha sanos. Dos hermanos muertos, uno de erup
a los 3 anos y otro de proceso broncopulmonar a los 9 meses.

Antecedentes personales: Sin importancia.

Eunfermedad actual: Hace 2 afios experimenta las primeras molestias
digestivas, que se manifiestan por dolores gdstricos, vinculados a la m-
gestion de los alimentos.

Alrededor de 2 horas después de las comidas, era el momento en que
el dolor presentabs su maxima intensidad. En algunas oportunidades se
acompaiié de vomitos alimenticios que aliviaban a la enferma. En las
épocas iniciales de su afeccion, estos episodios eran fugaces y desapare-
cian por periodos largos, intervalos de ealma que fueron siendo gradual-
mente de menor duracién, hasta que desde hace 4 meses las crisis doloro-
sas, se presentaban diariamente. A pesar de que los vomitos no tenian
la misma frecuencia, eran lo suficientemente repetidos para provocar se-
rias dificultades en la alimentacién, perturbacién que se tradujo en una
pérdida de ¢inco o seis kilos de peso que experimenté la enferma, en los
ltimos seis meses de su enfermedad.

Desde la iniciacién del proceso hasta la feclia, constipacion.

Estado actual: Nina en deficiente estado de nutricion. Piel y muco-
sas de coloracion normal. Ligera midriasis. Reflejos pupilares, normales.
Lengua roja, hitmeda. Dientes sanos, bien implantados. Faringe sana.
Térax: Alargado. Escipulas y espacios intercostales bien marcados.

Pulmones: Percusién y auscultacién, normales.

Corazén: Area cardiaca se percute en sus limites habituales. El la-
tido de la punta se palpa en el 4.° espacio, algo por dentro del mamelon.
92 pulsaciones por minuto. Presién arterial Méax. 10%%. Min. Tl.

Abdomen: Excavado. En el lado derecho de la region epigéstrica,
se ve y se palpa misculo recto anterior contracturado, sitio en que la
presion produce dolor.

Borde de higado, se palpa a un través de dedo del reborde costal.
No se palpa bazo.

El resto del abdomen es depresible e indoloro.

26 de agosto: Crisis dolorosa en la tarde anterior que se prolongé
hasta esta madrugada, sin néuseas ni vémitos. Se pide radiografia,
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29 de agosto: A la inspeccion del abdomen se aprecia un discreto re-
lieve del recto anterior del lado derecho en su tercio superior, que coin-
¢ide con una resistencia que se aprecia a la palpacién, la que provoca dolor.

BEsta zona mide exactamente 6 cm. en sentido vertical, desde el re-
horde costal préximo, como limite superior.

Estudio radiolégico: Estémago aumentado de tamafio. Buena peris-
{altica. Piloro exeéntrico. Bulbo duodenal deformado. En la poreion
interna del bulbo duodenal se observa una sombra que corresponde a un
nicho yuxtapilérico.

Diagnéstico: Ulcera yuxtapilérica.

Los exdamenes practicados desde el ingreso son los siguientes:

20 de agosto: Recuwento globular: Hematies, 4.990.000; leucocitos,
8.250; hemoglobina, 85 olo; valor globular, 0.85; granulocitos nentroli-
los, 73 olo; eosinéfilos, 1 ofo; baséfilos, 0; linfocitos, 22 olo; monoci-
tos, 4 olo.

Leve hipocitocromia central.

27 de agosto: sangre. Dosaje de bilirubina. Método de van den Bergh.
Directa: Negativa. Indivecta: Muy débil, positiva.

Setiembre 1.°: Reaccion de Wassermann: Negativa. Kahn Stand. :
Negativa.

Materias fecales: Investigacion de sangre: 30 de agosto, negativa.
8 de setiembre, positiva.

Sometida la enferma al régimen de Sippy y practicindosele inyec-
ciones de proteina (leche) y pepsina, mejora, espacidndose las erisis do-
lovosas y desapareciendo los vomitos durante 20 dias. Al cabo de ellos,
es decir, el 15 de setiembre veaparecen dolorves de mayor intensidad que
los registrados hasta entonces y que obligaron a usar la morfina para
calmarlos (erisis perforativas). Como el dolor no se modifica, persistien-
do el sindrome pilérico, se resuelve hacerle tratamiento operatorio: 2 li-
tros suero glucosado isoténico, 25 c.c. glucosado hiperténico y cloru-
rado hiperténico 10 c.c., 2 veces por dia.

95 de setiembre 1936: Operacién: Dr. M. de la Fare. Anestesia cre-
puscular con dos ampollas de E. E. E. Merck, dosis débil. Anestesia lo-
cal con novocaina al V5 o|o. Laparotomia mediana supraumbilical. La
exploracién muestra una tleera callosa de la cara posterior de piloro pe-
netrante en péncreas que ocupa piloro y primera porcién de duodeno,
con solidas adherencias al lébulo de espigelio e intensa perigastritis.

Tratdndose de una tleera penetrante, se rvealiza una gastrectomia
amplia, por ser la tnica intervencién que asegurara una curacion  du-
radera.

Se procede a la liberacion del estomago y del piloro. Seccién gis-
trica en la unién de su tercio superior con sus dos tercios inferioves. Li-
beracién del duddeno y seccién del mismo.

La zona a reseear queda tnicamente adherida a nivel de la tlcera
penetrante en péncreas.

Los bordes de la tleera son firmes y acartonados, formando la mu-



cosa un rodete rojo. A nivel del pancreas se observa una pancreatitis eir-
cunseripta, por reaccion inflamatoria.

Se procede a la seccion del estomago y duodeno dejando el fondo de
la dleera, que presenta una coloracién grisdcea, adherido al pdncreas.
Pincelacion con tintura de yodo de esta superficie, colocindose una la-
mina de epiplén fijado con puntos separados de catgut. Cierre del duo-
deno en dos planos. Anastomosis gastroyeyunal segiin el procedimiento
de Reichel Polya (asa corta transmesocélica). Drenaje en tubo de cigarri-
llo en fondo de la ilcera durante 48 horas. Cierre de la pared por planos.

D~ H . 1 - z
ladiografia obtenida dos dias antes de ser dada de alta la enferma.
Correcto funcionamiento de la neo boca

> 5 = i . - : : » . = -
Postoperatorio. Sin ningin incidente. La enfermita toma liquido
« o 2 vy s ¥ 4 3 | 3
a las 24 horas de operada. No presenta vomitos. Se retira el tubo el
Jer. dia. Se sacan los puntos a los 10 dias. Levéntase a los 15 dias.

Estudio anatomopatolisgico

Macroscopico: Pieza de reseccion de estomago que eorresponde a to-
do el antro y primera porcién del duodeno. Gran perigastritis. En la ca-
ra posterior de piloro y duodeno se observa una pérdida de sustancia del



tamaiio de una moneda de 10 centavos. Se secciona el estémago por la
curvadura menor. La mucosa gastrica aparece con lesiones crénicas de
gastritis hipertréfica. Las paredes del antro se muestran a la palpacién
engrosadas y acartonadas.

Microscépico (Dr. M. di- Fiore): En los cortes histolégicos realiza-
dos con la pieza remitida, se observa la mucosa del érgano provista de ve-
llosidades con revestimiento eilindrico simple con chapa y glandulas tu-
hulosas en namero reducido (gléndulas de Lieberkund) ocupando parte
del corién de la mucosa y por debajo de la muscularis mucosa hasta la
proximidad de la muscular se encuentran abundantes acinus glandulares
mucosos (glandulas de Brunner).

Diagndstico del érgano: Duodeno.

Resultado alejado: En abril ppdo., la enferma habia aumen-
tado 12 kilos de pesc, tolerando perfectamente la alimentacion ¥
no ha tenido molestias de ninguna naturaleza.

En resumen, nifia de 12 afios de edad, que desde hacia 2 pre-
senté una afeccion caracterizada por dolor abdominal, relaciona-
do con la ingestion de alimentos, vémitos y descenso de peso, con
periodos de acalmia; manifestaciones que gradualmente se inten-
sificaron hasta su ingreso al Hospital. Examen eclinico que cons-
tata dolor epigastrico a la palpacién y ligera contractura del ter-
cio superior del recto anterior del lado derecho. En uno de los
examenes de materia fecal efectuados se encuentra sangre, siendo
otro negativo.

Y por dltimo radiografias seriadas que demuestran a nivel del
piloro la presencia de un nicho.

Conjunto como se ve absolutamente idéntico al mas eclasico
de los cuadros de tleera pilérica del adulto.



Consultorio de Enfermedades Reumadticas y Cardiacas del Hospital de Nifios
de Buenos Aires

Fibrilacién auricular en la infancia
por los doctores

Ramén M. Arana y Rodolfo Kreutzer

La perturbacion del ritmo cardiaco denominada fibrilacién auri-
cular, se caracteriza clinicamente por la arritmia completa y pato-
génicamente por el establecimiento de una onda de excitacién y con-
traceion auricular constante, mas o menos irrecular, pero, siempre
muy rapida en frecuencia.

Tiene su representacién grafica en:

L.? Abolicion de la actividad normal de la auricula, demostra-
da por la ausencia de las ondas P del electrocardiograma y de la
onda @ en el fleboerama.

2.2 Actividad anormal de la auricula puesta de manifiesto en
el examen clinico por la existencia de pequenas ondas fibrilares f,
de una frecuencia de 300 a 500 por minuto.

3.2 La activacién de los ventriculos se hace por el estimulo na-
cido de las auriculas, como lo demuestra la forma de los complejos
ventriculares en el electrocardiograma, aunque, se establece un blo-
queo de defensa de modo que el ventriculo, solo responde a aleunas
contracciones fibrilares en forma desigual v completamente irregu-
lar. La frecuencia de las contracciones ventriculares oscila ordina-
riamente entre 130 y 150 por minuto antes del tratamiento Vv en au-
sencia de bloqueo auriculo ventricular orgéanico.

4.° En raras ocasiones la activacién de los ventriculos se hace
por estimulos nacidos en esa misma cavidad. El ritmo ventricular
solo es posible cnando coexiste con la fibrilacion :

~ (¥) Leido en la Sociedad Argentina de Pediatria, sesién del 13 de ju-
lio de 1937.
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a) Blogueo auriculoventricular completo.

h) Taguicardia ventricular paroxistica.

¢) Ritmo idioventricular o escapes nodales, cuando por razo-
nes especiales, generalmente dehidas a la digitalizacién, el nédulo
de Aschoff Tawara se vuelve lo suficientemente excitable como pa-
a tomar el comando del corazon.

La arritmia producida por la fibrilacién auricular se ve a ve-
ces interrumpida por la aparicion de contracciones ectopicas de
origen ventricular. Entre los casos que nosotros comentamos hay
uno, donde la aparicién de los extrasistoles ventriculares era condi-
cionada por la medicacién digitdlica: a una contraccion supraven-
tricular le seguia un extrasistole ventricular, originando en conse-
cuencia el llamado pulso bigeminado caracteristico de la intoxica-
¢ién por la droga. Es curioso que en este caso, aunque la apari-
cion de los pares sea irregular, la distancia que separa el primer
latido supraventricular de la contraccion extrasistélica es siempre
la misma en cada par. Este hecho sefialado, por otra parte, en to-
dos los casos de ritmo higeminado aparecidos en la fibrilacion au-
ricular no tiene hasta ahora una explicacién satisfactoria.

FRECUENCIA—Se dice que es sumamente rara en la primera
década de la vida a partir de entonces empieza a aumentar su fre-
cuencia, al extremo que segtin White y Jones (citado por White)
(1), forma el 12,5 % de todas las alteraciones del ritmo senaladas
en el adulto.

Las investigaciones recientes demuestran, sin embargo, que es-
ta perturbacién del ritmo no es tan rara en el nino como antes se
crefa y que esta mayor frecuencia es el resultado o el fruto de una
biisqueda mds minuciosa.

(lookson (%) registra un 2.5 % de casos en la infancia, consi-
derando como nifios sus casos hasta de 17 afios de edad. Schmitz
(%) encontré 19 casos entre 1.345 nifios hasta de 16 amnos de edad,
admitidos en la Irvington House o sea el 1.4 %, en tanto que Sch-
wartz y Weiss (') estudiaron 10 casos sobre 60 chicos con reuma-
tismo poliarticular admitidos en el Montefiore Hospital en el trans-
curso de H afios, 0 sea el 16.66 %, v creen ¢omo consecuencia logi-
ca que este poreentaje es mis alto en el Hospital, porque alli se re-
ciben los casos eraves, en tanto que los inactivados o benignos van
a las clinicas de convalecencia.

Mackenzie, Cowan v Ritehie, Nelson (citados por (fookson)



— - ggg T

(*) registran respectivamente: c¢inco de menos de 20 afios sobre 500
casos; seis entre 10 y 19 anos sobre 300 casos; y dos de 10 a 20
afos sobre 434 casos.

Por altimo diremos que de la serie de 575 casos presentados
por McEeachern y Baker (citados por White ('), 0.5 % eran me-
nores de 10 afios v 4.2 % tenian de 10 a 20 afios de edad.

Epap.—Sumamente rara en la primera década de la vida. Nin-
guno de los casos de Cookson; uno sélo de los 19 de Schmitz; cin-
co de los 10 de Schwartz y Weiss.

Otros casos aislados han sido publicados: uno de 3 afios de
edad por Samet y Tezner (°) ha sido discutido porque no aportan
pruebas graficas; otro de Resnik ¥ Scott (°) se refiere a un nifo
de 4 afios de edad; una nifa de diez afos estudiada por Jenkins y
Nolan Owens (7); otro caso de Price y Mackenzie (*); uno de 5
anos de Sutherland y Coombs (?) ; uno de diez afios de Ogden (1) ;
de 9 afios de Ehrenrich () de 9 14 afios de Barber y Middleton
(**); uno de 7 de Gerbasi (13).

A ellos agregamos los casos citados por Cookson (%), los de
Leys y Russel ('), de Nadel, de Neuhoff y de Nobécourt. Sidel y
Dorwart (") entre sus veinte fibrilados tratados por la quinidina
se refieren a un nifio de 10 afios. De la Chapelle, Graef ¥y Rottino
(") estudian un caso de fibrilacion auricular en un nifio reuméati-
co de 10 afios de edad.

SEX0.—Ldas observaciones estudiadas permiten decir que los
sexos no estdn afectados por igual, en efecto, parece ser el doble
mas frecuente entre los varones, en nuestros casos sin embargo, su-
cede lo contrario.

Cavsa—Para Cookson, (*) la tnica causa de la fibrilacién
auricular en la infancia es el reumatismo articular agudo.

El caso de Jenkins, (7) se refiere a un nifio reumético. De los
19 casos de Schmitz (*) todos tenfan antecedentes reuméticos, sal-
vo dos, donde el tipo de la lesién orificial (estrechez con insuficien-
cia mitral) también justifica su etiologia reumitica.

A excepcion del caso de Price y Mackenzie (%) de una difteria
con fibrilacién auricular y bloqueo auriculoventricular; el de Res-
nik y Seott (°) donde sobrevino la fibrilacién en una probable car-
diopatia congénita y donde no fué posible probar la causa aunque
los autores se inelinan al reumatismo, y el de Gerbasi (**) que so-

brevino la fibrilacién en plena convalecencia de escarlatina en un

o -

T ———
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péttico, en todos los demds fué posible establecer la etiologia reu-
mAtica vineulada a una carditis activa o inactivada.

Schwartz y Weiss (') aceptan que en el nifio esta perturba-
¢ién del ritmo puede ser el resultado de:

1.2 (larditis reuméatica activa.

2.0 HEstrechez mitral.

30 Excesiva administracion de dizital.

Las dos primeras son aceptadas por todos los autores; pero
que la digital, que es el medicamento por excelencia de la fibrila-
¢ién auricular, pueda ser responsable de esta arritmia es un asun-
to muy discutido (ver polémica de Eggleston con Schwartz y Weiss,
en la secciéon de Pediatria de la Academia de Medicina de Nueva
York, a propésito de ‘* Accién de la digital en la infaneia’’) .

Schwartz (1) se ha convertido en el campeén de la teoria de
responsabilizar a la digital como causante de la fibrilacion y pa-
rece haberlo demostrado en dos casos. Ambas observaciones se re-
ferfan a nifios reumAticos, uno de 6 1% afios v otro de 12 con en-
fermedad mitral e insuficiencia cardiaca; en el primer caso con
una administracién diaria coman de digital, se produce un aumen-
to progresivo del PR; blogueo parcial y por altimo fibrilacion au-
ricular que termina con la vida del enfermo. En el seeundo caso,
la enferma recibié 32 c.c. de tintura de digital en 9 dias, apare-
ciendo fibrilacion auricular y ritme bigeminado por extrasistoles
ventriculares. La fibrilacién auricular desaparecid seis dias des-
pués, pero persistia en el B. C. signos evidentes de digitalizacion
en la onda T.

Resnik (7)) ha demostrado clinica y experimentalmente que la
estimulacion del vago durante la medicacion digitalica, que es tam-
hién vagoténica, puede ocasionar fibrilacion auricular que desapa-
rece con la administracién de atropina, pero, parece que ademas
de la estimulacién del vago debe afadirse otro factor para que la
fibrilacién aparezca, por ejemplo: marcada insuficiencia cardiaca.

Schwartz ('), sostiene que la fibrilacion auricular es en los
nifios una perturbacién precoz del mecanismo cardiaco, debida al
medicamento, pues esta arritmia ha sido invariablemente notada
en ellos antes de la aparicién de los extrasistoles ventriculares, \
piensa que si experimentalmente los extrasistoles ventriculares re-
presentan la primera accién directa de la droga sobre el miocar-
dio, es porque una inhibicién vagal no permite que se haga apa-
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rente la fibrilacién auricular, aunque en realidad ésta empieza pri-
mero,

El aufor concluye que la fibrilacién auricular de sus obser-
vaciones, deberd ser considerada como el resultado de la estimula-
cién vagal propia de la cardiopatia reuméatica, y por los dafios que
involuera la administracion de la digital en esta estadio, piensa
que ella estd contraindicada en los nifios con enfermedad reumati-
ca activa e insuficiencia cardiaca concomitante.

Del estudio comparativo que hemos hecho en las ohservacio-
nes publicadas de fibrilacién auricular en la infancia, surge que
siempre ha existido un grado méas o menos marcado de enfermedad
cardiaca. El hecho es importante, porque en el adulto, si bien co-
existe generalmente con enfermedades cardiacas de origen reuméa-
tico, escleroso, toxico o de otra maturaleza, puede aparecer también,
como lo demuestran observaciones muy bien estudiadas, en casos
donde no ha podido determinarse la causa, sorprendiendo a suje-
tos en perfecto estado de salud, sin enfermedad cardiaca y sin cau-
sa toxica demostrable. Por estas razones White (') considera a la
fibrilacion auricular como un trastorno funcional que no puede,
por si mismo, ser clasificado como una enfermedad del corazon.

ANaromia patoLéeica.—La fibrilacién auricular no tiene un
cuadro anatémico que le sea propio; en las autopsias se encuentra
el que corresponde a la lesion cardiaca concomitante.

SINTOMAS ¥ SIGNoS.—La fibrilacién auricular no se revela en
la infancia por sintomas propios; ninguno de nuestros enfermitos
ha tenido palpitaciones que se encuentran con tanta frecuencia en
el adulto. Generalmente hay disnea, pero ella debe atribuirse mas
que a la rapidez e irregularidad del pulso, a la insuficiencia car-
diaca que la acomparia.

Kl signo caracteristico de la fibrilacion es la irregularidad ab-
soluta de los latidos cardiacos. Antes del tratamiento lo comin es
que el namero de latidos del corazén auscultados en el precordio
sea mayor que el nimero tomado en el pulso; esta diferencia es
llamada déficit del pulso. Bajo la influencia del reposo v de la di-
gital el déficit del pulso desaparece aunque persista la irregula-
ridad. Esta desaparicion del déficit del pulso, es uno de los me;jo-
res signos para juzgar de la eficacia de la medicacion.

En todas nuestras observaciones hemos registrado aumento
considerable del 4rea cardiaca, en una gue actualmente vemos en
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el Hospital y que no esta incluida en este trabajo, la auricula iz-
quierda ha adquirido un tamatio extraordinario. En los casos reu-
méticos hemos encontrado soplos de estrechez e insuficiencia mi-
tral. Hay ademds comunmente signos de insuficiencia cardiaca
avanzada : congestion hepética, pulmonar, edemas, ete.

Bl estudio radiolégico aparte del aumento de tamafio de las
cavidades, no suele evidenciar la arritmia auricular, porque el mo-
vimiento de los ventriculos es trasmitido a las auriculas. En la
observacién que comentamos mas arriba con gran aumento de la
aurieula izquierda, era muy visible la danza bronquial.

A pesar de la aparente facilidad del diagndstico, no es faeil
el distingo elinico de la fibrilacion auricular con la arritmia ex-
trasistolica marcada o también aunque més raras veces con la gran
arritmia sinusal.

Solamente los métodos eraficos pueden eliminar la duda (y en-
tre ellos especialmente el electrocardiograma), para demostrar la
existencia de la onda fibrilar.

C'urso.—La fibrilacién auricular puede seguir un ecurso ero-
nico o aparecer en torma de ataques paroxisticos o transitorios que
duren dias o semanas; puede manifestarse en la actividad de la
cardiopatia o aparecer como una complicacion terminal. De modo
que al igual que en el adulto puede ser:

1. Cronica.

2.° Paroxistica.

3. Terminal.

PrONOSTICO.—Bstd determinado por la naturaleza del proceso
patolégico anterior, pero es siempre grave. Segin Clookson la su-
pervivencia después del ataque de fibrilacion es corta, diez meses
como promedio en 23 casos. De la serie de 10 casos de Schwartz ¥
Weiss, cuatro murieron en la primer semana, tres en el transcurso
del afio, uno sobrevivié 32 meses, otro 4 afios y el ultimo vivia aun-
que dificultosamente cuando se publicé la observacion. De los 19
casos de Schmitz, 7 murieron en un promedio de 17 meses, en los
12 restantes la fibrilacién aurieular fué notada durante un pro-
medio de 31 meses.

11 prondstico de la fibrilacion aurieular de orvigen reumatico
depende de la intensidad y actividad de la cardiopatia. De los 19
casos de Sehmitz, los 7 que murieron tenfan signos evidentes de acli-
vidad reumética de la cardiopatia.
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IEn tesis eeneral el prondstico de la fibrilacion auricular de-
pende del estado del miocardio. Una importante complicacion que
se sefiala en la fibrilacién auricular es la embolia. Nosotros la he-
mos notado en un case donde el émholo ocasioné un infarto del pul-
mon, cierto es que en esta observacion habia un factor emholigeno
en la endocarditis vegetante comprobada en la necropsia. La es-
tancacion de la sangre en las auriculas y especialmente en las ore-
juelas durante la fibrilacién auricular, favorece el desarrollo de
los trombos. lL.a precipitacion de los émbolos en la circulacion ge-
neral es mas frecuente cuando se restablece el ritmo sinusal, por-
que bajo los efectos del tratamiento la auricula se contrae con vi-
gor. De cualguier modo es siempre fatal.

TraTAMIENTO—Para los fines del tratamiento dividimos la
fibrilacion aurvicular en 3 grupos:

1.° Fibrilacién con carditis reumética activa o de otra natu-
raleza.

2.° Fibrilacion con insuficiencia cardiaca.

3.2 Fibrilacién auricular erénica sin signos de actividad reu-
matica ni insuficiencia cardiaca.

En el primer caso, reposo ahsoluto en cama y tratamiento es-
pecifico contra la infeceién causal.

(C‘uando hay insuficiencia cardiaca, se utiliza la digital a la
dosis de saturacion segtin el método de Egeleston a razén de 0.15
unidades gato por cada libra de peso, o sea pricticamente una uni-
dad gato por eada tres kilos de peso. Esto basta generalmente pa-
ra redueir la frecuencia del pulso, pero en caso de emergencia pue-
de ser necesaria la inyeccion de ouabaina endovenosa a la dosis de
un cnarto a medio miligramo, repetidas cada 12 horas si es nece-
sario.

Conseguida la disminucion de la frecuencia de las contraccio-
nes ventriculares, basta una unidad gato por dia para mantener el
pulso con una frecuencia de 70 a 80 por minuto.

Cuando hay asociacion de la insuficiencia cardiaca con acti-
vidad de la carditis reumatica, el efecto de la digital depende de la
severidad de la infeceién. La insuficiencia cardiaca cede si la in-
feccion se adormece, pero si ésta se agudiza el prondstico es gravi-
simo ¥ va hemos visto que en estos casos Schwartz llega a contra-
indicar el nso de la digital.
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En la forma erénica sin insuficiencia cardiaca y sin actividad
reumatica de la carditis, al igcual que en el adulto se usa la quini-
dina bajo la forma de sulfato. En la infancia, los casos tratados
con este medicamento son, sin embargo, muy pocos. En la obser-
vacion de Jenkins y Owens, tratada con quinidina que hubo de sus-
penderse por intolerancia después de haber tomado (164 granos)
10 ers. 80, el ritmo sinusal se restablecié, pero cuatro meses des-
pués volvié a fibrilarse, no tolerando entonces la medicacion, de
modo que la quinidina no tuvo efectos henéficos duraderos.

Sidel y Dorwart (') trataron veinte casos de fibrilacion uti-
lizando grandes dosis de quinidina obteniendo un 65 % de éxitos.
Exponemos a continuacion la linea de conducta que siguieron en
un nino de 10 anos:

ler. dia . . . . . . . . 4 granos ( 2X2 veces)
2do.dia . . . . . . . . 8 granos ( 2X4 veces)
er. dia . . . . . . . . 24 granos ( 4X6 veces)
4to. dija . . . . . . . . 18 granos ( 6X3 veces)
Sto. dia . . . . . . . . 60 granos (10X6 veces)

(Recordamos que cada 3 granos hacen 0.20 grs.)

1 pulso se regularizé después del 4.° dia, 5 meses después es-
taba bien.

Lios autores insisten en la necesidad de aumentar la dosis has-
ta conseguir el efecto deseado siempre que no aparezcan signos de
intolerancia (marcado temblor, nduseas, vomitos, diarrea, urtica-
ria, blogueo intraventricular).

NUESTRAS OBSERVACIONES

1.—Esta observacién fué presentada por uno de nosotros (Arana)
conjuntamente con Rascosky, a esta misma Sociedad de Pediatria (e

Maria Teresa R., de 14 anos de edad, ingresa al Servicio de Pensio-
nistas del Hospital de Nifios, el 26 de setiembre de 1932.

Esta nifia tenia una historia reumdtica de 6 afios y habia estado in-
ternada varias veces anteriormente en el mismo Servicio, con cuadros
graves de insuficiencia cardiaca. Cuando fué vista por primera vez se re-
gistré: disnea objetiva y subjetiva intensa; edemas elefantidsicos de los
miembros que presentan una coloracién rojo violdcea; congestion pulmo-
nar bibdsica; higado grande y doloroso; gran ascitis; circulacion cola-
teral tipo cava; corazén enormemente aumentado de tamatio, soplo sistélico
y diastélico mitral; pulso taquicdrdico desigual e irregular; se deja cons-
tancia en la historia que no todas las contracciones cardiancas llegan al
pulso, sin especificarse de cuanto eva el déficit, Peso 57.350 ks.
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Durante su estada en el Servicio se obtuvieron seis electrocardiogra-
mas; todos ellos muestran (N.° 1):

a) Fibrilacién auricular.

) Contracciones ventriculares del tipo supraventricular, desiguales
en su aspecto y completamente irregulares en su aparicion, con trastor-
nos de conduceion intraventricular tipo bloqueo de rama. QRS: O”11.

¢) Desviacion del eje eléctrico a la derecha.

La nina fué tratada con digital segun el método de Eggleston, reci-
biendo 21 unidades en 11 dias, de las que 10 fueron suministradas el pri-

Sa

Electrocardiograma N.° 1

mer dia. La medicacién digitdlica hubo de suspenderse por intolerancia,
se hizo entonces salirgdn endovenoso (2 c.c. cada 3 dias), puncién de li-
quido ascitico (hasta 7 lts. %) calcio diuretina, pero la medicaciéon fra-
caso y la nina fallecié por los progresos de su insuficiencia cardiaca el
6 de noviembre, sin que se modificara la fibrilacion auricular, como lo
muestran los E. C., el ultimo obtenido el dia antes de morir.

En reswmen: Nifia con historia reumética antigua, pancarditis, estre-
chez e insuficiencia mitral, insuficiencia cardiaca pronunciada con fibri-
lacion auricular, que persistié hasta el dia de su muerte acaecida 40 dias
después, por los progresos de la insuficiencia cardiaca y de la carditis
renmatica.
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2. Rosina R., 8 afios. Sala IV. Jefe: Dr. Rémulo Cabrera.

Bn sus antecedentes revela coqueluche hace 4 anos. Reumatismo po-
liarticular agudo hace dos afios, desde entonces cardiopatia y disnea, ¥y
desde hace 8 meses agrandamiento del abdomen. El corazén enormemen-
te aumentado de tamafio; frémito sistélico muy marcado en la punta; so-
plo sistélico y 'soplo diastélico en la punta; estasis yugular; abdomen dis-
tendido, globuloso, con liquido ascitico; higado grande, duro, doloroso;
congestion pulmonar bibésica; disnea; cianosis, pulso hipotenso, taquicar-
dico, ritmico.

Se mdica la medicacion deplesiva corriente y se le administran 155
unidades gato de digital en 3 dias, la enferma mejora y después de 7 dias
de descanso se le dan 19 unidades mas de digital en 9 dias. En pleno tra-

M—d ff—-dh-—-'r

Electrocardiograma N.® 2

tamiento digitdlico aparece un pulso bigeminado, se suprime la digital
suministrindose una pocién con atropina.

El electrocardiograma N.” 2, obtenido ese dia, muestra:

a) Fibrilacion auricular.

b) Trastornos de conduceion intraventricular, marcada melladura de
S1. ST1 positivo; ST2 y ST3 negativos. Ritmo acoplado por extrasis-
toles ventriculares en 3, con la particularidad de que aunque la aparvicién
de los pares sea irregular, la distancia que separa la contraccion extra-
sistélica del complejo supraventricular precedente es siempre la misma.

¢) Desviacién a la derecha del eje eléctrico.

In los dias siguientes persiste la arrvitmia pero desaparece la bige-
minia, el electrocardiograma N." 2 (a) obtenido 6 dias después muestra:
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a) Fibrilacion aurienlar.

h) Trastorno de conduceién intraventricular. El segmento ST tien-
de a normalizarse, aunque es todavia algo positivo en 1°.

¢) Desviacién a la derecha del eje eléctrico.

Siete dias después con el ritmo cardiaco ya normalizado segin mues-
tra el electrocardiograma, la nifa tiene un nuevo brote reumdtico. La te-
leradiografia, muestra la enorme dilatacién del corazén de configuracion
mitral con saliencia del ventriculo derecho en el borde izquierdo de la si-
lueta cardiaca. El nuevo electrocardiograma muestra:

a) Taquicardia sinusal.

h) Trastorno de conduceién intrauricular. Gran deformacién de P.
PRi: 2072207

Electrocardiograma N.° 2, a

¢) Trastorno de conduccién intraventricular. Segmento ST norma-
lizado. y

d) Desviacion a la derecha del eje eléetrico.

La nina reingresé al Servicio dos o tres veces mds, siempre con cua-
dros de insuficiencia cardiaca de la que mejoraba con digital, pero falle-
¢i6 10 meses después de haberse registrado la fibrilacién auricular, por
los progresos de su carditis, sin que se repitiera el trastorno del ritmo.

Eun reswmen: Niha reumdtica, con signos de estrechez e insuficien-
cla mitral e insuficiencia cardiaca pronunciada, que en el transcurso de
la medicacion digitdlica hace una fibrilacién auricular, de tipo paroxis-
tico, atribuible a la medicacién por la tipica bigeminia extrasistélica y por
los earacteres del segmento ST.
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3.° Gismundo C., 10 afos, Sala VII. Jefe Interino, Dr. Rémulo Mon-
teverde.

Reingresa al Servicio el 20 de febrero de 1936 donde habia estado
un afio antes, para ser operado de hernia inguinal, no encontrindose en
esa oportunidad ninguna anormalidad en el examen de su aparafo car-
diovascular.

Hace G meses tuvo reumatismo poliarticular agudo, de tipo cardiaco
evolutivo; desde hace tres meses tiene disnea y poco tiempo después ede-
ma de los miembros inferiores.

Al examen: disnea intensa, edema generalizado que toma especial-
mente los miembros inferiores (godet) pero que es facil de apreciar tam-

Electrocardiograma N." 3

bién en la piel del térax, pubis, ete. Corazén enormemente aumentado de
tamafio, taquiarritmia, doble soplo en todos los focos. Pulso hipotenso,
taquiarritmia completa; congestién bibdsica; liquido ascitico libre; higa-

Q

do grande, duro, doloroso. El electrocardiograma N.* 3 muestra:

a) FKibrilacion auricular.

h) Ventriculogramas de muy bajo voltaje; ;por el edema?

¢) T3 en la isoeléetrica.

d) En derivacion IV el ventriculograma tiene mayor voltaje, pero,
no es normal pues falta la onda Q que se senala como constante en esta
derivacion.

Se instituye como tratamiento: sangria, salivgin endovenoso, cura de
hambre y de sed, digitalina segin el método de saturacién, pero a pesar
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del tratamiento instituido, el nifio fallecié por sincope 9 dias después. La
frecuencia del pulso habia disminuido, pero era francamente arritmico.

En resumen: Nino de 10 afios con reumatismo cardiaco evolutivo que
lo mata en 6 meses, que hace una fibrilacién auricular terminal no modi-
ficada por el tratamiento.

4.°—Armando T., 12 afios. Sala XI. Jefe: Dr. Enrique Adalid.

Ingresa el 15 de mayo de 1935: Los antecedentes no registran nada
de importancia, dicen que su enfermedad comenzé hace 21 dias, con tem-
peratura alta, decaimiento, dolores en la regién precordial, e intensa dis-
nea. Como tiene ademds varicela ingresa a la sala de infecciosas.

Al examen se comprueba: mal estado general; intensa disnea; fa-
cies ansiosa; palidez cianética. Varicela. Edema ciandtico de las extre-
mides: edema palpebral; estasis yugular; corazén enormemente aumen-

Electrocardiograma N.° 4

tado de tamano; soplo diastélico y sistélico de la punta; en la base se

ausculta un ritmo de tres tiempos, el tercer ruido es tomado como peri-

cardico. Pulso hipotenso, taquicirdico, regular. Signos clinicos de derra-

me en ambos hemitérax. Bl examen del liquido de puncién demuestra tra-

tarse de un exudado: reacciéon de Rivalta positiva; albimina 30 por mil.
El electrocardiograma muestra :

a) Onda auricular en festén.

b) Complejos ventriculares de bajo voltaje, regulares con una fre-
cuencia de 90 por minuto.

Se indica como tratamiento la medicacion deplesiva clasica y digita-
lina a la dosis de 15 gotas diarias de la solucién al milésimo.

Cuatro dias después el nifio habia mejorado visiblemente. EIl elec-
trocardiograma, sacado ese dia muestra:

a) Blogueo auriculo ventricular, tipo 2 a 1.
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b) Bajo voltaje del QRS.

¢) ST3 desnivelado negativo.

d) Desviacién a la derecha del eje eléctrico.

El 22, o0 sea a los 7 dias de su ingreso, franca peoria. Disnea inten-
sa, esputos hemoptoicos, extrema taquicardia, ritmo de galope. Se inter-
preta como un infarto de pulmén y se instituye la medicaeion correspon-
diente.

Bl electrocardiograma ntmero 4 obtenido ese dia muestra:

a) Flutter auricular 3 a 1, hay 270 P y 90 QRS.

b) Bajo voltaje. ST. desnivelado.

¢) Desviacién a la derecha del eje eléctrico.

Bl nifo fallece el 24. La autopsia dice: Pericarditis, gran dilatacion
de cavidades. Endocarditis vegetante de la trictspide, sigmoiditis vege-

Electrocardiograma N.° 5

tante de la pulmonar. Endocarditis crénica de la mitral. Sinfisis peri-
cardica. Pleuresia bilateral.

En reswumen: Nifo de 12 afios, seguramente reumitico antiguo, aun-
que los antecedentes no son claros, con endocarditis vegetante, que hace
un aleteo auricular paroxistico terminal e infarto pulmonar mortal.

OBSERVACIONES EN DIFTERIA

5.—FElida M. G., 4 anos. Sala XII. Jete: Dr. Carlos Zubizarreta.

Mace un cuadro de difteria maligna el 25 de agosto. El 6 de setiem-
bre tiene vémitos y palidez. La auscultacién del corazén permite com-
probar un ritmo de tres tiempos, con irregularidad marcada en la apa-
ricién de las revoluciones cardiacas. Fallece ese mismo dia.

Bl electrocardiograma N.° 5, sacado ese dia muestra:

a) En gran parte del trazado la actividad de la auricula es irrveco-
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nocible. Algunas ondas separadas por 1720 puede ser que sean P. La
arritmia hace, no obstante, presumir la fibrilacién auricular.

h) Grave trastorno de conduccién intraventricular.

¢) Desviacion a la izquierda del eje eléctrico.

En resumen: Difteria maligna donde el E. C. hace presumir como
lo mas probable una fibrilacion auricular con bloqueo de rama.

6."—Blisa T., 6 afios. Sala XII. Jefe: Dr. Carlos Zubizarreta.

Ingresa el 24 de julio. 6 dias antes habia empezado su difteria no ha-
biendo recibido suero. El 1.° de agosto la auscultacién del corazén permi-
te apreciar un ritmo de galope. El electrocardiograma sacado entonces,
muestra: Taquicardia sinusal e intensos trastornos de conduccién intra-

Electrocardiograma N.° 6

ventricular tipo bloqueo de rama. Al dia siguiente marcada arritmia, per-
siste el ritmo de galope. El E. C. ntimero 6 muestra:
a) Fibrilacion auricular.
b) Trastornos de conducciéon intraventricular tipo bloqueo de rama.
¢) Desviacién a la derecha del eje eléctrico.

El 4 de agosto, nifia en estado agénico. El electrocardiograma 6 permi-
te apreciar que todavia persiste la fibrilacién auricular y el blogueo in-
traventricular de grado pronunciado. La nifia fallece ese mismo dia.

7.—Sara B., 6 anos, Sala XII. Jefe: Dr. Carlos Zubizarreta.
Ingresa el 13 de octubre de 1933, falleciendo el mismo dia. Intensa
palidez de piel y mucosas, piel Iria, vémitos, parilisis de velo, higado
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orande doloroso, inconciencia. Corazon: Marcada arritmia caracterizada
por su variabilidad. Pulso pequeiio apenas palpable. El E. C. N.” 7
muestra :

a) Fibrilacién auricular.

h) Trastornos gravisimos intraventriculares. Prefibrilacién ventri-
cular.

”

Electrocardiograma N.” 7T
8.°—Nélida S., 5 anos. Sala XII. Jefe: Dr. Carlos Zubizarreta.

Ingresa el 19 de junio de 1936. Padece de su difteria desde hace 7
dias. Mal estado general, piel pdlida, parilisis de velo. Corazén: Bradi-

PRI A AP

Electrocardiograma N.° 8

arvitmia, bigeminia, pulso imperceptible. Nefritis. Bl electrocardiogra-
ma N.° 8 sacado ese dia muestra:

a) Fibrilacién auricular.
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b) En primera derivacién ritmo acoplado, balanceo ventricular.
¢) Gravisimos trastornos intraventriculares.

9.~ Trinidad G., 6 anos. Sala XII. Jefe: Dr. Carlos Zubizarreta.

Ingresa el 30 de julio y es dada de alta el 11 de octubre de 1935.
Angina diftérica comin. El 3 de agosto se obtiene un electrocardiogra-
ma que muestra una disociacién auriculo ventricular isorritmica y desni-
vel negativo del segmento ST1 y ST2. La auscultacién del corazén no
revelaba nada de particular. El 6 de agosto aparece un ritmo de galope
protodiastélico y marcada arritmia. El electrocardiograma N.® 9 dice:

a) La actividad de la auricula no es reconocible.

h) Los complejos ventriculares son desiguales e irregulares en su
aparieion.

¢) Desviacion a la derecha del eje eléctrico.

o=

Electrocardiograma N.° 9

Podria de este modo interpretarse el trazado como una fibrlacién
auricular, sin embargo, cabe pensar si esta aparvente irregularidad no es
debida a la presencia de extrasistoles de tipo supraventricular.

En los dias posteriores el ritmo sinusal se restablecié pero se inte-
rrumpia a menudo por extrasistoles auriculares inferiores. Fué dada de
alta con el trazado eléctrico completamente normalizado.

10.—Julia G. S., 8 anos. Sala XII. Jefe: Dr. Carlos Zubizarreta.

Ingresa a la Sala el 30 de julio de 1936, con difteria faringolaringea.
Cineo dias después acusa bardicardia con tonos cardiacos bien timbrados.
El 5 de agosto un electrocardiograma demuestra un bloqueo auriculoven-
tricular completo, con ritmo ventricular instalado en una de las ramas
del haz de His. A parte de la medicacién especifica es tratada con digi-
talina. Ilasta el 21 de agosto siempre revelaron los trazados la misma
disociacion, ese dia ya no se aprecia el bloqueo auriculoventricular. El
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segmento S1' y la onda T tienen los caracteres atribuidos a la intoxica-
cién digitdlica. El 24 se obtiene el electrocardiograma N.” 10 que muestra:

a) Dlutter o aleteo auricular paroxistico.

b) El ventriculo no responde a los estimulos llegados de la auricula
en forma regular: flutter irregular.

¢) Desviacién a la izquierda del eje eléctrico.

Hay grandes probabilidades que la aparicién del flutter sea debido
a la accidén de la digital.

Se suspendié la medicacién digitdlica recurriéndose a la estrienina
y al aceite aleanforado. La nifia tué dada de alta curada. Esta obser-

Electrocardiograma N.° 10

vacién serd motivo de una publicacién mds completa conjuntamente con

el Dr. Ferran.
I{ESUA\U'}.\' Y CONCLUSIONES

Sobre 636 nifios examinados del corazén por diversos motivos
desde octubre de 1932 hasta la fecha, hemos encontrado 8 casos de
tibrilacion y 2 de flutter auricular, o sea el 1.57 %.

Dejamos constancia que incluimos los casos de flutter, por
considerarlo de una significacién patogénica similar al de la fibri-

lacion.,



= ol =

Etiologia—lios 10 casos se descomponian asi:

1.° Carditis reumatica activa . . . -
2. Carditis reuméatica activa y d]gltal
3.° Carditis diftérica . . . i

4.° Carditis diftérica y dlgltal

T OO

Edad—Los 6 casos diftéricos fueron observados en nifias me-
nores de 8 afos. Los 4 de reumatismo, sobrevinieron en nifios de
8, 10, 12, v 14 afios de edad respectivamente.

Sero—Ocho observaciones o sea el 80 % corresponden al sexo
femenino y 2 observaciones o sea el 20 % al masculino. En los 4
casos de etiologia reumdtica, la proporeion se dividié equitativa-
mente en amhos sexos v de los 6 de origen diftérico todas pertene-
cian al sexo femenino.

(‘urso.—Ninguna de nuestras observaciones tuvo los caracte-
res de la fibrilacion de evolucién cronica.

IEREGXIRICA S e 1 L o o e T3 R L 3009,
Terminal i 7 . 70 >

De los 3 casos de la primera forma, 2 eran de fibrilacién au-

ricular ¥ el otro de aleteo, este ultimo de origen probablemente
digitdlico sobrevenido en una carditis diftérica. De las dos fibrila-
ciones auriculares paroxisticas por nosotros observadas, una era
también de origen probablemente digitalico en una carditis reumd-
tica activa; la otra era diftérica

De los siete casos clasificados como terminales, 3 observacio-
nes eran de origen reumatico y las restantes cuatro observaciones
de origen diftérico.

Prondstico—Diferenciamos la forma paroxistica de la ter-
minal.

a) Paroxisrtica: En la observacion donde la aparicién de la fi-
brilacién auricular en una carditis reumética activa pudo atribuir-
se a la digital, la alteracion del ritmo persisti6 10 dias. La nifia
fallecié por insuficiencia cardiaca 10 meses después, sin que se le
volviera a repetir ese trastorno del ritmo.

En las dos observaciones de origen diftérico sélo pudo regis-
trarse un dia, en un caso, una fibrilacién auricular, en el otro un
flutter. Las dos nifias curaron.

b} TerMINALES: Los tres casos de origen reumético, sobrevivie-
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ron 40, 9 vy 2 dias respectivamente con ese trastorno del ritmo. Kl
promedio de vida fué de 17 dias.

De los cuatro casos de origen diftérico uno vivio 3 dias y los
otros 1 dia solamente.

Prondstico de acuerdo a las otras alteraciones del electrocardio-
grama:

En los casos de origen reumatico:

1 Flutter . . . / vivié 2 dias. fallecido
1 Fibrilacién aurlcular ) blgemlma vivi6 10 meses des-
extrasistélica . . . . . . « . . pués del ataque de
10 dias de duracién. fallecido
1 Fibrilacion y bloqueo incompleto
de rama . . . . L & K TN vivio 40 dias. fallecido
1 Fibrilacién. . . . . . . . . . . . vivié 9 dias. fallecido

I'n los casos de origen diftérico:

2 [ibrilacién y taquicardia ventricular vivieron 1 dia. fallecidos
2 Fibrilacién auricular y bloqueo de

rama. . apcs o i e vivieron 2 y 1 dias fallecidos
1 Fibrilacion nun(‘ular A e Vive
1" “Elutter Tapricularts SRR Vive

Mortalidad.—De nuestras 10 observaciones, 8 fallecieron, o sea
el 80 %.

EN EL REUMATISMO: La fibrilacion coexistié en todas las obser-
vaciones con signos de actividad de la carditis e insuficiencia car-
diaca avanzada. Registramos el 100 % de mortalidad.

Destacamos que el alto coeficiente de mortalidad debe atri-
buirse a la temprana edad de nuestros pacientes. Es un hecho es-
tablecido que la recurrencia de la enfermedad reumdtica es muy
frecuente en la edad temprana, menor en la segunda década y es-
pecialmente mucho menor en la segunda mitad de la segunda dé-
cada, en que cambia el cardcter de la enfermedad de la fase activa
a la inactivada, asemejandose al tipo de la enfermedad en el adul-
to. Se explica asi que todos nuestros casos de fibrilacion de origen
reumdtico, estaban en plena actividad de su carditis.

En la estadistica ya comentada de Schmitz () el porcentaje
de mortalidad fué del 36.84 %, pero 12 de los 19 casos correspon-
dian a nifios de 14, 15 6 16 afios de edad, de los que sélo en 2 pu-
dieron encontrarse posteriormente signos de actividad de la ardi-
tis. Esto explica el menor coeficiente de mortalidad.
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IN LA DIFTERL : Registramos una mortalidad del 66.66 %. En
los casos fallecidos la intoxicacion fué tan brutal que la muerte
sobrevino en 1 dia como promedio. Las alteraciones electrocardio-
grificas que acompafaban a la fibrilacion eran de un grado tan
pronunciado que podemos considerarlas como propias de un cora-
zOn agonizante.
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Instituto de Maternidad — Departamento de Puericultura
Prof., Dr. ]J. P. Garrahan

Sobre un probable caso de hepatomegalia glicogenica
(enfermedad de v. Giercke) en un nifio de
dos afios y medio

por el

Dt. Carlos Ruiz

En los primeros dias de noviembre de 1936 se interna en el Servicio
de Nifios del Instituto de Maternidad (Sdad. de Beneficencia. Prof. J. P.
Garrahan) el nifio J. P. (R. G. 50.399; R. L. 353-1936), de 215 anos
de edad, pesando 10.400 grs. Mide solamente 77 em. de altura y existe
c¢ierto contraste entre la cara regordeta, el tronco grueso y el abdomen
prominente, con el aspecto delgado de los miembros y en especial de los
miembros inferiores.

En posicién de pie, se observa un abdomen prominente que se man-
tiene en la posicién deciibito dorsal. Segin la madre, desde los 0 meses
de edad empezé a notarle que el vientre se agrandaba. No se observa al-
teracion alguna de la piel como tampoco red venosa colateral. Palpando,
se percibe que la distension del abdomen es provocada por un higado
muy agrandado cuyo borde inferior ocupa parte de la fosa iliaca de-
recha,asciende por debajo del ombligo y alcanza la mitad del hipocondrio
izquierdo llenando totalmente hipocondrio, flanco derecho y region epi-
edistrica rechazando hacia abajo y a la izquierda la masa intestinal que
se palpa sin mayor dificultad. No se palpa el bazo. No parece haber as-
citis.

Bl higado no presenta anormalidad alguna tuera de su hipertrofia:
conserva su forma normal, se distinguen perfectamente los dos lobulos,
su consistencia es semiblanda, su cara anterior perfectamente lisa, su bor-
de anterior delgado y depresible. Por otra parte la palpacion es pertfec-
tamente indolora. El borde superior se percute en el 5.° espacio inter-
costal.

Bl resto del examen somdtico no rvevela nada de particular: crdneo
normal, con algunas piezas dentarias en malas condiciones, torax con co-
razén y campos pulmonares sin particularidades dignas de mencion. En
miembros, nada anormal.

(*) Leido en la Sociedad Argentina de Pediatria, sesion del 13 de ju-
lio de 1937.
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Primer hijo de un matrimonio sano, viven los cuatro abuelos y no
hay antecedentes familiares de importancia. No ha estado enfermo nunea,
excepeion hecha de una enterocolitis a los 2 afios de edad. A los 6 meses
de edad la madre le empieza a notar el abdomen globuloso y lo lleva al
nifio a un dispensario en el que, si bien se le dice que el higado esta algo
aumentado de tamafo, no se le da mayor importancia dado el buen esta-
do general del nifio. Desde entonces, como el abdomen se hiciera cada
vez mds prominente, el nifio es examinado en diversos servicios médi-
cos e internado en la sala de nifios de un hospital municipal. Después
de ser estudiado detenidamente es dado de alta, c¢on tratamiento mercu-
rial de prueba. Al cabo de algunos meses de tratamiento llega hasta nos-
otros.

Se practican reacciones de Wassermann y Kahn a la madre y al ni-
fio resultando negativas (prot. 6564 y 6565). El examen radiologico de
las epifisis dseas del niio muestra imdgenes normales (rad. 3675). La
Mantoux del nifio es negativa y los campos pulmonares al examen radio-
grifico aparecen hibres; el drea cardiaca también es normal, (rad. 3683).
Bl anilisis de orina (diuresis de las 24 horas: 850 grs. prot. 7275) revela
vestigios de urobilina y de acetona; no contiene pigmentos biliares, ni
glucosa, ni albuminuria, ni elementos renales. El recuento globular y la
formula leucocitaria (prot. 1930) solo muestra ligera anemia oligocromé-
mica, con linfocitosis escasa. La cantidad de bilirubina en sangre es nor-
mal (prot. 3164). La prueba de la resistencia globular inicia la hemoli-
sis a los 4.6 y es total a 2.2 (prot. 3163).

Después de unos dias de observacién y sin que notemos anormalidad

alouna en el nifio y previa repeticién de los exdmenes de laboratorio, con
resultado andlogo, resolvemos iniciar tratamiento bismitico de prueba,
ante la desorientacion que el caso nos producia.

En esas condiciones, haciendo biisqueda bibliogrifica, sospechamos
que pudiera tratarse de un caso de glicogénesis hepdtica, conocida tam-
hién con el nombre de enfermedad de von Giercke y caracterizada por
hepatomegalia, (que se presenta desde los primeros meses de la vida) e
hipoglicemia en ayunas. Esta hepatomegalia con hipoglicemia no provoca
ningiin trastorno general, salvo un cierto retardo del desarrollo fisico y
psiquico del nifio y una anormal reparticion de las grasas del cuerpo; son
nifios con cara regordeta, tronco grueso y miembros delgados. Nuestro ca-
50 no solo coincidia en forma absoluta con la deseripeién del cuadro cli-
nico sino que el examen de la glicemia en ayunas que practicamos inme-
diatamente nos dié 0.57 %, cifra que se repiti6 en el examen del dia si-
guiente (prot. 3222 y 3234). En ese estado de nuestras investigaciones, el
nifio contrae un sarampién y por razones de aislamiento tenemos que re-
tirarlo del Instituto negdndose la familia a internarlo en un servicio de
Infecciosas. Nuestro Servicio Social nos informé luego que a consecuen-
¢ia del sarampién contrajo una bronconeumonia que provocd su falleci-
miento.

En 1921, Wagner y Parnas (), de Viena, describen el caso de
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una nifa de 9 afios en quien desde los 3 meses de edad se observo
una hepatomegalia pronunciada, que era tolerada sin mayores tras-
tornos funcionales aunque con retardo del desarrollo estatural. Fué
ineficaz un tratamiento especifico intenso realizado a los 4 y 5 afios
de edad. La nifia presentaba hiperglicemia en ayunas, hiperglicemia
postalimenticia pero sin glucosuria y la inyeccion de adrenalina
no provocaba aumento de la glicemia. A los 16 afios inicio una dia-
betes. Los autores piensan en un trastorno metabdlico del glueo-
geno por incapacidad hepatica para fijarlo y publican el caso con
el nombre de ‘“‘sobre un particular trastorno del metabolismo gli-

cido y su relacion con la diabetis mellitus’’.

En 1928, Snapper y V. Creveld (2), de Amsterdam, comunican
a la Sociedad Médica de los Hospitales de Paris, el caso de un nino
de 7 afios que ya a los 8 meses de edad es operado por su hepato-
megalia pero, en la que ni siquiera se realiza una biopsia al encon-
trarse con un higado de aspecto normal. Los autores lo estudian
desde el punto de vista de su metabolismo gltacido y encuentran
hipoglicemia en ayunas y acetonuria. Descartan una hipoglicemia
por trastorno pancreitico y piensan en una hipoglicemia de causa
hepatica desconocida.

En 1929, von Giercke (%), realiza la autopsia de 2 nifios de S
y 4 afios, llegados a la mesa de necropsias sin diagnéstico clinico.
Encuentra un higado muy aumentado de tamano, los rinones algo
hipertrofiados e hipoplasia de las glindulas suprarrenales. El exa-
men histolégico de higado y rifién muestra las células parenquima-
tosas completamente ocupadas por glicogeno. Publica los dos ca-
sos con el nombre de ‘‘hepatonefromegalias glicogénicas’’ y por el
hecho de haber sido el primero que realizé el examen anatomopa-
tolégico de esta enfermedad, su nombre queda unido a ella.

En 1932, Van Creveld (%), con el titulo de hipoglicemia hepa-
togena en la infancia, describe el caso de un nifio de 10 anos con
pronunciada hepatomegalia, hipodesarrollo estatural y retardo psi-
quico. La hepatomegalia fué observada desde que nacié y al ano
y medio de edad le fué practicada una laparatomia exploradora sin
que se hiciese biopsia. Presentaba los caracteres quimicos humora-
les del sindrome, ya descritos.

Pocos meses después, Bischoff, (*) presenta un nino de 4 me-
ses cuyo examen postmorten demuestra corazén e higado grande
con hipoplasia suprarrenal v en el que el examen histologico, re-
vela fuertes depdsitos de glicégeno en las células parenquima-



02—

tosas de las visceras. En setiembre del mismo afio, Loeschke (%),
por primera vez confirma el diagnéstico por biopsia. Se trataba
de un nifio de 3 afios que desde los 8 meses hahia sido observado
con hepatomegalia habiendo resistido sin modificacién un trata-
miento especifico intenso. El examen histolégico demostré depé-
sitos de glicégeno en las células hepaticas.

A fines de 1932, Unshelm (7) deseribe el caso de un nifio de
19 meses con hepatomegalia desde las tres semanas de vida que
fallece a raiz de una neumonia y cuyo examen histolégico mostrd
depdsitos de glucogeno en higado, corazén, miseulos estriados v ce-
rebro, con evidente anormalidad de los islotes de Langherans.
También en 1932, Shall () agrega 3 nuevos casos, uno de ellos
confirmado por biopsia ¥y en 1934, Rauh y Zelson (") deseriben
otro e¢aso en un nino de 20 meses.

In la sesion del 15 de junio de 1934 de la Sociedad Médica de
los Hospitales de Paris, Debré v Semelaigne (°) presentan un nue-
vo caso de hepatomegalia con hipoglicemia y acetonuria, pero des-
criben el eunadro con el nombre de ‘‘policoria hepatomegdlica’" v
lo consideran como formando parte del grupo de las ““‘policorias’’,
caracterizadas por acumulacién patolégica de substancias de reser-
va en un 6rgano, provocando su hipertrofia. Consideran que deben
mvolucrarse dentro de las policorias, las hipertrofias cardiacas
esenciales, las renales y atn las hipertrofias piléricas v muscula-
res y creen que la hipertrofia hepitica no es mas que una localiza-
cion de la enfermedad. Consideran ademas que el sindrome de v.
(iiercke no debe ser separado de un sindrome descrito por ellos en
1930 (') y por Grenet en 1932 (:2) caracterizado por la misma
sintomatologia de la hepatomegalia glicogénica pero agregando al
cuadro trastornos del metabolismo de los lipidos ¥ mostrando al
examen anatomopatolégico en vez del depdsito gicogénico, depdsi-
tos de grasa en las células del higado, de donde el nombre de estea-
tosis hipertréfica del higado, sindrome muy bien expuesto por Kra-
mer (') en 1934.

Debré considera que ninguno de los dos sindromes tiene deli-
mitaciones claras y que por el contrario los dos presentan; no sola-
mente una identidad clinica absoluta sino que las alteraciones me-
tabélicas de los glicidos y los lipidos que presentan, aparecen jun-
tas en algunos casos deseritos como pertenecientes a uno u otro
grupo. Por otra parte la misma obscuridad etiologica v patogénica
se encuentra en ambos. Comby (") se niega a aceptar ese criterio
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v considera que deben ser mantenidos separados, estableciendo que
las hepatomegalias criptogenéticas del nifo constituyen dos sin-
dromes netamente diferenciables: la esteatosis hipertréfica del hi-
oado, deserita por Debré y (irenet v la enfermedad olicogénica del
higado, o enfermedad de von (tiercke.

Desde esa discusion en la Sociedad Médica de Paris (nuevos
casos se han ido publicando, v actualmente pueden ser contados
una treintena de casos en la literatura mundial. (Es diegno de men-
cion que el unico caso sudamericano corresponde al Dr. .J. Bauza
(%) de Sgo. de Chile). Los autores han preferido mantener cn ge-
neral la vieja nomenclatura, designando a esta enfermedad con el
nombre de sindrome de von Giercke.

De la reunién de esos casos aislados, del estudio de conjunto
realizado por van Creveld ('°), Paul Ducas () Debré (') ¥ de
los interesantes trabajos de Hertz (') y Harnap (1) se puede des-
cribir actualmente una entidad nosolégica bien definida que puede
designarse con los nombres de ‘‘hepatomegalia olicogénica’” o *‘he-
patomegalia policorica’ o simplemente “onfermedad de von (iier-
ke, hajo cuyo nombre es mas conocida.

Tista caracterizada por una hepatomegalia idiopatica que apare-
ce sin que ninguna intoxicacion, infeceién o error de régimen la jus-
tifique; parece ser congénita aunque se desarrolle o exteriorice algu-
nas semanas después o se descubra meses mas tarde, va que evolucio-
na sin trastornos de ninguna elase y sin manitestaciones de hiperten-
sién portal, no acompafidndose tampoco de esplenomegalia. En cam-
hio pareciera estar estrechamente ligada a un trastorno del desarro-
llo arquitectural del cuerpo; los nifios afectados, son de estatura
reducida hasta llegar en algunos casos al nanismo (caso de un nino
de 9 afios con 90 cm. de altura habiendo crecido solamente 3 cms. en
tres afios) v aunque las proporciones del cuerpo estan conservadas,
la irregular proporeion de las grasas ¥ la hipotrofia museular hace
(ue parezean nifos con fronco mas desarrollado que los miembros.
Tienen como caracteristica una alteracién de su metabolismo aliei-
do: presentan franca hipoglicemia en ayunas, hiperglicemia alimen-
ticia pero sin glicosuria y no hay aumento de la glucosa sanguinea
por la inyeccion adrenalinica.Tienen prondstico, en si mismo, henig-
no, aunque parecieran evolucionar en la pubertad hacia la diabetes.
Anatomopatolégicamente estan caracterizados por presentar un ver-
dadero depésito de glucdgeno en las células parenquimatosas del hi-
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cado, “‘glucigeno congelado’ dicen los alemanes, depdsito que tam-

bién ha sido hallado en algunos casos en el rifién, corazén, musculos
v cerebro seeun su orden de frecuencia.

El diagnéstico diferencial con las hepatomegalias cirréticas es
fieil ya que éstas, casi siempre se acompafian de hipertensién portal
v presentan alteraciones del funcionalismo hepatico. La regularidad
de la forma y aspecto del higado y la evolucién, la diferencia de las
neoplasias benignas y malignas. Hay también que diferenciar la he-
patomegalia glicogénica de otro grupo de enfermedades congénitas
ligadas también a un trastorno del metaholismo,en el que substan-
cias que generalmente son lipidos, pueden acumularse, deformar N
destruir ciertos érganos como sucede en las enfermedades de (Gau-
cher, Niemann-Pike, Hand-Schuller-Christian, o Tay Sachs, agrupa-
das todas con el nombre de ‘‘dislipoidosis’’ por V. Bogaert. Pero es-
tas enfermedades estin caracterizadas anatomopatolégicamente por-
que el depdsito anormal no se realiza en las células nobles parenqui-
matosas de las visceras sino en las células del tejido reticuloendote-
lial. Por otra parte, clinicamente casi siempre presentan esplenome-
galia, pigmentaciones cutdneas, hemorragias, ascitis, alteraciones
ganglionares y 6seas, y perturbaciones renales vV nerviosas.

El diagnéstico diferencial es mas dificil con la esteatosis hepa-
tomegilica que, como hemos visto, presenta exactamente el mismo
cuadro clinico, casi las mismas alteraciones bioguimicas y la misma
evolucién. En realidad solo la bhiopsia puede hacer el diagnastico al
encontrar depésitos excesivos de grasa en las células hepaticas en
vez de los depdsitos de glicégeno del sindrome de von Giercke. Esa
semejanza clinica y de evolucién y la evidente trabazén de las al-
teraciones metahélicas de los gliicidos y las erasas ha hecho que De-
bré considerara que no deben ser separadas.

2l euadro se obscurece cuando se trata de determinar la etiolo-
7ia y la patogenia. Bs evidente que existe un trastorno profunde
del metaholismo glticido y tal vez del lipido v que no debe conside-
rarse la enfermedad, como localizada extrictamente en el higado. Iin-
tre los varios casos publicados, el examen histopatolégico de las vis-
ceras de aleunos de ellos, ha revelado que el exceso de depésito gli-
cogénico no se produce solamente a nivel del higado sino también en
otras visceras.

in este sentido es muy demostrativo el caso de Antopol y Heil-
brunn (<) v el de Pasteur ('), Bs méas, Debré (**) insiste sobre la
posibilidad de producirse hipertrofias glicogénicas de visceras sin
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que esté lesionado el higado, como podria suceder en las hipertro-
fias cardiacas congénitas o en las estenosis hipertroficas piloricas,
aconsejando la basqueda histologica cuidadosa de los depdsitos gli-
cogénicos en esas afecciones. Es muy ‘interesante para apoyar este
criterio ¢l caso publicado a fines del afio pasado por A. Mugia, (*)
de Turin, de la autopsia de una nifia de 37 dias de edad, con hiper-
trofia cardiaca congénita y estenosis pilorica, cuyo examen histolo-
gico demostré infiltracion olicogénica franca con higado indenne.
El autor con justa razén se adhiere al concepto de Debré sobre es-
tas afecciones y presenta su caso como un sindrome policérico por
infiltracion glicogénica.

Las mas diversas teorfas han sido emitidas para explicar el
hecho que el glicogeno se acumule excesivamente en las células pa-
renquimatosas o gue no puede ser movilizado como normalmente.
Se ha hablado de falta de fermentos olucoliticos de la sangre, de
alteraciones del sistema neurovegetativo, de trastornos de regula-
¢i6n endéerina. En algunos casos estudiados desde el punto de vis-
ta de la anatomfia patologica se ha encontrado hipoplasia de las glin-
dnlas suprarrenales, en otros, trastornos evidentes de los islotes
panereaticos. Trastorno puramente metaboélico o licado a una al-
teracién merviosa o endderina, por ahora solo se pueden emitir hi-
potesis. Es interesante sin embargo hacer notar las relaciones que
¢l sindrome parece tener con la diabetes. Varios de los casos des-
critos han evolucionado en la edad de la pubertad hacia un cua-
dro diabético franco, y por otra parte han sido relatados casos de
nifios diabéticos tratados intensamente con insulina que han ter-
minado por presentar un tipico sindrome de von Giercke: hepato-
megalia y trastornos del erecimiento, acompaiiado de hipoglicemia
y acetonuria. Los casos de Mauriae (*), Mouriquand (**) ¥ Nohé-
court (**) son muy ilustrativos en ese sentido y abren un camino
rico en sugestiones. Como una curiosidad mas habria que agregar
sin embargo, que los nifios afectados de enfermedad de v. Giercke,
por mas baja que sea su hipoglicemia, no presentan ninguno de los
trastornos caracteristicos de la hipoglicemia insulinica.

Las especiales circunstancias de nuestro caso han impedido un
estudio prolijo y total. Pero la evolucién del proceso, su identidad
clinica absoluta con los casos publicados, la hipoglicemia, y el fra-
caso de terapéutica anteriores nos autorizé a pensar se tratava de

un caso de enfermedad de v. Giercke,
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Consideramos oportuna su publicacion no tanto por el hecho
de ser el primer caso publicado en la Argentina, sino mas bien por
¢l interés que puede atraer hacia el estudio de las hipertrofias vis-
cerales gque podriamos llamar congénitas.
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Congresos Nacionales y Extranjeros

XXIV.® Congreso Francés de Medicina (1)

en Paris, del 12 al 14 de octubre de 1936

Iin el XXTV.* Congreso Francés de Medicina que tuvo lugar cn Pa-
ris del 12 al 14 de octubre de 1936, se le consagré especial atencion a las
“meningitis agndas curables”.

Dejando de lado lo que se refiere a las meningitis agudas benignas
del adulto que han sido objeto de un trabajo de M. Roch (de Giunebra),
reproducimos mis abajo el de los Dres. Lesné y Boquien sobre “la me-
ningitis linfocitaria curable del nifio” y la exposicién del Prof. R. Cru-
chet (de Burdeos) sobre “la curabilidad de la meningitis tuberculosa”.

Meningitis linfocitaria curable en el niio

Dres. 4. Lesné (Paris) e Y. Boquien (Nantes)—Entrevista por
Quincke, la meningitis linfocitaria curable solo fué verdaderamente bien
descrifa a medida que fueron apareciendo focos electivos de la enferme-
dad, sobre todo en los paises nérdicos, Europa Occidental y Estados
Unidos.

La meningitis linfocitaria curable se ohserva con una particular tre-
cuencia en los sujetos jévenes, especialmente entre los 5 y 12 afios. La
influencia estacional pareciera evidente. El contagio es posible y ecasos
como el de Schuneider parvecen demostrarlo. El papel de las infecciones ri-
nofaringeas como puerta de entrada posible de la enfermedad, estd ad-
mitido por casi todos los autores.

El enadro de la afeccién es en general uniforme: el comienzo es bru-
tal, —cardcter esencialmente diferente con la meningitis tuberculosa—-
marcado por una elevacién brusea de la temperatu 'a, vomitos y cefalea.
Con frecuencia en este periodo se encuentra una angina ya sea eritema-
tosa o pultidcea. Raramente el comienzo es atn mds brusco, revistiendo
una forma comatosa y més raro atn que le precedan prodromos.

(1) Traducido de “Le Nourrissén”, 1937, N.” 1.
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Una vez instalada, la meningitis linfocitaria curable se traduce por
los signos meningeos habituales, pero con caracteristicas propias. La ce-
falea,—que con frecuencia tiene predominancia occipital—, es muy pe-
nosa. La raquialgia es de la misma manera un sintoma habitual de la
afeccién, los vomitos se observan en la gran mayoria de los casos, la cons-
tipacién es menos trecuente. La rigidez de la nuca es la regla, generalmen-
te muy marcada, lo mismo que el signo de Kernig en sus dos modalidades.

A veces el nifio estd acostado “en gatillo de fusil”, pero esto es mucho
menos frecuente que en la meningitis tuberculosa.

Los reflejos tendinosos son a veces anormales, un poco vivos; los re-
flejos cutdneos estan raramente modificados. El signo de Babinsky no
existe casi nunea; la hiperestesia cutdnea es muy clara, las perturbaciones
vasomotoras son menos marcadas que en la meningitis tuberculosa.

La fotofobia es frecuente, el fondo de ojo presenta con frecuencia
papilitis, edema de la papila o éxtasis; a veces hemorragias retinianas.
Diferentes autores han comprobado parilisis oculaves.

La fiebre es generalmente elevada, entre 38° y 39° durante todo el
curso de la enfermedad. Bl pulso se disocia de la temperatura y es con
frecuencia inestable. La tension arterial es baja, la orina escasa y cargada.

Es importante recalear que mno hay perturbaciones fisicas, i Pos-
tracion, ni hostilidad; el nifno esta natural y no manifiesta la reticencia
habitual de la meningitis tuberculosa. La astenia es la regla. Las pertur-
haciones esfinterianas son excepcionales.

La evolucién de la enfermedad es de las méds simples. La duraeion
varia de 2 a 4 semanas, luego los sintomas decrecen, a veces bastante ra-
pidamente, la fiebre cae del 6. al 10.° dia, la crisis urinaria apavece y
sobreviene un hienestar general.

Bl mis importante de los exdmenes especiales a efectuar durante et
curso de la meningitis linfocitaria curable es la puncién lumbar que se
haréd a la menor sospecha de sindrome meningeo dada la notable ausen-
c¢ia de paralelismo entre los signos clinicos y las reacciones bioldgicas del
liquido. céfalorraquideo.

El liquido cefalorraquideo es color cristal de roca, raramente turbio, sal-
Vo que exista una leucocitosis considerable; dejado en reposo se ve sobreve-
nir con frecuencia un reticulo fibrinoso (fenémeno de la tela de arana).
La reaccién citologica es en general considerable, si bien muy variable de
un dia a otro en el mismo enfermo. Por lo general se encuentra de 100 a
500 leucocitos por milimetro cibico; la intensidad de esta reaccién es uno
de los hechos mas importantes de la historia de la meningitis linfocitaria
curable. A medida que evoluciona la afeccion, esta reaccién disminuye, a
la inversa de lo que sucede en la meningitis tuberculosa.

Tsta reaccién estd constitulda primeramente por polinucleares y luego
por linfocitos. Dubois y luego Charlier han establecido la relacion de es-
tos elementos mononucleados con los monocitos. Basado en la reaccion ce-
lular polimorfa, seria mejor llamarla tal vez meningitis serosa curable o
benigna. Kl liguido céfalorraquideo, hecho notable, estd mucho menos au-
mentado de lo que se podria creer dado el nimero de leucocitos; hay di-
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sociacion  ecitoalbuminica (por ejemplo, 0.50 de albtimina por 300 ele-
mentos celulares). La glucosa del liguido eéfalorraquideo es en general nor-
mal (diferencia con las meningitis tuberculosas). La tasa de cloruros esti
poco modificada.

La reaccion de Bordet Wassermann es negativa en el curso de la me-
ningitis linfocitaria curable, salvo muy raras excepciones. La reaccion
del benjui coloidal, las curvas de precipitacion de las sales de oro son en
ceneral positivas, en proporeiones variables. La reaccién de Pandy es la
mas a menudo positiva. El indice refractométrico del liquido cefalorra-
quideo es muy elevado, mucho méds de lo que se observa en la meningitis
tuberculosa, sin que pueda ser explicado por las cantidades reciprocas
de albiimina del liquido cefalorraquideo. La reaccién de Vernes resorcina
da fasas muy bajas (5 de promedio) mientras que en las meningitis tu-
berculosas seria elevada (162 de promedio: Kerangal des Essarts). Los
exaienes bacteriologicos del liquido cefalorraquideo son siempre negati-
vos. La punecion lumbar tiene una influencia notable y casi constante so-
bre la evolucion de la enfermedad, disminuyendo los signos funcionales
v pareciendo acortar la evolucién. Anotemos, ademds, una leucocitosis
sanguinea moderada, con linfocitosis o polinucleosis.

Al lado de las formas tipicas, existen casos fronterizos, anormales,
ya sea por sus sintomas o por su evolucién. Se trata primeramente de ca-
sos Irustros, en los gue la reaccién meningea es tnicamente de orden bio-
logico ¥ en los que los signos elinicos faltan parcial o totalmente. En esos
casos, s6lo la puncién lumbar individualiza la enfermedad.

Existen ademds, formas caracterizadas por recaidas, formas prolon-
gadas con duracion de varios meses. Particularmente interesante es la for-
ma que se podria llamar “encétalomeningea”, en la que, a los signos pro-
piamente leptomeningeos se afiaden signos encefilicos, ya sea piramida-
les o cerebelosos. Bs necesario no exeluir esta forma cerebral de la me-
ningitis linfoeitaria para colocarla dentro del cuadro de las encefalitis.

El pronéstico de la meningitis linfocitaria curable es benigno por de-
finicion. La ausencia de secuelas es la regla casi absoluta. En los ravos ca-
sos mortales descritos, la afeccién era casi siempre muy brusca al comien-
20, a veces con estado comatoso, con asociacién méds o menos importante de

sinfomas encefilicos y no estd perfectamente demostrado que se tratara
de la misma enfermedad.

Desde el punto de vista anatomopatolégico, solo poseemos un peque-
fio nimero de referencias dada la henignidad habitual de la meningitis
linfocitaria. Se ha descrito hiperemia de los centros nerviosos y de las
meninges blandas y desde el punto de vista histologico, infiltrados linto-
citarios mas o menos considerables a nivel de la leptomeninge.

El diagnéstico diferencial se impone de hecho antes que nada con
Ia meningitis tuberculosa. En principio, euando las nociones de antece-
dentes y de contagio son evidentes, (lo que estd lejos de ser facil y fre-
cuente) el periodo prodrémico, la hostilidad del enfermo, la importancia
de los sintomas basilares y bulbares, el adelgazamiento, la torpeza, son
argumentos clinicos importantes en favor de la meningitis tuberculosa.
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La cutirreaccién y la intradermorreaccién, si son negativas, consti-
tuyen un argumento de valor contra la hipétesis de la meningitis bacilar.
Los caracteres diferentes del liquido cefalorraquideo con elevacién de la
tasa de albfimina en relacién con la reaccién celular y antes que nada, la
blsqueda del bacilo de Koch, sea por examen directo o por inocalacion,
sea por cultivos sobre medios especiales (Lowenstein, Saenz) certifica-
4n la meningitis tuberculosa. Es necesario ademds eliminar las menin-
gitis meningocéeeicas en clertas formas larvadas, las meningitis heredosi-
filiticas extremadamente raras, la espiroquetosis meningea del nifo (Ap-
pert y Brocea, Julien Marie y Gabriel), la enfermedad de los porqueros
jovenes (Roch), las meningitis urlianas auténomas (Weissembach ), cier-
tas septicemias con reacciones meningeas, las supuraciones de las cavida-
des craniofaciales que determinan una reaccién meningea de vecindad, la
hidropesia meningea, las formas meningeas de los vémitos con acetone-
mia, ete.

En este caso. las circunstancias de la aparicion de la enfermedad, el
examen completo del enfermito, los resultados de la puncién lumbar, da-
rén pronto una orientacién y permitirdn, ayudado por los caracteres evo-
lutivos de la afeccién, un diagnéstico exacto.

La cuestién més discutida de la meningitis linfocitaria curable es la
de la patogenia. Tres origenes sobre todo, han sido propuestos: la ence-
falitis o los diferentes virus encefaliticos, la poliomielitis y la tuberculo-
sis atenuada.

La encefalitis, tipo von Economo-Cruchet, aparece en épocas vecinas
o cercana a las de la meningitis linfocitaria curable; ciertos casos de me-
ningitis linfocitaria curable habrian evolucionado hacia el parkinsonismo;
se conocen ademés las reacciones meningeas de la encefalitis. Sin embar-
go el nistagmo, las convulsiones clénicas, las secuelas postencefaliticas
son pricticamente excepcionales en el curso o después de la meningitis
linfocitaria curable, mientras que son tan frecuentes en las encefalitis. Las
inocuiaciones experimentales de Knauer en la cérnea del conejo son igual-
mente un argumento negativo importante contra la hipétesis encefalitica.

La poliomielitis podria ser encarada en algunos ¢asos. Sin embargo,
la ausencia de pardlisis flacida, en la meningitis linfocitaria curable, el
aspecto clinico totalmente diferente en los casos tipicos de la enfermedad,
los resultados diferentes de las reacciones bioldgicas del liquido cefulo-
rraquideo, claman contra la identidad de estas dos afecciones.

En cuanto a la tuberculosis, no se la puede vincular con la mayoria
de los easos de meningitis linfocitaria curable, porque, ademis de que la
bisqueda del bacilo de Koch por los medios de investigacion més adelan-
tados como la inoculacién al cobayo, el cultivo en medios especiales, es
negativo en las meningitis linfocitarias curables, la cutirreaccion y la in-
tradermorreaccién son también con frecuencia negativas en el nino pe-
queiio atacado de esta enfermedad, mientras que son constantes en todos
los jovenes tuberculizados.

Por eliminacién se llega pues a la hipdtesis de la enfermedad auténo-
ma; esta hipétesis estd por otra parte confirmada, por cierto nimero de
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trabajos experimentales recientes de la mds alta importancia. Amstrong,
Lillie y Wolley, Findlay, Alcok y Stern, Rivers y Me Scott, Lepme y
Mlle. Sautter han conseguido aislar un virus coriomeningitico en la rata
v en el mono, susceptible de producir en el animal por inoculacién intra-
craneana, una coriomeningitis semejante en todo a la enfermedad espon-
tinea del hombre. En estos animales se observa una reaccién citolégica
a linfocitos de una intensidad considerable.

La coriomeningitis experimental producida por inoculaciones de li-
quido cefalorraquideo de meningitis linfocitaria curable, es mortal en cier-
tos animales, eurando en otros e inmunizdndolos contra una inoculacién
posterior. Lepine y Mlle. Sautter, habiendo aislado un virus aparente-
mente idéntico al de los autores americanos han investigado si el suero
sanguineo de les antiguos enfermos neutralizaba el virus experimental,
que ellos habian aislado. Es lo que se produjo en una gran proporcién
de casos; las pruebas de control fueron negativas.

Parece, pues, que la obscuridad que se cernia hasta ahora sobre el
origen de la meningitis linfocitaria curable, se disipard pronto gracias a
todos estos recientes trabajos experimentales.

La terapéutica de la meningitis linfocitaria curable es una terapéuti-
ca sintomatica vista la benignidad de la evolucién de la enfermedad: los
bafios calientes, la aplicacién de hielo en la cabeza, las medicaciones anti-
infecciosas comunes, representan los puntos més importantes, pero la
puncién lumbar constituye al mismo tiempo el procedimiento de diagnds-
tico mas seguro y el medio terapéutico mas eficéz.

;La meningitis tuberculosa es curable?

B. Cruchet (Burdeos).—La exposicién de este trabajo, se resume al
final de cuentas, en una cuestion de definicién.

Se trata de saber si se debe aceptar la meningitis tuberculosa segiin
la deseripeién cldsica, tal como ha sido expuesta por primera vez por Ro-
berto Whytt en 1768, y tal como ha sido después admitida por todos los
médicos, o bien, si es necesario ampliar el dominio de la meningitis tuber-
culosa y aceptar la posibilidad de una meningitis benigna o curable se-
gin el sentido en que la consideran Roche y Lesné.

La meningitis tuberculosa tipo Whytte aparece cu rable, . desgracia-
damente en un niimero extraordinariamente limitado de casos. “Agrego
francamente, escribfa Whytt, que no he sido nunea lo suficientemente feliz
¢omo para curar un enfermo en el cual la enfermedad estuviera confirma-
da; y sospecho que los que han creido tener mis éxito que yo, o se han
enganado sobre la naturaleza del mal, o han tomado otra enfermedad
por ésta”. -

Esta opinién es la de la aplastante mayoria de todos los autores que
han estudiado esta terrible enfermedad desde entonces hasta hoy. La con-
firmacién la ha obtenido el autor por las respuestas de mis de 200 médi-
cos franceses y extranjeros a los que él ha interrogado al respecto. Pien-
sa sin embargo, que la posibilidad de curacién es indiseutible. Se ha di-

Py S

—



— 1032 —

cho que en casos de este género se trataba de remisiones y no de curacio-
nes. En realidad, entre una remisién que puede durar varios amnos y una
curacién definitiva, sélo hay una cuestién de grado; si se admite una ve-
misién durante tanto tiempo, no hay razén para que no pueda durar un
tiempo indefinidamente prolongado. Pero’ esta curabilidad es excepeional
puesto que sobre millares y millares de casos de meningitis tuberculosa
s6lo se han podido comprobar hasta ahora alrededor de 80 casos.

M4s interesante es la concepcién que comprende en las meningitis
benignas ciertos casos de meningitis tuberculosa atenuadas. Roche y Les-
né aceptan con ciertas reservas la naturaleza tubereulosa de tales casos;
en realidad es dificil no considerar como tuberculosas las observaciones
que ellos sefialan y en las cuales, ain con fenémenos muy atennados de
meningitis, hay sin embargo bacilos de Koch en el liquido cefalorraquideo
¢ inoculacién positiva al cobayo.

Bn consecuencia, si la meningitis tuberculosa clasica es excepcional-
mente curable, es verosimil aceptar una meningitis tuberculosa benigua co-
mo susceptible de cura en gran nimero de casos. En esas condiciones, la
curabilidad de la meningitis tuberculosa es mucho mds considerable que
si se limita a considerarla con un tipo clésico.

De una manera general las estadisticas demuestran que la meningitis
tuberculosa tiende a ser menos frecuente que antes, atin en su forma cla-
sica. Bste hecho, parece estar en funcién de los métodos modernos de pro-
filaxia que se dirigen a la tuberculosis en general y que demuestran una
disminucién evidente de esta enfermedad en todos los paises.

Hasta una mayor experiencia no se puede atribuir a ciertos trata-
mientos modernos recientes como la alergina de Jossuet o la radiotera-
pia penetrante de Bokay, una accion electiva sobre la cura posible de esos
casos de meningitis tuberculosa. El nimero de tales casos es todavia de-
masiado limitado como para poderlo afirmar.



Sociedad de Pediatria de Montevideo

SESION DEL 2 DE JULIO DE 1937

Preside el Prof. Dr. R. M. del Campo.

Observacion de un sindrome de desequilibrio del sistema nervioso
vegetativo

Dres. C. M. Barberouse y D. Barbato—Joven de 16 anos, que fué
remifido al Instituto Antirrdbico de Montevideo, por haber sido mordido
por un perro, cuya rabia no pudo desecartarse, para ser sometido a la va-
cunacion. Antecedentes hereditarios y familiarves, sin rmportancia. Pre-
senta, desde la edad de 5 afios, un dermografismo intenso, que se revela al
menor roce. Nunca padecié urticaria, edemas, asma, ni recibié sueros or-
génicos. A raiz de una fuerte emocién padece, desde diciembre de 1936,
sensacion de constriccién y opresion en el cuello y en la regién precor-
dial; ahogos darante la noche, palpitaciones, etc. Al examen se constata
que se encuentra en plena pubertad, con estado de nutriciéon normal. Pre-
senta un intenso dermografismo, producido hasta por el suave roce de
la uia, formdndose rdpidamente un grueso cordén hasta de 1 centimetro
de ancho, que persiste hasta dos horas; no tiene prurito ni dolor. La sim-
ple presién con cuerpo redondeado, lo determina. No hay ninguna altera-
cién cutdnea. Presenta taquicardia emotiva, retlejo oculocardiaco muy
pronunciado. Fué tratado con régimen desintoxicante, lnminal (Ogr.10)
v tintura de belladona (X gotas diarias), durante 8 dias; luego, con tiroi-
dina, comenzando por Ogr. 0.5 por dia y luego con Ogr. 10. Presentaba
una ligera eosinofilia sanguinea (5 olo). El metabolismo basal revelé dis-
minucién de 15 y 19 ojo, en dos ocasiones sucesivas; la tltima medida fué
después de la administracién de tiroidina y revelé un awaento de mis de
30 olo. Todos los sintomas anotados justifican la denominacién del sin-
drome; el vagotonismo es evidente, asi como el hipofuncionamiento de la
tiroides. El tratamiento no influyé sobre el dermografismo. Para diferen-
ciar etiologicamente el sindrome de “distonia vegetativa”, de Wichmaun,
de los sindromes vegetativos ligados a un hipertiroidismo latente, Mara-
fién recurre a la prueba de la adrenalina (inyeecién de medio miligramo )
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que, en el hipertiroidismo latente provoca una suba del metabolismo ba-
sal inicial, mientras que, cuando la tiroides no estd en juego, por lo menos
como elemento primitivo causal, no se observa esa suba o solo existe un
ligero ascenso, a raiz de la mencionada inyeccion de adrenalina. En el ca-
so, la experiencia se hizo, no con la adrenalina, sino con la tiroidina, des-
pués de cuya administracién el metabolismo basal, que era de menos 19 olo,
subié hasta mds 30 olo. Esto les hace suponer que el sindrome de desequi-
librio vegetativo estuviera ligado a un hipertiroidismo latente.

Leche humana congelada (2." Comunicacién)

Dr. J. Lorenzo y Deal—Recuerda sus comunicaciones anteriores (26
octubre 1933 y 19 julio 1935), y refiere ahora sus nuevos ensayos. Ano-
ta su experiencia sobre el uso de la leche humana congelada, la que ha si-
do conservada con éxito, hasta 280 dias, suministrindola a lactantes pre-
maturos, con vémitos y diarrea, destetados precozmente, con otitis, sifi-
lis congénita, ete. Presenta 8 observaciones clinicas, a las que concede al-
to valor probatorio, por haber transcurrido la estada en pleno verano,
época que da singular gravedad a los trastornos intestinales, los que in-
tegran la enfermedad en la mayoria de los lactantes tratados. Para los
que se interesen en los detalles de la preparacién y del empleo de leche
humana congelada, recomienda la lectura de su trabajo, publicado en “Ar-
chivos de Pediatria del Uruguay”, tomo VII, 1936, pdgs. 97-105.

Profilaxia practica del sarampién en los servicios hospitalarios infantiles

Dr. C. Pelfort—Expone los peligros que representa la aparicion del
sarampion en los servicios hospitalarios, sobre todo de lactantes, donde el
90 olo son distréficos y el 60 ofo distréficos graves. Menciona los éxitos
obtenidos con el empleo de suero de convalecientes de sarampion y las di-
ficultades para obtener cantidades suficientes del mismo. La epidemia rei-
nante le ha obligado a recurrir al suero de antiguos sarampionosos, para
realizar la preservacién de los asilados. Recmrve a las madres, padres u
otros familiares, en los que se compruehe perfectamente la existencia de
un sarampién anterior, y en los que no haya sospechas de sifilis; a ve-
ces emplea, también, sueros de otras personas en las mismas condiciones.
La mayor parte de las veces no hay tiempo de hacer la investigacion de
la sifilis, por lo que prefiere el suero de los familiaves o someter el sue-
1o extraido a la tindalizacion; segin Neisser, bastaria el mantenimiento
en la heladera, durante dos dias. En cuanto aparece el caso sospechoso,
convoea a los padres de los asilados y procede a hacer la extraceion de
sangre, tomando una cantidad tres veces mayor que la del suero a inyec-
tar. La sangre es depositado en un frasco de unos 60 cm. cubicos, que se
coloca inclinado unos 45° y metido en la heladera durante el verano. La
esterilizacién resulta inttil si se procede con material aséptico. A las 24
horas se aspira el suero y se inyecta a la dosis de 4 veces Ia indicada de
suero de convalesciente, partiendo de la dosis minima fijada para éste,
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que es de 3 centimeros ciibicos, hasta los 3 afios de edad, y subiendo a
razén de Y2 centimetro c¢ibico cada 6 meses. El momento favorable para
la preservacién absoluta es inyectar el suero antes del 5. dia de la pro-
hable contaminacién y considerando que esta puede hacerse desde 48 ho-
ras antes de manifestarse la erupcién; si se llega mas tarde solo se obten-
dra una atenmacién o ningiin efecto. Los nifios menores de 6 meses, en
que pudo comprobarse que los padres habian tenido sarampién, no se con-
tagiaron, a pesar de no ser inyectados. Ademds, se adoptaron todas las
medidas de aislamiento precorizadas para evitar la difusion de una en-
fermedad infectocontagiosa. En dos ocasiones en que ha hecho el empleo
sistemitico de este procedimiento, no ha visto producirse ninguna conta-
minacién. Termina recordando la iniciativa de Debré, de encargar a uno
de sus ayudantes, de la profilaxia sistemitica de las enformedades infec-
tocontagiosas de todos los nifios que ingresan a su servicio y sefiala las
ventajas de esa medida.

Discusidn: Intervienen en ella los Dres. Zerbino, Mourigan, Lorenzo
v Deal, Escardé y Anaya y el autor de la comunicacién, senalandose la
couveniencia de que las auntoridades sanitarias estudien la forma de im-
plantar, entre nosotros, el cargo de asistente especializado en profilaxis

de enfermedades infectocontagiosas, como lo propone el Prof. Debré.

SESION DEL 21 DE JULIO DE 1937

Preside el Vicepresidente, Prof. Dr. R. M. del Campo y el Dr. A. Gareiso,
de Buenos Aires

Palabras del Vicepresidente de la Sociedad de Pediatria de Montevideo

Dr. R. M. del Campo—Manifiesta que debe comunicar a los sefores
soclos  asistentes, que existe un pedido, formulado por algunos de los
miembros de la Sociedad, para que se designe al Dr. Aquiles Gareiso, miem-
bro de honor de la misma. Exigencias reglamentarias, que no han podido
ser cumplidas por la premura del tiempo, no le permiten la satisfaccién
v el honor de entregar, en este momento, al distinguido visitante, el di-
ploma que lo acredita como tal. Su designacion debera realizarse en una
préxima asamblea.

Expresa el placer y la satisfaccion que la visita de los Dres. Gareiso
vy Escardé (Florencio) proporciona a los pediatras uruguayos, por ser
el primero, un destacado neurélogo y el segundo un distinguido pediatra,
honrdandonos hoy con su presencia y su colaboraciéon. Dice que no pre-
tende hacer la presentacion de tan estimados colegas, suficientemente co-
nocidos en nuestro medio cientifico; pero si, va a agradecerles su concu-
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rrencia y a saludar en ellos a nuestros amigos los pediatras argentinos.
Manifiesta que el Dr. Gareiso es un maestro consagrado, que ha dejado
entre nosotros las huellas de su talento y de su erudicién, en trabajos y
en conferencias diversas. La de ayer, es el exponente de sn vasta prepa-
aeion. Bl Dr. Escardé.-—dice—es un médico joven, que se destaca ya, en
el grupo selecto de los pediatras argentinos. Declara que ellos nos brindan
hoy, la oportunidad de recoger sus enseiianzas. Termina invitando al Dr.
(Giareiso, a asumir la Presidencia.

(El Dr. Gareiso ocupa la Presidencia, en medio de los aplausos de
todos los asistentes).

Palabras del Dr. Gareiso

Dr. A. Gareiso—Manifiesta que su emocion es inmensa, pues a fo-
das las atenciones de que ha sido objeto, desde su legada a Montevideo,
con motivo del curso que se celebra en el Hospital “Dr. P. Visca”, viene a
sumarse la de ahora. Dice que, cuando recuerda que el sitial que se le ha
invitado a ocupar, lo ha sido por autoridades tan eminentes y sobre todo
por una figura excepcional como ha sido el gran maestro Morquio, no pue-
de contener su emocién. Agradece al Sr. Vicepresidente, Prof. del Campo,
sus amables conceptos y a los demds socios de la Sociedad de Pediatria de
Montevideo, el honor que le disciernen al proponer su candidatura para
Miembro de Honor de la misma.

Contribucion al estudio de la enfermedad de Marfan
(Paraplejia espasmédica con perturbaciones psiguicas por sifilis innata)

Dr. A. Gareiso—-Recuerda la descripeién de Marfdn, en 1909 y los es-
casos easos que han sido observados después. Relata, luego, la historia de
una nifia de 13 afios, que presenta un cuadro neuropsiguico caracterizado
por: i.° trastornos en la esfera psiquica, que se exteriorizan por un debili-
tamiento progresivo global, en todas las esferas del psiquismo y que llega
a un profundo grado de demencia; 2.° trastornos de orden motor: para-
plejia espasmédica con piramidalismo plurisintomatico v, consecutivamen-
te, alteraciones en la deambulacién; 3.° modificaciones humorales taato de
la sangre, como del liquido céfalorragquideo (veaccién de Bordet- Wasser-
main positiva en la primera y en el segundo, en el cual se constatan ade-
més reacciones positivas para las globulinas, con discreta linfocitosis y le-
ve hiperalbuminosis, acompaniada de una franca reaccién positiva  del
benjui coloidal). Por todo ello se cree autorizado a rotular su obscrvacion
como un caso de enfermedad de Marfian.

Discusién: Dr. J. Bonaba—Expresa sus congratulaciones por el im-
portante aporte del Dr. Gareiso al estudio de esta afeceién tan interesante
(ue, con toda justicia merece el nombre que emplea el comunicante, de
Enfermedad de Marfin, siendo una de sus caracteristicas més notables,
Jas alteraciones clinicas y anatémicas del cerebro, que le dan clerta ana-
logia con la parilisis general.
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Dr C. Pelfort—Refiere un caso que le parece puede pertenecer a la
modalidad elinica que se discute. Nifia de 8 afios, hija de madre sana, con
reaceién de Wassermann negativa, habiendo tenido 6 embarazos a térmi-
no y ningtin aborto. El padre habia estado afectado de sifilis, 13 6 14 afios
atris, siendo tratado con arsenicales; la reaccién de Wassermann, prime-
ro positiva, se hizo al afio, negativa. Han tenido 4 hijos, de aspecto sano,
uno de los cuales fallecié a la edad de 1 afo, a causa de bronconeumonia.
Nifia de nacida de término, con retardo para la marcha (a los 20 meses)
v para el lenguaje (a los 2 afios). A la edad de 2 afios tuvo un estado
febril, con convulsiones, que se repitieron un dia después. Hace 3 meses
le notaron dificultad para caminar, tropezando y cayendo a veces; retar-
do intelectual pronunciado. Ingresé al Servicio el 8 de octubre de 1934,
con 8 afios de edad, pesando 19.700 grs. y midiendo 1.13 mt. de talla;
reflejos rotulianos y aquilianos, vivos; sintomas de incoordinacién mo-
triz y ligereza espasmédica de los miembros inferiores; reacciones de Was-
sermann, de Kahn y de Miiller, negativas; reacciones tuberculinicas nega-
tivas; radiografia del erdneo, normal; examen ocular, normal; liquido cé-
falorraquideo normal. Contrae una difteria, por la que es tratada en el
Servicio de Infectocontagiosos. Al reingreso se observa: reflejos patela-
ves vivos, mas el izquierdo; reflejos aquilianos, lo mismo; clonus del pie,
a la derecha; no hay Babinski; Oppenheim en extensién; Gordon y Schae-
ffer en flexién; radiografia de la columna vertebral: ligera escoliosis.
Tratamiento antisifilitico con biyoduro de mercurio y bismuto, alterna-
dos; ligera mejoria de la marcha, menos incoordinacién. Continué el tra-
tamiento en su domicilio y fué traida en varias ocasiones para examinar-
la, comprobindose poca modificacién del cuadro eclinico, persistencia del
déficit mental. Cree que puede ser considerado como un caso de enfer-
medad de Marfan.

El pi'oblema del tratamiento de las vaginitis infantiles

Dr. F. Escardé (de Buenos Aires).—Se trata de un replanteo del
asunto, seialindose previamente que el problema exige un estudio local
que abarque todas sus fases: la higiénicosocial, la educacional, la profi-
ldctica y la psiquicomoral; indicindose que no existen atin, entre nosotros,
cifras estadisticas que permitan apreciar la magnitud de la cuestion.

Sobre el problema terapéutico en si, el autor postula el cumplimien-
to de las sigunientes condiciones:

Con respecto al sujeto: a) el que pudiera ser realizado ambulatoria-
mente, con garantias de continuidad; b) el que evitara las maniobras di-
rectas sobre las partes genitales o al menos las redujera en cantidad y
duracion.

Con respecto a la enfermedad: a) que disminuyeran las posibilida-
des de contagio (asistencia a la escuela, educacién higiénica familiar, for-
macién particular al respecto, de maestras, enfermeras y nineras); b) que
se encontrara y anulara siempre la fuente infectante (art. 7.° de la ley
12.331 sobre profilaxis de las enfermedades venéreas).

Luego el autor, partiendo del comportamiento absolutamente distin-
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to de las infeeciones vaginales en la nifia y en la adulta, establece en de-
talle las diferencias andtomohistofisiolégicas, en una y ofra edad, seiialan-
do en particular la influencia del funcionamiento ovirico sobre el epitelio
y la secreciéon vaginal. Pasa en revista eritica todas las téenicas terapéu-
ticas: lavajes, instilaciones, évulos y pomadas, aportando nuevos documen-
tos sobre el empleo de la pomada de nitrato de plata al 2 o|o, en lanolina
anhidra (método de Schlauffer); determina el valor curativo de los di-
ferentes procedimientos y significa que todos son posibles de la crifica
comtan de no evitar las maniobras sobre los genitales, susceptibles de pro-
ducir verdaderos “traumas psiquicos” en las nifias. Analiza luego, el mé-
todo biolégico de Lewis, consistente en la transformacién de la mucosa y
del medio vaginal de la nifia, por la administracion de extractos foliculo-
ovéricos. Aporta una copiosa documentacién microfotografica y clinica,
a los efectos de tal medicacién y estudia largamente las dosis y las vias
de aplicacién para ocuparse, finalmente, de las objeciones hechas al méto-
do y de su dilucidacién. Termina estudiando las complicaciones y formula
un plan de tratamiento, que contempla todas las faces del problema. Un
historial de casos tipicos completa el trabajo, que es resumen de un libro en
trance de publicarse.

Discusion: Dr. 4. Carrau—Dice que el trabajo del Dr. Florencio Fs-
cardé es tan completo en todos sus aspectos, tan integral en todos sus en-
foques, que puede decirse de él siguiendo el término de moda, que se tra-
ta de un trabajo “totalitario”. En efecto, en dicho estudio se encuentra
una conjuncién arménica de todos los datos clinicos, anatémicos, histolé-
gicos, terapéuticos, sociales y profildcticos, sobre el tema. Los que han
escuchado la lectura de la sintesis, puesto que Escardé ha escrito todo un
volumen, tendran que felicitarlo por la forma brillante, original y com-
pleta, con que ha tratado su tema. Se trata de un asunto siempre de gran
interés, por haber escrito dos de sus primeros trabajos, sobre la misma
cuestion.

Dr. V. Zerbino—Considera que esta cuestion de la vulvovaginitis de
las nifias, constituye un serio problema y, atn en muchos casos, un dra-
méatico problema, dentro de la préctica pedidtrica. En él se conjugan, con
la rebeldia del padecimiento los estados emotivos y de conciencia que pro-
vocan el problema sexual y el problema social. Cree que esas circunstan-
cias justifican el estudio de nuevos recursos y mismo la especializacion
en su tratamiento. Manifiesta que el aporte investigatorio de Escardd, so-
bre el método de Lewis, no puede menos que interesar profundamente.
Sin embargo, a él también le parece observable y criticable esa aceion
hormonal, que provoca una evolucion sexual (y orgdnico general), pato-
légica y extempordnea, aunque sea transitovia. Hace notar ademas, (ue
las cifras de curacién no son, en los distintos autores, siempre convincen-
tes y que las dosis en U. R., preconizadas, se han ido llevando, desde 1.000
y 3.000 (de 50 a 150 diarias), hasta 50.000.

Dr. F. Escardd—Agradece los elogios que se han hecho a su comu-
nicacién, que no es sino una parte de un trabajo mucho mds amplio, en

vias de publicarse.
4



Sociedad Argentina de Pediatria

SEXTA SESION CIENTIFICA: 13 de julio de 1937

Presidencia del Profesor E. A. Beretervide

Lectura y aprobacion del acta de la sesion anterior

Prof. Dr. M. Acuita y Dres. E. B. del Castillo y A. Puglisi.—Hiper-
tiroidismo caquectizante con esclerodermia. (Se publica en este N.° pdg.
980).

Tratamiento de la sifilis infantil

Dr. A. Vidal Freyre—-El autor considera que el nifo es el sifilitico
peor tratado debido a numerosas causas. Propone entre otras medidas pa-
ra subsanar esto, el siguiente esquema de tratamiento: Tres curas mixtas
de As. y Bi, las 2 primeras y As. y Hg. la 3.%, separadas por periodos
de un mes y medio de descanso. Si al finalizar estas la sintomatologia y
las reacciones de sangre y L. C. R. se han negativizado, se continia con
tres curas simples de As. la 1., Bi. la 2.* y Hg. la 3., separadas por des-
canso de dos meses entre cada una de ellas. En caso contrario se repiten
las curas mixtas como si el nifio no hubiera sido tratado.

Da preferencia a los arsenicales pentavalentes (Stovarsol y Paroxil)
por via oral siguiendo el esquema de Miiller presentando niflos que han
ingerido en una sola cura mis de 70 grs. de medicamento y mas de 250
grs. en 3 anos sin ningiin inconveniente. Ha utilizado también arsénico
trivalente en dosis de 2 y 3 c¢grs. por kilo de peso en nifios de 2. infan-
¢ia con buena tolerancia.

El bismuto (liposoluble y yodo bismutato de quinira) los preseri-
be en inyecciones bisemanales en serie de 20 a razén de 2.5 mgrs. por ki-
lo de peso de metal y por inyeeccion.

Preconiza las pomadas mercuriales en fricciones diarias de 1 a 3 grs.
y en series de 20. En algunos casos asocia la hepatoterapia al tratamiento
especifico.

Actualmente estd ensayando un preparado bismiitico “per os”.

P —
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Fibrilacién auricular en la infancia
Dres. M. R. Arana y R. Kreutzer. (Se publica en este N.° pag. 997).

Discusién; Dr. Puglisi—Las conclusiones del trabajo que se acaba de
leer concuerdan con lo que se ha visto en el Servicio del Prof. Acuia. To-
dos los nifios eon fibrilacién, carditis e insuficiencia cardiaca fallecieron
y solo cuentan una sobrevida en una nifia que tuvo un flutter digitalico.

Probable caso de hepatomegalia glicogénica (enfermedad de von Gierc-
ke) en un nino de 2 y 14 afos

Dr. C. Ruiz—(Se publica en este N.°, pag. 1018).

Eritrosedimentacién. Su aplicacién en la Pediatria por el micrométodo

Dr. A. Chattds—E] autor presenta un extenso y documentado traba-
jo, donde se estudian en detalle los principios del método, su téenica con
una modificacién propia y sus resultados en diversas afecciones, para
coneluir insistiendo sobre su facilidad de ejecucién y valor prictico. (Se
publicard en el préximo niimero).

Discusion: Dra. Vallino—Desea facilitar al Dr. Chattas por la mi-
nuciosidad y amplitud con que aborda el estudio de la eritrosedimenta-
¢ién por el micrométodo. Ha realizado varias pruebas con la misma téc-
nica que la propuesta por el comunicante y llega a la conelusién que es
un método que por su simplicidad merece mayor difusién en la practica.
Su experiencia comprende a ninos reumaticos y tuberculosos en los que
se observa un estrecho paralelismo entre las mejorias y la eritrosedimen-
tacion.

Prof. Cibils Aguirre—Cree que el trabajo del Dr. Chattis es una
contribucién general muy completa donde se pone al dia un tema de gran
importancia en Pediatria por lo que felicita al autor. Sus resultados es-
tan de perfecto acuerdo con los obtenidos por el Dr. Chattas, y se decla-
ra satisfecho con la breve experiencia que tiene con la téenica del mismo.

Dr. Chattds—Agradece las felicitaciones y se propone perseverar en
el estudio de la eritrosedimentacién emprendido hace 7 afos, a fin de
acumular un material méds abundante y obtener una experiencia mayor.



Libros y Tesis

PERSONALIDAD Y CONDUCTA DEL NIXO. Los principios de higie-
ne mental como normas directivas de la Educacién en la Infancia.
Telma Reca. (Bs. Aires). Ediciones Ercilia. Sgo. de Chile, 1937.

En un libro de 150 péginas, nutridas de conceptos basicos, llenas :le
afecto inteligente hacia los nifios y saturadas de un sabor de consejo ma-
ternal, la doctora Telma Reca presenta el problema diario de la persona-
lidad y de la conducta de los nifos.

No se trata —lo advierte explicitamente en el prélogo—de “una pu-
blicacion de estricto corte profesional”. Pero no es tampoco, como ella
quiere, “un humilde manual de divulgacién”.

Al eludir deliberadamente la terminologia de la especializacién qui-
ta a sun libro el caricter de manual cientitico; pero la ciencia esta alli.
habilmente disimulada en una prosa sencilla y clara.

No tiene pretensiones de tratado pedagdgico, pero la pedagogia tie-
ne en Telma Reca una cultora distinguida que, si a veces rechaza, como
sabemos que lo. hizo, el titulo de pedagoga, no puede ser sino por modes-
fia o porque se encuentre en las condiciones de M. Jourdain, que hablaba
en prosa sin saberlo.

El libro no estid destinado a una clase particular de personas; lo lee-
ran con provecho los padres y las madres y los que aspiren a serlo; encon-
trardn en él una fuente de ttiles ensenanzas los maestros, que, mas de
una vez, se encuentran frente a problemas que no resuelven los prinei-
pios pestalozzianos ni los tratados comunes de psicologia infantil o de
metodologia; sacarin de él los médicos que quieran destinar unas horas a
su lectura, normas eficaces para poder ser arbitros inteligentes en las fre-
cuentes querellas que plantean las madres al margen de la consulta ecs-
trictamente profesional.

El libro consta de ocho capitulos.

Eu el primero —Funcién de la educacién en la vida del niiio —estu-
dia los factores educativos y se ocupa de la diferencia entre educacién e
instruceion, dedicando algunas lineas, de un valor de conviecién absoluto,
a la ineficacia de la violencia y de la imposicion irrazonada de la autori-
dad en la educacién.

s ume
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Con una cita de Gurlitt, expresa en pocas palabras todo un sistema
de educacién: “Puede borrarse la palabra educacién y sustituirla por la
palabra ejemplo”. “La educacién més silenciosa es la mejor, porque o
racional no necesita ser demostrado”.

El capitulo segundo se titula Higiene mental y educacidn infaniil.
Se ocupa en ¢él de los factores mérbidos hereditarios y de la parte que
corresponde al ambiente en las alteraciones de la conducta. “El acreci-
miento del nimero de casos de locura—dice—en épocas de graves erisis eco-
némicas, cataclismos, guerras, etc., la més alta proporcion de delincuen-
tes en la clase menesterosa y en los barrios y zonas mds miserables de
una ciudad, han de atribuirse a este vencimiento del individuo por las
condiciones adversas del medio circundante”.

Referido el problema a los nifios expresa: “La higiene mental infan-
til procura comprender la vida psiquica del nifio, estimular su desarrollo
normal y dirigir su educacién, de acuerdo con pautas que le conduzean
a una armoniosa adaptacién a la vida y que cimenten en el nifio la per-
sonalidad equilibrada del adulto”. Y agrega: “Dejando de lado los cascs
de irregularidades de conducta determinados por la accion patégena de
enfermedades, intoxicaciones, infecciones, etc., se asigna al factor “ambien-
te”, como formativo de la personalidad, un valor mds y més preponderan-
te frente al factor constitucional o hereditario, que es, hasta cierto pun
to, susceptible de ser modificado por aquél”.

" Los caracteres fundamentales de la personalidad infantil constitu-
yen el asunto del capitulo tercero.

El nifio no es una miniatura del adulto. “Avin hoy, es dificil que pa-
dres, educadores y hombres de estado, llamados a legislar sobre su vida,
vean en él otra cosa que un hombre en miniatura o un aprendiz de adul-
to, a quien procuran anticipar en la observancia de sus propias leyes”.

Estudia el desarrollo intelectnal del nifio, la significacién particular
y distinta que para él tienen los sucesos de la vida diaria, el valor de los
ejemplos, su capacidad de sugestion e imitacién, la importancia de las
necesidades instintivas, particularmente del juego, y el desarrollo de los
hébitos.

La afectividad de los nifios estd estudiada con gran anocimiento del
asunto, capacidad cvitica y sensibilidad femenina. Completa este capitulo
el estudio de la personalidad infantil y de su estratificacion en conscienta
e inconsciente.

El capitulo cuarto, uno de los mejor conseguidos del libro, estda dedi
cado a el nifio y su medio. “Todas las personas, cosas y fuerzas, de orden
material y espiritual, que existen alrededor del nifio, constituyen su me-
dio ambiente. Inmerso en él, tributario de él, modificindolo parcialmen-
te con el aporte de su persona y de sus actos, dentro de €l vive y crece’.

Analiza el valor y la influencia de los diversos elementos del medio
—familia, hogar, barrio, escuela, actividades escolares y sociales extrata-
miliares—el influjo de la naturaleza y veivindica el derecho del nino de
ser gestor y actor principal de su propia personalidad.

De las normas de higiene mental y educacién del nifo en la primera
infancia trata el capitulo quinto. Estudia el desarrollo psiquico de los
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unifios, poniendo de relieve su acelerado ritmo en los primeros afios y su
evidente correlacion con el desarrollo fisico.

“El crecimiento del cuerpo requiere huena alimentacién, higiene, aive
puro y sol. La salud fisica asi conseguida, es condicionante indispensable
de la salud psiguica. Pero el espiritu, ademds, requiere un ambiente propi-
¢io para cumplir una evolu¢ién normal. El ambiente del nifio pequefio tie-
ne una caracteristica privativa; estd constituido por el medio familiar’.
Es la familia, por lo tanto, la responsable de la educacion del nifio en esa
primera etapa de la vida, tanto “en su aspecto constructivo” (estimulo del
desarrollo) como en el ‘“restrictivo (aprendizaje de regulacion de las
exigencias instintivas individuales por las leyes sociales o sea, en otras
palabras, socializacion de los hdbitos y tendencias individuales”). Esta-
blecida la importancia del medio y la responsabilidad de los familiaves,
no escapo al eriterio de la autora la necesidad de dar una serie de normas
claras en sunstitucion de la habitual mala conducta de los padres para con
sus hijos; establece asi: 1. Conducta a observar con respecto a la aii-
mentacion del nifo. 2. Conducta a observar con respecto al suefio y al
descanso del nifio. 3." Conducta a observar con respecto al aprendizaje
de habitos higiénicos. 4.° Conducta a observar con respecto al lenguaje
5. Conducta a observar con respecto a la adquisicion de diversas facul-
tades motoras.

Médicos y maestros—tan a menudo consultados c¢on motivo de pro-
blemas semejantes sin que sepan dar respuesta conereta a las cuestiones
que se les plantean—leerdn con sumo provecho este capitulo.

El capitulo sexto se refiere a las normas de higiene mental y educa-
cign del winio en la sequnda infancia. “Pasada la primera infancia, la vi-
da del nifio adquiere gran complejidad. Su actividad y su progresiva evo-
lucion psiquica polifurcan su radio de aceién. La familia, que durante los
dos primeros anos constituyé su natural y exclusivo ambiente, deja de
ser factor casi uinico de influjo sobre él. Agrégansele gentes, lugares, su-
cesos v condiciones materiales de todo orden. Al ingresar a la escuela,
son incontables los elementos del medio infantil”. Se presenta, con carac-
teres cada vez mas netos, el problema de la independizacién afectiva e
intelectual de los hijos con respecto a sus padres. Ni trabas injustas ni
tampoco indiferencia. Deben los padres presidir esta transformacion —G.
Calé lo decia con palabra galana refiriéndose a la escuela— de la misma
manera que la Divina Providencia guia nuestros pasos: siempre presente,
uunca visible, facilitando en todos los casos y momentos, con algo de so-
licitud maternal, nuestra propia realizacion y nuestro mejoramiento c¢o
tidiano.

“La personalidad del nifio ha de ser siempre fortificada y condu-
cida de manera justa. A su lado el padre y la madre deben ser ejemplo:
vivos, de todas las horas, de comportamiento adecuado y guias y conse-
Jeros insustituibles, buseados por el nifio, no impuestos a él por la fuer-
za. Esto de ninguna manera significa que debe dejarse al nifio librado a
si mismo en la direceién de sus actos, y que nada ha de corregirse en él,
como entienden aquéllos que condenan el castizo sin reemplazarlo por la
ensenanza inteligente”.
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El capitulo séptimo se ocupa de la educacion sexual. Tema difieil
por su naturaleza, por las controversias enconadas que ha suscitado y por
ser la mujer la autora del libro, ha sido abordado con una valentia sin
discordancias, con honesta sinceridad y con amable elegancia. Parte de
la base de que “la funcién sexual y la diferenciacién sexual son raiz y
fuente de nuestra existencia. Esta nace de aquéllas. La condicion sexual
—_os decir la condicién de hombre o mujer—es tan inseparable atribu-
to de cada persona como la misma vida. El sexo estd, pués, inextricable-
mente ligado al ser de cada individuo, desde su nacimiento. Es anténtica
e indisociable parte constitutiva de su personalidad”.

; Quiénes serdn los encargados y responsables de este aspecto de l:

educacion? En primer término los padres. Luego los maestros en las di-
versas etapas de la escuela piiblica. § A que edad debe comenzar a impar-
tirse? ;En qué forma ha de encararse y qué aspectos del problema debera
afrontar? La edad....aquélla en que el nifio empieza a manifestar ne-
cesidad de esta ensefianza. La forma....estara “condicionada por la ca
pacidad de comprensién del nifio y por la etapa del desarrollo de su in-
teligencia”. Téngase siempre presente, eso i, que la “educacion sexual
no debe introducirse forzada, artificial y arbitrariamente en la vida del
nifio”.

El capitulo octavo y tltimo trata de los principios de higiene menia’
frente a las anormalidades de la conducta infantil. Estudia en él el valor
de los factores herencia y medio, de las diversas constituciones, trastornos
varios de conducta derivados de la influencia exclusiva, preponderante
o combinada de aquellos factores y la manera de evitarlos y corregirlos
en lo posible.

Los casos clinicos comentados en forma sencilla pero con agudeza (tal
el que la lleva a decir —pég. 132— que “existe en las gentes una curiosa
tendencia a convertir en suerte de idolos intangibles las cosas y objetos
de que se rodean”), apuntalan la doctrina de este libro al que su autora,
para hacerla mas eficaz, ha desposeido del vanilocuente oropel doctri-
nario. La familia y el medio —dice T. Reca como palabras finales— han
de ayudar al nifio a “encontrar su expresién y su camino propio en ia
vida”. A que esto sea posible contribuird en forma eficaz el libro que co-
mentamos.

Educar —decia Ellen Key, la profética visionaria de “El siglo de
los nifos’—significa permitir que la naturaleza trabaje de un modo len-
to y tranquilo por cuenta propia, impidiendo las circunstancias que po-
drian contrariarla.

La lectura del libro de la Dra. Reca ensena a respetar el trabajo de
la naturaleza y a evitar las circunstancias adversas a su obra.

C. A. Veronelli.
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LA PARASITOSIS INTESTINAL EN LA INFANCIA. Schiavone Ge-
neroso A, Un folleto de 95 péginas. Ed. “La Semana Médica”, Bue-
nos Aires, 1936.

El auntor, director del Hospital de Ninos de Parand, (Provineia de
Entre Rios) ha realizado una investigacién sobre la frecuencia de la zoo-
parasitosis intestinal en la infancia. Ha tomado al azar 183 nifios hasta de
13 afios de edad, concurrentes' por las mas diversas afecciones a los Con-
sultorios externos del Hospital de Nifios y ha practicado en ellos exdmenes
parasitologicos de materias fecales. De los 183 nifios, 147 o sea el 80.33 ojo
resultaron ser portadores de parisitos, con gran predominancia de para-
sitismo por protozoarios, en especial giardia intestinalis y en orden de-
creciente: amebas, trichomonas, entamoeba disentérica, blastocistis, ete.
Con menor frecuencia se hallé parasitismo por helmintos, siendo de es-
tos los mas frecuentes los oxiuros. En un gran ndmero de casos se hallg
asociacion parasitaria.

La sintomatologia clinica de los nifios fué de lo mis variada, pero
el autor anota que se presenté con mayor frecuencia: anorexia, dispepsias
repefidas, colitis, vémitos, estado de desnutricion, adelgazamiento, siendo
en cambio de mds dudosa interpretacién los estados de nerviosidad tan
aceptados por el vulgo.

En cuanto al tratamiento, el autor cree—dada la frecuencia de la
asociacion de varios tipos de pardsitos— que debe practicarse terapéuti-
ca combinada. Considera ademis que ella debe ser continuada hasta la
total extirpacién parasitaria para evitar asi un parasitismo latente, ca-
paz en cualquier momento de provocar recidivas desagradables.
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Andlisis de Revistas (1

BIOLOGIA Y PATOLOGIA GENERAL

J. W. MaroNBY y J. A. JOHNSTON (Detroit). Necesidades caldéricas y pro-
teicas y metabolismo basal en nifos de 4 a 14 aiios. “Am. Journ. of Dis.

of Child.”, 1937 :54:29.

Se estudia la ingestion alimenticia de 13 nifas de 5 a 12 afos de
edad y de 14 varones (de 4 a 14 afos) durante periodos variables entre
4y 10 meses; el balance proteico fué observado durante 111 dias en ca-
da nino, y se hicieron periédicamente determinaciones del metabolismo
hasal. La necesidad calérica y proteica se determind de acuerdo a la ta-
lla y peso de eada nino.

El aumento de peso y estatura fué obtenido con INGresos caldricos
que representaban un aumento sobre el promedio de 67 olo para las ninas
y T4 olo para los varones.

Con las calorias adecuadas para ol crecimiento los ingresos de pro-
teinas representaban el 15 olo del total de las calorias que parecia Op-
timo. Si se llevaba la cifra de proteinas a mas del 20 olo, se observé co-
rrientemente palidez, pérdida del apetito, transtornos abdominales y en
oportunidades vémitos. Con menos del 15 ofo se producia un balance ne-
gativo del nitrégeno, o descenso del metabolismo basal.

El llamado efecto de ahorro de las grasas y carbohidratos fué vuel-
to a examinar y confirmado; esto constituye un argumento pard recordar
que las necesidades proteicas estdn en relacion mds con el porcentaje de

las calorias que de gramos por unidad de peso.
A. C. G.

P. MourciaNow. Las elevaciones de temperatura no infecciosas en los ado-
lescentes. “Rev. Frane. de Pediatrie”, 1937 :13:1937.
Bl Prot. Moltchanow de Moscou estudia en este articulo las causas

de las elevaciones de temperatura de origen no infeccioso en el recién na-

(1) Todos los trabajos indicados con un asterisco (%), corresponden
a autores americanos.
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cido, en el lactante v en el adolescente. Después de desecribir brevemente
las caracteristica de la fiebre de sed del recién nacido, de las fiebres ali-
menticias en el lactante, “coup de chaleur”, fiebre por el llanto, ete.,
puntualiza las causas que a su juicio gobiernan la imperfeceién del sis-
tema de regulacion térmica: 1.° desequilibrio entre la produceién y la pér-
dida calorica consecuencia de la gran superficie especifica en relacién al peso
del cuerpo, 2.° labilidad del metabolismo en sus diversos aspectos y 3. la in-
suficiencia del desarrollo de los centros térmicos y del aparato central
de regulacién térmica (es decir la piel).

Las hipertemias no infecciosas en los adolescentes adoptan general-
mente dos tipos; 1.° temperaturas subfebriles de larga duracién 2.° tem-
peratura muy elevada (40° y mis) de corta duracién.

La mayor parte de las veces se trataba en estos casos de nifios con
diversos desordenes neuropiticos sobretodo vegetativos, didtesis neuro-
artritica, excitabilidad nerviosa general, débil resistencia a la fatiga, tras-
tornos endéerinos (hipertiroidismo, obesidad, desarrollo sexual prematu-
ro), estados psicopatolégicos, ete. Muchas pdginas de este interesante
articulo han sido dedicadas a estudiar las modalidades de la hipertemia
constitucional de origen neurégeno y la necesidad de conocer la posibi-
lidad de una hipertermia simulada. Varios ejemplos de temperaturas muy
elevadas de origen neuropsicégeno cita el autor y termina su articulo sos-
teniendo la necesidad de conocer y tratar los nifios que por simulacién
elevan su temperatura, nifios a quienes considera como verdaderos en-
fermos.

A. Larguia.

D. LariNt. AAlteraciones disparamérficas Y constitucior. morfoldgica infan-
fil. “Arch. Ital. di Pediatria e Puericoltura”, 1937:5:30.

Este articulo es continuacion de otro anterior en el cual el autor
exponia su concepeién patogénica con relacién a la época mas frecuen-
te de la aparicion de estas alteraciones paranormales. Con el presente
articulo aduce nuevas razones y argumentaciones que hacen mas aten-
dible su anterior concepcion.

Los paramorfismos, dice el autor, se instalan en individuos constitu-
cionalmente preparados y predispuestos. Tal predisposicién es general y
estd licada de una manera preferente a la constitucién longilinea y as-
ténica; pero es también local, estando ligada a particulares modos de
ser de la eaja tordcica y del hébito longilineo.

La posibilidad del desarrollo, la intensidad, el grado y el remedio de
las alteraciones paranormales de las formas corporeas estd en directa de-
pendencia de los agentes externos paramorfizantes: gravidez, sedentaris-
mo, vida antihigiénica, ocupaciones de la escuela o profesiones que fa-
vorecen los estados viciosos, irracionalidad del ejercicio muscular, ete., se-
gin la época de la vida en que comienza la aceién alterante y segiin la
intensidad, continuidad y tiempo en que la misma actda.

A. M. Caprile.
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J. Mariaxt Tosarri y F. Graxor Relacidn entre la composicion quimica
de la sangre del nifio y su constitucion morfolégica. “Arch. Ttal. di
Pediatria e Puericoltura”, 1937:5:88.

Los resultados obtenidos en los nifios examinados por los autores
vienen a confirmar los ya registrados 10 afios atrds por Toni y estable-
cen que la casi totalidad de los constituyentes quimicos de la sangre pre-
sentan en los ninos valores variados, sin ninguna relacién evidente y cons-
tante con el tipo morfolégico constitucional.

Los factores de esta variabilidad, dicen los autores, escapan en la
mayoria de los casos; pero, sin embargo, deben buscarse en los comple-
jos fenémenos hiolégicos que regulan la individualidad humana.

Las proteinas totales tienen en los braquitipos una tendencia a ele-
varse por encima de los valores normales; mientras que en los longitipos
se ha notado una tendencia opuesta.

La relacién albtimina globulina no ha presentado comportamiento es-
pecial de ningin tipo morfologico. Los valores del nitrégeno noproteico v
areico no han senalado diferencias sensibles en los nifios de ambos tipos
constitucionales. La creatina en los braquitipos tiene tendencia a valores ba-
jos, en los longitipos a valores altos. No se ha observado diferencia sen-
sible en los valores de la creatinina y del acido trico. Igualmente no se
han obtenido relaciones constantes entre hemoquimica y constitucion en
la investigacién de la glicemia, del fésforo inorgédnico, del cloro, de la
colesterina, del calcio, del sodio y del magnesio.

A. M. Caprile.

F. Seirito. El valor endéerino de la decidua y la accion de los extractos
deciduales en la funcidn mamaria. *Arvch. Ttal. di Pediatria e Pueri-
coltura”, 1937:5:1.

De las numerosas investigaciones realizadas por el autor se deduce
que lo cierto es que los extractos deciduales tanto del lado experimental
como del lado clinico han demostrado influir en manera sorprendente so-
bre la funcién mamaria.

Los resultados experimentales obtenidos con extractos absolutamente
distintos de las dos partes de la placenta han confirmado los resultados
obtenidos por otros autores: negativa ha sido la accién de la placenta fe-
tal mientras que se ha obtenido una aceién evidentisima con la decidua.
Se ha demostrado ademds que los extractos deciduales, confirmando ex-
periencias de anteriores investigadores, actian tanto en la faz del creci-
miento como en el periodo secretorio.

Los beneficios efectivos de la suministracién de estos extractos para
el funcionamiento de la gléndula mamaria se demuestran por la ya lar-
ga serie de los éxitos obtenidos durante el curso de 10 afios, al cabo de
los cuales el autor confirma las conclusiones de su primer trabajo. Los
extractos preparados en el ano 1926, que son los que han sido usados
para esta dltima experiencia, han demostrado que la propiedad galacté-
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gena de la decidua se conserva por mucho tiempo en los extractos glice-
rinados, cosa importante para su aceién y conservacion.

Todo induce a pensar, dice el autor, que si bien no se ha podido de-
mostrar con seguridad plena una relacién absoluta y exclusiva de la de-
cidua en la funeion normal de la mama, sin embargo menester es que se
considere a los extractos deciduales como un medio terapéutico digno
de la maxima consideracién en la hipo y agalactia.

A. Caprile.

E. Messerl. Bstudio farmacoldgico de los extractos galactégenos placen-
centarios. “Riv. di Clin. Ped.”, (Florencia), 1937:35:503.

Después de numerosas experiencias, resume el autor su trabajo afir-
mando que sé6lo las fracciones residuales eteroalcohdlicas y etéreas sim-
ples que quedaron en el aparato de Soxhlet son activas en el animal vir-
gen, demostrando que el principio activo existe en la fraccién proteica
del extracto total. Es insoluble en glicerina, por eso por ahora, sélo po-
drd suministrarse por via oral.

Las experiencias se han efectuado en animales virgenes, para evi-
tar confusiones con hipertrofias glandulares en animales que amamantan;
estos trabajos farmacodindmicos de la placenta son los primeros que se
efectiian sobre un “test” biolégico definido y constante.

La fraccién lipoidea de la placenta parece no tener accién alguna.

A. Puglisi.

© E. PeLurro. La puncidn venosa en el niiio pequeiio. “Archivos de Pe-
diatria del Uruguay”, 1937 :8:487.

Véase “Archivos Argentinos de Pediatria” Afio 1937, pag. 659.

MALFORMACIONES CONGENITAS

Laxce. Nifio con malformaciones mailtiples: raquis cervical, costillas cer-
vicales, sobreelevacion del omoplato, aplasia de los musculos oponen-
tes del pulgar derecho. “Bull. de la Soc. de Ped. de Paris”, 1937, pag.
124.

Presenta un nifio de 6 afios, que vino a consultar por pie plano y
cifosis dorsal con ligera escoliosis. Al examinarlo llama la atencién la
implantacion baja de su pelo y su cuello muy corto y ancho. El autor
investigd anomalias en raquis cervical. Radiografia de perfil muestra 7
vértebras cervicales. Unica anomalia: fusién de los arcos posteriores de
la 3.% y 4.* cervical. No hay mds que 6 apoéfisis espinosas para 7 cuer-
pos vertebrales. Radiografia frontal: 13 costillas de eada lado. La 7. vér-
tebra cervical presenta una costilla completa, de insercion esternal a la
derecha, y una costilla incompleta a la izquierda. No es un sindrome de
Klippel-Feil por reduceién numérica de las vértebras cervicales o fusién
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de los cuerpos vertebrales, sino acortamiento del cuello por aumento de
altura del térax. Bl nifio tiene ademas sobreelevacién congénita del omé-
plato derecho, con un oméplato 15 mm. mis corto que el lado opuesto Clavi-
culas ignales. Pero hay una brevedad de todos los miisculos del lado derecho
del cuello limitando la inclinacién de la cabeza a la izquierda. Hay atrofia
de los misculos de la eminencia tenar de la mano derecha y la oposicién del
pulgar es imposible. No se trata de una parilisis por la costilla cervical
incompleta derecha. El nifio no ha tenido nunca dolores, no hay ningin
trastorno sensitivo en miembro superior ni atrofia de los misculos del
antebrazo, Toda la mano es mis pequeiia, el pulgar es atréfico. El nino
es zurdo, la madre también. Ella es muy categérica en este punto: la
atrofia de la palma de mano ha sido notada a lo pocos meses del naci-
miento, La pérdida completa de la oposicion del pulgar supone no sola-
mente la ausencia del oponente, sino también—como lo demostré Duchen-
ne de Bologne—la del corto abductor y del haz externo del flexor corto.
Es lo que demuestran los exdmenes eléctricos practicados por los Dres.
Delherm y Duhem. Los miisculos que existen reaccionan normalmente a
todas las exploraciones eléetricas con intensidad normal de corriente; pe-
ro no hay oposicién, no existe mds que un adductor y una parte del
flexor corto del pulgar. Se trata pues, dice el autor, de una aplasia parecial
de los misculos de la eminencia tenar. Bstas anomalias no son raras. Han
sido particularmente estudiadas en una memoria del Prof. Ledouble. En
este caso, cuando el nifio sea mds grande podra considerarse una restau-
racion de la oposicion por un trasplante tendinoso.
J. C. Sagwier.

* R. Bucira pE BUR0. Sobre un caso de twrricefalia. “Axch. de Pediatria
del Uruguay”, 1937 :8:448.

Véase “Arch. Arg. de Ped.” Afio 1937, pag. 506.

H. A. Harris y G. C. Tuomsox. Tronco arterioso persistente con mierof-
talmos, quiste orbitario y polidactilia. “Axch. of Dis in Child.”, (Lon-
dres), 1937 :12:59.

Se trata de una nifia de 6 dias que presentaba un tronco arterioso
comtn, ausencia total del tabique aorticopulmonar, tabique incompleto
interventricular e interauricular, microftalmos, quiste orbitario y polidac-
tilia.

La topografia y el tipo de las anomalias halladas, revelan una de-
tencién del desarrollo en la quinta semana de la vida embrionaria, pero

la historia de la madre es completamente negativa.
C. M. Pintos

A. Caprer y N. M. Bexir. Defecto ectodérmico congénito. “Arch. of Ped.”,
1937 :54-:160.

Se presentan dos casos clinicos de displasia ectodérmica congénita,
a menudo hereditaria, con desarrollo incompleto de la epidermis y de
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sus anexos, que se pueden clasificar, de acuerdo con la presencia o au-
sencia de glindulas sudoriparas, en 2 tipos: anhidréticas e hidréticas.

El primer caso ha sido estudiado detenidamente desde el punto de vis-
ta clinico y de laboratorio, aunque sin exdmenes histapatologicos; pertene-
ce al tipo anbidrético. el segundo caso es de interés pues sirve de base
a los autores para demostrar grificamente la herencia; puede ser clasifi-
cado en el grupo hidrético)

G. F. Thomas.

RECIEN NACIDOS

G. L. Havtez. La fiebre lamada “aséptica” del recién macido. “Le Nou-
rrisson”, 1937:25:209.

Sobre esta fiebre, llamada hipertermia esencial, fiebre aséptica, fie-
bre de. sed, fiebre transiforia y fiebre efimera del recién nacido—cuadro
clinico bien conoeido por los pediatras—hace el autor un estudio del
cual tomamos los siguientes datos:

Dos casos de fiebre se produjeron al 2. dia después del nacimiento;
9 en el 3.°; 10 en el 4. y 10 en el 5.°.

La temperatura llegd, segiin los casos, a 38, 39 y ain 40 grados.

La palidez, los accesos de cianosis acompaiiados de convulsiones t6-
nicoclonicas mds o menos generalizadas, la contractura permanente, la
tension de la fontanela y la exageracién de los reflejos tendinosos deben
considerarse como signos anormales, extrafios al sindrome. La relacién de
la temperatura con la curva ponderal es constante y el dia de la mayor
pérdida de peso coincide con la temperatura mas alta.

El diagnostico es relativamente ficil, pero deben tenerse presentes
las fiebres de los primeros dias que se acompanan de infecciones cutd-
neas o umbilicales, trastornos respiratorios o digestivos o de signos de
hemorragia meningea, lo mismo que la hipertermia del primer dia de vi-
da proveniente de una infeccién de origen amniético.

En cuanto a la etiologia, no cree, para la mayoria de los casos, que
puedan invocarse hechos de orden patolégico (infecciones de origen di-
gestivo, tranmatismos obstétricos, lesiones cerebromeningeas) y le parece
posible explicarla, lueco de referir una serie de observaciones, por la pér-
dida importante de peso con deshidratacién rapida que no compensa el
aporte insuficiente de agua, por la evaporacién escasa que economiza ca-
lorias al organismo y por las perturbaciones de la termolisis. Interven-
drian ademds ciertas predisposiciones individuales y condiciones atmos-
féricas y de temperatura externas.

La rehidratacién terapéutica hace desaparecer los sintomas y la hi-
dratacion preventiva impide generalmente su aparicién.

C. A. Veronelli.
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* L. LexGuas. Cuadro grave de apnea con cianosis y convulsiones en un
recién nacido, curado con aplicaciones de oxigeno y anhidrido carbi-
nico. ‘“Archivos de Pediatria del Uruguay”, 1937:8:523.

Véase “Archivos Argentinos de Pediatria” Afio 1937, pag. 788.

J. Grarrox Love, (Rochester). Hematoma subdural crémico en un recién
nacido gemelo. Extirpacion quirirgica, cwracion. “Am. Journ. of Dis
of Child.”, 1937:53:1528.

Nino gemelo, nacido en presentacion de nalga, sin empleo de forceps.
Pesaba al nacer 2480 gramos; 33 cms. de ecircunferencia craneana. Cia-
nético desde el nacimiento es puesto en incubadora. Se alimentaba mal.
Cianosis persistente a pesar de la oxigenoterapia; dos semanas después
del nacimiento la piel era todavia oscura. El examen no revelé ninguna
fesion de los aparatos circulatorio y respiratorio, que explicara la ciano-
sis. Aumento del tamafio de la cabeza, suturas separadas, tension aumen-
tada de la fontanela. No habla paralisis ni rigidez cervical. La cabeza
continuaba aumentando de tamano y el estado general no mejoraba. Fon-
do de ojo normal. Se plante6 el diagnéstico diferencial entre: hidrocefa-
lia congénita, por encefalia, aplasia de cerebro, neoplasma y hematoma.

Se hace una puncién ventricular (lado derecho) obteniéndose 8 a
10 c.c. de liquido ligeramente hemorrdgico, inyectandose 20 c¢.c. de aire
en forma lenta. Previa radiografia se hizo el diagndstico de hematoma in-
tracraneal, del lado izquierdo.

Intervenido quirtrgicamente con anestesia local, se extraen 150 c.c.
de sangre extravasada con anterioridad.

Intervenido quirtrgicamente a los 21 dias de edad este nino conti-
nia luego en buenas condiciones.

A. G G-

Biemoxp A. Ictericia nuclear en la septicemia con ictericia (de origen wm-
bilical). “Arch. of Dis. in Child.”, (Londres), 1937:12:173.

Los dos ninos que motivaron esta publicacién, presentaron un cua-
dvo clinico de gran analogia y la evolucion fué también la misma. Las
caracteristicas mds importantes del cuadro clinico fueron resumidas por
el autor en la siguiente forma: a) Desarrollo de un trastorno neurolégico
extrapiramidal y una ictericia intensa que aparecié poco después del na-
cimiento.

b) Ausencia en las dos familias de casos de ictericia grave neonato-
rum, de edema fetoplacentario o de anemia grave del recién nacido.

¢) Existencia de una infeceién umbilical bien definida.

d) La falta de eritroblastosis en la necropsia y de eritroblastemia,
hechos casi constantes en los primeros periodos de las ictericias graves
del recién nacido..

Este y otros elementos diferenciales elinicos y de laboratorio en los
dos nifios son comentados por el autor; no se observaba aumento del
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nimero de reficulocitos ni disminuciéon del de trombocitos ete. En cier-
fos casos curados, de ictericia grave hubo transformacién ecirrética del
higado.

Como causa de la ictericia nuclear en la ictericia grave neonatorum,
muchas son las opiniones emitidas. Puede decirse en sintesis que no esta
en relacién de dependencia con la ictericia grave neonatorum sino que
también puede presentarse en la ictericia por septicemia.

Los dos ecasos estudiados lo fueron de ictericia nuclear con ictericia
séptica dando lugar a un sindrome neurolégico extrapiramidal.

C. M. Pintos.

* M. V. FausiA y R. SALoMONE ALLIEVI. Hernias diafragmdticas del recién
nacido. “Sem. Méd.”, (Bs. Aires), 1937:2:268.

Del estudio de cinco casos de esta malformacién, los autores deducen
las signientes conclusiones:

Se debe sospechar una hernia diafragmatica en gran proporcién iz-
quierda, cuando del embarazo normal y parto normal nazea un nifio que
haciendo pocas o ninguna inspiracién, muere rapidamente, sin que nada
lo haya hecho sospechar minutos antes. Es de notar que en la mayor
parte de los casos la inspiracién se acompana de un tiraje marcado y
muy visible sobre todo a la altura de la cintura tordcica; cianosis y la-
tidos cardiacos normales.

En algiin caso, como en una de las observaciones presentadas, la vi-
talidad del nifio puede extenderse a dos o tres dias, muriendo luego y
por lo general con diagnéstico de hronconeumonia aspirativa, congestion
pulmonar o c¢ualquiera otro. Si se efectiia la autopsia en estos easos, compro-
bamos la malformacién congénita, lo que nos hace ver la gran importan-
¢ia que la autopsia tiene como control para el diagnéstico elinico, y por
otra parte, en lo que a la clientela civil se refiere, lo cierto de la situa-
cion ineémoda del médico en tales casos, en los que, por lo general no se
recurre a la necropsia.

J. J. M.

ENFERMEDADES AGUDAS INFECTOCONTAGIOSAS

H. GRENET. La enfermedad rewmdtica en la infancia. “Arch. de Méd. des
Ent.”, 1937:40:329.

Observaciones etioldgicas—Frecuencia del reumatismo: Sobre 25.188
enfermos admitidos en el Hospital Bretoneau, durante cineo anos, 280 eran
reumdticos, es decir el 1.11 por eiento.

Influencia de las estaciones: Més frecuente en verano Yy primavera,
sobre todo en julio.

Influencia de la edad: Los dos enfermos més pequenos observados
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por el autor tenian 3 afios. Batre los 5 y 7 afios encontrd el mayor ntime-
ro, la mayor frecuencia se mantiene hasta los 15 amos.

Influencia del sexo: Ligero predominio de varones.

Carécter familiar y contagio: No tiene carvdcter familiar. En ciertas
cireunstancias favorables puede trasmitirse por contagio.

Influencia -de algunos estados patolégicos: La tuberculosis no influ-
ye. En el periodo de estada y en la convalecencia de la escarlatina puede
presentarse la enfermedad de Bouillaud; lo mismo sucede aunque menos
frecuentemente en el curso de la tifoidea.

Reumatismo postseroterapico: Después del tratamiento con suero an-
tidiftérico el autor observé un reumatismo auténtico.

Reumatismo y traumatismo: Observé un caso en el cual se desenca-
dené una crisis reumética a raiz de un traumatismo.

Estudio clinico—Manera de comenzar la enfermedad reumitica: Se
inicia por una angina muy discreta, sin caracteristicas especiales y ape-
nas dolorosa en el nifio. Comienza muchas veces con artralgias, con rela-
tiva frecuencia, se toman las articulaciones vertebrales, produciendo tor-
ticolis. Fiebre mas o menos elevada, decaimiento, algunas veces SIgNOos
bronquiales.

Trastornos digestivos y cardiacos: Las formas de comienzo cardiaco,
lo mismo que los accidentes digestivos y abdominales no son raros. Algu-
nos reumaticos son enviados a los servicios hospitalarios con diagnostico
de apendicitis.

La diarrea ha sido notada como sintoma inicial en muchos enfermos;
en algunos casos la asociacién diarrea, fiebre y decaimiento ha hecho creer
en una tifoidea. Accidentes nerviosos, especialmente meningeos, marcan
algunas veces el comienzo de la enfermedad.

La corea de Sydenham parece ser algunas veces, la primera manifes-
¢i6on de una enfermedad reumsitica.

Rewmatismo poliarticular agudo y formas extraarticulares—Axtral-
gias poco intensas, menos movibles que en el adulto, las pequefias articu-
laciones se toman frecuentemente; suelen tomarse aisladamente las arti-
culaciones esternoclaviculares y vertebrales.

Los signos articulares pueden faltar completamente ya sea en las
formas benignas o graves.

Sobre 240 casos, el autor encontré 30 tormas extracardiacas.

La fiebre y el reumatismo—Elevada en las formas frecuentemente
articulaves, desciende bajo la influencia del salicilato, la aparicién de una
complicacién la vuelve poco elevada pero persistente.

Las manifestaciones cardiacas del rewmatismo.—Frecuencia: 65.21 olo.

Fecha de comienzo: En la primera o segunda crisis. Si en un viejo
reumatico se encuentra el corazén sano, hay derecho a pensar que serd
respetado en los ataques sucesivos.

Naturaleza de las cardiopatias: En 100 easos estudiados, la mitral es
atacada casi constantemente. Vélvulas adrticas y mitral el 25 oo, las aér-
ticas solamente 4 o|o. La pericarditis es frecuente. Bl miocardio es cons-
tantemente lesionado en los casos graves.
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Hay que distinguir las endocarditis benignas que lesionan poco el es-
tado general, pero que dejan un soplo vy las endocarditis graves evolutivas
que terminan frecuentemente con la muerte por insuficiencia cardiaca.

Pronéstico general de las cardiopatias reumdticas: Las cardiopatias
agravan siempre el proudstico, aunque no el inmediato, constantemente
el lejano, tarde o temprano tienen una terminacién fatal, ya sea por la
lesion misma o por una enfermedad intercurrente.

Aecidentes pleuropulmonares de la enfermedad rewmdtica—La pleu-
resia infecciosa reumdtica acompafia aunque con poca frecuencia a las for-
mas benignas o malignas. El edema del pulmén suele ser consecuencia de
la lesion ecardiaca concomitante.

Los accidentes nerviosos de la enfermedad rewmdtica—Observé 4 ca-
S0s con reacciones meningeas y modificaciones del liquido ecéfalorraqui-
deo. No observé ningtin caso de reumatismo cerebral.

Reumatismo y corea: Entre las complicaciones nerviosas del reuma-
tismo, la corea ocupa el primer lugar. De 240 casos 1eumiticos, 37 se com-
plicaron con corea. La corea de origen renmitico se complica irecuente-
mente con lesion cardiaca. En sélo 6 casos el autor encontrd simultdnea-
mente corea y reumatismo de evolucién sucesiva.

Formas digestivas y abdominales de la enfermedad rewmdtica.—Ob-
servo 22 formas abdominales: vémito, dolor difuso con constipacién o dia-
rrea; sintomas apendiculares (sendo apendicitis) 2 formas esofdgicas y
3 tifoideas.

Complicaciones renales—Observé frecuentemente pequeias albuminu-
rias, nunca nefritis crénicas o hemattricas.

Sintomas cutdneos o subcutdneos—Los eritemas reumdticos de forma
marginal en placas discoidales o de forma anular deben ser considerados
como sintomas de gravedad. Son manifestaciones raras.

Las nudosidades reumiticas son también raras, pertenecen a las for-
mas graves, deben huscarse por la palpacién del crdneo, en las zonas pe-
riarticnlares y en la columna vertebral, son del tamafio de una arveja,
hasta el de una nuez. Ligeramente doloroso.

El bub6n reumitico a més de ser raro es siempre sintoma de gra-
vedad.

Las formas malignas de la enfermedad rewmdtica.—Deben conside-
rarse como principales caracteristicas de malignidad: la difusién de las
lesiones viscerales, agravacién y progresién de los sintomas, constancia
de lesiones cardiacas por participacién manifiesta del miocardio (debi-
lidad de los tonos, ruido de galope, taquicardia, aumento de drea cardia-
ca), localizaciones pleuropulmonares; bazo grande, trastornos hepaticos.
Estas formas terminan en el plazo de semanas o meses con la muerte. Al-
gunas veces curan.

El prondstico general de la enfermedad rewmdtica en la infancia.—
De 253 observaciones seguidas en un afio, 44 muertes. Si los enfer-
mos son seguidos mds tiempo, la mortalidad aumenta muacho.

Notas terapéuticas—El salicilato es la mejor medicacion, el autor no
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es partidario de las grandes dosis. D& 0.50 a 0.75 6 1 gramo por aifio de
edad, sin pasar en los nifios de 13 a 14 afos, los 8 gramos, raramente 10,
excepeionalmente 12 gramos por dia, llegando a estas dosis altas después
de haber probado la tolerancia del enfermo. Lo administra con doble can-
tidad de bicarbonato de sodio. :

En las formas de mediana intensidad el efecto es rapido; en las gra-
ves y malignas, este tratamiento es insuficiente.

El autor dice no haber tenido mejor resultado con el salicilato endo-
venoso; y solo recurre a esta via, en los casos de intolerancia gastrica.

Prescribe el salicilato durante una semana, 4 6 5 dias de deseanso
para su eliminacién, durante los cuales administra piramidén a dosis mo-
deradas: 1 gramo por dia en 4 dosis a los 10 afios de edad.

En los casos graves y malignos, asocia oro coloidal y la autohe-
moterapia.

Reposo prolongado en cama, en los casos graves y malignos debe du-
rar meses después de la caida de la fiebre.

A. N. Accinell.

ROBERTO DEBRf, MAURICIO LAMy y Srra. M. L. Jammer. Eritema anular
y estreptococcemia a “streptococus viridans” en el curso de la en-
medad de Bowillaud. “Arch. de Méd. des Enf.”, 1937:40:357.

Estudian 6 casos de eritema anular y marginal, sobrevenidos en ni-
fios atacados de reumatismo poliarticular agudo. En dos de ellos el hemo-
cultivo de la sangre mostré la presencia de un estreptococo “yiridans”
que, para los autores, contribuyen a demostrar los lazos de unién entre la
enfermedad de Bouillaud y la endocarditis maligna lenta.

Bl eritema anular y marginal es relativamente poco frecuente, a pe-
sar de que pasa muchas veces desapercibido por ser discreto y fugaz. Es
més frecuente en el nifio que en el adulto.

El momento de aparicién es variable, puede ser precoz y ain ante-
rior a toda manifestacién articular o cardiaca. Ocupan sobre todo el to-
rax, el abdomen y la regién lumbar, pero pueden aparecer en los miem-
bros y en el cuello; la cara y las mucosas son respetadas. Es un exantema
discreto, raramente toma un cardcter florido; cada elemento evoluciona
répidamente en horas, aparecen otros nuevos y los brotes se suceden du-
rante semanas y hasta meses. Son de color rosado o cobrizo, desaparecen
a la presién del dedo; planos, maculosos, algunas veces forman un pe-
queiio relieve; son de pequeiio didmetro y coloracion uniforme; pero lue-
go el centro palidece y el conjunto toma un aspecto festoneado.

La reunién de varios elementos forman placas de contornos irregula-
res. Otras veces toman un aspecto exclusivamente anular; ambas formas
1o son mis que aspectos diferentes de una misma erupcion.

Se diferencia del eritema infeccioso o eritema anular febril, porque
éste predomina en la cara, en la superficie de extension y en la raiz dc
los miembros; tiene un aspecto polimorfo; morbiliforme o escarlatinifor-
me y es de més breve duracién la erupeion.

Aparecen en las formas graves de la enfermedad. Los autores encon-
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traron eritemas solamente en las formas complicadas de endocarditis. Su
constatacion demuestra la actividad del virus.

Los dos casos en que los autores encontraron eritema muy marcado,
tenian estreptococo viridans en la sangre.

Si bien aceptan los autores que la presencia del estreptococo viridans
no es frecnente en el reumatismo, dicen que en las formas malignas del reu-
matismo han encontrado algunas veces los mismos gérmenes que en la endo-
carditis maligna lenta y en la enfermedad de Still.

No por ello debe creerse que reumatismo y endocarditis lenta sean
la misma enfermedad. Pero ya que el mismo gérmen se ha encontrado en
ambas, podemos predisponernos para aceptar una identidad de naturale-
za entre las dos enfermedades. A renglén seguido los autores se pregun-
tan si no se estd autorizado a pensar que las particularidades sintométicas y
evolutivas de ambas enfermedades, responden a diferentes estados de sen-
sibilidad o inmunidad en que se encuentra el sujeto frente al gérmen in-
fectante.

La enfermedad de Bouillaud, la corea, la enfermedad de Still, la en-
cocarditis maligna, tienen una autonomia eclinica indiscutible, pero ciertos
hechos y en especial la constatacién del estreptococo viridans, autorizan
segiin los autores a hacerlas entrar en el mismo grupo mérbido.

A. N. Accinelli.

E. A. GorN1TzZKAYA. Clinica del rewmatismo infeccioso infantil. “Areh.
de Méd. des Enf.”, 1937:40:368.

El reumatismo articular agudo es sobre todo una afeccién del sis-
tema cardiovascular. Talalayiff ha demostrado que las lesiones articula-
res juegan un rol secundario y pueden faltar muchas veces.

Los trabajos andtomopatolégicos de Klinge, Chiari, ete., las observa-
ciones elinicos de Zuckerstein, Britanischky prueban que no solamente es-
ti atacado el corazén sino también las arterias. Zuckerstein propone el
nombre de renmatismo cardioarterial.

La mayoria de los autores aceptan que el reumatismo es una enfer-
medad infecciosa.

El germen productivo es conocido. Sin embargo existe tendencia a
creer que se trata de una variedad especial de estreptococo. Autores como
Moltchanoff, Kontchalwsky, ete. creen que las mds variadas infecciones

tales como: escarlatina, disenteria, tuberculosis, ete., pueden ser causa de

renmatismo. Estas infecciones pueden ser causas predisponentes, pero
nunca provocadoras.

Otros factores entran igualmente en aceién: habitacién, alimenta-
cion. La humedad no juega el rol importante que se le ha querido atrl-
buir; lo mismo puede decirse de las estaciones.

La heredoconstitucién juega un rol preponderante, de ella dependen
las manifestaciones alérgicas, consideradas como causas endégenas muy
importantes en la produceién del reumatismo.
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Bxisten tres formas principales de la infeccién segin el comienzo de
las manifestaciones: articular, cardiaca y coreica.

A menudo las manifestaciones reumaticas son precedidas de 10 a 20
dias por rinitis, faringitis, traqueitis y amigdalitis. El comienzo de la
afeceion estd frecuentemente acompafiado de una intlamacion de las sero-
sas, (pleuresia, pericarditis, meningitis, neumonia, nefritis).

Sintomas de comienzo: 44 oo articulares, 12 ojo endocarditis, 11 olo
corea, 12 olo angina; inflamacién de vias respiratorias superiores a for-
ma gripal 13.6 olo, serosa del corazén 19 olo, de los pulmones 3 oo,
de los rifiones, 1.4 olo. En 7.4 oo de los casos la infeccion comenzd inme-
diatamente después de otras enfermedades infecciosas, (escarlatina, sa-
rampion, difteria). En 1 olo de los casos después de la vacunacion.

Reumatismo a forma articular—Se observa sobre todo en los ninos.
Comienza con manifestaciones gripales; dolor de garganta, angina.

Modificaciones articulares poco marcadas generalmente.

Si quedan deformaciones, podemos negar la enfermedad de Boui-
llaud.

Las manifestaciones cardiacas confirman el diagnéstico de la infec-
¢ién reumitica forma articular. Se agrupan de la siguiente manera: 36.8
olo alteracién del miocardio, 63.9 olo (entre el comienzo y el 4.° mes),
miocarditis y alteraciones del endocardio, 6.6 olo ademds de las dos lesio-
nes precedentes, alteraciones del pericardio. El autor siempre encuentra
lesién cardiaca, soplo, hipertrofia, taquicardia, anemia, acentuacién del
tono pulmonar. Todo nifio reumatico es desde el ecomienzo un cardiaco.

En los coreicos reumdticos seguidos durante 10 afios, el autor obser-
v6 100 por 100 de endocarditis.

Cuando el primer ataque reumitico se presenta en forma de corea el
corazén es atacado en el 67.1 ojo y el endocardio 40 ofo.

El reumatismo de forma articular lesiona mds profundamente el co-
razén que la forma coreica.

El reumatismo destruye el corazén, es casi la tinica causa de lesio-
nes cardiacas adquiridas en la infancia. Una pequena cantidad de enfer-
mos curan, los demds persisten enfermos por el resto de su vida; el 12
por ciento mueren a consecuencia del primer ataque al comienzo o en un
plazo alrededor de 3 6 4 meses.

En todos los casos de autopsia el autor encontré lesién mitral com-
binada con lesién aértica o irictspidea, corazén siempre hipertrotiado,
higado y bazo con alteraciones.

La infeccién reumatica mnunca termina con el primer ataque, el
enfermo queda en un periodo de latencia, con pequenas febriculas, eri-
trosedimentacién elevada. Bl 65 ojo de los enfermos observados durante
largo tiempo tuvieron alrededor de 10 ataques; 3.8 olo mds de 3; 7.1 olo
ataques muy seguidos.

En el 78 olo de los casos con lesion cardiaca existia insuficiencia mi-
tral, Insuficiencia y estenosis el 23 o|o; 147 ofo insuficiencia adrtica y
mitral; 15 o|o periearditis.

Forma cardiaca—Mids rara que la forma articular. s desde el co-
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mienzo una endocarditis sin manifestaciones articulares; se instala insi-
diosamente con temperaturas subfebriles, angina, el enfermo se siente ina-
petente, asténico, disneico, estos sintomas son atribuidos a la gripe y has-
ta a la tuberculosis, si 1o se piensa en el reumatismo.

Las lesiones andtomopatolégicas del miocardio, endocardio y pericar-
dio son las mismas que las producidas en las formas reumaiticas articu-
lares.

Las formas primitivamente cardiacas del reumatismo son general-
mente més graves que las articulares, el enfermo comienza tarde el trata-
miento y concurre generalmente al médico con fenémenos de descompen-
sacion del corazon.

Rewmatismo a forma coreica—La corea predomina desde el comien-
zo de la enfermedad.

Los fenémenos nerviosos son de importancia secundaria, los sintomas
cardiovasculares son los que priman.

Los sintomas del comienzo son los mismos que en la forma articular
y cardiaca.

Durante el ataque de corea reumitica el 67.1 olo de los enfermos tu-
vieron lesiones ecardiacas.

Al ataque coreico sucede un perfodo de calma en el cual el enfermo
se encuentra subfebril, la eritrosedimentacién es elevada, en este periodo
suele hacerse la lesion endocdrdica cuando el corazén ha quedado indem-
ne en el ataque agudo. En enfermos seguidos durante 10 afios el 94.3 olo
tuvieron lesiones cardiacas.

En los coreicos con lesiones cardiacas, los fenémenos de descompensa-
cion son madas tardios.

El reumatismo coreico como las otras formas, tiene tendencia a la
recidiva.

Ademas de las lesiones cardiacas es frecuente encontrar en las autop-
sias lesiones vasculares.

El autor encontré en 14 casos, dilatacion de la aorta y alteraciones de
vasos de menor calibre. En 5 casos trombosis, en uno de ellos de un vaso
cerebral que provoeé parilisis de los miembros.

Lesiones de las arteriolas renales que producen verdaderas glomérulo
nefritis, progresivas.

Frecuentemente se lesionan las serosas: pericardio, pleura, peritoneo.

Se observan modificaciones de las mucosas: rinitis, laringitis, tra-
queitis, hronquitis, alteraciones de las amigdalas. Para algunos autores la
amigdala seria la puerta de entrada de la infeccion, es decir el primitivo
asiento de localizacion del proceso. El autor considera a la angina como
una manifestacion mas de la infeccién general.

La extirpacion profildctica en la infancia no ha dado los resultados
deseados, lo mismo puede decirse de la extirpacion de las amigdalas du-
rante el reumatismo.

Zuckerstein y Gassul en su trabajo. “La infeccion reumética en la
amigdala” (Vratchelnaja Gozeta N.* 9, 1933), muestra que, en el reuma-
tismo las lesiones amigdalinas son secundarias y que su ablacién no previe-
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ne ni las recaidas ni la aparicién de anginas en el sitio de extirpacién, ni
la lesion cardiaca. :

Refiere también haber encontrado con relativa frecuencia procesos
inflamatorios de pulmén, verdaderas neumonias reumaticas de caricter
grave y con tendencia a prolongarse. Hipertrofia del higado y bazo, in-
{lamacién de la médula ésea, disminucién de la eritropoyesis, disminucion
de eritrocitos y hemoglobina, leucocitosis en el periodo agudo (10 a 20.000),
con aumento de neutréfilos y ligero desplazamiento a la izquierda, mono-
citosis, en las formas muy graves, leucopenia. Aceleracion de la eritrosedi-
mentacién (80 a 90 a la hora) queda acelerada durante mucho tiempo,
ain en los nifios considerados como practicamente curados.

Un gran nimero de afecciones reumiticas del adulto provienen de la
infancia, el reumatismo como la tuberculosis debe ser considerada como
una afeccién especialmente de la infancia y las medidas profildcticas de-
ben ser tomadas sobre todo en el nifio con la creacion de establecimientos
destinados a convalescientes, escuelas, ete.

La lucha contra el reumatismo debe ocupar el mismo lugar de privi-
legio que la lucha contra la tuberculosis.

A. N. Accinelh.

* M. Poxce vE LeON. Marcha de las fiebres eruptivas en el Uruguay.
“Arch. de Ped. del Uruguay”, 1937:8:294 y 377.

Véase “Arch. Arg. de Ped.”, ano 1937, pag. 657.

J. S. WaLL. Immunizaciones preventivas en la infancia. “Arch. of Ped.”,
1937 :54:198.

Después de resefiar la historia y los procedimientos actuales, bien co-
nocidos, de inmunizacién activa contra las enfermedades infecciosas co-
munes a la edad infantil, el autor propone el siguiente plan para uso
practico.

De los 3 a 6 meses: Vacunacion antivariolica.

De los 6 a 9 meses: Vacunacién anticoqueluchosa y luego antidifté-
rica o invirtiendo el orden.

Durante el segundo afio proteger contra la escarlatina, si las condi-
ciones del ambiente hacen probable la infeccion.

De 5 a 7 afios, vacunacién antitifica.

Termina el articulo con una interesante discusién respecto de los de-
rechos del Estado a hacer la profilaxis al “por mayor”, sin discrimina-
¢ién de la situacion econdémica de los candidatos, con evidente detrimen-
to de la prictica privada de los médicos, que casualmente son los mayores
contribuyentes al descubrimiento y perfeccionamiento de los métodos usa-
dos en esta campaiia. Como medio de contrarrestar esta competencia ofi-
cial, con beneficio para el médico y el paciente, el autor recomienda a
los pediatras una buena preparacién teériea y practica en los modernos
métodos de inmunizacién activa, sin olvidar que ya el gobierno tiene sus
dispensarios para indigentes,

G. F. Thomas.
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“ T. Somaroma. Accidn del bicarbonato de sodio en el sarampion. “In-
faneia”, (Bs. As.). 1937:1:31.

La administracion de 15 a 25 gramos diarios de bicarbonato de sodio
a los nifos afectados de sarampién, cree el autor que es ttil para acele-
rar la evolucién favorable de la enfermedad.
C. R.

© F. Lérez CrarEs. Algunas consideraciones sobre la epidemia de escar-
latina en México. “Rev. de Puericultura”, 1937:7:209.

Una desagradable epidemia de escarlatina sobrevenida en la ciudad
de México durante el mes de setiembre del afio pasado le permite al au-
tor interesantes observaciones clinicas. Con respecto al tratamiento se mues-
tra escéptico de los diversos medios propuestos, preconizando sin embar-
2o en el periodo de comienzo, el uso de la antitoxina escarlatinosa.

(0 Ji7

C. GraxeLut y M. E. MoxTERO. Sobre el eritema infeccioso. “Arch. de
Ped. del Uruguay”, 1937:8:414.

Véase “Arch. Arg. de Ped.”, afio 1937, pag. 507.

I. A. S. MoroxviNzew. Equilibrio dcido bdsico en la difteria infantil.
“La Pediatria”, (Nédpoles). 1937 :45:611.

Los autores han buscado en la difteria infantil, una serie de cuocien-
tes bioquimicos, teniendo presente el grado de la infeceién y la influen-
¢la que la temperatura elevada ejercita sobre los mismos cuocientes.

E. Muzio.

Moro. Sebre un caso de contagio zona-varicela. “Bull. de la Soe. de Ped.
de Paris”, 1937, pag. 122.

El autor examina en su consultorio, el 17 diciembre 1936, una sefiora
que presenta un zona toracico, con vesiculas en hemitérax derecho vesi-
culas mds numerosas en hueco axilar y algunas en cara interna de brazo
derecho. Tratamiento: atofan, pomada calmante y vacuna antiestafilocée-
cica a dosis crecientes. El dolor disminuye de intensidad, las vesiculas se
secan. En unos 10 dias el dolor ha disminuido considerablemente, las ve-
siculas no han dejado mis que pequefios rastros. La enferma tiene con
ella a su nieto de 1 afo de edad. El 4 de enero de 1937 el autor es llama-
do para asistir al nifio que se habia enfermado dos dias antes con fiebre
40%, erupeién de varicela tipica en cuerpo y miembros con bastantes ve-
siculas en la mucosa yugal. Signos congestivos en las dos bases pulmona-
res. A la noche 417, nifio postrado, vémitos, algunos signos meningeos.
5, 6 y 7 de enero fiebre entre 39°5, y 40°8, los signos meningeos se afe-
niian. El 7 de enero los dos timpanos rojos y bombés. Paracentesis doble
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con salida de pus bilateral. Desde este momento el estado general va me-
jorando. Temperatura en descenso, el 10 de enero 37°5. Los signos pul-
monares se disipan y el 22 de enero el nifio puede considerarse curado.
No hay pus auricular, la herida timpanica estd casi cerrada, buen estado
pulmonar. El autor presenta este caso porque considera indiscutible el
contagio. Aparicién de la varicela 15 dias después de la constatacién del
zona en la abuela. Nifio viviendo solo con sus abuelos y no habiendo es-
tado en contacto con ningfn variceloso. No habia en esos momentos epi-
demia de varicela en la localidad habitada por estas personas.

Termina el autor diciendo que lo que llama la atencion en este caso
es: 1.° Bl sentido del contagio zonavaricela que parece menos frecuente que
el contagio inverso varicelazona. 2.° La gravedad de la varicela que cons-
taté con temperatura muy elevada, signos meningeos muy marcados y
otitis doble viniendo a complicar la enfermedad tanto que el autor du-
rante algunos dias tuvo inquietud sobre la evolucién ulterior de la enfer-
medad. Bl autor piensa que se podria considerar el aislamiento de los ni-
fios en contacto permanente con una persona presentando un zona.

J. C. Saguier.

H. Grexer, J. Leveur, P. 1SAAC-GEORGES y L. LaNGLoiS. Peritonitis con-
secutiva a la apertura de un ganglio mesentérico supurado, en el cur-
so de una fiebre tifoidea. “Bull. de la Soc. de Ped. de Paris”, 1937,
pag. 163.

Los autores relatan la presente observacion por la raveza de la com-
plicacién y por el éxito de la intervencién. Nifio de 5 afios, hospitalizado
con un sindrome tifico que a los 12 dias de su ingreso presenta el cua-
dro de una peritonitis generalizada. En la intervencién no se encuentra
ninguna perforacion, pero en la extremidad ileocecal del mesenterio hay
nédulos duros de apariencia ganglionar. Uno de ellos estd perforado y
vuelea en el peritoneo, por un pequeno orificio, un liquido francamente
purulento, c¢remoso, espeso. Dado el mal estado del nifio el cirujano se li-
mita a cubrir la zona sospechosa con un repliegue mesentérico, dejando
drenaje. Postoperatorio excelente. La herida se cierra rapidamente. El
enfermo sale de alta, con excelente estado general, al mes y medio de la
intervencién. Las observaciones de peritonitis tificas sin perforacion in-
testinal no son frecuentes—dicen los autores—pero seguramente son me-
nos raras de lo que se cree y es con razén que el Dr. Fevre insiste sobre
Ja importancia que pueden tener las adenopatias mesentéricas agudas y
la ruptura de adenoflemones mesentéricos como causa de peritonitis en
el curso de la fiebre titoidea.

J. C. Saguwier.

Juuies Huser, Cavra y VELCLU. Peritonitis tifica por propagacién. “Bull.
de la Soc. de Ped. de Paris”, 1937, pag. 91.

La complicacién abdominal que relatan los autores es completamen-
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te excepcional en la tifoidea, atin en el adulto. Se trata de un nific de 8
anos que ingresa en el 12 dia de su afeccién febril, 40°, semicoma, pali-
dez extremada, adelgazamiento, incontinencia de orina, rigidez generali-
zada, alteraciones netas de los reflejos, que son vivos. Aparato respira-
torio normal. Pulso 120. Presién 9/6. Ruidos cardiacos normales. Abdo-
men: resistencia a la palpacién; matitez hipogéstrica que se desplaza con
los movimientos. Higado aumentado a la percusién; no puede paiparse
por la contractura. Esplenomegalia; dos traveses de dedos. Fosa iliaca
derecha: masa dura, redondeada, bosselée, del tamafio de una mandarina,
de palpacion muy dolorosa. Hemocultivo al 9.° dia positivo Eberth. Se-
rodiagnéstico negativo. Leucocitosis 10.000. Se trata de una peritonitis as-
ténica en un tifico, el 12° dia; no ha habido dolor stibito ni vémitos, pe-
ro la contractura y los dolores indican la presencia de una peritonitis.
Se decide no intervenir por el estado de desfallecimiento cardiaco. El ni-
1o muere en colapso el 14.° dia de la enfermedad. Autopsia. Abdomen :
5 litros de liguido serofibrinoso, rico en albiimina. Ansas no aglutinadas.
Hecho capital: no hay ninguna perforacién. Ganglios hipertrofiados. Ba-
zo grande. Corazén de tamafio normal, algo blando. Rinones rojos y con-
gestionados pero no hipertréficos.

Dr. Isaac-Georges: Relata un caso similar que observé. Peritoni-
tis tifica sin perforacién causada por la abertura en la serosa de un abs-
ceso de los ganglios mesentéricos. En la observacién relatada la tumefac-
cién ganglionar intensa puede hacer sospechar un proceso andlogo.

J. C. Saguier.

P. LereouLrir, R. Joserr y J. BRINCOURT. Un caso de septicemia esta-
filocdecica en un lactante, tratada con éxito por la perfusion venosa
continua. “Bull. de la Soc. de Pediatrie de Paris”, 1937, pag. 117.

Sin pretender reabrir la discusién sobre la perfusién venosa conti-
nua, los autores creen 1til relatar la primera observacién que han tenido
en la Clinica Parrot, en Enfants-Assistés. Merece relatarse por el éxito
que ha seguido a la intervencién y por los resultados definitivos obteni-
dos contra la infeccién causal.

Leona D., de 3 meses de edad, peso 4.400 grs., hospitalizada el 22 de
marzo 1936 por pleuresia purulenta de la gran cavidad a estafilococo do-
rado, iniciada 3 dias antes. Cuatro dias después de su ingreso se pructica
pleurotomia. A pesar de la intervencién, una gran cantidad de pus sale
cada dia por la incisién tordcica, durante 3 meses, fiebre 37-38°; la nifia
pierde regularmente peso. A los dos meses de iniciarse la pleuresia apa-
rece osteomielitis de la extremidad superior del hiimero izquierdo. Esta
osteomielitis, seguida por el Dr. A. Martin, operador de la pleuresia, evo-
luciona hacia la curacién espontinea. Examen de orina ha revelado va-
rias veces la presencia del estafilococo dorado. Infeccidn que no se mo-
difica ni con propidon, ni con anatoxina antiestafilocéceica, ni con rubia-
zol. Hipotrofia extremada; el nifio ha perdido un kilo y pesa a los 5 me-
ses 3.400 grs. Anoréxica. Examen de sangre: glébulos rojos, 2.900.000.



— 1064 —

Blancos, 33.000. Polinucleares, 81 o|o. Mononucleares, 12 ofo. Linfocitos,
3 olo. Mielocitos, 2 olo. Células de Turk, 1 olo. A los tres meses de inicia-
da la enfermedad, nifia cercana al coma, tinte gris terroso, pulso imper-
ceptible, temperatura descendida de 38° a 35.2°. Rehusa beber desde la
vispera, profundamente deshidratada, fontanela muy deprimida, adinamia
extrema, nifia ‘moribunda. Se decide intentar la perfusion venosa. Se in-
vectan primeramente 10 c.c. de sangre; luego se denuda la vena del plie-
gue del codo y se intala un gota a gota de suero clucosado al 5 olo. A
las pocas horas aspecto sensiblemente modificado, postracién menos mar-
cada, temperatura elevada a 38°. Al final del primer dia la nifia ha recibi-
do 1.500 grs. de suero glucosado; estd netamente mejorada pero rehusa
beber y vomita el agua que se le di por pequefias cantidades. Se contintia
con el gota a gota y la nifia recibe diariamente alrededor de 1.500 c.c. de
suero glucosado. Los vémitos cesan el tercer dia, la nifia puede tomar un
poco de agna y después de leche que digiere perfectamente. Se continta
con el gota a gota todavia 24 horas y se le retira después de 4 dias ente-
ros, en los cuales la nina de 3.400 grs. ha recibido de 5 a 6 litros de sue-
ro glucosado. Esta inyeccién continda, y en conjunto masiva, no ha pro-
vocado accidentes; diuresis particularmente abundante. No ha habido ede-
mas y la nifia que pesaba 3.400 grs. antes de la perfusién ha conservado
el mismo peso enseguida de la supresién del gota a gota, bajo 200 grs. en
los dias siguientes para llegar a 4.000 grs. el 22 de julio. Examen hemato-
légico al dia siguiente de la perfusion dié: globulos rojos, 3.500.000.
Blancos, 18.000. Polinucleares, 59 o|o. Mononucleares, 22 olo. Linfocitos,
10 olo. Mielocitos, 3 o|o. Nifia completamente transformada, alegre, se ali-
menta normalmente, fontanela menos deprimida, tejidos de consistencia
més satisfactoria. El sindrome infeccioso ha desaparecido definitivamen-
te. Temperatura normal; fistula pleural se seca y cicatriza rdpidamente,
desaparicién de toda imagen anormal a la radiogratia. Estafilococo des-
aparecido de la orvina. Absceso del muslo consecufivo a una inyeceion
que aparecié a mediados de junio se cicatriza rapidamente. La nina recu-
pera un kilo en un mes y aunque pesa 4.400 grs. a los 6 meses y medio
parece deber reparar vipidamente este retardo. Con salud satistactoria
parte para Mainville desde donde envian regularmente informes sobre
su salud, que sigue buena. Asi, una nifia con signos de esta filoedecia gra-
ve: pleuresia purulenta, osteomielitis, fiebre persistente, hipotrofia pro-
gresiva, eliminacién del estafilococo dorado por orina cae en un estado sub-
comatosos vecino de la muerte que parvecia inminente cuando se inicia la
perfusién de suero glucosado. Se ha hecho pasar en el organismo de 12 a
15 veces su masa sanguinea. Después de esos 4 dias la enferma no ha re-
cuperado peso, pero sus hematies se han multiplicado. La fiebre cae, las
fuerzas vuelven, la transformacién es completa. Ha habido un verdadero
lavado de la sangre, que parece haber ayudado a la eliminacion de los es-
tafilococos por el organismo y haber traido la curacién. Es con este ti-
tulo, mds que como simple agente de rehidratacién como parece haber ac-
tuado la perfusién. Sin duda, dicen los autores, es un caso excepeional,
pero demuestra que la perfusion sanguinea continua, por dificiles de fi-
jar que sean sus indicaciones, puede en ciertos casos, en upariencia des-
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esperados, detener la marcha de la infeceién y ser responsable de la cu-
racién obtenida.
J. C. Saguier.

* J. BoNABA. Las algias en la enfermedad de Heine-Mzdin. “El Dia Mé-
dico Uruguayo”, 1937:5:218.

Restimen de una conferencia sobre el tema dictada en el hospital Pe-
dro Visca. Establece como conclusiones que las manifestaciones dolorosas
en la enfermedad de Heine-Medin, suelen ser freciientes y a veces inten-
sas y son por lo tanto de gran valor diagndstico sobre todo en las épocas
epidémicas. Su constatacién—y en especial el signo de Morquio—autorizan
la punciéon lumbar en los casos dudosos.

C. R.

* J. BoxaBa y R. CHARLONE. Formas aparaliticas iy meningeas de la en-
fermedad de Heine-Medin en nuestros empujes epidémicos. “Arch.
de Ped. del Urugunay”, 1937:8:419.

Véase “Arch. Arg. de Ped.”, afio 1937, pig. 658.

J. A. Toomey, (Cleveland). Inactivacién del virus poliomielitico por irra-
diacion ultravioleta. “Am. Journ. of Dis. of Childr.”, 1937:53:1490.

En un articulo anterior, ya resumido, el autor demuestra que la in-
gestion de vitamina D protege al “macacus rhesus” cuando el virus de la
poliomielitis es posteriormente introducido por via gastrointestinal y que
la falta de vitamina D en la dieta de estos animales los hace mas suscep-
tibles hacia esa enfermedad, cuando el virus es asi administrado.

Un corolario de estas experiencias seria determinar como, factores ta-
les como los rayos ultravioletas y el viosterol pueden afectar el virus. Seis
centimetros cibicos de una suspensién al 1 ofo de un virus potente se dis-
tribuye en 2 cipsulas de Petri. Quitando la tapa a una de ellas se la ex-
pone durante 75 minutos a una distancia de 18 pulgadas de una lampara
de cnarzo (suspensién 1),

Se cubre la otra eipsula, y el codo, cubierto con un pafio, se expone
a la misma irradiacién que la anterior, (suspensién II).

Dentro de las tres horas después de la exposicién 0.1 c.c. de cada sus-
pensién fué inyectado intracerebralmente a dos animales.

El animal que recibié la suspensién II presenté poliomielitis dentro

de los siete dias; mientras que el animal inyectado con la suspension I
no padecié la enfermedad.

Posteriormente se repitié el experimento en 4 oportunidades con re-
sultados semejantes; el autor llega a la conelusion de que los rayos ul-
travioletas pueden inactivar el virus de la poliomielitis.

Al (&
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S. M. WEINGROW. Reaccién trigeminofacial y cervieal con lesion comple-
ta del wicleo facial en la poliomielitis anterior. “Arch. of Ped.”,
1937:54:231.

En un caso de lesién residual por -poliomielitis anterior, consistente
en lesién total del nicleo facial, el autor describe detalladamente particu-
laridades reaccionales a la percusién del lado correspondiente de la cara.

G. F. Thomas.

R. R. Mac Doxarp, B. Hewerr y M. L. Coorer (Cincinnati). Mialgia
epidémica o pleurodinia. “Am. Journ. of Dis. of Childr.”, 1937:53:
1425.

Los autores pasan primeramente revista a la literatura médiea ve-
ferente a este tema, estudiando luego setenta casos.

Los sintomas salientes fueron: dolor, més frecuentemente abdomi-
nal y fiebre, presentdndose el ataque en forma repentina.

26 pacientes fueron estudiados bacteriologicamente. 25 hemocultivos,
pertenecientes a 23 pacientes fueron negativos durante seis semanas. El
cultivo del liguido cefalorraquideo en tres enfermos también fué negativo.

El cultivo de material obtenido de la garganta de 22 pacientes re-
vel6 la existencia de una variedad de gérmenes; el tinico germen encon-
trado corrientemente fué un estreptococo hemolitico, que se desarrollaba
en columnas.

En 8 enfermos se estudié bacteriolégicamente la secrecién nasal, en-
contrdndose la misma variedad de bacterias que en la garganta.

En lo que se refiere a sus experiencias en animales, prometen rela-
tarla en detalle, en un trabajo posterior.

* J LABRUA Lucha antivaridlica en Buenos Aires. “Rev. Oral de Cien-
cias Médicas”, (Bs. As.), 1937, pag. S84.

Precedida de un examen histérico de la lucha antivaridlica en nues
tro medio indica el autor la téenica y evolucion de la vacuna.

R. L. Rodriguez
SIFILIS

* J. A. Bavz{ y J. Oses PorLeri. Sobre sifilis congénita. “Arch. de Pe-
diatria del Uruguay”, 1937:8:277 y 341.
Véase “Archivos Argentinos de Pediatria” Afio 1937, pig 509.

M. ORTOLANI. Un caso de fiebre luética asintomdtica de evolucion parti-
cular. “Il Lattante”, 1937:8:59.

Se trata de un nifo de 9 afos de edad que presenté al principio co-
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mo finico sintoma de enfermedad, una febricula, la que después de cerca
de un mes de evolucion pudo considerarse como de naturaleza luética. Ape-
nas iniciado el tratamiento especifico habitual (novoarsenobenzol y frie-
ciones mercuriales) aparecieron signos vagos de sufrimiento articular pri-
mero y luego artritis aguda de ambas rodillas, y la febricula se transfor-
mé en un movimiento febril del tipo fuertemente intermitente, primero,
y continuo remitente, después. Al cabo de un mes, cuando el proceso ar-
ticular demostraba ya neta tendencia a la regresién, se instalaron ecasi
al mismo tiempo, una queratitis especifica derecha y sifilides roseolopa-
pulosas que desaparecieron al mes. A Ios-quin(‘e dias, cuando estos sin-
tomas intensos comenzaban a disminuir, aparecieron signos de nefrosis
grave (edema difuso, albuminuria de 25 por 1000) que retrocedieron so-
lo enando se reinicio el tratamiento especifico.
B. Paz.

M. Ravicr. Contribucidn clinico-anatémica al estudio de la sifilis congéni-
ta pulmonar (newmonia alba). “Riv. di Clin. Ped.”, (Florencia), 1937:
35:481. -

Descripeién elinica y anatomohistolégica de un c¢aso en una nifia de
dos afios.

* A. BascuNax F. Observaciones sobre ictericias en el curso de la sifilis
secundaria. “Rev. Chilena de Ped.”, 1937:8:371.

El autor presenta dos casos de ictericia en ninas de 14 y 8 afios res-
pectivamente. Hace consideraciones clinicodiagndsticas para establecer que
responden a una hepatitis sifilitica, no siendo achacables ni a una ac-
cién toxica arsenical ni a una simple ictericia catarral.

C. R.

F. Bexisr. Bismuto y sifilis del wifio. “Catedra y Clinica”, (Bs. Aires),
1937 :4:23.

La potente accién espirilicida del bismuto, su excelente tolerancia
para el mamon y el nifio bajo forma de preparacion oleosas solubles e
insolubles, atin en los casos en que la infeccion es severa y el estado ge-
neral deficiente, deben incitar a generalizar su empleo en el tratamiento
de la sifilis congénita.

Excelente medicamento de ataque constituye igualmente un agente
de eleccion en el curso del tratamiento de consolidacién y de seguro con-
tra enfermedad.

( Reswmen del 21.)

J. Duar. Tratamiento de la sifilis congénita. “Indian Journ. of Ped.”,
(Calcuta), 1937 :4:140.

Se resume el tratamiento profilictico y curativo de la sifilis congé-
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nita. Se dan esquemas de tratamiento con arsénico, bismuto, mereurio y
yodo.

Reproducimos el esquema de tratamiento por estovarsol (via oral)
por ser algo distinto al comunmente aceptado.

. Duracion del N.° de dosis Dosis
Periodo periodo diarias tabletas: 0.25
1L 3 dias 1 1/ tableta
20 3 dias 2 1/ tableta
B 3 dias 3 1/, tableta
4.° 3 dias 4 1/, tableta
oy 3 dias 3 15 tableta
6. 3 dias 4 1% tableta
T 3 dias 2 1 tableta
8.° 20 dias 3 1 tableta

Se hace notar que de acuerdo con este esquema el nifio recibe 21
oramos del producto, equivalentes a 84 tabletas de 0.25 grs., en un es-
pacio de 6 semanas, sin ningin periodo de descanso.

G. F. Thomas.

RAQUITISMO

* A. CarrAU y H. C. Bazzaxo. El raquitismo en la primera infancia en
Montevideo. “Arch. de Pediatria del Uruguay”, 1937:8:428.

Véase “Archivos Argentinos de Pediatria” Afio 1936, pdg. 560.

Dr. L. Barsosa, (Prof. de Pediatria de la F. C. M. de Rio Janeiro).
Clinica del raquitismo. “Rev. Oral de C. Med.”, (Bs. Aires), 1937,
pag. 105.

Kl Prof. de Pediatria de la Fac. de Ciencias Médicas de Rio, nos pre-
senta en su conferencia un cuadro sintético de los sintomas conocidos del
raquitismo, poniendo de relieve también el valor de la radiografia en el
diagnéstico y evolucién de esta dolencia. Es una contribucion a la cam-
paiia que ha tomado la iniciativa la Sociedad Brasilena de Pediatria pa-
ra el estudio del raquitismo en el Brasil en su doble valor cientifico y mé-
dico social.

R. L. Rodriguez

LipNtaryT, BoucomoNT y Cavra. Badsquedas sobre el fdsforo y las gli-
cerofosfatasas de la sangre en los niiios raquiticos. Variaciones obser-
vadas en el curso del tratamiento con los rayos ultravioletas. “Rev.
Frane. de Pediatrie”, 1937:13:144.

El objeto de esta comunicacién es estudiar el sindrome quimico de
la sangre de los raquiticos caracterizado por hipofosfatemia, hiperfos-
Iatasemia, hipocalcemia y acidosis. Las conclusiones a que llegan los auto-
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res son las siguientes: 1.° constancia de la hipofosfatemia (inferior a 40
miligramos) con descenso del fésforo 4cidosoluble organico y algunas ve-
ces aumento de la tasa de glicerofosfatos, 2.° después del tratamiento con
ultravioletas las cifras estudiadas tienden a acercarse a los niveles nor-
males; sobre todo en lo que concierne al fésforo inorgdnico se observa
una mejoria que no es siempre proporcional a la intensidad de las irra-
diaciones ultravioletas. Se encontrarid en este articulo una amplia biblio-
grafia sobre el tema.
A. Larguia

N. Morris, M. Stevensox, O. PepeN y D. SmaLL. El significado de la fos-
fatasa del plasma en el diagndstico y prondstico del raquitismo. “Ar-
chiv. of Dis. in Child.”, (Londres), 1937:12:45.

Estudian los autores, un grupo de 506 nifios menores de dos afios.
En el 841 olo de los casos, que elinica o radiolégicamente tenian raqui-
tismo, se comprobhé aumento de fosfatasa en el plasma. Sugieren que di-
cho aumento, es una manifestacién mis precoz de raquitismo que las que
el examen clinico o radiolégico revelarian. Se observa un evidente parale-
lismo entre la elevacién de la fosfatasa y la gravedad del proceso; pero
erece consignarse que dicho aumento no debe tomarse individualmente
para cada enfermo como indice de gravedad. Existe cierta correlacion
entre el aumento de la fosfatasa y la disminucién de fésforo y calcio, es-
pecialmente el 1ltimo. Parece que de los tres elementos es el exceso de
fosfatasa el “test” mds sensible para el raquitismo ; no seria prudente
desde luego hasar solo en esta alteracién el diagnostico de dicha distrofia.

Si el raquitismo activo no es tratado, la fosfatasa sigue aumentando
la vitamina D evita el aumento y después de dos o tres semanas de tra-
tamiento se produce un marcado descenso, que esta en relacién con las
dosis de vitamina D.

El significado del aumento de la fosfatasa sanguinea no estd bien
determinado atn.

C. M. Pintos

M. BArBONE. Investigacion sobre el tratamiento del raquitismo. “1l Lat-
tante”, 1937:8:40.

El autor ha estudiado el comportamiento del fésforo, del ecalcio, del
magnesio y del potasio en la sangre de los lactantes raquiticos antes y
después del tratamiento con un nuevo preparado a base de fésforo, cal-
cio y magnesio con agregado de paratiroidina y vitamina D, puesto en
el comercio bajo el nombre de ealcivotormina. Antes del tratamiento ha
notado una constante hipofosfatemia, leve oscilacién de los valores nor-
males de Ca. y del K. y tendencia de la magnesiemia hacia valores in-
feriores a los limites normales; después del tratamiento ha notado un au-
mento constante de la fosfatemia y de la magnesiemia, mientras el calcio
y el potasio tienden a acercarse a los valores normales.

B. Paa.

e
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ENFERMEDADES DE LA SANGRE Y ORGANOS
HEMATOPOYETICOS

A. ConARrizr. Sindrome anémico agudo de Lederer en la infancia. “Riv. di
Clin. Ped.”, (Flovencia), 1937:35:517.

El autor describe una forma tipica de anemia de Lederer en un nino
de 7 afios, curado con transfusiones. La observacion fué seguida durante
un afo y se examinaron todos los familiares, sin hallar predisposicion.

Ademéas de este primer caso observado en Ttalia, el autor estudia
todos los ya publicados y los discute clinica y hematolégicamente. Es
mas frecuente en la infancia y més en el sexo masculino.

Aunque se asemeja a la anemia perniciosa, debe considerarse cuadro
distinto, por el curso agudo de la enfermedad, los sintomas infecciosos de
comienzo, algunos caracteres hematologicos y sobre todo por la tenden-
¢ia a la curacién y los brillantes resultados de las transfusiones. El diag-
néstico puede confundirse al comienzo y en la primera infancia; una mie-
losis apldstica o una lencemia puede aparecer como un Lederer.

El autor sostiene que el sindrome de Lederer debe reconocerse como
entidad elinica propia dentro del grupo de las hemopatias infecciosas.

Bl agente infeccioso, especifico o no, actia de preferencia sobre el
alébulo rojo (erisis hemolitica, hemoglobinurias, ictericia) o sobre el con-
junto mieloideo eritrobléstico.

Es probable que en la patogenia intervenga una predisposicion cons-
titucional, quiza familiar.

A. Puglist.

S. Nrrmis (Detroit) y G. Seintopuros (Atenas). Similitud de la anemia
eritrobldstica y de la malaria erdnica o congénita. “Am. Journ. of

Dis. of Child.”, 1937:54:43.

Establecen un paralelo, desde el punto de vista hematoldgico, entre
estas dos afecciones.

A continuacién relatan ocho historias clinicas correspondientes a ni-
fios cuyas edades oscilaban entre 1 y 12 afios (5 varones y 3 ninas) .

Los 8 nifios presentaban todos los sintomas clinicos y hematoldégicos
correspondientes a la anemia eritrobldstica y a titulo de ensayo fueron
tratados con quinina.

En dos casos, antes de la iniciacién del tratamiento, fueron encon-
trados pardsitos de la terciana maligna; en un caso tales pardsitos apa-
recieron durante el tratamiento.

Siete nifios presentaron marcada mejoria de todos sus signos clinicos
v hematolégicos dentro de un perfodo méximo de 3 meses. El otro nino,
que mostré una notable mejoria después de la administracién de la qui-
nina durante 20 dias, fallece dos meses después, por abandono del trata-

miento.
[std admitido que la anemia eritrobldstica, en ciertos casos por lo
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menos, es una forma de malaria, probablemente congénita. Opinan los
autores que en cierfos casos las células en hoz de ciertas anemias pueden
ser igualmente formas de malaria congénita. Uno de los autores (Nittis).
continia sus investigaciones y comunicara posteriormente los resultados

btenidos.
obtenidos 4. 0. G

A. Sever0. Sobre dos casos de diatesis hemorrdgica a tipo hemofilo fibri-
nogénico. “La Pediatria”, (Napoles), 1937 :45:627.

El autor refiere dos casos de didtesis hemorrdgica observados en dos
hermanos que presentaron el cuadro clinico casi completo de la hemofi-
lia, en los euales los exdmenes de laboratorio ponian de relieve un au-
mento notable del tiempo de coagulacion de la sangre (hasta 24 horas)

Mediante bisquedas especiales se podria demostrar que tan grave
frastorno de la coagulacién es atribuible, mis que a las alteraciones he-
maticas caracteristicas de la hemofilia, a una marcada fibrinopenia se-
gin se describe en la pseudohemofilia.

El autor senala la gravedad de tal trastorno hemdtico y la rareza
de la asociacién de esos dos factores patogénicos.

E. Muzio.

C. E. Kevuur. Leucemia mieloide en un mellizo univitelino. “Archiv. of
Dis. in Child.”, (Londres), 1937:12:239.

Se trata de una curiosa observacion de leucemia mieloide aguda (mu-
cho menos frecuente en la infancia que la forma linfética), en uno s6-
lo de dos gemelares idénticos, de 14 afios de edad. Hace notar el auior
que tal vez se deban estas afecciones a un factor externo, especifico, cuya
virulencia se encuentre disminuida; todos los casos seguidos por él en el
curso de los tltimos 5 afos parecen confirmar este aserto.

C. M. Pintos.
&

L Svviumer. Esplenectomia en wn enfermo de Hodgkin. “Sem. Méd.”,
(Bs. Aires), 1937:2:488.

Se trata de un enfermo de 10 afios, seguido durante 6 afios, en el
cual el tratamiento médico y radioterdpico durante largos meses reduce
totalmente las adenopatias y mejora notablemente el estado general. Sub-
sistian sin embargo la gran esplenomegalia y los trastornos hematologi-
cos. El bazo tratado insistentemente por la radioterapia aumenta, no
obstante, de volumen y determina perturbaciones de orden mecénico, ré-
mora sanguinea, ascitis y empeoramiento del estado general; todo ello de-
cide su extirpacién.

Dos anos después de la esplenectomia, persiste el beneficio obtenido
con la intervencion, habiendo mejorado el estado general y la férmula
sanguinea. La biopsia medular acusa una médula activa ortoplastica, sin
elementos anormales.

Jo S aar
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E. M. MoxviNt. Variaciones de la fibrinemia en los nifios por accion del
nucleinato de sodio. “La Pediatria”, (Népoles), 1937:45:599.

El autor ha estudiado en los nifios las variaciones de la fibrinemia
relacionada con la introduccién paraenteral de nucleinato de sodiu.

Con la dosis de 0.30 cgr. los valores de la fibrinemia después de la
sexta hora de la inyeccién, sufren un evidente descenso.

Después de un tratamiento con la misma dosis, repetida durante seis
dias se obtiene en cambio un aumento notable de la fibrinemia.

Teniendo en cuenta la accién farmacolégica del nucleinato de sodio
para explicar esta fibrinemia, el autor emite dos hipdtesis: o una per-
turbacién del estado coloidal de las proteinas del plasma, o una depen-
dencia genética del fibrindgeno, de los leucocitos.

E. Muzio.

* A. CasTELLANOS y R. RIiERA. Sobre la transfusion de globulos y la trans-
fusién de plasma en pediatria. Sus técnicas e indicaciones. “Boletin
de la Soc. Cubana de Pediatria”, 1937:9:234.

Después de pasar en revista las diferentes técnicas transfusoras, los
autores se detienen especialmente en el método de la transfusion de plas-
ma normal o inmunizado preconizado por los argentinos Tenconi y Pa-
lazzo proponiendo por su parte la transfusién de globulos rojos puros
(sangre centrifugada) lo que emplean con éxito en algunos casos de he-
mopatias infantiles.

Consideran que la transfusién de glébulos rojos puros, como la trans-
fusién de suero normal o inmunizado, no substituyen sistemdticamente a
la transfusién de sangre total, pero que cada una de ellas tiene indica-
ciones precisas que el clinico y el hematélogo deben saber discriminar.

Acompafian la comunicacién de interesantes casos clinicos tratados
con el método indicado, que es explicado detalladamente.

IR

ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO Y DEL
MEDIASTINO

R. Depr#, M. LeroNG y B. DrevYrRUS. Nota sobre el interés de la inciden-
cia transversal para el examen radiologico del pulmén en patologia
infantil. “Rev. Franc. de Pediatrie”, 1937:13:72.

En el presente articulo se hace resaltar la importancia que tienen las
radiografias tomadas en distintas incidencias para el estudio de las alte-
raciones de los érganos intratordcicos. Luego de hacer algunas conside-
raciones generales al respecto, los autorves publican una serie de casos que
les permiten destacar los siguientes hechos: 1. la radiografia de perfil rve-
vela a veces imdgenes que escapan al cliché de frente. Por este motivo
se debe ser prudente antes de afirmar en presencia de un cliché frontal,
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que la radiografia es negativa. 2.° La radiografia de perfil confirma la
existencia de una imagen dudosa en la posicion frontal. 3.° La pelicula
de perfil permite apreciar la forma, volumen, caracteres de densidad, ho-
mogeneidad y topografia de una imagen ya vista de frente.

A. Larguia.

* T. VALLEDOR. Sindrome respiratorio agudo por aspiracion accidental de
aceite en el lactante. “Boletin de la Soc. Cubana de Pediatria”, 1937:
9:293.

El autor presenta siete casos de sindrome respiratorio agudo carac-
terizado por ecrisis de sofocacion e intensa cianosis, motivado por la as-
piracion de aceite medicamentoso (gotas nasales, laxantes) en lactantes
sanos. Cinco de ellos presentaron durante algunos dias un proceso de con-
gestion pulmonar, fiebre elevada y opacidad bien apreciable a los rayos
X en la poreion interna yuxtamediastinal del bronquio inferior, princi-
palmente el derecho, lugar donde pareciera acumularse el aceite aspirado
actuando alli como un cuerpo extrafo.

(05 I3

S. N. Sex. Un caso rarvo de fiebre inexplicable en un wifio. “Indian Jour.
of Ped.”, (Calcuta), 1937:4:144.

El autor relata un caso de fiebre héctica en un nifio de 11 afios, con
sintomatologia pulmonar confusa, que resulté deberse a la presencia de
un cuerpo extrano (broche de papel) en un bronquio.

(;. F. Thomas.

R. A. Buack y C. V. FisuEr, (Chicago). Bronconewmonia cryptocicci-
ca. “Am. Jour. of Dis. of Child.”, 1937 :54:81.

Presentan un caso de bronconeumonia en un varén de 10 afos en el
cual el laboratorio no revelé la existencia de bacterias patégenas en el
nasofarinx ni en el esputo; encontrdndose en cambio, en tres cultivos su-
cesivos, una levadura, que fué luego identificada como “Criptococo gla-
bratus”. Dicho eriptococo resulté patégeno para las ratas blancas.

4. C. G.
© J. Boxasa y M. L. Sawbux pE RobriGurz. Absceso de pulmin en un
lactante de siete meses. “Arch. de Pediatria del Uruguay”, 1937:8:157.
Véase “Archivos Argentinos de Pediatria” Afio 1937, pag. 786.
* J. G. FernAxvez, M. A, Carrr y J. M. CAMANA. Quistes aeriformes del
pulmdn. “Sem. Méd.”, (Bs. Aires), 1937:2:381.

En un nifio de dos afios y medio, sin pasado pulmonar, se comprue-
ba radiogrificamente en el pulmén derecho, a los pocos dias de un pro-
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ceso febril con tos y catarro, la existencia de una sombra neumonica y
en su vecindad zonas claras, que se interpretan como quistes aeriformes.
Clinicamente, a su nivel, timpanismo y respiracién anférica. En sucesivas
radiografias las zonas claras se extienden gradualmente, limitadas siem-
pre por contornos mnetos; y sobreviene hiego un neumotérax espontaneo
que colapsa el “pulmén.

Los autores discuten el diagnéstico de su enfermo y hacen conside-
raciones extensas sobre la historia y sintomatologia de esta afeccion.

J. J. M.

J. M. Arexa (Durham). Resultados de las transfusiones de sangre en las
newmonias de lactantes y wifios. “Am. Journ. of Dis. Child.”, 1937:
54:23.

Relata su experiencia de tres afnos, realizada en ninos con neumonias
severas, en el Hospital Duke. Se realizaron una o mds transfusiones en
24 nifios y 35 que no recibieron transfusiones como control.

Antafio, la newmonia era considerada como una contraindicacion pa-
ra las transfusiones sanguineas, pero la experiencia del autor le permite
asegurar que obtiene resultados favorables derivados de su empleo. La
{inica contraindicacién es la lesién renal y rvealizada la investigacion de
los grupos sanguineos cualquier nifio puede recibir sangre citratada por
via venosa. La crisis se presenté dentro de las 24 horas de la transfusion
en el 62.5 olo de los enfermos y dentro de las 48 horas en los restantes.

Se observé menor tiempo en la duracion del proceso y mortalidad
mds baja (4 o]o) en los nifios transfundidos, con respecto a los restan-
tes, en los que la mortalidad alcanzé al 14 ofo. Acompanan a este docu-
mentado trabajo varias tablas y cuadros térmicos en los que se consignan
los favorables resultados obtenidos.

AN GG

TRASTORNOS DIGESTIVOS Y NUTRITIVOS DEL LACTANTE

RigADEAU-DUMAS, LEVY y MIGNON. Estudios sobre la cloremia plasmdlica
y globular en el lactante. Técenica. Trastornos del metabolismo del
cloro y funciones renales. “Rev. Franc. de Pediatrie”, 1937:13:1.

Ribadeau-Dumas, Levy y Mignon se ocupan en un nuevo y documen-
tado trabajo de estudiar las alteraciones de la cloremia plasmitica y glo-
bular del lactante, en sus vinculaciones con el equilibrio dcidobase y las
funciones renales respectivamente.

Bl primer capitulo de este largo trabajo abarca las téenicas emplea-
das y recuerda las cifras que considera normales. En el segundo los au-
tores comunican los principales tipos de alteraciones de la cloremia y las
modificaciones simultéineas del equilibrio acidobase en el curso de diver-
sos estados patolgicos del lactante. El tercer capitulo estudia los tras-
tornos de cloremia en sus relaciones con la insuficiencia renal funcio-
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nal y la nefritis erénica azotémica. A pesar de la complejidad de las cues-
tiones planteadas los autores creen posible llegar a conclusiones diag-
nosticas y terapéuticas. Si hien es cierto que la mayor parte de las ve-
ces los trastornos humorales pueden curar espontaneamente es siempre
itil ¥ a menudo primordial proporcionar al organismo la ayuda de una
terapéutica cientificamente adecuada. Asi, las variaciones de la relacion
clorada glébuloplasmética muy frecuentes en el lactante deshidratado o
infectado constituyen una indicacion sintomatica de primer orden.

La acidosis del lactante deshidratado e infectado que se expresa por
la elevacion de la relacion clorada globulo plasmatica, el sindrome de declo
ruracion con o sin alealosis, son trastornos que acompanan las “pousseés”
de insuficiencia renal funcional, considerada por los autores consecutiva
a variaciones de la cloremia tisular, variaciones que tienen en la cifra del
cloro en los glébulos rojos un testigo fiel.

El tratamiento basado en el examen de sangre puede ser esquema-
tizado en la siguiente forma: 1.° La relacién clorada es elevada; es nece-
sarto inyectar o hacer ingerir suero bicarbonatado. Cuando la elevacion
de la relacién clorada se acompainia de una cifra de cloro plasmatico baja
estd indicado unir a dicho suero, el suero salino isoténico. 2.° La relacién
clorada no se ha modificado, pero segin que el cloro plasmitico o globu-
lar estén elevados o descendidos se inyectard respectivamente suero glu-
cosado (con o sin insulina) o suero salino. 3. La relacién clorada estd
descendida; es necesario inyectar suero salino.

A. Larguia.

L. Ripaveav-Dumas, J. Cuasrux y M. Sicuier. Hidratacidn y deshidrala-
cion (metabolismo hidrosalino). “Le Nourrisson”, 1937:25:234 y 307.

Las condiciones necesarias a la vida, temperatura, oxigeno, agua,
sustancias quimicas y reservas, son las mismas para todos los seres vi-
vientes. En el animal perfeccionado, de vida independiente, el sistema ner-
vioso es quien regula dichas condiciones. El agua, sustancia irreemplaza-
ble, es el elemento capital del protoplasma y constituye el medio en el
que se producen todas las reacciones quimicas. El tenor en aguna del or-
ganismo es constante. Si se producen pérdidas notables aparecen trastor-
nos, a tal punto que una pérdida del 20 al 22 oo (menos en el nifio) es
incompatible con la vida.

Los movimientos del agua y la hidrataciéon de los tejidos sélo son po-
sibles en presencia de sales. El agua permite la disolucién de las sales,
que son las que rvegulan la presién osmética. El agua goza de un poder
de disociacién electrolitico elevado y permite asi la liberacién de los io-
nes que intervienen en las reacciones quimicas y particularmente en los
procesos que tienen lugar en los coloides y en las membranas del orga-
nismo. El metabolismo del agua no puede ser disociado de la funcién
i6nica,

Sentadas estas premisas, dividen los autores su completo e intere-
sante estudio en los siguientes capitulos:

I. Reparticion del agna. II. Necesidades del agua del lactante. 111.
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Aporte de agua. IV. Absorcién del agua. V. La eliminacién del agua. VL.
El agua y las sales. VII. Modificaciones del equilibrio acidobasico en el eur-
so de los trastornos digestivos de la primera infancia. VIII La deshidra-
tacion. IX. La rehidratacion. X. La instabilidad hidrosalina.

C. A. Veronelli.

* A. VERGARA. El sindrome gastrointestinal azotémico infantil. “Rev. Me-
xicana de Puericultura”, 1937:7:74.

Bl autor designa con ese nombre al colera infantil o toxicosis y pasa
en revista los diferentes conceptos etiopatogénicos del sindrome para lue-
go establecer que la alteracion metabdlica predominante es la azotemia
siguiéndo luego en importancia la anhidremia, y la acidosis. Se basa pa-
ra ello en que la \irea sanguinea estd considerablemente aumentada en to-
das sus observaciones y que al mejorar el sindrome desciende la uremia,
por supuesto que aumentando la diuresis.

(G i

# H. MAGLIANO. La hidratacién en la tomicosis. “Sem. Méd.”, (Bs. Aires),
1937 :2:439.

El autor ha hecho preparar en el pais ampollas de solucion Hart-
mann concentradas para diluirlas en agua destilada en el momento de ser
empleadas y aconseja su uso por via intraperitoneal.

5

R. Crémext. Los vémitos del lactante. “La Pediatrie Practique”, 1937:
35:10 (Mayo) .

No hay sintoma més frecuente y, tal vez, mas banal en el lactante que
el vémito. Siempre enojoso, inquietante por su repeticién, puede dificul-
tar seriamente el crecimiento. Bl vémito revela a veces una afeccion di-
gestiva, nerviosa o general y plantea al médico un problema de dificil so-
lucién. Para aplicar un tratamiento adecuado y eficaz es necesario des-
cubrir la etiologia y el mecanismo fisiopatolégico de los vémitos. Conten-
tarse con una medicacién puramente sintomdtica implica arriesgarse a
desconocer una enfermedad grave y exponerse a un fracaso terapéutico.

0. Senet.

RiBapEAU-DuMas y S. Loewe (Lyon). Las hemorragias gdstricas de las
toxi-infecciones de la primera infancia. “Arch. de Méd. des Enf.”,
1937 :40:425.

Un hematemesis en un lactante enfermo de un proceso toxi-infeccio-
so indiea casi siempre prondstico fatal. La difusion de las hemorragias
en otros 6rganos explica la gravedad del prondstico.

La sangre vomitada tiene el aspecto de horra de café, es poco abun-
dante y en oportunidades se reduce a algunas estrias sanguinolentas; a
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veces existe disereta melena. La existencia de sufusiones hemorrigicas
constatadas en el estémago en miiltiples autopsias afirman el origen gis-
trico. Preceden en dos o tres dias a la muerte del nifio. Dos factores esen-
ciales se unen casi constantemente en las gastrorragias toxi-infecciosas:
el sindrome coleriforme con su sintomatologia digestiva y nerviosa (con-
vulsiones, agitacion, sindrome meningeo) y la infeceién.

Frecuentemente se asocian trastornos vasomotores (palidez, alternan-
do c¢on enrojecimiento de la piel, etc.). El autor cree que las hemorragias
gastricas se deben a trastornos vasomotores por alteracion de los centros
nerviosos correspondientes.

A. N. Accinelli.

Kvrr SCHEER. Sobre ¢l tratamiento de la dispepsia con leche adicionada
de agar. “Monasssch. f. Kindhk.”, 1937 :68:310.

El autor examina algunas de las causas de orden fisico que intervie-
nen en el proceso de la digestion en los nifios y lactantes, poniendo de ma-
nifiesto la importancia de las substancias con capacidad de fermentacién
v con capacidad de putrefaccion; recuerda los principios de fisiologia que
fundamentan la utilizacién de unas y otras cuando se quiere influenciar
la motilidad y la flora intestinal, etc.

Segilin su opinién el efecto antidispéptico de la dieta de manzanas o
de los extractos de las mismas reside en la capacidad que éstas tienen de
imbibirse en el infestino; esta capacidad de imbibicién se observa también
en los mucilagos de cereales y en las gelatinas; estas sustancias, quimica-
mente distintas, tienen en comtin su caricter coloidal y profundizando el
autor el estudio de estos y otros productos parecidos llegé a la conclusion
de que cuanto mas grande es la capacidad de imbibicién y de aumento de
volumen de una sustancia, tanto mayor seria su poder antidispéptico. El
agar, obtenido de ciertas algas, es a su juicio, el producto més apto des-
de este punto de vista ya que su poder de “gelificacién” sobrepasa con mu-
cho a las sustancias andlogas; quimicamente tiene parentesco con la 20-
ma ardbiga y con la pectina de frutas.

Las primeras experiencias las realizé el autor el afio 1933, tratando
ese ano 18 casos; el afio 1934 traté 36 casos y el afio 1935, ya convenci-
do de la bondad del método, 91 casos. Las edades estaban comprendidas
entre 1 mes y 3 15 afos; el 40 oo de los casos correspondia a lactantes
entre 2 y 5 meses. En la mayoria de los casos se observé casi enseguida
un resultado favorable: las deposiciones se volvian mds escasas, volumi-
nosas y consistentes.

Curaron en los c¢inco primeros dias de tratamiento con agar el 91 o|o
de las dispepsias leves, 47 ojo de las dispepsias medianamente serias, 33
olo de las graves y el resto en el intervalo de 10 a 11 dias. Se ha
buscado la explicacion de la accién curativa del agar en su poder de ab-
sorcién y sobre todo en su capacidad de regular el peristaltismo intesti-
nal; segiin el autor lo esencial serfa su propiedad de tomar consistencia
mds firme con la temperatura del cuerpo, formando en el intestino una
masa voluminosa. El autor ha empleado este método también en los ca-
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sos de piloroespasmo con buen resultado; no precisa detalles sobre este
punto. Sefiala cuén sencillo es preparar la leche con agar; en general
utiliza leche de vaea al medio adicionada de un 1 ojo de polvo de agar
pero en algunos casos llegd a utilizar concentraciones del 5 olo. Convie-
ne preparar esta mezcla poco antes de cada administracién; como el agar
no tiene gusto alguno es aceptado con gusto por los ninos. Termima el
antor diciendo que en su opinién se trata de un excelente tratamiento an-
tidispéptico.
J. Gareia Oliver.

ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO

* F. pg BrLizaupe y A. Avoxso. Meningitis puriforme aséptica. “Infan-
cia”, (Bs. As.). 1937:1:26.

Se trata de una nina de 18 meses en la que se instala un sin-
drome meningeo después de 2 meses de un estado infeccioso a locali-
zacién bronquial. En repetidas punciones—hasta el coma terminal—el 1i-
quido fué siempre puriforme no habiéndose podido encontrar germen
alguno, a pesar de lo cual los autores se inclinan a pensar en un origen
meningoedecico.

(4599 18

M. B. Gorpox, A. M. Litvar y V. CARONNA (Brooklyn). Meningitis es-
treptociccica y absceso de cevebro como complicacion de escarlatina.
“Am. Journ. of Dis. of Childr.”, 1937:53:1447.

La invasion purulenta del sistema nervioso central es una complica-
¢ién poco frecuente de la escarlatina; sobre 59.254 casos solo se ha ob-
servado esta complicacién en 74; la frecuencia del absceso cerebral es ain
mucho mas rara.

Deseriben 15 casos; en 2 de ellos, uno de tipo primario y ofro secun-
dario, los ninos curaron.

Se discuten los diversos métodos terapéuticos para el tratamiento de
la meningitis estreptocéecica y del absceso de cerebro. El tratamiento in-
tensivo con grandes dosis de suero antiescarlatinoso es esencial en pre-
sencia de una meningitis escarlatinosa. Se relatan dos casos de abscesos
de cerebro y meningitis, uno de los cuales curd eon trepanaeién, incision
y drenaje.

Todos los pacientes de la serie recibieron en forma combinada suero
antiescarlatinoso, antitéxico y antibacteriano, preparado bajo la direceion
del Departamento de Sanidad de N. York; el que fué administrado por via
intramuscular, intravenosa e intracraneal en todos los casos y por via in-
tracisternal también en uno. Los nifios que curaron, seguian bien al publi-

¢ar el relato,
A, G, G
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© R. P. BeEraxcer. Paquimeningitis hemorrdgica. “Infzmeia”, (Bs. As.).
1937:1:16.

Véase “Arch. Arg. de Ped.”, afo 1937, pag. 515.

© C. KruMbieck. Demencia paralitica de una niiia de 6 aiios. “Anales de
la Facultad de Ciencias Médicas”, Lima (Perd). 1937:18:49.

Relato de la historia clinica de una nifia de 6 afios, heredosifilitica,
normalmente desarrollada hasta los 26 meses en que presenta vértigos,
con cambios en el cardcter y a los 3 anos y medio un ataque epileptitor-
me seguido de un cuadro regresivo a tipo demencial.

Se discute el diagndstico entre el idiotismo y demencia, establecién-
dose Ia naturaleza demencial de los desérdenes mentales. Luego se estu-
dia la posibilidad de que la epilepsia pudiera haber determinado esas ma-
nifestaciones, descartindose tal hipétesis, para afirmar el rol jugado por
la sifilis hereditaria, concluyéndose por admitir, con reservas, el diagnos-
tico de demencia paralitica infantil, entidad relativamente rara en la in-
fancia, pero senalada por diversos investigadores.

R. L. NELsoN. Aderodinia. *Arvchives of Pediatries”, 1527 :54:300.

Presenta un caso fatal de acrodinia en un nifio de 4 meses de edad,
alimentado al pecho materno,
La muerte oenrrié por desfallecimiento cardiaco por sépsis como es
la regla en esta enfermedad.
F. de Filippi.

ENFERMEDADES DEL APARATO GENITOURINARIO

M. F. CAMPBELL. Enuresis. “Arch. of Ped.”, 1937 :54:187.

A pesar de que gran parte de las enuresis son funcionales, curando
por lo tanto a plazos mis o menos largo, espontaneamente, el autor lla-
ma la ateneién sobre un 5 ojo, en los cuales la enuresis es sintoma de una
lesion orgéinica del sistema urogenital, la que descuidada por haberla ca-
talogado apresuradamente como funcional, acarrea graves y permanentes
trastornos. Recomienda que todo caso de enuresis debidamente tratado
por los medios usuales que resista a este tratamiento mis de 2-3 meses
debe ser detenidamente examinado del punto de vista urolégico. Pasa en
revista los conocimientos aetuales sobre la etiologia de esta afeccién re-
saltando la frecuencia de su aparicién familiar y la importancia de [ac-
fores psiquicos (imitacion, celos, complejos de inferioridad, ete.). Al tra-
tar del diagnéstico insiste sobre la necesidad del examen urogenital para
despistar lesiones orgéinicas o reconocer pseudoenuresis.

Como tratamiento indiea 1.° profildctico: correcta educacién del ni-
1o desde los 8-12 meses, vida sana en general; 2.° médico: educacién de

Y D G ———

T < R N

S i ——— .

-~

o ——— i

e S



— 1080 —

la madre, correccion de pequeiios defectos genitales, restriccion de la in-
gestién de liquidos después de las 4 de la tarde, atropina (belladona), mic-
ciones mnocturnas, prohibir absolutamente los constrictores del pene; 3.7
psicoterdpico: sugestién, autosugestién, cuadros grificos con noches ‘“se-
cas” y “mojadas”. No se debe permitir el tratamiento por la hipnosis; 4."
tratamiento urolégico, de acuerdo a la lesién orgdnica, cuando este sea el
¢aso.
G. F. Thomas,

R. Desrf, J. Marie y M. L. Jammer. La nefritis crénica atréficn de la
infancia con detencion del crecimiento y deformaciones (nanismo re-
nal) y los sindromes conexos. “Presse Medicale”, 1937 :45:913.

Los autores hacen un estudio de esta afeccién conocida con el nombre
de nanismo renal, de infantilismo renal, de raquitismo renal o todavia de
nefritis crénica atréfica de la infancia, basados en 9 observaciones per-
sonales.

Hacen notar que si la enfermedad se presenta en un periodo tardio,
el infantilismo reemplaza al nanismo. El desarrollo psiquico de esfos ni-
fios es normal. En la pubertad, cunando el infantilismo reemplaza al na-
nismo, los caracteres sexuales secundarios no aparecen. Existen evidentes
signos de raquitismo y sobre todo genuvalgum. Hay ademds, en el raqui-
tismo renal una hiperfosfatemia y una hipocalcemia. Los trastornos re-
nales aparecen casi siempre entre los 6 y 10 anos. Sin embargo, ya en los
primeros afios parecen sufrir de polidipsia (3.500 grs. por dia en un en-
fermo de 2 14 anos).

En la mayoria de los casos, los trastornos del funcionamiente renal
pasan desapercibidos y es recién cuando aparecen los signos tardios de
gran azoemia que la familia consulta al médico (cefaleas, anorexia, vomi-
tos, somnolencia, ete.). Se citan casos de desastres postoperatorios por no
haber sospechados la existencia de una lesion renal.

Actualmente, ante toda detencién del crecimiento, toda polidipsia, po-
liuria, o albuminuria, de causa indeterminada, debe pensarse en esta alec-
c¢ién. La acidosis es constante, hay baja de la reserva alealina; otro sin-
toma es la palidez debida a una anemia secundaria. Después de referirse
al cuadro completo de nanismo renal, distinguen 6 grupos, que constitu-
ven otras tantas formas anatomoclinicas y anatomobiolégicas. En el pri-
mer grupo domina la asociacién de dilataciones importantes del drbol uri-
nario (hidronefrosis bilateral, dilatacion de uréteres e hipertrofia de ve-
jiga, ete.). En el 2.°, muy raro por cierto, se agrega hipertensién arterial.
En el 3.° trastornos del metabolismo fosforado. En el 4.°, sindrome ne-
frésico asociade a nefritis crénica. En el 5.°, asociacion de lesién renal a
malformaciones congénitas (pie bot, luxacion congénita, ete.). En el 6.
trastornos del metabolismo de los glicidos.

Al terminar, hacen notar que la enumeracién de los trastornos aso-
ciados al nanismo y al raquitismo rvenal son incompletos y prometen abor-
dar los detalles de la discusién patogénica en una préxima publicacién.

I. Diaz Bobillo,
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H. F. Heraraonz (Rochester). Infeccion del parénquima renal desde la-

peivis. “Am. Journ. of Dis. of Childr.”, 1937 :54:1.

Favorecido por la estasis, el parénquima renal se infecta rapidamen-
te, a partir de la pelvis renal, siguiendo el camino del tejido linfatico y
por pasaje directo de los gérmenes a través de la mucosa pelviana.

La trombosis constituye un importante y caracteristico rasgo de las
alteraciones renales.

En ansencia de estasis, la infeccién de la pelvis tiende a permane-
cer local y solo por excepcion existen alteraciones en el parénquima.

La notable diferencia entre las dos series de experimentos que reali-
za el aufor demuestra la importancia de evitar a toda costa la estasis,
en el fratamiento de la infeccién ascendente del arbol urinario.

El autor realiza interesantes experimentos en conejos presentando
una serie de fofos y microfotografias, que demuestran lo dicho anterior-
mente.

4. C. Q.

L. GAror. Raquitismo renal del lactante (nefritis crénica con osteodistro-
fia). “Rev. Frane. de Pediatrie”, 1937:13:82.

El autor presenta una observacién que considera sumamente rara
de raquitismo renal en un lactante. Una breve resefia de los escasos casos
publicados precede su observacién personal bien documentada. Las carac-
teristicas clinicas de esta afeccién son las siguientes: retardo de peso y de
talla (nanismo), raquitismo evolutivo, poliuria con albuminuria, hipofos-
fatemia e hipocalcemia. Son sintomas menos frecuentes la inapetencia,
vomitos, pigmentacién marrén de la piel, alteraciones cardiovasculares,
acentuacion del segundo tono eardiaco y elevacién de la presién arterial.
Con respecto a la patogenia, se considera que la nefritis erénica desem-
peia el rol esencial en el determinismo de la enfermedad, sin poder sin
embargo establecer con certeza la relacién patolégica entre la lesién renal
v la osteodistrofia.

A. Larguia.

S. GOLDBERG. Ruquitismo renal. “Archives of Pediatries”, 1937:54:291.

Nifio de 6 afios de edad en el cual se comprobaron ya desde la edad
de 5 meses retardo del erecimiento y desarrollo.

A pesar de recibir cantidades suficientes de vitamina D presenté de-
formidades del esqueleto debidas probablemente a una precoz y persis-
tente infeccién renal con insuficiencia.

Presentaba pues lesiones renales con infeccién y trastornos esqueléti-
cos groseros semejantes a los del raquitismo.

El estudio quimico de la sangre permitié comprobar el aumento de
nitrégeno, debido a su lesién renal, pero sin anormalidades de la relacién
del fésforo y el calcio.

La causa de la alteracién renal era una hidronefrosis con hidro uré-
teres, bilaterales ambas lesiones.
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El estudio radiolégico del esqueleto mostré las imdgenes del raqui-
tismo. Bl tratamiento antirraquitico no dié resultado.
F. (7(’ I'."Ill[I/Ill.

S. bE ArnzaGA y R. Suxpsran. Tumores mixtos de yifion en la mfancia.
“Sem. Méd.”, (Bs. Aires), 1937:44:200 (julio).

La observacion de tres casos de tumores mixtos en nifas de 3, 5 ¥ 6
aiios respectivamente, cuya sintomatologia se caracterizé por el comienzo
casi silencioso y la ausencia de sintomas urinavios y de dolores, permite
a los autores estudiar en detalle el diagndstico diferencial y el prondstico
de esta afeccién.

J. oJ. D

= (0. A. Izzo P. Cuatro casos de torsion del testiculo. “Revista Chilena de
Pediatria”, 1937:8:393.

El autor presenta cuatro casos de torsiéon del testiculo en ninos de
13, 4 Y% y 1% anos de edad. En dos de ellos la operacién precoz permitio
conservar el testiculo y fijarlo a la vaginal; en los otros dos hubo nece-

sidad de efectuar castracion.

ENFERMEDAD DE LAS GLANDULAS DE SECRECION INTERNA

B. Lesyg y C. Lauxay. Mizedema precoz del lactante y sifilis congénita.
“Bull. de Ia Soc. de Pediatrie de Paris”, 1937, pdg. 126.

El mixedema aparvece en el nifio gencralmente a partiv de 8 6 9 me-
ses. Puede sin embargo vérsele méds temprano: 4 y aiin 3 meses. Este mixede-
ma precoz sobre el cual Marfan, Nobecourt, Hallé y Hallez han msistido
no es tan raro, pero su diagnéstico es dificil. Resumen los autores las his-
torias de 6 nifios observados por ellos. Cuatro historias de ninos Vivos coll
mixedema neto a los 3 meses y que se han comportado toda su vida como
mixedematosos; 3 de ellos seguidos hace 8 y 7 afos y tratados desde la
nifiez con extracto tivoideo; el cuarto tiene 2 anos y no conserva mis que
sienos discretos de hipotiroidismo. Los otros 2 nifios han muerto rapida-
mente a los 3 1% y 4 meses. En el primero el cuerpo tivoides faltabsa: even-
tualidad rara. Si la nocién de agenesia tiroidea es clisica y esta maltor-
macién pasa por responsable de la mayoria de los casos de mixedema
congénito las observaciones indiscutibles son rarvas (7).

La mayoria de los autores insisten en que la mayoria de las agene-
sins encontradas en las autopsias son en vealidad anomalins topograficas
de la glindula, heterotopias: un estudio atento demostraria tejido tivoi-
deo en la base de la lengua, a veces tan abundante que puede suphr per-
fectamente a la glandula que falta.

En el segundo easo creimos encontrar la prueba anatéomica del diag-
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nostico clinico en una esclerosis intensa de la glandula; pero el examei:
histolégico de una serie de tiroides, tomados de nifos de igual edad y sin
sintomas de insuficiencia, nos han vuelto muy cireunspectos, pues como
dice Wegelin, en los primeros meses la glandula tiroides esta todavia en
estado de esbozo y ocupada por una masa conjuntiva de importancia ex-
tremadamente variable. Un qltimo problema se ha planteado a los auto-
res. El papel etiolégico de la sifilis que ha sido incriminada por Hutinel
como origen del temperamento distiroideo es muy rara vez origen de
- mixedema congénito. Sin embargo de los 6 casos estudiados 3 eran si-
filiticos congénitos.

Es curioso observar que mientras que el mixedema clasico, aparecien-
do entre 8 meses y 1 afio persistiendo con grado variable toda la mnez no
es pricticamente nunea de origen sifilitico, la mitad de los nifios en los
que el mixedema se desarrolla precozmente son sifiliticos congénitos. Es
poco probable que esto sea simplemente una ecircunstancia fortuita y cree-
mos 1itil asociar a la opoterapia tiroidea la medicacién antisifilitica en
estos casos.

- J. C. Saguier

I. Bras. Bocio exoftdlmico en los niiios (128 casos). “Arch. of Pediatries”,
1937 :54:419.

El antor ha tenido oportunidad de estudiar 16.000 casos de pocio en
25 afios. Bl 7 ojo (1.120) correspondian a nifios de menos de 12 anos de
edad y en 128 casos se trataba de bocio exoftdlmico. El estudio minucioso
de esos nifios le ha permitido llegar a las siguientes conelusiones: 1.° su
frecuencia es mucho mayor en el sexo femenino en proporcion de 16 a 1.
2.% la causa patogénica en la nifiez es la mayor parte de las veces la in-
feccion general o focal. 3.° la sintomatologia en el nifio (exoftalmia, to-
quicardia, fenémenos nerviosos) es mds exagerada que en el adulto. 4.°
aconseja el tratamiento conservador desde el momento que la glindula
tiroides le es necesaria al nifo para su ulterior crecimiento y desarrollo.
La extirpacién del foco séptico, los regimenes a base de un minimun de
proteinas animales, el desecanso prolongado, algunos pocos medicamentos
(solucion de lugol, quinina, salicilato de eserina y los barbitiricos en es-
casas dosis) y la terapéutica psicolégica mejoran considerablemente el es-
tado general del nifio.

A. Larguia.

R. B. Scorr. Imbecilidad mongdlica en los ninos de raza negra. ‘“Arch. of
Pediatries”, 1937 :54:410.,

Tres nuevos casos de mongolismo en la raza negra son presentados,
los que elevan a 36 el nimero total de los casos publicados hasta el pre-
sente. Aiin cuando el autor no estd en condiciones de hacer afirmaciones,
hasdndose en las estadisticas de Bleyer, Mitchell y Gesell, cree que el mon-
golismo en la raza negra es mucho més frecuente de lo que se cree.

A. Larguia.
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(. H. VoeLker. Correccion de los aspectos orgdnicos del lenguaje pato-
l6gico de los mongdlicos. “Arch. of Ped.”, 1937:54 kil

Las complicaciones por dislogia orgdnica de la dislogia mongolica,
pueden dividirse por un examen clinico, en la siguiente forma: hipoes-
tesia perceptiva, palatizacién, mala oclusién y prognatismo, denticion im-
perfecta, cinemdtica atéixica, anomalias nasales y nasofaringeas, pobre
control de la respiracién, hipersecrecién salivar, distensién bucal y pro-
tusién lingual. Esta patologia orgénica del lenguaje definen hasta cierto
orado muchas de las caracteristicas cardinales y de detalles de la fonacién
mongélica y delimitan parcialmente la téenica de la terapéutica [fonética.

(Resumen del autor).

Giax CARLO BENTIVOGLIO. Sobre las relaciones entre el timo y la funcion
endderina del pdncreas. (A propésito de wuna observacion clinica y

anatomohistolégica). “La Pediatria”, (Napoles), 1937:35 BT -

Después de una revista general y critica de la funcién endéerma del
timo y de sus relaciones con otras gldndulas de secrecién interna, los au-
tores ilustran con un ecaso de hipertrofia timica, tratado con roentgenote-
rapia a dosis terapéuticas, sobre el comportamiento anémalo de las pruebas
olicémicas.

Como el nifio falleciera después de algunos meses, a consecuencia de
una enfermedad aguda, efectiian el estudio histolégico del timo, pancreas
y gliandulas suprarrenales y encuentran: junto a una grave atrofia del
timo, una neta hiperplasia e hipertrofia del tejido insular del panereas.

Este fenémeno, confirmado en experiencias, pone en evidencia se-
gtin el autor, el problema de la correlacién timoinsular, atribuyendo al
timo una cierta influencia sobre el metabolismo de los hidratos de :arbo-
no, de cardcter complementario respecto de ciertas acciones de la msulina,
va en el sentido de favorecer la glicopexia y eventualmente en ciertas
condiciones también, la glicégenosintesis en los tejidos.

Bstas relaciones de parcial solidaridad funcional son discutidas, so-
bre la base de un comiin vagotropismo de dos principios humorales. El
autor sin embargo valorizando la significacién de los resultados anatomo-
histolégicos méis arriba senalados, saca en conclusion que dicha relacion
timoinsular, es regido més o menos directamente o en forma estable, por la
funeién endderina polivalente de la hipéfisis.

E. Muzio.

A. G. LevingstoN (Wrentham, Mass.). Sindrome de Laurence-Moaon-Biedl.
“Amer. Journ. of Dis. of Child.”, 1937 :53:1534.

Laurence y Moon, son los primeros en puntualizar, en 1866, un sin-
drome que més tarde es conocido en la literatura como sindvome de Lau-
rence-Moon-Biedl (1930) y caracterizado por distrofia adiposo genital,
vetinitis pigmentaria atipica, a menudo sin hiperpigmentaeion concomi-
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tante, deficiencia mental, frecuentemente familiar y con anomalias del es-
queleto.

En el caso relatado por la autora, presentaba un 70 oo de los signos
y caracteres pertenecientes al sindrome enunciado; se trataba de una ni-
fia de 14 afios con una manifiesta deficiencia mental, anomalias esquelé-
ticas y polidactilismo y una carvacteristica distrofia adiposogenital (sin-
drome de Frohlich). No habia sin embargo otros casos en la familia y no
presentaba tampoco trastornos oculares.

A. C. G.

ENFERMEDADES DE LA PIEL

H. Goobmaxy y M. F. Burr. Eczema en lactantes y mifios. IV Alimenta-
cion infantil con restriccion de azicar desde el punto de vista de la
prevencion de enfermedades de la piel, particularmente eczema. “Ar.
chiv. of Ped.”, 1937:54:153.

En esta corta serie de articulos hemos llevado al nifio desde el mo-
mento en que la madre comenzé a preparase para su llegada hasta que el
nino pudiera comer tres veces al dia con la familia.

Aunque los regimenes tipos que hemos esquematizado pueden usarse
en todos los casos de mujeres embarazadas y sus hijos, hemos tratado de
prevenir especialmente la enfermedad de la piel, que a falta de nombre
mejor, llamamos eczema.

A pesar de que mucho de lo que hemos anotado aqui es tedrico, la
base clinica ha sido el estudio de més de 200 nifios. Aunque es bien co-
nocido para muchos médicos que los “nifios de azficar” (sugar babies),
como hemos llegado a llamar a los nifios que presentaban eczema y habian
sido alimentados en exceso con una u otra variedad de hidratos de car-
bonos, mejoran cuando se les suprime el azficar, no conocemos ningin in-
tento de caleular el régimen para lactantes como la hemos hecho nosotros.
Los clinicos que tengan a su cargo grupos numerosos de nifios talvez que-
rrdn seguir nuestro esquema o modificarlo. La publicacién de los resul-
tados obtenidos seria su contribucién.

Por dltimo, estamos seguros de que el servicio que hemos hecho al
esquematizar las bases sobre las que se prescriben los regimenes infanti-
les de acuerdo a las necesidades individuales, serd objeto de comentarios
en pro y en contra. Los comentarios que sean enviados a los autores se-
ran apreciados.

Resumen de los A,



Cronica

Dr. Fernando Schweizer, Profesor de Clinica Pediatrica en
la Universidad de La Plata.—El Dr. Fernando Schweizer acaba
de ser confirmado en su cargo de profesor titular de Clinica
Pediatrica de la Facultad de Medicina de La Plata, cargo que
ejercia desde tres afos atras.

La personalidad de Schweizer se revel6 con contornos fir-
mes hace va veinte afos, cuando publicé su libro sobre “Ali-
mentacién y trastornos nutritivos del lactante”. En este libro
el profesor Schweizer puso de manifiesto su solida y vasta eru-
dicién, su profundo espiritu critico y su comprension amplia
de los problemas que abordara, pues su versacion teorica y sus
preferentes incursiones por el dominio del metabolismo y de la
patogenia, no fueron obice para restarle a la obra significado
clinico y de aplicacién. El libro de Schweizer, que aun hoy dia
puede leerse con provecho, contribuyé entonces a ilustrar a los
pediatras argentinos sobre la evolucion del momento, y echo
las bases, sin duda, de nuestra actual cultura médica en ma-
teria de alimentacién y nutricién del nifio de pecho.

En el servicio del profesor Centeno, de quien Schweizer
fuera jefe de clinica, y uno de los discipulos predilectos, marco
él—con Elizalde y Navarro—el comienzo de la nueva era, que
el maestro Centeno también alentara. Por eso Schweizer, [or-
mado en una época de transicién, dispone de la informacion
clasica—de la buena clinica vieja—y domina a su vez las no-
ciones modernas. Tiene sélida preparacién y espiritu cientifi-
co; pero es también un buen practico, de certera vision frente
al enfermo.

Fué durante muchos afos profesor suplente y luego ex-
traordinario en nuestra Escuela de Buenos Aires; ha ocupado
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numerosos cargos directivos y honorarios en la Facultad y en
Sociedades Cientificas, y desempena actualmente la jefatura
del servicio de ninos del Hospital Rawson, donde ha formado
escuela. La bibliografia médica argentina, ha sido también en-
riquecida por las publicaciones del doctor Schweizer. :

No seria completo este breve comentario con que “Archi-
vos Argentinos de Pediatria” quiere expresar su complacen-
cia por el reciente nombramiento—con el que se funda la ca-
tedra en La Plata—si no destacaramos también la vida ejem-
plar, honorable, de Schweizer; vida de estudio y de labor, se-
rena y austera, verdadero ejemplo de elevacién moral.

Conferencia del Profesor Valdez.—Respondiendo a una in-
vitacion de la catedra oficial de Pediatria (Prof. Acuna) de
Buenos Aires, el Dr. José M. Valdez—profesor titular de Cli-
nica Pediatrica en la Facultad de Medicina de Cordoba—dicto
una clase el 16 de octubre pasado en la sala 6.* del Hospital de
Clinicas.

El conferenciante fué presentado por el Dr. Garrahan—
interinamente a cargo de la catedra—quien puso de reiieve la
brillante actuacién universitaria del profesor Valdez y la im-
portancia de la gran clinica que éste dirige en Cérdoba, e hizo
notar ademas, que la disertacién estaba destinada a los alum-
nos del curso. e

El tema fué: “Tratamiento de los estados distréficos”.
El Dr. Valdez en forma clara y sencilla establecié que es nece-
sario adoptar un plan firme y seguro, evitando el empleo apre-
surado de las numerosas dietéticas preconizadas, y dando pre-
ferencia a la leche de mujer, al “babeurre” y a los agregados
de hidratos de carbono debidamente seleccionados, sobrs cuyo
uso en la practica dié los detalles pertinentes. La exposicién
revel6 dominio del asunto, gran experiencia, criterio reposado
y particulares condiciones didacticas. Lo que le valié al Dr.
Valdez aplausos muy sinceros y célidos elogios.

Fué inaugurada la nueva citedra de Puericultura.—EIl 25
de setiembre a las 11, en la Casa de Expésitos, el Dr., Pedro de
Elizalde ley6 la conferencia inaugural de la catedra libre de
Puericultura. Estaban presentes el decano de la Facuitad, la
presidenta de la Sociedad de Beneficencia, los directores de
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hospitales e institutos de esta Sociedad, numerosos profesores
y alumnos, y muchos amigos del nuevo profesor.

La conferencia documentada y conceptuosa, fué escucha-
da con gran interés, pues aparte de establecerse en ella la ra-
z6n de ser de la catedra y la importancia de la materia, trajo
el Dr. de Elizalde recuerdos muy emotivos y refiri6 en forma
amena y significativa el origen y el desarrollo de la Casa de
Expésitos. Puede considerarse de interés para la historia de
nuestra medicina esta parte de la exposicion.

Al terminarse el acto el profesor de Elizalde recibio una
muy expresiva demostracion de simpatia.

Le auguramos a la catedra de Puericultura que acaba de
iniciar su accién, una vida fructifera, que, a no dudarlo, redun-
dara en beneficio de la salud publica.

Nuevos Jefes de Servicios de Nifos.—En la asamblea reali-
zada el 16 de octubre pasado por la Sociedad de Beneficencia
de la Capital fueron designados jefe de Servicio del Hospital de
Nifios el Dr. Enrique Adalid, y Jefe de Servicio de clinica mé-
dica de la Casa de Expésitos el doctor Ratl Pedro Beranger.
Hacemos llegar nuestras felicitaciones a los distinguidos colegas
por tan honrosos como merecidos nombramientos.

Distincién al Presidente de la Sociedad Argentina de Pe-
diatria.—El profesor Enrique A. Beretervide ha sido invitado
por la “Sociedad Brasilefia de Pediatria”, para recibir el nom-
bramiento de miembro honorario de la misma. Con tal objeto
partié para Rio de Janeiro el 22 de octubre, acompanado de su
esposa y del Dr. Raul Maggi, secretario general de la Socie-
dad, quienes también van a la capital carioca en calidad de in-
vitados oficiales.

Esta distincién, recaida en la persona de nuestro presiden-
te, distincién que significa un alto honor para el Dr. Bereter-
vide—quien de seguro ha de representarnos con brillo—impor-
ta un espontineo acto de cordialidad, con el cual, los pediatras
brasilefios exteriorizan la simpatia y el respeto que les merece
la pediatria argentina.

Los “Archivos Argentinos de Pediatria”, que estan em-
penados en el acercamiento y el intercambio interamericano de
los médicos de nifios, se complacen en destacar a su vez, el
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apoyo que aqui ha de tener la amistosa iniciativa de los pedia-
tras brasilefios, cuyas altas cualidades bien sabemos valorar.

II.* Jornada Peruana de Nipiologia.—Del 29 de julio al 7
de agosto tuvo lugar en la ciudad de Lima (Rep. del Pera) la
II.» Jornada Peruana de Nipiologia organizada por la Liga Pe-
ruana de Profilaxis e Higiene Social bajo la presidencia de los
Dres. Luis Chaves Velando y Carlos A. Bambarén.

Transeribimos a continuacion el programa desarrollado:

SESION INAUGURAL
Jueves 29 de julio de 1937

1.” Discurso del sefior Ministro de Salud Piblica Comandante Roque Sa-
linas inaugurando la Segunda Jornada Peruana de Nipiologia.

2. Mensaje del Profesor Ernesto Cacace, de Napoles, creador de la Ni-
piologia.

3. Discurso del sefior Alcalde de la Municipalidad de Lima, D. Eduar-
do Nibés Dammert.

4. Informe de las labores del Comité Organizador, por el Dr. Carlos
A. Bambaren.

5. Clausura de la Actuacién.

PRIMERA SESION: Martes 3 de agoste

1.” Ernesto Cacace (Népoles): la Nipiologia y la educacién del lactante.

2. Mamerto Acuna y Juan A. Oneto (Buenos Aires): Cémo fueron ali-
mentados los lactantes que concurren a la Policlinica del Instituto
de Pediatria de Buenos Aires.

3." José Maria Macera (Buenos Aires): Tratamiento del reumatismo po-
liarticular agudo del nifio.
Sindrome de Banti en un nifio.
José Maria Macera y Domingo Brachetto Brian (Buenos Aires): En-
fermedad de Gaucher en un nifio de 19 meses.
José Maria Macera, José Pereyra Kafer y Bernardo R. Messina (Bue-
nos Aires): Infecciones agudas no supuradas del sistema nervioso en
la infancia.

4.° Sadl I. Bettinotti (Buenos Aires): La alimentacién del nifio lactan-
te en la agalactia materna o cuando enferma y esta separado de su
madre, por medio de mezclas “in vitro” de leche de mujer.

5. Julio Altmann Smythe (Santiago de Chile): Cémo la Ley chilena
del Seguro Social protege al binomio madre-hijo.

6. Matilde de Pérez Trevino (Santiago de Chile): Las Gotas de Leche
vy el Servicio Social.

7. Gerardo Alarco: El presente y el futuro del Hospital del Nifio.

8.° 1Czu:los A. Bambarén: Eugenesia y Nipiologia. Psicologia y Nipio-
ogia.

9. Carlos Burga Larrea: Proteccién legal del lactante, hijo de la mu-
jer que trabaja,



10.°

— 1090 —

Rosalia L. de Morales Macedo: El Hogar Maternal de “El Hogar de
la madre”.

SEGUNDA SESION: Miércoles 4 de agosto

Nicolds Cavassa: Condicién biosocial de la mujer que se asiste en la
Maternidad de Lima.

Luis A. Chaves Velando: Falsas conjuntivitis del lactante por obs-
truccién del conducto lacrimal.

Felipe Chueca: Ensefianza popular de la Puericultura.

M. Julio Delgado A.: Proteccion legal de la lactancia materna.
Ernesto Ego Aguirre: Biologia del prematuro peruano.

TERCERA SESION: Jueves 5 de agosto

Guillerme Fernandez Davila: El aborto y la Nipiologia.

Eduardo Goycochea: La tltima epidemia limena de coqueluche en el
lactante.

Noé Huaman Oyague: El refectorio maternal en la proteccion del
lactante.

Emilio Harth Terré: Edificaciones nipiologicas.

W. F. Molina: Servicio Social y proteccion del lactante.

Luis G. Monge: La madre y el lactante en la Ley 8433 del Seguro
Social.

CUARTA SESION: Reunién de la Academia Nacional de Medicina en

e
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4.°
5.”

612
Tl
8.°
9.0

homenaje a la Segunda Jornada Peruana de Nipiologia

Enrique L. Garcia: Por qué mueren los nifios en Lima.

Carlos Enrique Paz Soldin: Summa Nipiologica.

Rémulo Eyzaguirre: Lugar que ocupa la Nipiologia dentro de la
ciencia general del nino.

QUINTA SESION: Sabado 7 de agosto

Fernando Quevedo Lizarzaburu: Normas modernas para asistir al
lactante abandonado.

Neptali Rivas Plata: Prevencién de la tuberculosis del lactante por
su colocacién en el medio rural.

Manuel F. Salcedo: Organizacién minima con que debe contar el Pe-
ri para defender al lactante.

Carlos Teodoro Seminario: Difteria del lactante.

Susana Solano: Proteccién de la madre y del lactante en el nuevo
Coédigo Civil peruano.

Victor M. Uceda y Donaire: Biometria del recién nacido limeno. Bio-
metria del prematuro limeno.

Gustavo Valle Riestra: Labor de los Dispensarios prenatales.

La sifilis de la madre y del lactante limeno.

Discusién y acuerdo sobre la creacién de la Sociedad Peruana de Ni-
piologia.

Aprobacién de votos y clausura de la Segunda Jornada Peruana de
Nipiologia.

Entre los votos sancionados por la IL.* Jornada Peruana de

Nipiologia, nos es grato destacar el que se refiere a la fundacion
en la ciudad de Lima, de un dispensario de lactantes con el
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nombre de Luis Morquio. Se va cumpliendo asi, el deseo del
VII° Congreso Panamericano del Nifio realizado en México en
1935, de que todos los paises americanos posean una institu-
cion infantil con el nombre del gran maestro uruguayo.

Primer Congreso de Higiene Escolar. La Plata, (Argenti-
na).—En la ciudad de La Plata, tendra lugar durante los dias
19 y 20 de noviembre el Primer Congreso de Higiene Escolar,
bajo el auspicio del H. Consejo General de Educacion y Direc-
cién General de Escuelas de la provincia de Buenos Aires.

Se trataran los problemas mas fundamentales vinculados
a los siguientes temas oficiales:

1. Medios mas adecuados para combatir la tuberculosis desde la
escuela.

2. a) La alimentacion deficiente entre los escolares.

b) Los comedores escolares.

¢) Las colonias de vacaciones.
® La ensenanza de los nifios anormales en edad escolar.
' Seguro Escolar Obligatorio para los maestros de escuela.
Mejor forma de prestar asistencia médica y odontolégica a los
alumnos de la campana.

Preside la Comision organizadora el Dr. Carlos S. Cometto.

Instituto de Pediatria y Puericultura. Catedra del Prof.
Acuna. (Bs. Aires). Orden del dia de las reuniones cientificas
de los jueves:

(10 de setiembre).—Dr. I. Prini: Tratamiento de las secuelas de la
enfermedad de Heine-Medin.

Dr. I. Fernandez: Distrofia muscular progresiva.

(17 de §etiembre).—Dr. A. Accinelli: Bronconeumonia y exsangui-
neo transfusion.

Dra. M. T. Vallino: Absceso de fijacién.

(31 de setiembre).—Dr. A. C. Gambirassi: Neumonia en casco pro-
longada.

Dr. A. Bonduel: Primoinfeccién tuberculosa.

Instituto de Pediatria del Hospital de Nifios (Bs. Aires).
Orden del dia de la reunién .del 13 de octubre:

Dres. R. Kreutzer, V. 0. Visillac, M. J. Vergnolle y J. E. Rivarola:
i;)bre un caso de macrogenisotomia coérticosuprarrenal en una nifia de
meses.

Dres. A. Segers, A. Russo y A. Toce: Meningitis cerebroespinal a
forma subfebril,
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Dr. J. L. Monserrat: Malformacién congénita de eséfago (fistula
es6fagotraqueal) .

Dr. A. Lagos Garcia: Seudohermafroditismo femenino.

Dres. F. C. Tucci, J. E. Mosquera y B, L. Bravo: Cisuritis y tuber-
culosis en la infancia.

Dres. M. J. Fitte y M. L. Olascoaga: Seudocoxalgias.

Sociedad de Puericultura (Bs. Aires). Orden del dia de la
reunién del 29 de setiembre:

Dres. R. Kreutzer, V. Visillac y Sta. N. Bertiller: Ensayo de clinica
social del standard de vida en el dispensario N.° 12.

Dres. D. Aguilar Giraldes y D. Berdeal Avila: Consideraciones so-
bre algunos casos de hemorragia meningea en el recién nacido.

Dres. S. Bettinotti y M. Gentile: Alimentacién del lactante. Mezclas
in vitro con leche extraida de mujer.

Dres. E. Pereyra Ramirez y S. Giacosa: Tratamiento y dietética de
la enterocolitis del lactante.

Ateneo de Pediatria (Bs. Aires): Orden del dia de la reu-
nion del 30 de setiembre:

Dres. J. Mendilaharzu, E. Zabala y C. M. de Duran: Tetania en un re-
cién nacido.

Dres. Gonzalez Aguirre, A. Bottaro y E. Rey Sumay: Pericarditis
hemorragica.

Dres. Gonzalez Aguirre, A. Bottaro y Vazquez: Intoxicacion digita-
lica de un nifo.



