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Conferencia inaugural de la
Catedra Libre de Puericultura de la Primera Infancia ()

por el

Prof. Pedto de Elizalde

La Facultad de Ciencias Médicas acaba de introducir un cam-
bio en el ritual de las lecciones inaugurales disponiendo que en ta-
les oportunidades un miembro de su Consejo Directivo, generalmen-
te el propio Decano, lleve la palabra de la Facultad y entregue su
investidura al nuevo profesor. Por virtud de esta innovacién el

“sefior Decano ha llegado hoy a esta Casa para ponerme en pose-
sion de la Catedra de Puericultura (primera infancia) con cuya
titularidad he sido honrado.

Mis primeras palabras deben ser para agradecer al Poder Eje-
cutivo mi designacién, y al Consejo Directivo de la Facultad que
incluy6 en el plan de estudios una catedra de tan singular impor-
tancia, el haber puesto mi nombre en el primer término de la ter-
na de candidatos propuestos para desempefiarla.

Quiero agradecer muy especialmente al sefior Decano, a quien
se debe la iniciativa de la creacion de esta catedra, el apoyo que
ha prestado a mi candidatura y el elogio tan inmerecido que ha he-
cho de mi persona, nuevos lazos con que estrecha una leal amis-
tad mantenida sin mengua desde los tiempos ya distantes de la ju-
ventud.

Hay una circunstancia en la gestacion de mi nombramiento

193"(1) Pronunciada en la Casa de Expésitos, el dia 25 de setiembre de
{.
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que necesito recordar, no tanto por lo que me honra sino porque
enaltece a un grupo docente del cual formo parte con orgullo. Me
refiero a la actitud de los profesores extraordinarios v suplentes
de Clinica Pediatrica v Puericultura que undnimemente se abstu-
vieron de inseribirse en el concurso expresando en una nota, que
ha sido el honor més grande que he recibido en mi vida, que no lo
hacfan porque crefan que la citedra debia corresponderme.

Este gesto amistoso compromete para siempre mi gratitud.

Deseo expresar todo mi reconocimiento a la Sociedad de Bene-
ficencia de la Capital por haber autorizado que la Catedra de Pue-
ricultura se dicte en la Casa que ha sido la cuna de la asistencia
infantil en Buenos Aires.

La presencia de la sefiora Presidenta, de las sefnoras Inspecto-
ras y de las sefioras socias que realza este modesto acto es altamen-
te auspiciosa para la citedra que se inaugura y me permite des-
contar de antemano el apoyo valioso e indispensable de la Sociedad.

Mi agradecimiento va también a cuantos de cerca o de lejos
me acompaifian hoy, a los que me dan su amistad ¥ me siguen con
su simpatia, a mis discipulos y colaboradores, a los mios, en {in, que
con su carifio llevan luz a mi vida y paz a mi espiritu.

En momentos como el presente de profunda emocion, se reavi-
van todos los sentimientos y los recuerdos nos remontan a épocas
distantes en el pasado. Asi vuelvo ahora a recorrer mi vida entera
v veo pasar por mi memoria los seres queridos que se fueron para
siempre. Reconozco borrosa, en mis mas lejanas reminiscencias, la
noble y serena silueta de mi padre, a quien conoei ya herido por
Ja enfermedad y perdi siendo muy nifio; aparece la abnegada figu-
ra de mi tio Pedro, que quise como hijo ya que habia sido .para mi
un segundo padre; contemplo la imagen de mi madre en cuyo sem-
blante estd reflejada la infinita grandeza de su alma y toda la bon-
dad de su corazom. ..

Desfilan luego otros afectos, los de mi sangre y mi familia po-
litica, maestros, condiscipulos, compaiieros de tarea, amigos. A to-
dos va mi pensamiento y a todos los vinculo en esta hora tan gran-
de para mi.

Voy a inaugurar la ensefianza como materia aislada de una asig-
natura que hasta ahora se habia ensefiado conjuntamente a la Cli-
nica Pediatrica. Corresponde que antes de entrar al estudio parti-
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cularizado de esta asignatura, trate de definirla, de precisar sus li-
mites, de fijar las normas a que debe cefiirse la nueva catedra.

)

La palabra ‘‘puericultura’’ nacié en la mente de un precur-
sor incomprendido, fué recibida al nacer despectivamente y estuvo
a punto de perecer aplastada por el ridiculo. Se refiere que el afio
1865, con motivo de reunirse en la Sorbona delegados de distintas
sociedades sabias de provinecias, un médico de Paris, Caron, pidi6
hacer una comunicacion con respecto a la puericultura, la ciencia
de criar a los nifos higiénica y fisiolégicamente. Su demanda no
fué aceptada, contestandosele que el asunto de la puericultura po-
dria restar seriedad a la reunién, provocando la hilaridad de la
concurrencia.

Caron no desmay6 sin embargo y con la autorizacion del mi-
nistro Duruy, abrié un eurso piiblico sobre la educaciéon de los ni-
nos jovenes y la puericultura, que dicho sea de paso no tuvo nin-
glin éxito.

Treinta afos mas tarde, en 1895, Pinard usa de nuevo el tér-
mino en una célebre ‘‘Nota para servir a la historia de la pucricul-
tura intrauterina’’ comunicada a la Academia de Medicina de Pa-
ris; pero esta vez la autoridad del comunicante, si bien no pudo im-
pedir al principio la sonrisa de sus colegas, le infunde una nueva
vida y a partir de ese momento su empleo se generaliza v hoy dia,
después de dar la vuelta al mundo ha entrado al lenguaje en todos
los idiomas.

Su significado es quizas hoy algo distinto y menos preciso que el
que pretendié darle Caron. Originariamente, la palabra ‘‘puericul-
tura’ enfocaba el cuidado racional del nifio, era, segun la defini-
cion del diccionario de Littré, uno de los primeros que dio cabida
al nuevo término, el arte de eriar nifios en lo fisico v en lo moral.
El éxito de la palabra ha ido agrandando su contenido, a tal punto,
que en la actualidad ha pasado a ser la ciencia del cultivo del hom-
bre en su doble aspecto del estudio cientifico puro de los proble-
mas que se le relacionan y sus aplicaciones practicas en el indivi-
duo, la familia y la organizacién social. Esto parece surgir de la
definicién de Pinard: “‘Ciencia cuyo fin es la investigacién, el es-
tudio y la aplicacion de todos los conocimientos relativos a la re-

produceién, la conservacion y el mejoramiento de la especie hu-
mana’’,

Considerada de esta manera, la puericultura comprende, segun
Pinard ;
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1.° La puericultura antes de la procereacion.

2.° La puericultura desde la procreacién hasta el nacimiento.
3.2 La puericultura en el momento del nacimiento.

4.° La puericultura desde el nacimiento hasta la pubertad.

En el estado actual de nuestros conocimientos, un programa
de tal extensién excede la capacidad de una catedra. La Facultad
de Ciencias Médicas se ha propuesto, por ahora, un objetivo mucho
menos grandioso, circunseribiendo la asignatura que me encomien-
da ensefar a la puericultura postnatal y limitandola todavia a la
de la primera infancia.

Ha tenido en cuenta seguramente que como disciplina cienti-
fica los fundamentos médicos de la puericultura preconcepcional
quedan implicitamente incluidos en las distintas materias de su
plan de estudios y que, como ensefianza integral, esa puericultura,
la que se podria designar con el término de eugenética, es decir, la
que considera todos los problemas ligados a la mejor preparacion
de la pareja humana para la procreacién en sus aspectos hiologi-
cos, antropolégicos, étnicos, politicos, sociales v religiosos, sale por
ahora del marco que corresponde a una Facultad de Medicina.

La puericultura intrauterina corresponde a la obstetricia ya
que no se puede separar al ser en gestacion de la madre que lo lle-
va en sus entrafias. Asi lo ha comprendido nuestra incipiente pue-
ricultura, que ha reservado a las Maternidades la ejecueion del
plan de asistencia prenatal. Una anticipacién bien sugestiva por
cierto de lo que puede obtenerse en este terreno es ese maravilloso
Instituto de Maternidad de la Sociedad de Beneficencia concehido
por el profesor Peralta Ramos, con la idea central de que alli naz-
can nifios sanos y de que la salud y el vigor de estos ninos no se ma-
logre mas tarde por falta de atencion y de cuidado.

La puericultura postnatal que me tocard enseflar, no podra,
como es facil comprenderlo, independizarse de las otras puricultu-
as. Bl valor de la semilla y del terreno en que se desarrollara, es
decisivo para el futuro ser. Por ello, a menudo, antes de conside-
rar los aspectos propios de la puericultura postnatal, deberemos in-
cursionar en los problemas de la herencia, en los que se refieren a
la desnaturalizacion de las células germinativas antes de la fecun-
dacién, a la influencia de la salud y la higiene de la madre sobre
¢l hijo en gestacion y en las consecuencias proximas o remotas del
sufrimiento del feto durante el parto.



= (e =

La puericultura postnatal se inicia con el primer grito del ni-
no al entrar en accién la funeion respiratoria y cambiar el curso
de la cireulacion de la sangre. Se produce entonces la transforma-
cion mas fundamental que el ser humano experimenta en toda su
existencia. Desde ese momento es necesario protegerlo ya que el
recién nacido abandonado a si mismo, sucumbiria fatalmente.

La naturaleza asegura esta proteccion dando a las madres el
instinto del amor a la prolé y haciendo brotar de sus pechos el ali-
mento adecuado a las exigencias del nifio. Al separarse pues con el
nacimiento los cuerpos del hijo y de la madre, no se interrumpe el
vinculo que los unia. Solo una lenta adaptacion a la vida indepen-
diente permitird la transformacién de este vineulo, trasladindolo
luego al ntcleo de la familia, en el cual solamente el nifio encuen-
tra los elementos para el desarrollo de todas las posibilidades de
Su porvenir.

Lia infraccion de estos prinpeipios de la naturaleza que a veces
en la evolueion de las sociedades se desconocieron o no pudieron
llevarse a la prictica condujo a la decadencia de muchas civiliza-
ciones y es, quizis el peligro més serio que amenaza a nuestra civi-
lizacion oceidental. La mortalidad infantil elevada, ya veremos
esto en otras lecciones, cuando estudiemos sus causas se debe en
gran parte a los obsticulos que la organizacion social contempord-
nea opone a la alimentacion y al euidado materno realizado a con-
ciencia. La capacidad vital inferior de los jovenes conscriptos es
explicable entre otros motivos porque estos jovenes han crecido y
madurado fuera del euidado familiar o en centros familiarves sin
solidez y sin recursos.

A la puericultura postnatal le corresponde estudiar las leyes
biolgicas y sociales que deben regir las relaciones del hijo con la
madre y con la familia, buscar la forma de hacer factible el cuida-
do materno y familiar de la mejor manera v en el mayor nimero
de casos y de orientar la organizaciéon de la asistencia a los nifios
sin familia, o con familias incapaces para cuidarlos en su seno.

Dejo expresamente de lado, para tratarla en otras lecciones,
la revista de las fases porque ha pasado la puericultura y el cuida-
do de los nifios a través del tiempo. Deseo ahora, decir cuatro pa-
labras sobre el eriterio con que trataré de encarar la ensefianza.

Para mi, la puericultura postnatal se confunde con la higiene
de la primera infancia y es ‘‘una ciencia fundada en la medicina
e iluminada por la fisiologia. Sus reglas principales se deducen de
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la observacion de los lactantes enfermos. El estudio metdodico de
estos conduce al reconocimiento de la causa de su estado; él nos re-
vela cual es la regla cuya violacion ha engendrado la enfermedad’’
(Marfan). Quienes ‘‘comprenden a la puericultura como una cien-
cia auténoma enteramente distinta de la medicina’ ‘“‘no ven que,
més bien que toda otra parte de la higiene, la higiene de la prime-
'a infancia es hija de la observacién médica. Piensan que los mé-
dicos aprenderian la puericultura de la misma manera que las per-
sonas extrafias a la medicina. Cometen asi un error. A los médicos
es necesario darles la razon de las reglas que se les ensefia; como
estas reglas derivan de la observacion médica, hacerles conocer su
origen es la mejor manera de interesarles en ellas y de ensefidrse-
las. A las personas extrafias a la medicina se les debe limitar la
ensefianza a las reglas en si mismas, salvo cuando se les puede dar
una explicacién que para ser comprendida no necesite conocimien-
tos especiales’’. Estas frases pertenecen a Marfan y cito a este au-
tor, no para cobijarme en la autoridad de un gran maestro, sino
para hacer valer sus razones, que a pesar de lo que se las ha discu-
tido, siguen representando el punto de vista mdas logico en esta
cuestion.

La puericultura pertenece al médico, que es quien, por la re-
vision permanente de métodos y principios de acuerdo con la evo-
lucién de la ciencia médica puede librar el cuidado del nifio del em-
pirismo y de los dogmas; que es el consejero natural de la crianza
en las familias y en la organizacién y funcionamiento de las insti-
tuciones de asistencia; a quien le toca dirigir la educacion del nino
en los primeros meses de la vida. Por otra parte nadie mejor gue
el médico, estd en condiciones de apreciar el grado v la trascenden-
cia de las desviaciones de lo normal en ese campo de limites tan
imprecisos en la vida del lactante que estd colocado entre la salud
v la enfermedad, cuya exploracion requiere conocimientos tan espe-
cializados.

Con estos puntos de vista v con la idea de que es ficil hacer de
un médico un puericultor, esta catedra ensefiard sobre todo la pue-
ricultura partiendo de la medicina, lo que quiere decir que no re-
huird los temas de patologia v que entrard en la clinica cada vez
(que sea necesario hacerlo para aclarar y precisar los conceptos de
la higiene y la profilaxis.
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Comienza a dictarse este curso de puericultura bajo los aus-
picios de una Institueion que tiene tradicién ilustre, pues le cabe
la gloria de haber iniciado la proteccién oficial a la nifiez en estas
tierras del Rio de la Plata.

Creo rendir un homenaje a la memoria de los que trabajaron
en ella evocando el pasado de esta Imstitucion y recordando la obra
meritoria que ha realizado y contintia realizando a través del largo
tiempo de su existencia.

Hacer la historia de la Casa de Expdsitos es mostrar como na-
ci6 v se desenvolvié en Buenos Aires la asistencia a la infancia ex-
puesta o abandonada.

Durante el virreinato de Vértiz, el 17 de junio de 1779, don
Marcos José de Riglos, sindico procurador, formulé un pedido de
informacion para demostrar que ‘‘entre las publicas necesidades
que padece esta ciudad y su jurisdiceion, es de las mas urgentes
que haya una Casa en que puedan recogerse los muchos nifios que
se exponen. Son, a la verdad, muy lamentables los sucesos que se
han experimentado: cuantos, no sentidos al tiempo de exponerlos
han perecido a las puertas y ventanas de los vecinos por la misma
intemperie de la noche. Cuantos, porque expuestos en la misma ve-
reda o paso han sido pisados. Cuantos comidos de perros y cerdos.
Cudntos, que arrojados en las calles ptblicas, nadie ha podido re-
mediar su tragica muerte. Y siendo lo més comun exponerlos sin
agua de bautismo, concurre esta gravisima circunstancia para ha-
cer mas doloroso su infeliz fallecimiento.’’

Prestaron declaracion diez testigos de primera autoridad del
vecindario, confirmando lo expuesto por Riglos y pasada la infor-
maecion a la Junta de Temporalidad ésta se expidi6, aconsejando la
inmediata fundacién del establecimiento indicado por el sindico y
procurador. Bl virrey decretd, con fecha 14 de julio del misino afio,
la ejecucion de lo propuesto, abriéndose la Casa de Expdsitos el 7
de agosto, de acuerdo al modelo de las que existian en la metropo-
li v en toda la Europa eristiana, que se llamaban de esa manera, o
con los nombres equivalentes de inclusa, hospicio, ete.

En la Casa de Expésitos recién abierta, la recepcion de nifnos
se efectuaba directamente, cuando estos se habian expuesto en un
paraje ptblico o por medio del torno, de ese bendito torno que tie-
ne un papel tan triste en la historia de la asistencia al abandonado.
Ya veremos, méas adelante, cuinto tiempo y cuénto empefio se ne-
cesitaron para desterrar este aparato.
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El cuidado se hacia por intermedio de amas que alimentaban
“‘un afio de leche entera y otro precisamente de despecho’™".

Administré primero la Casa de Expositos don Martin de Sa-
rratea, quién pidié su relevo el ano 1784 y este le fué concedido,
dejandose constancia de que habia trabajado con ahinco y hasta ha-
hia suplido con su caudal propio los recursos bastante pobres con
que contaba la Casa para su sostenimiento. Refiero esta circuns-
tancia porque muestra eomo, desde su fundacién, la Casa de Expo-
sitos tuvo el don de interesar, de atraer a los que trabajaron en ella,
cosa que se ha seguido produciendo hasta la actualidad.

Retirado Sarratea, el Virrey Vértiz, antes de volver a Espa-
fia, deseoso de que por todos los medios se asegurase *'no solo el ma-
vor bien y cuidado de la erianza, educacién y destinos de los ex-
positos™ v luego de asesorarse por “‘sujetos de notoria inteligencia
y celo por el bien publico™ nombra a la Hermandad de la Caridad
para que se haga cargo de su direccion y gohierno.

Y aqui empieza una lucha afanosa y prolongada para mante-
ner la vida de la Casa de Expésitos, en medio de una extraordina-
ria penuria de recursos en cuyos detalles no podemos entrar, lo que
es lamentable, porque serian un ejemplo aleccionador para los que
en estos tiempos escudan su inaccion en la falta de medios mate-
riales.

Se buscaba recursos donde se podia: en las rentas de los cuar-
tos anexos al local que ocupaba la Casa, en la imprenta traida de la
cindad de Cérdoba del Tucumén, que casi no di6 entradas, en las
donaciones de particulares que eran irregulares y magras, en las
modestas sumas que se obtenian por derecho a la pesea de lobos,
multas y otros arbitrios, tales como el producto de los derechos al
corral de comedias y corridas de toros. Con el retiro de Veértiz la
situacién llegé a tal extremo de pobreza que los sefiores Juan An-
drés de Arroyo y Pedro Diaz de Vivar, este Gltimo, administrador
nombrado por la Hermandad, hubieron de solicitar la ayuda del
pueblo, recorriéndolo de puerta en puerta.

Bl régimen de la més estricta economia que llegé hasta com-
prometer la alimentacion de los nifios no aleanzé a compensar la
falta de entradas, acrecentindose el déficit ano tras ano. La difi-
cultad de comunicaciones con la Metrépoli, la lentitud burocratica,
la proteccién fiscal al comercio de la peninsula, atin a expensas de
la vida de las colonias, hubieran debido determinar el cierre de la
(lasa de Expositos. Solo la caridad inagotable de don Manuel Ro-
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driguez de la Vega pudo hacer que el establecimiento continuara
funeionando. Hste benefactor cubria con su peculio la mitad de los
gastos totales y al morir en 1779 legé parte de sus bienes a los ni-
fios expositos.

Bl movimiento de nifios y el resultado de la asistencia pueden
ser juzgados por algunos datos que se encuentran en la estadistica
que elevo en 1795 el administrador Diaz de Vivar. Existian en esa
fecha 448 expositos, de los cuales T4 eran criados a pecho fuera de
la Casa y 1 dentro de la misma, 52 estaban despechados y 321 sin
pension, en poder de particulares. Estos tiltimos deben ser los adop-
tados, los colocados en custodia voluntaria o quizas y sobre todo los
entregados para que se les utilizara por sus guardadores en menes-
teres domésticos.

La estadistica de 1795 dice que desde la fundacion, es decir
en 16 afios habian ingresado 1.199 nifios, de los cuales volvieron a
sus padres solo 28 y fallecieron 723. No puede hacerse una compa-
racion exacta de esa cifra de mortalidad con la de nuestro tiempo
por la diferencia de sistemas de caleulo usados entonces y ahora;
pero, qué satisfaccion sentimos como herederos de aquellos bene-
méritos euidadores de expositos al comprobar que un siglo después
en los afios corridos desde 1879 hasta 1895, aplicando el mismo cri-
terio de caleulo los resultados no son mejores y que recién se nota
una diferencia apreciable treinta afios mas tarde entre 1921 y 1936,
luego de haberse suprimido el torno, de haberse renovado totalmen-
te las instalaciones y de haberse entregado integramente a los mé-
dicos el cuidado y la asistencia de los nifios.

Continuemos con la historia de la Casa de Expositos. El ad-
ministrador Diaz de Vivar fué reemplazado por don Andrés de
Rinedn y éste por don Clemente Sinchez de Velazeo quien, a su vez
dejo el cargo a don José Martinez de Hoz que lo desempeiié hasta
1817 eon una actividad y un celo nada comn.

Hasta esa época la Casa de Expdsitos no habfa sido sino un
asilo sin servicios médicos ni cardcter educativo, de la que alguna
vez un severo censor, don José de Elizalde, celador de la Herman-
dad de la Caridad, pudo decir (quizis en un arranque de celo in-
Justificado que origing sendas protestas de la Hermandad) que
aquella ** no ponia todo el esmero necesario para la educacién y en-
sefianza de los nifos’ ‘‘objetos estos tan preciosos que se habian
mirado y miraban con un total abandono, porque tratdndose tan so-
lamente de alimentarlos en su infancia, cuando llegaban a poseer
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los conocimientos de la razén, ya se les miraba con una indiferen-
cia, capaz por si sola de originar su ruina y destruceion .

Esta transeripeién explicard a mis colaboradores por qué, 150
afios después otro Elizalde, para hacer honor a su apellido, encuen-
tra a veees, quizds también injustificadamente, motivos para recla-
mar mas cuidado y mayor interés en la atencion de sus pupilos.

Una gran figura, el canénigo doctor don Saturnino Segurola,
espiritu culto y estudioso de nota, se hizo cargo de la adminisira-
¢ién de la Casa de Expositos, en 1817. Bstablecid de inmediato una
enfermeria, confecciond un reglamento en donde se dan normas
para la seleccion de nodrizas que estin de acuerdo con los precep-
tos de la higiene mas moderna y gestiono del Gobierno medidas pa-
ra la mejor educacion de los expositos.

Durante la administracién de Segurola en 1824, la Sociedad de
Beneficencia que acababa de fundarse, fué invitada a tomar la
(asa bajo su inmediata direccién; pero esto no pudo llevarse a ca-
bo hasta 1830, en que entré a desempenar sus funciones.

La administracién de Segurola terminé en 1838, aho en que
debié renunciar ante el Gobierno de Rosas porque ‘‘agotados sus
recursos se ve en la precision de cesar en su comision abandonando
del todo al establecimiento, que a costa de imponderables sacrifi-
cios, ha conservado tantos afios del mejor modo que le ha sido po-
sible’’ ‘“‘y arrostrando grandes compromisos sin mas objeto que
ser ftil a la comunidad’’. El gobierno acepté la renuncia y como
el erario no tenia ‘‘fondos para atender ni atin sus mas vitales aten-
ciones’’ ordena que cese el establecimiento y se repartan los ninos
existentes entre las personas que tengan la caridad de recibirlos.

Asi termina lo que podriamos llamar el primer periodo de la
vida de la Casa de Expésitos, que se prolongé durante 58 anos v
en el cual se di6 amparo y se cuidé de la mejor manera que se pudo
a 6.682 ninhos.

Pasaron 14 afios, cavé el gobierno de Rosas, vino la reorgani-
zacién y una de las primeras preocupaciones del nuevo gobierno fué
la reinstalacion de la Sociedad de Beneficencia. Bsta deeidié ha-
bilitar la Casa de Kxpositos, estudié locales y proyectd un presu-
puesto de gastos de instalacién; pero el gobierno, sin medios y en-
tregado a otras preocupaciones, no entregd los recursos con la ce-
leridad que la Sociedad requeria, visto lo cual, sin esperar a que
pasaran dos meses del decreto de reinstalacion, la sefiora socia do-
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fia Maria Sanchez de Mendeville, ofrecié a la Sociedad tomar a su
cargo todo lo concerniente a la instalacion, siendo su ofrecimien-
to aceptado y quedando dicha matrona autorizada a realizar refac-
ciones en el edificio y hacer cuanto fuera preciso para ponerlo en
condiciones de albergar nifios.

En esta forma, por la accion expeditiva de la Sociedad de Be-
neficencia que ha sido luego su caracteristica y en donde reside su
potencialidad y la generosa contribucion de una de sus dignas so-
cias se libré al servicio publico la Casa de Expdsitos en su segundo
periodo de vida.

La necesidad de existir de este establecimiento se prueba por
el nimero progresivo de nifios que ingresan, a partir del 24 de oc-
tubre de 1852, en que se recibié el primero. Ese afio se depositan
46 nifios, los afios siguientes las cifras aumentan llegando a pasar
de 500 en 1883, de 1.000 en 1889 y de 1.500 en 1899, afio en que
se aleanza el ntimero més alto. Desde 1912 empieza el descenso, 1le-
gando el afio pasado a 540, cifra casi igual a la que corresponde a
1883, para una poblacién més de seis veces mayor.

Nada hay que exprese tan bien el grado de progreso de un
pueblo como las cifras del abandono. Buenos Aires puede sentirse
satisfecha de las comprobaciones a que me acabo de referir, pues
ellas indican una real situaciéon de bienestar y se explican en par-
te por el desarrollo de la proteccion a la madre y al hijo que lo ne-
cesita. En parte digo, porque la disminucion del abandono esta
condicionada por otro fenémeno social, la disminucién de la nata-
lidad en proporciones que todavia, a mi conocimiento, no han sido
estudiadas por los estadigrafos.

Poco tiempo después de reinstalada la Casa de Expésitos, la
Sociedad de Beneficencia, se apercibié de la necesidad de incorpo-
rarle el cuidado médico de los nifios. Ya en el reglamento aproba-
do en agosto de 1855, se habla del médico del establecimiento y se
le sefialan sus deberes.

Desde el ano 1870, se poseen estadisticas de morbilidad. En esa
época la Casa estaba instalada en un edificio de la calle Moreno y
constaba de una sala de primera infancia, una de segunda con ca-
pacidad para 10 6 12 nifios y el consultorio externo donde se asis-
tian y vigilaban los expésitos que vivian en la casa de las nodrizas.

Era médico el doctor Manuel Blancas, figura prestigiosa de
nuestra medicina tradicional, profesional de nota cuya cultura y
versacion en la patologia infantil lo impusieron mas tarde para el
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desempeiio de la Catedra de Enfermedades de Nifios, al crearse di-
cha Catedra en 1833. Ayudaban al médico y tenian a su cargo la
vigilancia inmediata de los Expositos en el hospital, las Hermanas
de 1a Caridad. Ocho nodrizas internas cuidaban y amamantaban a
los nifios. La-farmacia era atendida por el médico y las Hermanas.

Bs interesante referir aleunas de las caracteristicas de la asis-
tencia médica de entonces.

“Por lo general no existia separacion real entre ninos sanos y
enfermos, sobre todo si eran de primera infancia, porque los nifios
al ser retirados del torno, ingresaban a una de las salas comunes’ .
““A los débiles y prematuros se les envolvia en franelas’’. Los ca-
sos de urgencia y de pequefia cirugia eran atendidos en el consul-
torio externo. No se tienen datos sobre la frecuencia y la mancra
como se trataba la sifilis. Para evitar contagios se eriaba a los ni-
fios de pecho sifiliticos con pezonera de goma o se hacia su alimen-
tacion con leche de vaca.

Tn cuanto a las enfermedades infectocontagiosas, parece Ser
que la difteria era poco frecuente; que la tos convulsa se asistia en
el domicilio de las almas mientras no habia complicaciones, en cuyo
caso se hacfa la internacién y se aislaba al nifio en una pieza cual-
quiera del establecimiento; se internaba también a los enfermos de
sarampion, haciéndose aislamiento en lo posible, pues no existia un
departamento especial para ese objeto.

En 1873, la Casa de Expdsitos se traslada a un edificio que se
hahfa construido con destino a un Instituto Sanitario. Este edifi-
c¢io estaba ubicado en el mismo terreno que ahora ocupa la Casa, ¥
en &l pudieron instalarse dos salas de primera infancia, dos de se-
ounda, una de oftalmologia y otra para piel y sifilis.

En esa época sustituye al Dr. Blancas el doctor Juan A. Ar-
gerich.

Como se ve, cada vez va tomando la Casa de Expdsitos un ca-
rdcter mas médico. Hste se acentia cuando es designado Director
ol doctor Juan M. Bosch, el afio 1884. Insensiblemente, por la ac-
c¢ion de éste primero, y luego por la de Centeno, que fué designa-
do Director en 1900, la Casa va transforméndose, renueva sus edi-
ficios, amplia los servicios hospitalarios, moderniza sus instalacio-
nes y se convierte en un gran establecimiento de asistencia, que en
1910 ya terminado el ciclo de esta evolueién, ocupa un lugar pro-
minente entre todas las instituciones similares del mundo y pudo
hacer que el insigne pediatra italiano, Luigi Concetti, huésped de
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honor de nuestro pais con motivo del Congreso Médico del Cente-
nario, eseribiera que la Casa de Expositos de Buenos Aires, lo ha-
cia reconciliar con este género de instituciones.

El afio 1910, la poblacién de la Casa de Expoésitos llegaba a
2.500 nifios que caundo estaban sanos se cuidaban en amas y cui-
dadoras externas y en los asilos de la calle Vieytes (hoy Instituto
Riglos) v de Mercedes (Asilo Martin Rodriguez). Los nifios recién
ineresados se recibian en una sala ad hoe y alli se les retenia hasta
que se les daba destino. Los enfermos se atendian en el Hospital,
que entonces casi tenia la misma actual capacidad y contaba con
todos los servicios necesarios.

El progreso mas importante realizado por la Casa de xpo-
sitos una vez que la Institucién se orienté como obra médico-social
ha sido la supresion del torno que funcioné libremente desde su fun-
dacion hasta 1891. Esta cuestion del torno libre, que ya ha hecho
s época, fué en otro tiempo, motivo de grandes controversias.
Frente a los tedricos que consideraban al torno como un instrumen-
to para la defensa de la mujer caida y para la prevencion del in-
fanticidio, se levantd la experiencia de quienes palpaban a diario
los efectos inesperados y desastrosos de este aparato, que vino a
ser asi eomplice pasivo y avenido del delito. Atn hoy dia, después
de haberse utilizado durante casi medio sielo la admisién sin
torno por medio de una oficina que llena sus veces por la reserva,
pero que procede con inteligencia, tratando de evitar el abandono
total, defendiendo el vinculo materno, aflojado o roto por la adver-
sidad o la perversion, atin hoy dia, cuando nuevos aspectos de la
asistencia consideran el abandono c¢omo una aberracién social que
deberfa desaparecer, hay retdricos que suefian con que se vuelva a
implantar el torno. Si entre quienes me escuchan quedara todavia
algin partidario de este sistema, que no obstante su noble origen,
hoy podemos calificar de barbaro, yo lo invitaria a presenciar co-
mo funciona la oficina de admision y estoy seguro que cambiaria
de opinion.

Otro gran progreso fué la creacion de la inspeccién médica sis-
tematizada. Desde el afio 1900, los nifios entregados al cuidado fa-
miliar en el domicilio de amas de erfa y nodrizas secas, son visita-
dos regularmente, pesados y examinados por médicos inspectores
que siguen en esa forma la marcha de la crianza, dirigen la alimen-
tacion, asisten pequeflas enfermedades, complementan la asisten-
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cia desde el consultorio externo, cuando ello es posible y ordenan
la hospitalizacion cuando es necesaria.

La Casa de Expositos fué quizas quién inici6 la vigilancia tée-
nica de los nifios colocados en cuidado familiar que antes estaba
librada a inspectores legos e irresponsables. Mas tarde el sistema
de vigilancia téenica se ha extendido por el mundo, aunque ya no
se realiza directamente por los médicos, sino por visitadoras que
actlian en su representacion y llenan sus indicaciones.

Las necesidades cada dia mayores en elementos de asislencia
para poder llevar a cabo convenientemente el cuidado de lus nifios
de la Institucién, crearon todo un armamento hospitalario que hu-
hiera sido absurdo no aprovechar en bien de los nifios de familias
no pudientes que habhitan la zona en que esta instalada la Casa de
Expésitos. Es asi como nacio la asistencia externa y la hospitaliza-
cion de nifos particulares, que se ha ido ampliando hasta llegarse
el ano pasado a realizar 125.000 visitas en consultorios externos ¥
a internarse como hospitalizados 834 nifos.

Esta extension de los servicios hospitalarios es otro de los gran-
des progresos realizados por la (Casa de Expésitos y ha podido lle-
varse a cabo por la contribucién de un cuerpo médico calificado,
que se desempefa con capacidad téenica manifiesta y se consagra a
sus funciones con entusiamo y desinterés.

Por accién de mis antecesores mas inmediatos los Dres. Cram-
well, Paz v Madrid Péez, la Casa de Expdsitos se ha ido comple-
mentando extendiendo sus servicios, mejorandolos de manecra que
puede decirse sin jactancia que a ella le corresponde una buena
parte de los efectos heneficiosos que la proteceion infantil procura
a nuestra ciudad.

Actualmente la Casa de Expositos estd empenada en ampliar su
obra preventiva y ese sentido busca orientaciones para el porvenir.

Su prineipal objetivo es prevenir el abandono. Por intermedio
de la Oficina de Admisién se esfuerza en llevar un poco de reflexion
a las madres dispuestas a abandonar el hijo, o a las familias de
aquellas y busca soluciones cuando ello es posible, tratando de
mantener y consolidar el vineculo materno.

La ayuda material es uno de los medios de accién preventiva
que se puede utilizar con eficacia. Asi lo ha entendido la Casa de
Bxpositos que ayuda a las madres sin recursos con cantidades de
dinero suficientes para cubrir sus necesidades més premiosas mien-
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tras dure la lactancia, convirtiéndolas asi en nodrizas pagas de sus
propios hijos. En este servicio se ha llegado a invertir la suma de
$ 98.000 en 1935 y $ 87.000 en 1936, beneficiando con él a 499 ma-
dres en 1935 y 439 en 1936. Insisto en dar estos detalles porque
generalmente se desconoce esta accién preventiva de la Casa de Ex-
positos, hasta el punto que hace poco tiempo se ha eserito que en
Buenos Aires faltaban en ahsoluto las pensiones o subvenciones
de erianza.

El amparo y proteccién de las madres solteras o dejadas por
sus maridos es otro medio eficaz para prevenir el abandono de ni-
fios. En nuestro pais es dificil la investigacién de la paternidad, de
manera que las madres solteras tiemen que soportar solas la carga
de los hijos, con el agregado de que, repudiadas muchos veces por
sus familias y generalmente jovenes inexpertas e ignoranies, no
estan preparadas para la rudeza de la lucha por la vida. La Casa
de Expdsitos se ocupa de estas madres, las recibe con el hijo, de
cuyo cuidado se encarga, las utiliza como amas si la salud del hi-
Jjo lo permite, pagindoles un buen sueldo, y cuando no tienen le-
che trata de procurarles trabajo, proporcioniandoles mientras lo
encuentran vivienda, ropas y alimentacion. Cuando estin enfer-
mas las dirije a donde puedan asistirse.

Esta obra social se complementa educando a las madres mien-
fras permanecen en la Casa y preparandolas para una vida digna.
Bajo la dulee vigilancia y direccion de las Hermanas del Huerto,
se les ensefia a leer v escribir, a coser, lavar y demdis ocupaciones
domésicas de tal manera, que muchas de ellas al final de la crianza
se han transformado y de pobres seres apocados por la adversidad
v la miseria, se convierten en mujeres aptas, sanas fisica y moral-
mente, en condiciones de bastarse a si mismas, de mantener su hi-
jo v de rehaeer su vida.

Podria continuar todavia largo tiempo ocupandome de la obra
compleja y vasta que realiza la Casa de Expésitos en los distintos
campos de la asistencia infantil y los propésitos que la animan pa-
ra el futuro, pero saldria de los limites en que debe desenvolverse
esta leceion.

La historia de la Casa de Expésitos nos muestra el continuo
progreso de su organizacion, la flexibilidad con que sus direcciones
la han ido adaptando a la modalidad y a las necesidades del am-
biente para conseguir un méximo de rendimiento y el tino con que
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han procedido para utilizar en favor de la infancia todas las posi-
hilidades que estuvieran en su mano.

Tsta extraordinaria situacion no se alcanzd sino con arandes
trabajos, con una consagraeion constante de la Sociedad de Bene-
ficencia que no ha claudicado ni un solo momento en los ochenta ¥
cinco aiios de su nueva vida; que ha superado dificultades de todo
género; que debié ponerse alguna vez frente a las autoridades para
detender sus prerrogativas, llegando a renunciar la direecion de la
(lasa como lo hizo en el afio 1891, felizmente sin que el Poder Eje-
cutivo aceptara la renuncia; que se Impuso la tarea de renovarse,
de perfeccionar los métodos de asistencia, de mantener el ajuste de
su mecanismo cada vez mas complicado, que supo, en fin, manejar
con cautela y limpieza nunca desmentida el dinero que le entre-
garon el Estado y la filantropia de los particulares.

Asi se ha ido formando el concepto y el crédito de la Institu-
cion v ello explica el generoso apoyo que ha recibido del vecindario
cuando las necesidades le han obligado a solicitarlo, como sucedio,
por ejemplo, el mismo afio eritico de 1891 cuando el comercio de la
ciudad abastecié gratuitamente los articulos de primera necesidad
que la Casa no padia comprar por falta absoluta de recursos.

Asi se explican también las importantes donaciones y legados
que ha recibido y contintia recibiendo de instituciones y particula-
res, merced en gran parte a las cuales se han podido levantar los
edificios en que sus servicios estan instalados. Asi se explica que
en todo tiempo el Congreso y el Poder Ejecutivo hayan apoyado
sus demandas.

En su obra proficua la Casa de Expésitos ha encontrado una
colaboracién invalorable en la Congregacion de la Hermanas del
Huerto incorporadas a su servicio el ano 1860. A ellas les corres-
ponde la parte esencial y mas pesada de la tarea diaria: mantener
¢l orden, interpretar y hacer ejecutar las disposiciones de la Socie-
dad y de la Direccion y las indicaciones de los médicos y ellas la
realizan celosamente sin aparatosidad, con capacidad extraordina-
ria y con un espiritu de comprension y una amplitud de ecriterio
para encarar los problemas morales y sociales frecuentes en todas
las secciones de la Casa, que a menudo nos sorprende, a quienes
nos ereemos hombres de mundo y hemos envejecido en contacto con
la mfelicidad y las lacras sociales.
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Hahia pensado hacer en esta leccion junto con la historia de
la Casa de Expdsitos una breve resefia de las otras instituciones de
asistencia y de proteccion a la primera infancia que con tanta efi-
ciencia trabajan en nuestra ciudad. Era la manera de mostrar la
magnitud del esfuerzo realizado, de verificar sus resultados, de es-
tudiar la posibilidad de mejorarlos y de recordar y honrar a los
que se consagraron y se consagran a las tareas del cuidado de la
infancia. Desgraciadamente, falta tiempo y en contra de mis de-
seos y a pesar de su interés debo postergar esta resefia.

s .

La extension é importancia de la acciéon que desarrolla la sec-
cion de proteccion de la primera infancia de la Asistencia Ptbli-
ca, hace necesaria por lo menos su mencién. Los numerosos Dis-
pensarios e Institutos de Puericultura que comprende esta obra,
prestan servicios inestimables. Baste decir, que més de la mitad de
los nifios que nacen en Buenos Aires, pasan por esos Dispensarios
e Institutos y reciben alli, junto con todas las indicaciones de cui-
dado indispensables, los alimentos necesarios para su buena crianza.

No puedo tampoco pasar adelante, sin hacer mencién de los
nombres de los Dres. Coni, Foster y Ardoz Alfaro, que ocuparan el
sitio de honor cuando se haga la historia de la puericultura entre
nosotros.

El Dr. Emilio Coni fué el primero que se ocupé del problema
de la morbilidad y de la mortalidad infantil en Buenos Aires y
presidio la comision de médicos y demégrafos que trazé el primer
plan completo de proteccién y asistencia de la infancia, base de mu-
chas iniciativas, entre ellas la creacién del Patronato de la Infan-
cia, institueion de hondo arraigo y excepcional significado por la
importancia de sus servicios.

Al Dr. Enrique Foster se le debe la instalacién en 1904 de la
primera‘‘Gota de Leche’’ de la Municipalidad. Los que actuiba-
mos entonces sabemos que fué necesaria una dura prueba para po-
ner en funciones esa instalacion, mal comprendida al principio por
el pablico y resistida entre los mismos médicos de nifios que veian
en ella una amenaza para la practica de la alimentacién natural.

Triunfé sin embargo el tesén del Dr. Foster y su pequefia ‘‘ Gio-
ta de Leche’ fue el punto de partida de la seccién de proteccion a la
infancia de la Asistencia Publica. Con toda razén ha podido decir
el actual Jefe de esta seceién Dr. Mario H. Bortagaray que es al
Dr. Foster a quien debe la ciudad de Buenos Aires, el haberla do-
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tado de un organismo que ha contribuido en forma tan eficaz a ha-
cer descender las cifras de la morbilidad y mortalidad infantil.

El Dr. Ardoz Alfaro es el apéstol de la puericultura en la Ar-
gentina. Su aceién en los elevados cargos que ha desempefiado y su
prédica ininterrupida durante cuarenta afios noblemente consagra-
dos a la proteccion y a la asistencia infantil, son el basamento de
casi todo lo que el pais ha realizado en esta materia. La citedra de
puericultura se honra colocandose bajo su égida, se asesorard ep
su saber y su experiencia y desea y espera contar con su colabo-
racion.

Al comenzar esta leceién he tratado de precisar la orientacion
de la ensefianza que se dara en esta catedra. Me resta hacer el pro-
grama a que pretende ajustarse.

Comprendera el estudio del lactante sano en su propio medio
familiar o en el cuidado familiar adventicio a que se encuentran
sometidos los nifios sanos, pupilos de esta casa.

En ese estudio se dard especial atencién a los problemas ali-
menticios, a la higiene general, a los problemas vinculados a la
constitucién, a la herencia patolégica, a la prevencién de las enter-
medades infecciosas.

Comprendera también ese estudio, al lactante en peligro de en-
fermedad, medio enfermo o ya enfermo, especialmente cuando se
trate de enfermedades evitables. Comprendera ademds, a la pueri-
cultura social. La mortalidad infantil especialmente los métodos que
se adaptan a la modalidad de nuestro pais en sus distintas regiones,
sera también su estudio.

La ensefianza se dirigird, en primer término, a los estudiantes
de medicina y a los médicos que quieran completar sus conoeimien-
tos. Ha pasado felizmente el tiempo en que la masa de los egresados
desconocia la higiene de la primera infancia, ya que, tanto en la ca-
tedra oficial como en los cursos libres de clinica pedidtrica y pueri-
cultura, esta ltima se considera con alguna atencion ; pero la ense-
fianza de la puericultura, que queda, hasta cierto punto, al margen
del objeto prineipal de esta citedra de alcance tan extenso, resulta
por lo comun insuficiente y tanto para las necesidades del ejercicio
profesional como para las de la actuaciéon en las obras de asisteneia
infantil debe ser complementada por un estudio mds detenido, de
ciertos aspectos y detalles, de aplicacion particular que no pueden
tratarse por escasez de tiempo en cursos generales,
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A la catedra de puericultura podrin acercarse cuantos médi-
cos y estudiantes se interesen por el cuidado y la asistencia de ni-
nos y cuantos sientan la necesidad de investigar, de ampliar sus
conocimientos, de orientarse en algtin punto que les ofrezea dudas.

Aparte de un curso continuado de cardcter prictico que se rea-
lizara regularmente durante todo el afio, se dictaran cursos parcia-
les sobre temas circunseriptos y se hardn demostraciones indivi-
duales a quienes lo soliciten.

Se organizard, ademds, una ensenanza mas elemental destina-
da a las trabajadoras sociales v visitadoras que deseen completar su
preparacion teorica con la practica directa del cuidado y la aten-
cion de los ninos de pecho. La instruceion médica de este personal
es indispensable para su buen desempefio.

BEsta catedra espera también poder ser escuela para las madres
v futuras madres que busquen instruirse. La higiene de la infan-
cia interesa a las madres porque es recién cuando nacen los hijos que
se aprecia lo que vale el saberlos cuidar. La puericultura ensefiada
en algunos establecimientos de educacién general, fuera de los me-
dios en que tiene aplicacion inmediata y ante ptiblicos que no pue-
den aleanzar el significado de lo que se les ensefia, resulta con po-
cas excepciones, algo artificial y postizo que se aguanta como una
imposicion incomoda, necesaria por las promociones, pero que se
olvida tan pronto como se han aprobado los exdmenes.

Por tales razones, la mayoria de las madres, y esto lo apre-
ciamos diariamente los médicos de nifios, aunque hayan pasado por
escuelas y colegios en los que la puericultura figuraba en los pro-
gramas, ignoran toda esta materia o.conservan solo algunas nocio-
nes confusas, que no les prestan ningtin servicio llegada la hora en
que podrian encontrar aplicacion.

De ahi la oportunidad de volver a instruir a las madres o fu-
turas madres en las précticas de la puericultura aprovechando el
momento en que la necesidad despierta en ellas el deseo de aprender.

De esta manera, por la ensefianza directa a las madres YV pre-
parando a los médicos, trabajadores sociales y visitadoras, para su
buen desempefio en la profesion y en las instituciones de asistencia,
esta catedra cree que contribuird a difundir en la masa del pueblo
los elementos de la puericultura, agregando su grano de arena a la
obra de defensa de la infancia en nuestro pafs.
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Eritrosedimentacion

Su aplicacién en la pediatria por el micrométodo

por el

Dt. Alberto Chattas

Qe conoce con el nombre de coagulacién al fenémeno por el
cual, al salir la sangre del medio en que circula, pierde sus carac-
teristicas flaidas, y se separa en dos partes: una liquida, el suero,
y otra sélida denominada codgulo sanguineo. La primera no es
mas que el plasma sanguineo que ha perdido su fibrina; yendo
ésta junto con los otros albuminoides a constituir el medio en cu-
vas redes se encierran los elementos figurados de la sangre (eritro-
citos, leucocitos, plaquetas). Este fenomeno se efectia normalmen-
te entre los 6 y 10 minutos; estando acelerado o retardado en al-
gunos procesos patologicos.

Si dejamos sangre recogida en un tubo de ensayo, observamos
que al coagularse ésta, en la parte superior del coigulo se forma
una pelicula mas o menos delgada constituida por los leucocitos.
En algunas afecciones, febriles especialmente, se observa que esta
capa es mucho mas gruesa. Hs decir, que en determinados proce-
sos, dentro de los elementos figurados que constituyen el codgulo
sanguineo, hay algunos que se reunen y precipitan entre si con mas
velocidad que otros. Ahora ya sabemos que multiples procesos ace-
leran la precipitacién de los eritrocitos de la sangre con mayor o
menor velocidad y deja en la superficie del coagulo sanguineo una
capa de aspecto larddceo, que ya desde tiempo antiguo se le lla-
maba ‘‘phlegma’’, y permitié aclavar a los fundadores de la medi-
cina muchas de sus interesantes observaciones.

Historia.—Desde la époea de Hipderates y eon él toda la es-
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cuela, para continuar luego con Galeno y Paracelso, se conocia
con el nombre de crusta phlogystica a esa capa de aspecto larda-
ceo que rodea el codgulo de la sangre sacada a ciertos enfermos y
se la estudio sisteméticamente en algunas enfermedades, tratando
de sacar de ella elemento de valor diagnéstico y prondstico.

El estudio de esta crusta phlogystica—que tenia también la
sinonimia de crusta inflamatoria, pleuritica, flogistica; phlegma
sanguinea—domind sobre todo al comienzo de la era de la medi-
cina humoral y fué fécil su estudio, puesto que estaba en intima
dependencia con la sangria—medio curativo antiquisimo, empleado
sistematicamente en todo enfermo; cuando no se llegaba hasta em-
plearlo como recurso profildctico en el sano. Sydenham interpret6
esta crusta como manifestacion de inflamacién sanguinea y otro
médico inglés, Harvey, ya en 1628 hablaba de la caida de los cor-
pusculos de la sangre en la pyrexia y en la phlegmasia. Cerea de
dos siglos mas tarde Piorry, en Paris, hacia la investigaciéon de los
codgulos sanguineos en la sangre extraida a las embarazadas y el
anatomista vienés Rokitansky fundé todo un sistema basado en
sus estudios sobre la patologia humoral.

En la segunda mitad del siglo XIX se produjo la evolucion
de la patologia celular que empezaba ya a predominar en los es-
tudios biologicos, al mismo tiempo que la sangria comenzaba a aban-
donarse como medio terapéutico de casi todas las enfermedades de-
bido especialmente a la propaganda realizada por los médicos ho-
meopatas, con Hahnemann a la cabeza. Virchow y sus diseipulos
que tanto hicieron progresar la medicina celular, contribuyeron a
que todas las escuelas abandonaran por completo los estudios de
la patologia humoral.

Recién en 1897 Biernacki empezé a estudiar nuevamente el
fenomeno de la Crusta Phlogysta y tambien traté de medir la ve-
locidad de caida corpuscular volviendo incoagulable la sangre.

En fisiologia hay una serie de procedimientos que evitan la
coagulacién de la sangre; ya sea la doble ligadura de un vaso san-
guineo sin abertura del mismo o el recoger la sangre fresea en un
recipiente parafinado o, mas simplemente atin, afiadiendo substan-
cias anticoagulantes como el principio del extracto de cabeza de
sanguijuela (hirudina), exalato de sodio o de potasio, cloruro de
sodio, neosalvarsin, sulfarsenol, citrato de sodio ete.

Recurriendo al uso de los anticoagulantes fué posible empezar
a estudiar y medir la velocidad de caida de los glébulos rojos e in-
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terpretar los estudios antiguos realizados sobre este capitulo de la
sangre. Brant en 1905 hace algunas observaciones en soluciones iso-
ténicas de cloruro de sédio y Otfried Miiller afios antes se habia
ocupa del tema en la clorosis ¥ nefritis. Sieuié luego un lapso,
hasta el trabajo que en julio de 1918 publicara el médico Robin
Fihrius en ‘‘Hygiea’ sobre una rcaccion de sedimentacién de los
glébulos rojos y luego un resumen del mismo sali6 en Acta Mé-
dica Scandinava (The suspention stability of the blood) en 1921,
que fué seguido de una serie de eontribuciones sobre el tema espe-
cialmente por parte de ginecélogos y tocdlogos que, siguiendo el
ejemplo de dicho autor y Lizenmcier pensaron en aprovechar di-
cha reaceion para el diagnostico del embarazo.

Si bien este concepto de considerar la Esd. (abreviatura que
usaremos en lo sucesivo y proponemos para designar esta prueba)
como reaccion especifica se abandond luego; la labor sin embargo
fué provechosa, y empezaron a establecerse conceptos fijos sobre
la verdadera interpretacion de esta reaccion que ya se sabe como
inespecifica. Alf. Westergren introdujo esta prueba en la tisiolo-
ofa v contribuyé en mucho a la comprension teérica del problema,
dando una orientacién més positiva en el estudio de la eritrosedimen-
tacion. Igualmente en los tumores malignos, en hemopatias, en afec-
ciones anexiales y cirujia empezo a constituir la eritrosedimen-
tacién, un elemento ttil tanto en el diagndstico como en el pronds-
tico v se empezaba ya a emplear mas corrientemente y en forma
tan 1til como otros signos y sintomas semiologicos.

En 1920, Plaunt habla de la importancia diagnostica de esta
prueba en los enfermos mentales y provee del primer aparato pa-
ra la medicién de la Esd. Necesita 10 c.c. de sangre, modificando el
método que ya en 1913 recomendaba Césari para la sangre del ca-
hallo. Abderhalden y su escuela contribuyeron en mucho a la teo-
rfa de la Esd. igualmente que Hober, vy, Linzenmeier contribuyd a
la téenica por su macrométodo y por el antiguo y nuevo mierome-
todo, ete., hasta que en 1928 aparece uno de los trabajos mais comple-
tos sobre el tema por Katz y Leffkowitz y por altimo en 1936 Hans
Reichel pone al dia los conocimientos adquiridos en esta prueba,
con todas sus vastas aplicaciones, por medio de un tomo editado
en Viena.

Sin embargo en Pediatria, la Hsd. fué mucho mdas tardiamen-
v hasta que la aparicion

de micrométodos no facilité la labor, no se hizo uso amplio de ella.

te aplicada que en las otras especialidades
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Y la razon es explicable: la sangre necesaria en los primeros apa-
ratos de Féhrius y Plaut era de 10 c.c. y los posteriores apareci-
dos usan de 1 15 a 2 c.c., lo que obliga a la puncién venosa, que
resulta a cierta altura de la vida del nifio dificil, cuando ya la fon-
tanela cerrada impide la puncién del seno longitudinal por la tée-
nica de Tobler y atin pequenas las venas de la flexura del codo,
resulta dificil tentar en ellas con éxito la extraccion de sangre o,
cuando por la gran indocilidad del nifio es también dificultosa la
puncion de la vena yuecular. De cllo se deduce el empleo casi in-
dispensable de aparatos que haga necesario solamente unas cuan-
tas gotas de sangre para medir la Esd. Mas adelante al hablar de la
téenica efectuaremos un revista a los prineipales micrométodos apa-
recidos.

TroriAS.—; Cudl es la causa o causas por las cuales los eritro-
citos de la sangre vuelta incoagulable, tardan un de‘terminado lap-
so para sedimentar y qué factores obran para que se retarde ese
fenomeno ?

La sola enunciacion de trabajos y especulaciones teéricas so-
bre el tema dan una idea aproximada de lo dificil que es aceptar
una teorfa tnica y absoluta sobre la eritrosedimentacién. El ntme-
ro y volumen de los eritrocitos, el tenor en hemoglobina, la propor-
cion entre las seroalbiminas de la sangre en especial fibrinégeno
v globulina, la coloidabilidad y fuerza osmotica, viscosidad, agiu-
tinabilidad, correlacion Acidobasica: contenido en sales v gases; y
la carga eléctrica corspiuiseuloplasmética; fueron considerados como
factores determinantes o correlativos a la estabilidad de los glébu-
los rojos.

Pasaremos somera revista a sus fundamentos :

a) El ntimero de eritrocitos en unidad de volumen, tiene in-
fluencia en la velocidad de caida de los mismos y se observé tanto
en estado patolégico como en investigaciones in vitro que, cuando
menor es el nimero de eritrocitos tanto mayor era la velocidad de
caida.

Ley, en 1922, observé en sangre de animales con mayor ntme-
ro de eritrocitos por milimetro ctibico (cabra, carnero y otros, en
los euales las cifras son de 7 a 12 millones por mm.?) un retardo
manifiesto de la Esd. En la policitemia humana, cuando no hay
otros factores que puedan alterar los resultados, numerosos auto-
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res observan un retardo. Nosotros personalmente comprobamos en
sangre del cordén umbilical y del nifio recién nacido, un manifies-
to retardo de Esd. que corrobora lo que experimental y fisiologi-
camente se establecié: que a mayor numero de glébhulos rojos, me-
nor velocidad de caida eritrocitica. Bs ya sabido que en estos ni-
flos normalmente pasan de 5.500.000 los glébulos rojos por mm.c.

Por el contrario en las anemias secundarias (posthemorragi-
cas; espec.) se observa una aceleracién grande, que va en relacion
inversa al ntmero de eritrocitos por milimetro ctibico.

b) El volumen de los eritrocitos fué también estudiado expe-
rimentalmente por muchos autores y observado en la prictica co-
mo factor de sedimentacién, asi en los animales con glébulos rojos
mayores que los humanos, ecomo por ejemplo en la salamandra, se
observa una Esd. acelerada y al emplear soluciones anticoagulan-
tes hipo o hiperténicas que modificaran artificialmente el tamano
olobular permitié observar la influencia del volumen eritrocitario
sobre la Esd.

¢) El tenor en hemoglobina, es un factor que fué tenido en
cuenta desde las primeras investigaciones tedricas del problema ¥
asi Bonniger y Hermann notaron gque aumentaba proporcionalmen-
te la Esd. con el aumento del tenor de hemoglobina. Ellos centri-
fugaron en medio citratado la sangre y vieron que los glébulos
rojos de las capas inferiores, por consiguiente de precipitacion mis
ligera, eran mas ricos en hemoglobina. Personalmente no pudimos
sacar conclusiones bien precisas al realizar la prueba en los casos
de anemia hipoerémica, pues es raro el caso en que la cifra de
olébulos rojos se mantenga dentro de los limites normales, cuando
disminuye el tenor de hemoglobina, hay generalmente una dismi-
nucién de los eritrocitos por mm.c., y observamos, confirmando
conclusiones de otros autores, que en la anemia perniciosa la Esd.
era tan acelerada que pocas afecciones se nos presentaron en tan
alto grado y es bueno consignar aqui que el valor globular siem-
pre mayor que 1, confirmando las experimentaciones arriba citadas.

d) Hober, Fihrius, Linzenmeir, Katz y Leffkowitz y nume-
rosos otros autores establecen comc causa de la inestabilidad glo-
bular el aumento proporcional en el plasma de las afecciones de
sus albtminas y especialmente dan importancia a las variaciones
que sufren y a la modificacién del contenido en fibrinégeno y alo-
bulina. Tal ntmero de trabajo y tanta importancia se le di6 a los
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estudios orientados en este sentido para tratar las causas de Esd.,
que los autores como Westergren y Widstrom llecaron a estable-
cer una formula matematica para determinar la Esd. después de
una hora en la siguiente forma :

Esd. = (v constante) 140.4 fibr. % + 6.22 glob. % - 6.09 alb.
por ciento - 24.5. Esta es posiblmente una de las férmulas mate-
méticas mas sencillas, y por considerar de poca aplicacion prictica
v demasiado complejas no transeribimos las que enunciaran Sto-
ke que di6 la ecuacién que lleva su nombre o la otra enunciada por
Snapper y Neuberg.

Ley, efectud sedimentaciones en plasmas artificiales, emplean-
de los mismos eritrocitos y distintas soluciones de fibrinégeno, globu-
lina y albtmina y observé distintas velocidades ; llegando a la con-
clusion que tenian mayor velocidad de caida los eritrocitos en las
dos primeras soluciones que en las de albimina. En patologia to-
dos coinciden que un aumento del contenido en fibrinégeno o de
la globulina o ambas a la vez determinan una Esd. acelerada y tan-
to en los procesos infecciosos como los tumorales, que determinan
un aumento del cuociente de estos elementos en el plasma sangui-
neo, se observa una Esd. acelerada. Bl por qué estos componentes
plasmdticos juegan distinta influencia en la reaccion, fué aclara-
da por la:

€) Teoria eléctrica: Ya en 1904, Hober establecid que los eri-
trocitos tienen carga eléctrica negativa y por medio del cataforiza-
dor no solamente establecié la carga eléctrica de los glébulos ro-
Jos, sino de los albuminoides del plasma y especialmente aquellos
que aparecen como residuos de destruceciéon tisular o celular que
tienen carga eléctrica positiva; en consecuencia los corpusculos ro-
Jos mantienen por su carga del mismo signo, una fuerza de repul-
sion, mientras que siendo de signos contrarios con los elementos
plasmaticos, se produce atraccion entre los eritrocitos por un lado
v con intensidad decreciente, con el fibrinégeno-globulina-albtimi-
na por otro lado. En consecuencia el equilibrio de estos dos facto-
res crea una “‘fuerza de estabilidad’’; si asi se permite llamarla,
que da por resultado la suspensién de los eritrocitos en la sangre.
Fihrdus observé con el mismo cataforizador que, es inversamente
proporcional la carga de los eritrocitos y la Hsd.

Para determinar la carga eléctrica de los globulos rojos se
suspenden estos en solucién fisiolégica con aztear de cafia, colo-
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cindose la mezcla en el cataforizador y se observa que: en cierta
concentracién de la carga eléctrica del aparato, los eritrocitos no
se dirigen ni al polo positivo ni al negativo, lo que equivale decir,
no llevan carga eléctrica. Los eritrocitos de sedimentacién ripida
necesitan para descargarse menos concentracion eléctrica del me-
dio que los normales; alcanzan pues, més pronto su punto isoelée-
trico.

Los albuminoides de desecho que circulan en el plasma, deter-
minan de acuerdo a su porcentaje, mayor o menor descarga de la
electricidad negativa de la superficie eritrocitica, produciendo en
consecuencia una disminucién de esa ‘‘fuerza de estabilidad’™ y au-
mentando la pasibilidad de precipitacion de los glébulos rojos. La
teoria eléctrica de la Esd. vino a servir en realidad de puente de
unién entre todas las que fueron enunciadas y explic6 a muchas
que la precedian.

f) Numerosos experimentadores observaron que a mayor vis-
cosidad, mayor Esd. y, usando gelatina, goma arabiga, ete., para
hacer soluciones més viscosas llegaron a dichas conclusiones. Sin
embargo los trabajos de Sayago, Villafafie y Steingeart llegan a
la conclusién que no siempre es inversamente proporecional la rela-
cién viscosidad y estabilidad.

o) La aglutinacion que se origina en la superficie de los ol6-
bulos rojos determina la reunion de los mismos en forma andloga
de pilas de monedas. Collard, demostré que la intensidad, duracion
v rapidez de la aglutinacion depende de la carga electronegativa
de los eritrocitos. Experimentalmente se desfibrina la sangre y se
observa que hay un retardo en la eritrosedimentacion. Por lo ge-
neral, aunque menos intensamente, joual fenémeno se observa al
sacar la globulina del plasma o, la experimentacion correlativa que,
afiadiendo artificialmente fibrinégeno o globulina, acelera la Esd.,
siendo ello explicado también por coincidir en los procesos pato-
logicos con una Mmayor retencién de fibrinégeno, de fibrina o glo-
bulina.

h) Linzenmeier atribuye al estado coloidal del plasma gran in-
fluencia sobre la Esd. vy dice que en realidad es la poreion globuli-
na que al aumentar, determina una dispersion mis gruesa y trans-
forma el plasma en coloidoldbil, mientras que la porcion albumi-
na da mayor estabilidad coloidal.

i) Desde que el estudio del potencial Hidrégeno (pH) entro
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en el campo experimental y clinico, también fué usado para tratar
de explicar las causas de la Esd. y en dependencia del equilibrio
acidobase, fueron estudiados con esta prueba, el tenor de algunas
sales en el suero especialmente de las de potasio, sodio, calcio y
fosforo.

J) En términos generales al aumento de la cantidad de sales
disminuye la velocidad de'la Esd. y viceversa. Bachman y Bahn
demostraron que inyectando cloruro de caleio disminuye la velo-
cidad de la Esd., mientras que el uso de cloruro de potasio deter-
mina una aceleracién. Conclusiones anilogas obtuvieron inyectan-
do sales de fésforo, las cuales determinaban su retardo.

Stern, cree que la pobreza de fésforo no determina la acele-
racion y sostiene que por el contrario provoca retardo y asi en su
casuistica de raquitismo vié la relacién de sedimentacién y el con-
tenido de esa sal en el suero y que las curvas seguian un curso
paralelo. TIguales resultados obtuvo inyectando a perros compues-
tos de fésforo o provocando la tetania paratiriopriva Yy observo eri-
trosedimentacion de cifras altas. Nosotros en 7 casos de espasmo-
filia y en tres raquiticos hicimos la prueba dédndonos una Esd. re-
gularmente acelerada. Otra de las sales que juega un rol en la
variacion de la Esd. es el cloruro de sodio, cuyo aumento provoca
también aumento de la velocidad. La accién de las sales, se llego
a comprobar que depende de sus condiciones eléctricas y su com-
portamiento ante los eritrocitos, pues estos son permeables para
los aniones, no asi para los cationes.

k) Junto con las sales desempefian también su rol los gases
de ia sangre para medificar la Esd. asi el acido carbonico deter-
mina un retardo cuando esti aumentado, mientras que un aumen-
to del oxigeno sanguineo acelera la velocidad. Rl porcentaje del
oxigeno estd en proporeién con el tenor de hemoglobina de los eri-
trocitos, cuyo papel sobre la velocidad de la Bsd. vimos més arri-
ba, determinando por consiguiente un refuerzo de la accién de es-
ta sal.

Como vemos estos tltimos factores se pueden considerar como
determinantes del pH, que también al modificarse altera la Esd.
Asi resumiendo, se puede decir que en la acidez se observa un re-
tardo de la Esd. y en la alealosis aceleracién. Steinbergs y Kirits-
chenkos sacaron conclusiones en las observaciones clinicas de la
acidosis diabética y nosotros lo observamos una vez en un nifio con
vomitos acetonémicos,
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1) Kiirten, de la escuela de Abderhaldens, basado en sus expe-
riencias en embarazadas, da valor al contenido en colesterina di-
ciendo que: el aumento de ella va paralela al retardo de la sedi-
mentacién mientras que Linzenmeier da mas valor a la lecitina.

m) Este mismo autor dice que no debe dejarse a un lado el
niimero de leucocitos v que cuando disminuye, aumenta la velo-
cidad. Sin embargo en nuestra experiencia pudimos comprobar que
tanto en la leucocitosis como en la leucopenia podia haber acelera-
¢ién y que en las modificaciones que sufre la velocidad en el mis-
mo sujeto es absolutamente independiente del ntmero de globu-
los blancos.

n) El metabolismo basal estudiado comparativamente con la
Bsd. permitié a Goldenberg, comprobar un paralelismo de ambas.

FACTORES QUE INFLUYEN EN LA Esp.—En resumen vemos que
desde que apareciera el memorable trabajo de Fihridus seguido por
las centenares de publicaciones que suceden sobre el tema, numero-
sos autores basados en sus investigaciones y observaciones elini-
cas llaman la atencién cada cual sobre los resultados obtenidos ¥
tratan de rveforzar con argumentaciones tisiopatolégicas, las di-
versas interpretaciones dadas para explicar la estabilidad o sedi-
mentacién de los eritrocitos. En realidad es imposible aceptar con un
criterio unilateral las numerosas teorfas propuestas. La Hsd. es un
problema biolégico y como tal es mucho mas complicado y vasto
como para poder encuadrarlo dentro de una fria férmula mate-
mética como lo querfa Stockes o Bendien y Snapper o sujetar la
Bsd. a invarviables leyes fisioquimicas. Sin embargo, si bien son
una serie de factores los que determinan la modificacién de la
Esd. no debe por ello creerse que solamente es un proceso vital el
de la suspension eritrocitica, cuyas modificaciones no solamente
se pueden medir in vitro en las pipetas de los distintos aparatos,
sino también se puede revisar la experiencia ligando en el VivVO
en dos partes un vaso sanguineo sin abrir el mismo. Si después
de un tiempo determinado, punzamos la parte alta, extraemos el
plasma, mientras que en la parte inferior se acumulan los cor-
pusculos sanguineos que sedimentaran.

Solamente teniendo la nocién general de cada uno de los fae-
tores modificantes de la Esd., se puede llegar a dar mdas exactitud
en las interpretaciones al parecer paradojales de esta prueba y
ante un resultado obtenido al revisar la Esd., hay que realizar un
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ligero balance de cada uno de los mas importantes factores modi-
ficadores de las cifras, que no solamente se deben presentar en la
experimentacion, sino en el caso clinico. A los factores patologi-
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cos que pueden modificar. esta prueba también se unen razones fi-
siologicas que pueden venir a modificarla; haciendo dudar de la
exactitud de la misma y por esa causa mis adelante haremos un
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resumen pasando revista a los factores fisiologicos que pueden
modificar la Bsd., y que deben ser tenidos en cuenta para no res-
tar valor a las cifras obtenidas, que no son sino el reflejo de una
prueba extremadamente sensible, pero mno por ello menos util.
En pediatria es donde mas afn que en la clinica del adulto,
tienen extraordinaria importancia estas pequefas modificaciones
tanto de la fisiologia como del metabolismo, alimentacion, edad
del nifio, ete. Westergren, Gyorgy, Nodoluy e Hille fueron quie-
nes hicieron las primeras observaciones en estos puntos ¥ asi el
primero de los nombrados dice: ‘‘Solamente en los nifios hay que
contar con la influencia de la edad sobre la eritrosedimentacion’’.
Hille encuentra una gran estabilidad coloidal en las prime-
ras semanas de vida, que progresivamente va perdiéndose hasta el
quinto mes, que es cuando alcanza la labilidad coloidal su mayor
grado y desde entonces vuelve ésta nuevamente a perderse. Wes-
tergren, Asal, Nadolny y (yorgy establecieron que la sedimenta-
cién estd notablemente retardada en el primer mes y ya comienza
a acelerarse desde el seeundo mes. En el segundo afio de vida, ya
vuelve a observarse un retardo mas bien manifiesto de la Esd.
Nosotros en recién nacidos sanos y en los primeros meses de
edad obtuvimos las siguientes curvas que representan los valores
medios obtenidos con el micrométodo que usamos y referidos pre-
vio uso de nuestra curva al Westegreen (fig. 1). La figura 2 re-
presenta la curva de Bsd. desde el nacimiento hasta la pubertad.
Estas cifras de la fieura 1 las obtuvimos en una serie de mas
de 300 sedimentaciones, realizadas en recién nacidos de la Materni-
dad Nacional de Cérdoba (Jefe del Servicio de Puericultura Dr.
Halac). Realizamos también comparaciones entre la Esd. de los
recién nacidos en las primeras 24 lioras y sangre del cordén umbi-
lical sin encontrarse sensibles diferencias, pues en ambos casos mos-
traban un gran retardo de la prueba.
fias comidas también modifican la Esd. y asi entre las 6 ¥ i0
horas después del alimento (esp. a'buminas), los polipéptidos que
entran en la circulacién después del proceso digestivo, retardan la
Tsd. cuando aumentan ellos la estabilidad coloidal del plasma, ra-
zéa por la que para evitar pequeflo margen de error preferimos
y aconsejamos la extraccion sistematica de la sangre en ayuna pa-
ra poder tener asi un punto de vista uniforme en la interpreta-
eién de los valores obtenidos y poder asi establecer con mayor cri-
terio las comparaciones de los trahajos que se realizan en distin-
tos servicios.
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AraraTos.—El aparato de Fahrdus lo mismo que el de Pla-
unt que fueron los primeros en uso necesitaban 10 c.c. de sangre
para trabajar; el de Westergren con la modificacién posterior de
Katz hace necesario el empleo de 1.6 c.c. de sangre, no siempre
posible de obtener con facilidad en el nifio; si bien Hille en la cli-
nica de Greifswald, y la sefiorita Wolff de la Clinica del Prof. L.
F. Mayer emplearon esos macrométodos recurriendo a la puncién
del seno longitudinal. Nosotros mismos recurrimos en numerosas
ocasiones a dicha puncién en la fontanela para la extraccién de
una muestra de sangre en el lactante y repitiéndola atin dos y
tres veces en el mismo enfermo, sin ningfin inconvenicente, no
habiendo observado trastornos secundarios debido a la punecion
misma que realizamos més de 260 veces durante nuestra estadia en
el servicio de la Casa Cuna. Si bien muchos prefieren la puneién
de la vena yugular en lugar de realizar la que Tobler preconiza en
el seno longitudinal; no se puede negar empero que pocos labora-
toristas aceptan de buen grado recalizar dichas extracciones; ra-
zon por la eual hace aproximadamente mis de un decenio empezo
a preocupar la necesidad de divuigar un método que hiciera ne-
cesaria la extraccion de unas cuantas gotas de sangre, solamente
factibles de obtener por la simple puncién con la aguja de Fraenkel.

MicromETopos.—En 1922 Poindecker v Siess, presentaron en
Viena el primer micrométodo que se difundié en la préctica estan-
do éste constituido por los mismos 1ubos capilares que se usan en
el hematémetro de Sahli.

Antes de continuar debemos decir que entre los numerosos
métodos que pasaremos ligeramente en revista hay que establecer
diferencia entre los macro y micrométodos, considerando entre los
primeros a todos aquellos que hacen necesario el uso de mas de
1.5 c.c. de sangre.

Tanto en los aparatos para medir la Esd. del macro como del
micrométodo se dividen en dos grupos, aquellos en los que se leen
las cifras de precipitacién eritrocifica para un tiempo dado, que
generalmente es de 1, 2, ¥ 24 horas y otros, como los que preconi-
zara con tanto entusiasmo Linzenmeier, controlan en cuanto tiem-
po llega la linea de separacién entre plasma y eritrocitos a una mar-
ca fija en los tubos, es decir que leen la Bsd. en minutos.

No es mnecesaria mucha argumentacién para permitir ver las
ventajas de los métodos que usan un tiempo fijo. Sin embargo nos-

e —
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otros no sabemos a ciencia cierta a qué se debe que en la mayoria
de las clinicas infantiles que visitiramos en Alemania continuaran
todavia con la tradicién de usar el micrométodo de Linzenmeier en
el que es necesario poner una persona en permanente vigilanecia
para ver cuantos minutos necesita la columna de elementos figu-
rados para llegar a las lineas verde y amarilla que en los tubos
sirven como puntos de referencias fijos. Sin embargo por su sim-
plicidad al igual que por las ventajas de poder dejar el aparato
funcionando y volver al cabo de un tiempo determinado para leer
las cifras, ha hecho que entre los macrométodos el de Westergren
sea el que mas universalmente se ha difundido.

Como dijimos, los autores vieneses arriba citados y que pri-
mero usaron el micrométodo usaban de unos tubos especiales de
1 mm. de luz y 5 em. de columna de sangre. La idea de estos auto-
res fué bien aprovechada, pues numerosos sistemas, hasados en el
mismo principio de usar unas cuantas gotas de sangre, aparecie-
ron mas tarde y asi Linzenmeier introduce en la practica un apa-
rato que no es mas que la reduccién de su macrométodo (afio 1924)
tanto la téenica como el formato eran los mismos, solamente en fa-
maiio era distinto: consta de un capilar de 1 mm. de didmetro con
una largo de 12.5 hasta la primera marca y de 62.5 mm. hasta la
seounda. Se efectia la toma de la solueién anticoagulante de ci-
trato de sadio hasta la primera sefial completindose con sangre la
columna hasta la segunda sefial. A dicho capilar sigue una ampo-
lla que sirve para hacer la mezcla; siendo de analoga forma a las
que vienen en las pipetas de contaje globular. El usa capilares de
1 mm. de difimetro por considerario mejor pues si bien le fué po-
sible trabajar con tuhos de 0.75 y 0.50 mm. de luz, sin embargo
facilitan ellos la coagulacién. Nosotios obtuvimos en el uso de pi-
petas de distinto calibre iguales conclusiones y observamos los mis-
mos inconvenientes que relata dicho autor. Después de realizada
la mezela en la ampolla de la pipeta se deja correr esta otra vez
por el capilar que va a servir al mismo para hacer la lectura. Co-
l6case la pipeta sobre un soporte en el cual ademés hay una placa
calada que sirve para indicar mas llamativamente hasta que pun-
to deben caer los eritrocitos, aunque ademds en los mismos tubos
estd marcada dicha altura con ntmero 18. Colocado el aparato
se anota el tiempo y se lo vigila constantemente hasta ver que el
limite gue nos indica la Esd. coincida con la marca ante dicha,
se ve los minutos que ha tardado y se concluye la velocidad de la
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prueba en la siguiente forma: a esecasos minutos gran aceleracion,
cuando estos pasan de 150 se concluye que la HEsd. es normal o
retardada, vale decir que es ‘‘eritrosedimentacién-tiempo’’. La re-
lacién ecitratosangre es de 1 a 4. Inconvenientes: La vigilancia
constante que puede llevar en ocasiones varias horas, y la dificul-
tad, debido a la presencia de la ampolla que tiene los mismos ca-
pilares, de retirar las burbujas de aire que a veces se aspiran en
casi todos los micrométodos capilares. Nosotros abandonamos el
uso de dicho micrométodo al poco tiempo de iniciarlo. Haselhorst
hace esta eritica tltima al micrométodo este.

Kauffmann presenta otro modelo que evita los inconvenien-
tes debidos a la ampolla, pues efecttia la mezela fuera del tubo ca-
pilar. Ademds mezela la sangre en solucién de goma aribica para
sacar ventaja de la ley que dice que la Esd. se realiza mucho mas
rapidamente euanto més viscoso es el medio, creyendo con esto evi-
tar la espera de muchas horas que a veces es necesario para ver los
minutos que tarda en efectuarse la prueba, tanto en su método
como en el de Linzenmeier, pero él olvida que las cifras de la
sangre cuya sedimentacion artificialmente se aceleran en medios
hiperviscosos, no guardan relacion con las cifras de sangre que se-
dimentan en medios anticoagulantes simples. Son numerosos los
trabajos de la escuela americana y alemana, que apoyan esta afir-
maeion .

Henkel, para ahorrar también tiempo, centrifuga la sangre a
una velocidad de 1100 vueltas por minuto y durante 5 minutos.
El hace una serie de consideraciones en defensa del método, pero
es necesario recordar que con ello no se hace méis que complicar
una prueba tan sencilla como la de la Esd., que debe tratar de ex-
tenderse en la prictica de la consultacién diaria, lo que serfa im-
posible por esa téenica, pues hay que contar con una buena centri-
fuga que nos garantice este niimero de vueltas por minuto que
exige el autor en su trabajo.

Feuerstein presenté un aparato en el que se usa los mismos
tubos que se emplean en la reacciéon de Meinicke al cual le hace dos
marcas y efectiia la Esd. tiempo. Son tubos de 11 em. de largo y de
04 a 0.7 mm. de luz. Dichas lineas no llevan nameros sino distin-
tos colores que sirven para indicar la altura de la columna de la
solueion de citrato de sodio y de sangre.

Ahora pasaremos revista de algunos aparatos que leen la Bsd.
en un tiempo fijo.

R —
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Mueller-Schveden modifican el aparato de Poidecker hacién-
dolo con tubos de unos pocos centitietros de largo; tiene 1 mm. de
didmetro y 15 em. de altura.

Citron trabaja con un aparato por él ideado pero de caracte-
risticas muy - analogas al anterior.

Pantschenkeff propone un micrométodo de forma y milimetra-
do parecido al conocido aparato de Westegren, tiene 1 mm. de luz
y 160 mm. de altura, gradnado hasta el N.° 100 empezando la nu-
meraciéon de arriba para abajo. En el N.° 0 lleva ademds una le-
tra K v en el 50 una letra P. Se aspira solucién anticoagulante has-
ta la marca P, luego se vierte sobre un cristal limpio. Se aspira
enseguida hasta la marca K sangre, se repite la operacién 2 veces
virtiéndola en el mismo ecristal, la proporeién también es de 1 a4,
se mezela por repetidas aspiracionss, se llena hasta K, se apoya el
aparato sobre una goma sosteniendo los tubos con un resorte, le-
yéndose después de una hora. Los valores para dicho tubo son de
5 a 8 mm. normal;—15 a 30 mm. aceleracién mediana—40 a 65
mm. fuerte aceleracion.

El método este lo vimos emplear en la clinica de Schiff en
Berlin; pero lo consideramos eriticable por tomar dos veces san-
gre, cosa que si no se efectia con rapidez adhiere en la pared del
capilar pequefios codgulos que pucde modificar el resultado.

Algunos pediatras adaptaron a estas pipetas unas gomas que
evita la aspiracién con la hoea sigimiendo con ello el ejemplo pro-
puesto por Wail. Esta modificacién habia sido hecha anteriormen-
te por Adler en los tubos del Westergren.

Raun, de la Clinica Infantil de Koenigsherg, experimento e
ide6 un aparato que consta de un capilar de 1 mm. y con marcas
milimetradas recogiéndose citrato hasta los 25 mm. y completin-
dose con sangre hasta la altura de 125 mm. dando también la pro-
porcién de 1 a 4. Ademis lleva 3 platillos de vidrio en el cual uno
coloca la solucién de citrato, el otro sirve para recoger la sangre,
que se saca en abundancia por una puncién que él hace econ una
lanzeta especial de un tamafio mayor que las habituales y con
forma de rombo que se clava profundamente. El tercer platillo
sirve para realizar la mezela citratosangre después de haberla re-
cogido en la cantidad necesaria en las pipetas.

En ocasién de visitar su clinica en la Capital de Prusia con-
versamos sobre los distintos micrométodos y él también era de opi-
nién que con un capilar menor de 1 mm,, que es el ideal, también es
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posible trabajar, pero las dificultades con 0.5 a 0.7 de luz es mucho
mayor y solamente posible de evitar los inconvenientes en perso-
nas ya habituadas a la técnica. Hans Reichel, internista de Eppin-
ger, propone un micrométodo con tubos de 100 mm. X 1.4 mm.
de luz, apoyados en tubitos de ensiyo con agua en vez de mercu-
rio, como en el de Langer Schmidi

Balaschowsky tiene un método personal consistente en tubos
capilares eon una goma en uno de los extremos que sirve para as-
pirar-la mezela citratosangre y evitar la caida de la misma. Una
vez cargada la pipeta se colocan sobre un eje horizontal ¥ movible
capacidad para 10 pipetas y con resortes para sujetar las mismas
en su parte media. Dicho eje sirve para inclinar las pipetas que
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Figura 3

en vez de estar colocadas verticalmente como en todos los apara-
tos, lo estd en un angulo de 45 orados sobre el plano horizontal.
Dicha angulacién puede ser modificada. Esta nueva técnica de
Balaschowsky se funda en una ley de fisica sobre la menor esta-
bilidad de los corpfisculos en suspension cuando el tubo que los
contiene modifica su posicién de la vertical a la horizontal pasan-
do por las diversas angulaciones y a 45 grados los corptisculos que
siguen cayendo siempre en sentido vertical encuentran mas pron-
tamente la pared inferior del tuho deslizindose por el mismo y
reuniéndose en menor tiempo méas rdpidamente y en mayor ntme-
ro. El siguiente esquema nos ilustrar mejor lo dicho (Fig. 3).
Kauffmann en su ‘‘hemoglykosedimeter’’ tiene 4 pipetas 14
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limetradas para el micrométodo de la Esd., el resto de la caja tie.
ne las pipetas para el macrométodo de la misma reaceiéon y los ele-
mentos para dosar el indice de hemoglobina y glucosa de la san-
gre. Los tubos empleados para la micro Esd. son parecidos a los
de Rau.

Bl microaparato que en 1926, Langer y Schmidt, dan a cono-
cer es el que nosotros hemos aprendido a manejar en la Clinica In-
fantil de BErlangen (Director: Prof. ¥ Consejero Friedrich Ja-
min) y usamos durante muchos meses cuando comenzamos a estu-
diar 1a Esd., Este método no tuvo la difusion del que emplea Lin-
zenmeier y retne sin embargo una serie de ventajas que lo hace
aconsejable. Consta de una cajita f4cil de transportar conteniendo
4 pipetas capilares de 2.5 mm. de calibre y 8 em. de largo. Usa
aproximadamente 0.15 c.c. de sangre. Lleva una primera marca C,
una segunda O, una tercera B; entre las dos primeras letras hay
95 divisiones. 4 tubitos de ensayo, una plaquita de celuloide, un
frasco con mereurio y otro con solucion de citrato de sodio com-
pleta el material. Sohre la téenica de su uso hablaremos con mas
detalles al referirnos a la forma de emplear las pipetas de un mé-
todo personal para medir la Bsd. con unas cuantas gotas de san-
gre. Bl principio es el mismo de todos los micrométodos; la rela-
cién de citratosangre es de 1 a 4 pero la idea de apoyar los tubos
capilares sobre una gota de mercurio en reemplazo de los apara-
tos con soportes la copiamos a Langer-Schmidt. Los tubos de
Langer-Schmidt son gruesos en su luz y cortos, razon por la cual
es también corta la columna de sangre y no se pueden leer cifras
mayores de 25 mm. cosa que impide estimar las diferencias en las
grandes caidas de la Esd. Ademas en muchas ocasiones obliga a
la aspiracién. Nosotres pese a la serie larga de pruebas hechas
con el aparato de Langer--Schmidt no pudimos sacar resultados fi-
jos que nos permitiera hacer una curva comparativa con las eifras
del macrométodo o Westergren. No entraremos aqui en detalles
sobre el aparato de Westergren que es ¢l universalmente conocido
por estimar que no es necesario. Pero si recordaremos que todos es-
tamos habituados a conocer los valores de la Hsd. a traves de sus
cifras y la falta de difusién de los distintos micrométodos se debe
por una parte a la variedad de cifras y métodos y por otra parte
a la falta de una comparacién de los resultados con los obtenidos
en el difundido maerométodo. Mds adelante hablaremos de la posi-
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bilidad de comparar las cifras de Esd. en los tubos de nuestra mo-
dificacién con las del Westergren.

Nuestros tubos constan de capilares de 1 mm. de luz ¥y con un
largo de 13 em., siendo solamente utilizado de dicho largo 80 mm.
que se distribuyen en 4 partes iguales; desde la punta a 2 em. de
distancia hay una marca C desde esa marca, a 4 em. mas arriba hay
dividido 40 espacios milimetrados que van del 0 al 40 y finalmen-
te 2 em. mds arriba del 0 una marca S. Un soporte de madera con

Figura 4

tres escalones, en el de mas arriba con orificios para colocar los
capilares que no estin en funcionamiento; en el segundo escaldn,
orificios donde van colocados pequetios tubitos de ensayos que sir-
ven de soporte a los capilares que se apoyan sobre una gota de
mercurio contenido en el fondo de los mismos. En la parte mas
inferior del soporte va una pequefia plancha de opalina que sirve
para anotar el nombre del paciente y la hora en que es coloca-
do el tubo correspondiente (en Berlin son fabricados modelos
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con tres y seis pipetas: Erich Schmidt, Reinickerdorfertrasse SI.
Tn Buenos Aires, Lutz, Ferrando y Cia) las pipetas estdn puli-
das a lima o piedra en su extremo para evitar alteraciones en la
luz del comienzo de las mismas como’ sucede si las puntas son ter-
minadas a la llama. En este aparato usamos solucion de citrato de
sodio de 3.8% y no el 5 % como el modelo original y la mezcla la
realizamos eu un porta objeto comtn en lugar de la plaquita de ce-

luloide.
(Continuard)




Instituto de Clinica Pedidtrica y Puericultura. - Director: Profesor M. Acufia

Dietética en las agalactias o en el lactante enfermo
separado de su madre

Mezclas “in vitro” con leche extraida, de mujer,

por el

Dr. S. I. Betttnotti

Docente Libre de Clinica Infantil

Si bien es cierto que una buena téenica en la alimentacién ar-
tificial del nifio lactante permite en muchas circunstancias llevar
a feliz término una dietética de este tipo, iniciada en edad muy
temprana, casi desde recién nacido, cumpliéndose lo que se llama
una buena tolerancia. También sucede que en otras circunstancias
¥ sin que existan motivos aparentes, otros nifios no poseen esta
capacidad de tolerancia, adquiriendo trastornos agudos (estados
dispépticos), o después de tiempo mis largo, trastornos cronicos
(distrofias) .

En resumen, lo que antecede es un concepto fundamental que
pertenece, como adquisicion sélida, al conocimiento de los trastor-
nos digestivos y nutritivos del lactante.

Dentro de los cuadros generales de mortalidad infantil, de
0 a1 atio de cada seis nifios que fallecen, uno estd alimentado al se-
no materno y cinco lo son artificialmente.

Esta breve exposicion justifica en cierto modo la experiencia
que pasamos a relatar, comenzada hace algunos afios, ensayando
las mezelas ““in vitro” de leche de mujer, con otros alimentos pa-
ra cumplir con el tipo dietético de las raciones complementarias
en la alimentacion infantil,

Casi todos los niflos enfermos, la mayorfa con trastornos nu-
tritivos, en alimentacién artificial antes de ingresar a la sala, fue-
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ron sometidos a alimentacién natural exclusiva con leche extraida
de mujer.

Tste sistema ha sido posible desde el momento que se ha te-
nido abundante cantidad de leche de mujer para uso de la sala,
siendo este proveedor el Lactarium.

En la Sala de lactantes del Instituto de Pediatrfa del Prof.
Acuiia, he realizado el ensayo.

Los nifios son hospitalizados, separados de su madre, y como
va se dijo, la mayor parte de estos nifos habian sido sometidos a
alimentacién artificial antes de su ingreso, con buena o con mala
téenica en su preseripeion, de ahi la variedad en los diagndsticos
v en la intensidad de los trastornos con o sin estados infecciosos
agregados. Han sido siempre enfermitos cuyo tratamiento no ha
podido hacerse ambulatorio, y que ha exigido la internacion.

En cada caso se analizaba la dietética anterior a su ingreso, ¥
si no tenia ella errores groseros de técnica, se trataba de mante-
nerla.

En caso contrario (con errores de técnica), se corregian los
errores y se trataba de mantener la dietética artificial de acuerdo
a la técenica habitual (en acuerdo al estado, edad y peso) .

Tan pronto el nifio manifestara intolerancia al alimento arti-
fieial suministrado, (vémitos, diarrea, inapetencia, descenso de pe-
s0), se le sometfa a una dieta hidrica (variable en cada caso) pa-
ra pasar después a alimentacion exclusiva con leche de mujer.

Transcurrido un tiempo variable para cada caso (ver cua-
dros), se pasaba gradualmente a la alimentaciéon mixta (raciones
complementarias) con mezclas “‘in vitro™, agregando a la leche
de mujer, leche de vaca (pura o diluida con agua o mucilagos) o
babeurre, o leche albuminosa, cocimientos de harinas, agregados de
disacaridos (azicar, maltosa) .

En la mayor parte de los casos el agregado ha sido de las sim-
ples diluciones de leche de vaca con agregado de hidratos de car
bono (sacarosa o dextrinomaltosa).

Esta alimentacién mixta se mantenia hasta la reparacion to-
tal del trastorno, para pasar después a la alimentacién artificial
exclusiva.

Fste sistema de alimentacién mixta permite suministrar al
nifio ‘‘biberones eon un solo sabor’’; recurso de apreciable valor,
en la simplificacién de la rutinacién de las tareas habituales.

La leche de mujer utilizada ha sido proporeionada en can-
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tidad suficiente, por el Lactarium, institucion del Estado, que sin
fines de lucro, tiene el propdsito de extraer, conservar y distribuir
leche de mujer, (entidad médico social) evitando todos los incon-
venientes de la lactancia mercenaria.

Los nifios sanos sometidos a alimentacién natural exclusiva
con leche de mujer extraida, recibieron siempre cantidades que os-
cilan alrededor de las 110 a 130 calorias por kilo de peso, y en tal
circunstaneia las evacuaciones eran de color amarillo oro, y de
olor y consistencia similares a las de los nifios que succionan de la

madre o de una nodriza.

Cunando se quizo mantener a un nifio suministrandole canti-
dades equivalentes a 80, 90 6 100 calorias (en acuerdo al calculo
tedrico), las evacuaciones tomaron aspectos distintos, verdes, es-
casas a veces frecuentes; similares a las de los nifios al seno con
hipoalimentacién. No es posible sacar deduceiones rigurosamen-
te verdaderas de este hecho de observacién que debe ser completa-
do por otras experiencias.

Cuando se administran mezclas, si el agregado de diluciones
de leche de vaca corresponde a un tercio de la racién total, no se
perciben mayores modificaciones en el cardcter de las evacuacio-
nes en color, olor y consistencia, cuando se llega a mezelar al % o
a los 2/3, si los hay.

Se han consumido en la Sala de lactantes con capacidad de
10 camas, la cantidad aproximada de 120 a 150 litros mensuales,
disponiéndose para cada cama entre 400 a 500 ors. de leche de
mujer. Cantidad que se ve disminuida cuando algunos de estos ni-
nios reciben 900 a 1.200 grs. diarios de esta leche.

Se tiene la impresién que disponiendo de cantidades suficien-
tes de leche de mujer, el trastorno nutritivo como enfermedad, y
motivo muy especial de preocupacién para el pediatra, se hace me-
nos aparente y que muchos trastornos nutritivos que se intentaban
curar, con tanteos de sucesivas férmulas dietéticas artificiales, que
en algunas circunstancias se consiguiera después de largos y azaro-
sos trabajos evolucionan ahora favorablemente con mis rapidez y
con restablecimiento aparentemente total de las funciones digestivas
v de asimilacién.

Los cuadros que transeribimos permiten sintetizar la labor
realizada en los afios 1934-1936 y 1937.
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é;’_’ Diagnébstico Edad fﬁ:g Slizflsi?all iull.'ﬂnn: su":::::. Tipo de mezcla Ca;::(.:.de
14 Brgg(;oneumonia, Hemorragia de tienda del cer.e-— om. 10d.| 3600 | 3100 6 d. 6 d. ’KD —;é'-X
2 |'Debilidad cong. Enf. de Roger ...............| 48dy | 2500 | 5260 \31d. 5d. | 17d.85d. oooOxxend |LIXI
5 | Diatesis reuropéatica y exudativa, Vémitos ....... ' 3m. | 4100 | 6250 |27d.22d. | 3d. s0d. | QO[X[] IX,!

6 | Toxicosis, Abscesos multiples ................. 5% m. | 53500 | 5900 |10d. 19d. | 7d. 14d. }{/%{OOD %‘XII
G B iranat bt s S P SRR 3 m. | 3800 | 4700 1d. 29 d. K}KD@OD Xl
9 Est. dispéptico, Bronquitis .................... 4 m. | 4600 | 5680 e 1m. 27d. ;KD@OD #;D’Xl

11 Dispepsia, Bronquitis y focos congestivos ...... 11 m. 5000 | 7100 = 45 d . )KOE]@ Ol:l X—X |

12 | ERterocolitiS . .voweccccseacsmosan oo 11 m. | 4900 | 6850 = 45 d. ‘;{}KD}KQOD #X[X“
e e R SR e 6m. | 5700 6700 | 22.4. | 304. | ¥[¥OOOCOLX X

18 Estado dispéptico ..............ccioiiiiinnnn 9m. 5d. | 3700 | 5100 — 31 d }{D}KQODO OD Xll

21 Distrofia grave, Dispepsia .................... 5% m. | 4200 | 5400 | 16 d. 32 d }:{)K DOOD -}E|X|’|

23 | Hipoalimentacion  .............cc.ooeeenoions 3m. | 4300 | 4800 | 5d. | 274d. [ ¥K[JOOL X |

S N BT R AORACE Lo oo irmin s ore e o 2 5 o e wioin e bon 5m. | 3700 | 5050 | 13 d. 17 d ¥ ¥ Oxon A= 10

26 Enterocolitis, Septicemia ..................... 44 d. |10500 | 10200 4 d. 4 d >< D/:XI;!

29 Cuadro tbéxico con dispepsia aguda ............ 9m. 22d.! 7800 | 8250 4d, 25 d. %%DQOD — XX||

30 4| Brterocolitis.  ........orireneiiociieiiinains 1afio | 5200 | 4850 | 14. | 10d. | ¥XEHD KEls

+ Failecidos 8 nifios.

* Las citas dobles corresponden a periodos distintos correlativos en las dos columnas.

| Babeurre . . . . . . ¥ Normal . . . . . . . |

I.. albuminosa . . X Diquida™ . o s —

L. de vaca ©) y Grumos s. liquida . . ¥/

Agregado de : Coc. de cereales 0 agua (0) EyaCiAEnGE Mucus. . . . . « .« . X
Harines . . . . + . (] Sangre ]

AgGoar . . . .. . . | Pus. . . . #
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é‘ :;.‘.'".‘ Diagndstico § (I))"e;:’ sl;fiiioa b L s Tipo de mezcla Carac. de
Alt. nat.| mezcla O¥BC

6 IISPEPSia, TOXICOSIS «wtvis cunis o amsnoonescsinns 5 m. 6200 | 7600 ' 80 d. 34 d. HBOOOHE X=XI.1
it mterocolitas, "TOXICOSIS) © v Saleaiomie s oo eas o e 8 m. 6800 | 7150 | 12d.5d | 19d. 27d. | OOOHEGOO |O# XLLI
10 | Prematuro, Dispepsia ........................ 2m.5d. | 3600 | 4800 | 33d. 17 d. OO X

20 Distrofia, Otitis media sup. .................. 24 m.| 3500 | 4820 2 d. 79 d. ¥O0O | X=1IX
IS SR ronconeumon a; | S e 19 m. | 910¢ | 9900 Gl 12 d. Q@N| [—IX1
26 | Distrofia con hidrolabilidad, Abscesos ......... 6 m. | 5000 | 855¢ | 17d.5d | 31d. 66d. | BHOOOD X/l
28 | Distrofia, Congestién pulm. Heredoldes ........ 3m.7d. [ 2900 | 4100 | 12 d. 48 d. *¥OO00O Xl

a1 U I HBER: ey om0 cleys 1 L O SO 1 afo | 6100 | 6600 — 9d. GCOOOHD |

36 | Dispepsia tOXiCa ..............o.oiiiiiii... 6 m. | 5050 | 6000 | 20 d. 20d. | GOO Xl

38 | Distrofia con hidrolabilidad ................... 23 m. | 7900 10600 | 25d.3d | 25d. 53d. | ¥ OJOOOOO |O#X |

42 Toxicosis con cuadro meningo encef. ........... 11 m. | 7400 | 8000 | 13 d. 18 d. O0o00oBO  [I-XXI

43 Dispepsia, Diatesis exudativa ................. 1 m. 3180 | 5500 | 6d.21d | 4d. 58d. X XOXOO -XIX

48 | Distrofia grave, Gemelo, Débil cong. .......... 57 d. | 2800 | 5100 | 23 d. 52 d. X KOQOOO0O| XI.I

51 Distrofia con est. dispéptico crénico ........... Y% m.| 3400 | 4800 — 54 d. OO0 XIEIX

52 | Bronquitis espasmédica, Prematuro ............ 2m. | 2050 | 4650 | 7 d. | 1m. 28d. | ¥ XOXOO |X-1

53 | Distrofia farindcea .......................... 3m. | 3500 | 5600 48d. | OOOOO /X

55 | Dispepsia, Diatesis exudativa, Heredolies ...... 22 d. | 2300 | 4000 | 5d.14c | 8d.560d. | XKXKO¥OOO | XL.IXI.

58 +| Neumonia gripal, Broncon. Erisipela .......... 8 m. 5800 |vendaj! 154d. 22 .d. ©O0 70

59 Bronconeumonia croénica, Heredolies .......... 7 m. 4900 | 6180 — 99 d. OOOOO0\BO | XL

60 +| Neumonia izq. Pleuresia fibr. pur. bilater. ..... 3 m. 5200 | 4700 — 10 d. ©0O0 745

65 Bronco-alveolitis gripal, Raquitismo ........... 6% m.| 8200 | 8150 i = 14 d. O0I] |

70 Labio leporino oper. Difteria, Raquitismo ..... 10 m. | 8300 | 8600 ! — il ol o0 |

72 oI Ol e e e A e e i e 19 m. | 3800 | 4900 | 14 d. 3 d. o000 =X IX

76 1| Tuberculosis miliar gen. Lesiéon tub. gl. ocul. ... | 4 m, 4800 | 4200 6 d. 22 d. GO0 | 1X

77 Bronconeumonia  .......... i i 6 m. 7400 | 7450 | 13 d. 4 d. o©Oo0 X |

82 ) ISPEDEIA SAZIIAR! o & o/ o5 asio s 51 ol s et s 4 s es s 16 m. | 9500 |10250 6 d. 10 d. XOXeOoOeOo (=X

83 Distrofia, Dispepsia .............cccvuinin.-. 1} m. | 8000 | 8400 — 14 d. GO0 X=X

92 + | Bronconeumonia gripal, forma hematégena .... | 414 m.| 6500 | 6300 — 10 d GOOOXO 1%

93 + | Entero colitis, Bronconeum. Toxicosis ......... 2% m.| 3600 | 3350 - 9d XX/ |

91 | Cortico pleuritis .............oeveeneenein.n.. 11 m. | 5850 | 6000 = 14 d GO0 /

97 Oligofrenia, bronquitis, Sarampion, Est. disp. .. | 14 m. | 6000 | 6000 — 17 d GO0 X AIXIX
98 Distrofia, Hipoalimentacién ................... 6 m. 4700 | 5400 - 28 d COOBGO (/1

100 Neumonia de base derecha ................... 8 m, 6200 | 6300 — 12 d COCHCO  |=X.I




ANO 1934

ég Diagnéstico Edad Srfts:-). SET:(;L :)l:.rj]::.e |su l::::;:_ Tipo de mezcla E::?:ﬁ.agi%xlla
7 | Bronconeumonia crénica .................... 6 m. 6950 | 7200 | 17 d. 19 d. QOD X
B M O DIGISIREEYORR -5 e s oo o) s i e 5 bam s sl 2 215 ehess 7% m.| 6600 | 7100 — 10 d. / DEB@D ’ X—,
11 | Toxicosis - EnterocolitiS ..................... 4% m.| 4700 | 5600 | 16 d. |36 d. OO L1 #XX
13 | Toxicosis. Broncon. Abscesos mult. Descomp. .. |9 m. 4900 | 4700 | 10d. 6d. |2m 19d. QOD@EBD— _XD %IX
DT Uiy e P U P l.a.2m| 8050 | 8000 - 33 d. OHIOOM |
17 | Hipoalimentacién, Abscesos mult. Distrofia .... |6 m. | 3600 | 7400 | 2 d. 53.d. @OD (N
20 | Neumonia de lébulo sup. derech. .............. 6 m. 7400 | 7500 = 8 d. o0 /
24 | Distrofia, Heredolties, Hidrocefalia ............ 2m. | 2900 | 6800 | 23d. |5 m. @@ Xl |
28 | Distrofia, Diatesis exudativa, Inf. urinar. Absc. |3 m. 3600 | 6700 | 7d. 2d. |53d 6m. @OD /' /—’_- #XXI
32 | Distrofia heredoluética, trat. ars. .............. 3 m. 3800 | 6500 — 5 m, @O D / /— | )(]
35 | Sarampién, Congestiéon pulm. a repeticion ..... 10 m. | 4400 | 6000 | 3d. 7d. |69d.562d.| (O[] @OD i IXI
49 | Anemia aguda con leucopenia y agranulocitosis | lm17d | 3800 | 5450 |33d. 42d. | 75d. 13d. ps D@OD . /X
en un recién nacido, est. toxico ..............
51 | Ligera distrofia, Hipoalimentacion ............ 57 d. 4300 | 5200 |14d. 25d. |16d. 22d. OOD/@OD ,x{
53 | Bronconeumonia crénica, toxicosis interc. ...... 8 m. 5700 | 7500 | 22 d. 96 d. Vi /_.@Q D X,
55 | Diatesis exudativa, Dispepsia a rep. Absces. ... [9m15d| 2900 | 7300 |14d. 13d. |3m.6d.87d _,Qol:'_’_ X||
56 | Distrofia grave por vémitos ciclicos, Rumia. ... |§ m. 3000 | 6700 | 9d 8d. |76d.56d. /DDEBD /XJ
65 | Toxicosis a form. meningea .................. 7m. | 6060 | 6300 | 11 d. W Gl ool X|X
74 | Distrofia, Dispepsia a repeticion. Heredoltes ... |1 afio | 6650 | 7700 |[21d. 22d. |17d 26d. D ' x — |X
82 | Bronconeumonia - Dispepsia .....c............ 13 m. | 7500 | 7200 | 13 d. 5d 16d. @OD/@OD ,aé IX
95 | Gemelo-heredoltes, Dispepsia ................. 10sem. [ 2900 | 4130 SR L @OD /é |X
97 | TOXICOIS  ..uvonrrrireeniiienianiaianins 4m. | 4600 | 5700 | 10d. |22 d. XOOO IX
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Han sido estudiados 23 nifnos el afio 1934. 33 el afio 1936, v
16 en el afo 1937. En total son 72. Muy dificil es sacar conclu-
siones definitivas de este estudio.

Se puede si decir que: En el ambiente de nuestra ciudad de
Buenos Aires, en la época actual, ha disminuido bastante el indi-
ce global de mortalidad infantil de 0 a 1 afio, y también, el corres-
pondiente al de los trastornos nutritivos eraves. Fruto, todo es-
to, de la divulgaciéon de los conocimientos higiénicos y la perfeccién
del conocimiento adquirido por las masas populares.

El sistema que se propone de mezela ‘‘in vitro’’ significa una
simplificacion en la téenica dietética, y la posibilidad de suminis-
trar una mayor cantidad de alimento homélogo al nifio pequefio y
auizas la digestibilidad y la asimilacién de estas mezclas sea pro-
porcionalmente muy superior a los gramos de leche de mujer en
ellas contenido.

Que aparentemente las ‘‘distrofias’’ se curan mas rapidamen-
te cuando los nifios son tratados con alimentacién natural (leche
de mujer abundante), abreviandose el periodo de reparacién y ale-
Jando las posibilidades de que llegasen a la ‘‘descomposicién’’.

En las salas donde se internen nifios lactantes, es *‘falta gra-
ve”’ la carencia de una cantidad abundante de leche de mujer,
para el tratamieto de los trastornos nutritivos y atn para el de-
otros nifios lactantes que padecen enfermedades infecciosas.

Que la alimentacién artificial precoz del lactante sigue tenien-
do los mismos peligros que le asienaron los clsicos.

En nuestro ambiente la experiencia de largos afios de la ali-
mentacion de lactantes permite deducir que el nifio pequenio debe
seguir llamandose lactante hasta alrededor de los 11 meses, y que
en tal concepto es la leche sino el anico, el alimento fundamental.

Que la ““cocina dietética’’ del lactante cuyo numero de formu-
las alimenticias habia aumentado en forma excesiva, se ha simpli-
ficado habiendo perdido muchas de esas preparaciones el valor v
utilidad que se les asignara generalizando lo que solo sirviera para
determinado caso clinico.

Que serfa util la unificacién de un criterio entre pediatras y
médicos dietistas, para no desorientar con prédicas prematuras a
la poblacién del pafs, que siempre escucha con dvido interéds toda
divulgacion de conocimientos higiénicos.



—G8=

Nota—Tomamos el ejemplo de la evolucién de un cuadro clinico
entresacado del conjunto de historias estudiadas, en este trabajo, que
fueron 72.

Historia N.° 53, afio 1936. Diagndstico. Distrofia farindcea, en el
momento de su ingreso pesaba 3.500 grs. habiendo nacido con 3.850 grs.
Edad 3 meses.

Al ingresar, no fué sometida a alimentacién natural exclusiva para
evitar el colapso por pérdida brusca de agua de los tejidos. Durante 45
dias, fué alimentada con mezclas de leche de mujer, en un primer momen-
to 23 dias, con agregado de mucilago y sacarosa, ¥y después 25 dias con
agregado de leche de vaca y sacarosa. Al cabo de los mencionados 43
dias la distrofia estaba curada y el nifio fué dado de alta pesando 5.600
grs. Continuando en su casa la alimentacién en forma artificial exclusiva,
preparada por la madre, que recibié previamente ensefianzas adecuadas,
en la sala.




el

s

Instituto de Pediatria y Puericultura de la Facultad de Ciencias Meédicas
Director: Prof. M. Acufia

Mielosis leucemica subaguda a paramieloblastos con
metaplasia mieloidea del sistema linfatico,
en un nifio de 18 meses ()

por los doctores

Prof. Manuel Enrique Varela y Dr. A, C. Gambirassi

Relatamos un caso de mielosis de evolueién subaguda en un
nifio de corta edad (18 meses), estudiado en el Servicio de la Ca-
tedra del Prof. Acufia y que presenta dos aspectos interesantes.

En primer lugar, la leucosis mas frecuente en los nifios es la
linfatica y no la mieloidea, pero ademéas nuestro caso tenia una
metaplasia mieloidea de casi todo el sistema linfatico.

Los infartos ganglionares miltiples, la frecuencia del tipo lin-
fatico de leucosis en los nifios, y un cuadro heméatico de tipo mo-
nocitoide podian ficilmente inducir al diagndstico de leucemia lin-
fatica.

El enadro anatémico en la mesa de autopsia era tan de tipo
linfatico, que el diagnéstico provisorio del prosector fué de leuce-
mia linféatica.

Resumimos a continuacién la historia clinica y reservamos pa-
ra el final la descripeién y comentario del ecuadro hemético y pro-
tocolo de autopsia.

Historia N.° 27 de 1937.—Agustin M. Edad, 1 afio y 6 meses. Pa-
dre sano. Una tia bacilosa, que no tuvo contacto con el nifio. Un solo
hermano de 8 afios de edad, sano, criado a pecho hasta los 40 dias y lue-
go artificialmente.

Durante el embarazo padece la madre una corticopleuritis, hace re-

(1) Presentado a la Sociedad Argentina de Pediatria, sesién del 10
de agosto de 1937,

R Sy —
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poso y alimentaciéon varviada y abundante, mejorando su estado general
al final del mismo.

Parto y puerperio normales (Hosp. Fiorito. Pesé 3520 grs.). Lac-
tancia materna hasta los 40 dias. Comenzé la alimentacién artificial dan-
donle 2 cucharadas de leche al 5 (8 veces por dia), aumentando cada se-
mana a razén de 2 cucharadas por toma. Posteriormente se le agrega azi-
car y leche en proporcién 2/1. A los 8 meses tomaba 280 grs. de leche
al 15 (4 veces por dia) y una comida de sopa de sémola, puré y frutas.
Al afio pesaba 10.800 grs.

Nacido a término. A los 13 meses coriza y otitis que cura en una
semana.

El 6 de diciembre pasado, hacen aproximadamente 4 meses aparece en
el nifio una erupcién en brazos, cuello y piernas de tipo miliar sudoral
que se atentia en pocos dias. En la semana siguiente presenta brusca-
mente temperatura alta, gran inquietud y numerosas placas en la hoca.
Un facultativo lo trata con tépicos bucales, antitérmicos, completando
luego con tratamiento antiinfeccioso. El cuadro térmico se prolonga has-
ta los 20 dias con remisiones (37.8 - 40), descendiendo luego lentamente.

Hay una mejoria que se mantiene alrededor de un mes. El 17 de fe-
brero se presenta nuevamente temperatura alta. Inapetencia marcada, no-
tando la madre la aparicion de unas tumoraciones indoloras sub y retro-
maxilares en ambos lados. Diagnosticada parotiditis, se hace el tratamien-
to consiguiente. La temperatura continia aunque subfebril, pero aparece
un tinte amarillo palido de la piel y la inapetencia es cada vez mis mar-
cada.

Se efectia un andlisis de sangre y una biopsia de ganglio, segun il
informe médico (que no presenta la madre) aclara el diagnéstico de leu-
cemia. Se instituye tratamiento con “Neocleotrat” y extracto hepdtico.
Bl nifio empeora su estado general, por lo que se decide internarlo. No
hubo hemorragias.

Estado actual (5 de abril de 1937): Llama de inmediato la atencién
Ja intensa palidez amarillocérea, méds acentuada a nivel de las orejas, co-
mo asimismo groseras tumoraciones en el cuello.

Paniculo adiposo escaso. Nino febril, ligeramente disneico, inquieto.

Cabeza: Bien conformada, fontanela anterior aiin persiste del tama-
fio del pulpejo del dedo. Resto bien ositicado. Cabello clarvo, ralo, seco.

0Ojos: Movimientos oculares normales, como asimismo los reflejos to-
tomotrices. Oidos y nariz externo nada de particular.

Boca: Labios descoloridos con fuliginosidades que sangran facilmen-
te. 16 piezas dentarias. Dientes pequefios, mal calcificados. Las encias
cubiertas con exudado de coloracién marrén achocolatada. Amigdalas
grandes; no hay a su nivel placas.

Catarro mucoso que baja del cavum.

Cuello, deformado por tumoraciones que corresponden a paquetes
ganglionares, que ocupan especialmente las regiones submaxilares y pa-
rotideas. Los ganglios se presentan duros, de diversos tamanos, sin peri-
adenitis. El paquete ganglionar es de mayor tamafio en el lado izquierdo.
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Torax: Bien conformado, eldstico, no hay rosario costal. En ambas
axilas se palpa un paquete ganglionar, constituido por ganglios pequenos,
duros, que ruedan bajo el dedo.

Tos catarral. Percusion normal. Auscultacién : Algunos rales bron-
quiales gruesos.

Aparato cardiovascular. Pulso taquicardico, 160’, de mediana tensién,
igual, ritmico, Arvea cardiaca en sus limites. Tonos cardiacos normales,
bien timbrados.

Abdomen, algo prominente, depresible, indoloro. Se palpa el bazo a
3 ftraveses de dedo del reborde costal, de forma conservada; consistencia
muy aumentada.

Higado en sus limites normales. Resto del abdomen sin particulari-

dades.

Genitales: Testiculos descendidos a las holsas.

Se palpan en las regiones inguinales, ganglios duros, pequenos, se-
mejantes a los de las axilas.

Miembros: Adelgazados, tonismo muscular disminuido; reflejos nor-
males. En la parte externa del muslo se ven algunas sufusiones de san-
gre, producidas al parecer por inyecciones. En el resto de la piel no se
aprecia la existencia de petequias, ni manchas purpurieas.

La palpacién de los huesos largos no parece ser dolorosa.

7 de abril: Los ganglios del cuello estén aumentados de tamafio. Ma-
yor disnea. Ayer se practicé una transfusién de 80 c.c. Por la tarde pre-
senté colapso, cianosis, abundante franspiracion.

8 de abril: Ayer se practicé una biopsia de médula esternal (Dr.
Varela) ; por la tarde fué necesario hacerle 2 inyecciones de coaguleno y
una de gluconato de caleio en vista de la hemorragia que presentaba al
nivel de la incisién esternal.

Continda disneico con temperatura oscilante entre 38° y 40°. Pulso
taquicardico, débil. Se hacen cardioténicos.

Han aparecido petequias al nivel de la frente, orejas y cuello. Al
examinarle la garganta se descubre hoy la existencia de una placa blan-
quecina en la amigdala izquierda; en la derecha una serie de pantitos
blancos.

9 de abril: El nifio permanece ¢l mayor tiempo en estado de som-
nolencia. Tos catarral. Buen apetito.

En la amigdala derecha se ha constituido una placa igual a la del
otro lado. La temperatura oscila entre 38° y 40°.

10 de abril: Ha continuado en muy mal estado, fiebre alta, hasta 40°,
vomitos. Han aparecido elementos petequiales en las extremidades infe-
riores.

11 de abril: Sigue empeorando; sumento de la disnea, pulso taqui-
dArdico cada vez mis hipotenso; la temperatura se mantiene elevada al-
canzando a 40°.

12 de abril: El nifio fallecié ayer a las 9 horas, habiéndose acentua-
do la hipotensién y la disnea

R ———
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Cuadro hemdtico (7 de abril de 1937) : Glébulos rojos, 1.800.000; leu-
eocitos, 130.000; Hb., 5.19 grs. por ciento.

Férmula leucocitaria: Mieloblastos, 0.33 o|o; paramieloblastos, 77.66
por ciento; promielocitos, 2.66; neutrétilos segmentados, 0.33 olo; lin-
focitos jévenes, 1 olo; linfocitos adultos, 18 olo.

Por la férmula leucocitaria se aprecia que el tipo de célula domi-
nante es el paramieloblasto de Naegeli. Estas células (fig. 1), constitu-
yen una desviacion genotipica o atipia del mieloblasto, que sélo se en-
cuentra en las leucosis. Sobre su valor diagnéstico uno de mnosotros ha
insistido en una publicacién anterior (*). Adherimos a la opinién de Nae-

Sangre periférica: paramieloblastos

celi sobre la significacion prondstica: siempre hemos encontrado los pa-
ramieloblastos en leucosis de evolucién rédpida. Estas células tienen un as-
pecto monocitoide y no seria extrafio que buen nimero de leucemias cla-
sificadas de monociticas, correspondan a este tipo de leucosis.

Bl niicleo es muy irregular (Pitaluga los llama dismorfocariocitos) ¥
suelen verse dos y tres nicleos; a la irregularidad del nicleo se anade un
marcado asineronismo de maduracién, por el cual el protoplasma pierde
muy pronto su basofilia y presenta un tinte rojo azulado o azulado muy
débil. La granulacién azuréfila es finisima y abundante. Todos los earac-

i (1) Varela N. E.—Mielosis aleucémica. “Semana Médica”, 31, XII,
1936.




Ganglio linfético (mayor aumento): tipos celulares que reemplazan al
tejido linfatico normal
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teres mencionados justifican a primera vista una confusién con los mo-
nocitos. Confusién que pronto se desvanece al analizar con detalle el
cuadro hemético o con la reaceién de las oxidasas. Este andlisis detalla-
do es factible en las formas leucémicas por la abundancia de formas in-
maduras periféricas; en las formas aleucémicas o sublencémicas, las difi-
cultades son mayores, pero el diagnéstico se aclara en forma decisiva con
la biopsia medular.

Biopsia de médula dsea: Gran hiperplasia leucobléstica atipica. Es-
casisimo tejido eritroblastico. Se encuentran en la médula 6sea las célu-
las descritas en la sangre, los paramieloblastos, con todas las formas de
transicion desde el mieloblasto tipico.

Protocolo de autopsia (Instituto de Anatomia Patolégica de la Fa-
cultad de Ciencias Médicas) : Grandes adenopatias cervicales, axilaves, in-
cuinales, periaérticas lumbares, mesentéricas e intertraqueobronquiales.
Gran hipertrofia de amigdalas y de los foliculos lintaticos del aparato di-
gestivo.

Bazo poco aumentado de tamafio; consistencia mayor que lo normal,
ausencia del aspecto macroscépico caracteristico. Cdpsula mate y espe-
sada.

Higado aumentado de tamafio.

Hisrorogia - patonécica (Dr. Varela): Ganglio, bazo y amigdalas es-
tan totalmente alterados en su estructura, habiendo desaparecido el teji-
do linfético en la mayor parte. Reemplazan a las células linféticas, ele-
mentos atipicos del conectivo reticular con todos los caracteres de la me-
taplasia mieloide leucobldstica. (Figuras 2 y 3).

En el rifién y el higado hay también focos leucobléasticos.

RusumMEN

Se presenta un caso de mielosis subaguda en un nifio de 18 meses
que por el cuadro clinico parecia ser una leucosis linfatica. El cuadro he-
mético vevelé la naturaleza mieloidea que confirmaron la biopsia y la me-
cropsia. La 1ltima demuestra una metaplasia mieloidea sistematizada del
tejido linfatico.




Sociedad de Beneficencia de la Capital. — Maternidad “Ramén Sarda
Director: Dr. E. Twhaites Lastra

Genu recurvatum congénito
por los doctores

Catlos M. Pintos y José E. Rivarola

Jefe de la Seccion de Puericultura Cirujano de la Seccion

C. M., argentino, hijo de armenics. Edad: 8 dias. Registro General
N.” 2074. Ficha de consultorio N.* 924, Afio 1936. El padre y los abue-
los niegan antecedentes patologicos. La madre afirma haber sido sierm-
pre sana y tuvo un solo aborto espontineo de 4 meses. Su segundo em-
barazo, que transcurrié normalmente, termina por parto distéeico con
aplicacion de forceps. El feto con 3.200 gramos de peso, presentaba una
deformacién de la pierna derecha, que persistia al final de la primera
semana, por cuyo motivo fuimos consultados. He aqui los datos reco-
gidos en esa oportunidad: « la inspeccion se presenta el miembro infe-
rior derecho en hiperextension, formando las earas anteriores del mus-
lo y de la pierna un dngulo de 90 grados aproximadamente (posicion
de genn recurvatum). En la cara anterior de la rodilla se observan varios
pliegues cutdneos perpendiculares al eje del miembro, hien visibles on
la fotografia N.° 1. La palpacién revela una verdadera luxacion an-
terior de la tibia sobre el fémur, y en el hueco popliteo se reconoce la
presencia de los céndilos femorales. La rétula conserva las mismas di-
mensiones que la del lado normal. La pierna estaba en rotacién externa
con ligera desviacion hacia el valgus. Mediante maniobras de traceién en
el sentido del eje longitudinal, se consigue reducir la luxacién y llevar
la flexién de la pierna hasta los 45 grados. Se sacan radiografias y fo-
tografias antes de la reduccidn.

Tratamiento: Habiendo colocado la pierna en la flexién deseada (45
grados), se procedié a inmovilizar el miembro en esa posicién, por me-
dio de una banda de tela adhesiva que pasaba sobre la cara anterior
de la pierna y su homéloga del muslo. Fué retivado el vendaje inmovili-
zador después de una semana, Y en lugar de la actitud permanente de ge-
- recurvatum, antes descrita, se hallaba una ligera flexién conservando
la rotacién externa de la pierna. Se le aplica una nueva tela adhesiva
de manera tal que los movimientos de flexion y de extension de la rodi-
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lla permanezcan libres, pero impidiendo al mismo tiempo la hiperexten-
sién, posible causa de una nueva luxacion.
Es traido al Consultorio el enfermito, a los 2 meses de edad, con

Figura 1

Radiografia N.° 1




Figura 2

Radiografia N.,° 2




Figura 2, a

Radiografia N.°

2

a
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buen estado general y aumento de peso; su pierna derecha se mantiene
en flexion, siendo ya imposible provoear la hiperextensién.

Al 4.° mes lo examinamos nuevamente, y constatamos que la posi-
cion del miembro derecho es completamente normal.

Transeurrieron varios meses sin ver al nifio y alrededor del afio tu-
vimos oportunidad de examinarlo; nada quedaba de su antigua posicion
anémala; la bipedestacién se realizaba en forma perfectamente normal.
En esta fecha obtuvimos las fotografias y peliculas radiograficas que
llevan los nimeros 2 y 2, a.

Posteriormente uno de nosotros (Rivarola), tuvo ocasién de tratar
un caso similar en su clientela privada, que presentaba ademis pie ta-
lus. La descripcion de la observacién anterior corresponde exactamente
a este segundo ecaso. El tratamiento fué también idéntico, mis el nece-
sario para la correceion del pie talus. A las dos semanas se quité el ven-
daje, sin que se volviera a luxar la rodilla. Como en el primer caso la
curacion fué completa.

La radiografia N." 1 muestra la extremidad derecha inferior de frei-
te y de perfil; en la primera posicién puede verse la rotacién externa v
un discreto grado de genu valgum; en la de perfil, que ha sido tomada
con la pierna en extensién, el nicleo de la epifisis tibial aparece por
delante del de la epifisis femoral. También aqui se nota la rotaciéon ex-
terna de la pierna, lo cual exagera la separacién entre las imagenes de
la tibia y el peroné. Las radiografias Nos. 2 y 2, a, tomadas un ano des-
pués, muestran comparativamente ambos miembros inferiores; en ellas to-
do es normal y no se aprecia ningtin signo de luxacién.

El genu recurvatum congénito constituye en su grado méaxi-
mo, una luxacion anterior de rodilla. Puede hallarse asociado =
otras malformaciones tales como luxaciéon de cade 'a, pie bot en sus
distintas variedades, ete. Nuestro segundo caso presentaba pie ta-
lus del mismo lado. Diversas teorias existen para explicar la mal-
formacion que tratamos en ol presente trabajo: a) la de origen
gseo, por desprendimiento epifisiario; b) la de origen newromus-
cular, por retracciéon del cuadriceps, primitiva o bien secundaria
a una lesion central; ¢) la de origen articular por atonia y rela-
Jjacién exagerada de la cipsula, y d) la teoria mecdinica, que atri-
buye la causa a una posicién viciosa fetal y al olicoamnios. Mar-
chese, publica una observacién en la cual esta actitud viciosa era
evidente y se hallaba mantenida por una circular del cordén que
envolvia conjuntamente el euello del pie y el cuello del feto, su-
Jetando al miembro inferior en hiperextension. Para otros autores,
la deformidad seria debida a una lesion primitiva del germen, al-
cohdlica lo mas a menudo. A nuestro parecer, la més aceptable
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es la teorfa mecAnica: actitud viciosa intrauterina en una rodiila
predispuesta por una aplasia regional.

Lannelongue niega que el genu recurvatum congénito sea una
luxaciéon de rodilla; sin embargo en nuestros enfermos, la palpa-
cién permitié -reconocer los condilos y la tréelea en el hueco popli-
teo. Por lo menos, hay que aceptar que se trata de una subluxa-
cion. La retraccién del cuadriceps sefialada por algunos autores
no es muy intensa en el momento del nacimiento; parece que ésta
se produjera después de cierto tiempo, pues en los casos tratados
precozmente, como en los nuestros, la supuesta retraceion no se
apreciaba o si existia, era muy fdcil de vencer.

El primer caso descrito, presentaba una acentuada rotacion
externa, tal como figura en la mayor parte de los casos publica-
dos. Tan solo en la observacion de Mouchet, la rotacion era in-
terna. La rotacién externa se debe a que el ligamento cruzado an-
terior, estd mas alargado que el posterior. Es interesante senalar
que los tendones de la pata de ganso y del biceps, al deslizarse
por fuera del condilo interno y externo respectivamente, de flexo-
res que eran, se vuelven extensores, acentuando asi la deformacion.
En cuanto al tratamiento, no nos ocupamos del quirtrgico, pues
en la actualidad, estas lesiones se tratan precozmente; el primer dia
de nacido, si es posible. La reduceién es entonces mas facil. Las
maniobras deben ser suaves para no producir desprendimientos epi-
fisiarios; una traccién que separe las superficies articulares de la
tibia y del fémur, se hace tomando la pierna con la mano dere-
cha y sujetando con la izquierda el muslo por su cara anterior.
La traccién se efeetda hacia abajo y adelante; luego empujando
ol muslo de atrds hacia adelante, puede llevarse la pierna a la fle-
xién. Hemos adoptado la seudoinmovilizacién con tela adhesiva,
preferible al yveso o a cualquier otro vendaje inmovilizador; en la
forma antes indicada, la pierna es mantenida en flexion sobre el
muslo y no puede alcanzar la extensién. Esta posicién contribuy e,
de acuerdo a la ley de Delpech, a provocar el desarrollo de la par-
te anterior de los céndilos por ser los puntos de menor presion, im-
pidiendo asi la recidiva de la luxacién.
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SESION DEL 10 DE AGOSTO DE 1937

Preside el Prof. S. E. Burghi

Goma sifilitico subcutdneo en un recién nacido

Dr. J. 0. Chenu Bordon (de Asuncién, Paraguay).—Nifo de 28
dias de edad, débil congénito (2.800 grs. de peso y 45 em. de talla), in-
gresado a la Clinica Pediatrica del Prof. Odriosola (Asuncién, Paraguay),
con antecedentes maternos de ltes, muy cargados; hijo de padre etilista.
Nino distréfico, con escasa vitalidad, con palidez cérea del rostro, infil-
tracion de las mejillas, palmas y plantas brillantes e infiltradas, crdneo
tabes, micropoliadenopatia, higado y bazo grandes, sifilides mucosas bu-
ales, en las que se descubren treponemas pilidos. Desde el nacimiento
presento, sobre el antebrazo izquierdo, tercio medio y parte externa, una
tumoracion subcutdnea, del tamano de una avellana, dura, indolora, que
aumenté poco a poco de tamafo, haciéndose dolorosa y abriéndose ape-
nas por una grieta cutdnea, dando salida a una serosidad gomosa, amari-
llenta : finalmente, se abrig ampliamente,- dando salida ¢como a pus y a un
trozo de hueso. Nunca tuvo fiebre. Como se ulcerara la zona del tumor, la
madre lo llevo al médico. El estudio anitomopatolégico de un pequeno tro-
z0 de tejido, tomado en el borde de la ulceracion, revelé una vascularitis
disereta; necrosis de infeccion secundaria, en la mayor parte y estructu-
ra histioide y células conjuntivas, en el resto. La impregnacion argénti-
cia puso en evidencia espiroquetas de Sehaudin (Prof. Boggino). Se lle-
g6 al diagnéstico de goma sifilitico. Se sometié al tratamiento con poma-
da mercurial y “Solusalvarsan”, pero el mal estado general se [ué inten-
sificando y la muerte se produjo a los 12 dias de ingresado. Destaca el
hecho de que la lesion gomosa existia desde el nacimiento.

Manifestaciones cutineas y subcutineas de la enfermedad reuméatica en
el nino

Dres. B. Delgado y 0. Maccio—En la Policlinica Cardiolégica del



y — 11528 —

[ustituto de Clinica Pedidtrica y Puericultura “Dr. L. Morquio”, han
observado 5 casos de eritemas de Besnier, 4 casos de nédulos subeutineos
de Meyet y 1 caso de eritema nudoso. Sobre 500 casos de enfermedad reu-
mética, en 5 se ohservé el eritema de Besnier. En 4 de ellos coexistia una
cardiopatia; uno solo de los enfermos fallecio, por tratarse de una for-
ma grave, rapidamente evolutiva y mortal de la enfermedad reumitica.
De los 4 casos con nodulos cutdneos, 3 padecian de afeccién cardiaca.
Finalmente observaron la modalidad eritema nudoso, en un enfermo que
tenia evidentemente un reumatismo.

Casos simultdneos de enfermedad de Heine-Medin en una familia

Dres. H. Mowrigan y E. Schneerberger—Familia que vive en caui-
pafia, a 2 leguas de un pueblo, con cuyos pobladores no han tenido con-
tacto desde el 21 de febrero de 1937. De los 6 hijos que la componen,
varios sufren accidentes patolégicos, que detallan: a) nifia de 9 afios,
fiebre, dolor de costado, leve cefalalgia, sin pardlisis, desapareciendo sin
dejar huellas; b) nina de 7% aiios, a fines de febrero, estado subfebril,
| luego paralisis del miembro inferior derecho y paresia del izquierdo, al-
| teraciones del liquido céfalorraquideo y de las reacciones eléetricas; )
“ nifia de 6 afios, con restrio a fines de febrero, luego fiebre; ingresa al

hospital, donde no se constatan ni pardlisis, ni paresias, con retlejos
normales, asi como el liquido céfalorraquideo y las reacciones eléetri-
cas, cutirreaccién tuberculinica positiva, engrosamiento hiliar; d) varon
de 4 afios, a principios de marzo presenta fiebre, vémitos, cefalea y lue-
go, rdpidamente, hace un sindrome de Landry, falleciendo; e) nino de
7 meses, bronquitis. Un sexto hermano no tuvo nada anormal. Senalan la
coinzidencia de las alteraciones presentadas por los 5 nifios, en un mo-
mento en que finalizaba una epidemia de Heine-Medin. Dos solamente
hicieron formas paraliticas, una de ellas mortal. Los otros 3 han presen-
’ tado manifestaciones banales, que podrian clasificarse como modalidades
ﬂ' abortivas de aquella enfermedad, pero no pueden dar la prueba de ello.
' Se limitan a senalar la coincidencia.

Los sindromes de Little familiares

Dr. A. Carrau~—Dos hermanas, una de 13 y otra de 315 anos de
edad, presentan un sindrome parapléjico congénito: rigidez parapléjica de
¢ miembros inferiores, con hiperreflexia y Babinsky, inicidndose desde el
nacimiento, existiendo cierta tendencia a la regresion de las lesiones, en
lo que respecta a la marcha; ambas presentan trastornos muy marcados
del psiquismo, que en la nifia mayor han obligado a la internacion por
agitacion psicomotriz. En la familia del padre se seialan 2 hermanos que
no caminaron. Es una familia isvaelita, orviginaria de Polonia. En re-
sumen, se trata de diplejias familiaves, para las que podrd disentirse con
la etiqueta littloide, .
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Encefalopatia infantil del tipo Forster

Dres. M. E. Mantero y M. Arias—Recuerdan la deseripeion de
Forster, en 1909, quien insistié sobre todo, en la hipotonia marcada del
reposo y la hipertonia en posicion vertical. Otros han insistido sobre los
trastornos de la inteligencia y de la palabra. Se trata de un nifio de 5
anos, hijo de madre sana y padre alcoholista, cuyos antecedentes se igno-
ran por tratarse de un nifio abandonado por aquellos .Es evidentemente
un  macroskele, doélicoestenomélico; presenta disociacion pondoestatural,
con retardo del peso, especialmente; disminucién de la robustez; cuti-
reaccion tuberculinica positiva; reacciones de Wassermann y de Kahn, ne-
gativas; liquido céfalorraquideo normal; calcemia: 0 gr. 078. El caso se
caracteriza por hipotonia muscular marcada en la posicion de deciibito
horizontal y por coreoatetosis, hipertonia e hiperreflexia en la posicion
de pie; ademas, idiocia.

Anemia esplénica seudoleucémica sifilitica

Dres. A. U. Ramdin Guerra y D. Piccardo—Niiia de 4 meses, pe-
sando 3.800 grs. y midiendo 53 ¢m. de talla, con resfrios frecuentes y vo-
mitos habituales. Palidez intensa de los tegumentos, infiltracién de la
cara, carencia de paniculo adiposo en el tronco y disminucién grande en
los miembros; esplenomegalia considerable. Es un heredoluético, con in-
tensa anemia (hipocromia, hiperleucocitosis de 37.000, mielemia mixta,
predominantemente roja: 9.000 elementos rojos nucleados por c.c. 14
olo de células nucleadas de la sangre. La radiografia revela osteocon-
dritis de 2.° grado, y bandas metafisiarias. Wassermann y Kahn fuerte-
mente positivas. Nacida a término, desde el 5.° dia fué alimentada con
pecho y leche en polvo. Fué internada en el Servicio del Prof. Burghi, en
el hospital “Dr. P. Visca”, durante 4 dias y retivada luego, falleciendo
4 dias mds tarde. Alimentada con leche de madre, se le hicieron fricciones
mercuriales e inyecciones de sangre paterna. En la madre, las reacciones
de Wassermann y de Kahn fueron positivas, asi como también en un
hermano de 314 afios y negativas en el padre y en otro hermano de 5 1
anos. La sifilis era evidente en la nifia, que presentaba un sindrome de
anemia esplénica seudoleucémica completo, a la edad de 4 meses.

¢ La irradiacién ultravioleta confiere actividad antirraquitica al pan?

Dres. A. Mumilla y J. Castiglione—FEstudian la actividad antiraqui-
tica de un pan irradiado con luz ultravioleta, recientemente lanzado al
comercio, comprobando su inactividad. Insisten sobre la necesidad de un
contralor severo, oficial, de los productos dietéticos en general y de los
desfinados a los nifios, en particular. El estudio fué realizado en ratas
blancas. Presentan los documentos microfotogréficos correspondientes.
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Sociedad Argentina de Pediatria

PRIMERA SESION EXTRAORDINARIA: 27 de julio de 1937, a las
9 y 30 horas

En homenaje a la memoria del Profesor Dr. Juan Carlos Navarro en
ocasion del primer aniversario de su fallecimiento

Concurrieron a esta sesion efectuada en la Sala IT del Hospital Ra-
mos Mejia, la mayoria de nuestros pediatras, los Jefes de Servicio del
Hospital y gran nimero de médicos y estudiantes.

Abrié el acto el Presidente de la Sociedad Argentina de Pediatria,
Prof. Dr. Enrique A. Beretervide con las siguientes palabras:

Henfos revivido en estos dias, las horas dolorosas que angustiaron
nuestros espiritus, hace un afo, al producirse el fallecimiento del Prof.
Dr. Juan Carlos Navarro.

Su noble y austera figura, su brillante inteligencia, su clarisimo eri-
terio, su facil cudn elocuente y convincente palabra cuyo eco retumba tan-
tas veces en este mismo ambiente en que hoy nos encontramos reunidos,
su mirar penetrante, escudrifiador, pero lleno de inmensa bondad, su
acogida, invariablemente amable y afectuosa que le era tan caracteristi-
ca, hicieron destacarlo, admirarlo, quererlo y respetarlo por todos cuan-
tos tuvimos la suerte de vincularnos a éL

Su actuacién cientifica, social y profesional conocida por todas las
personas que aqui me escuchan, no pudo ser mas amplia, mds provecho-
sa ni mds completa; tuvo en ese sentido las més grandes satistacciones
y recibié los mas altos merecidos honores. A todos llegé en estricta justicia
y por su propia capacidad, por su verdadera superioridad como hombre,
como patriota, como Maestro, como ¢onsejero, ¢omo amigo.

El Poder Supremo que rige los destinos de todos los seres nos privé
de su preciada vida cuando mis esperdbamos de él, en la plenitud de su
vigor fisico, de su actividad cerebral; cuando menos lo hubiéramos podi-
do sospechar.

Pasados los primeros momentos de estupor, de légica desorientacion
que sobrecogieron nuestros espiritus, volvimos a mnuestras diavias tarveas,
a nuestras preocupaciones, a nuestros estudios, convencidos de que asi
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haciendo, honrariamos mds acabadamente su memoria y realizariamos
uno de los principios fundamentales de su vida: que ella, tan temprana
y dolorosamente interrumpida, contintde sirviéndonos de guia.

La Sociedad Argentina de Pediatria, de la que fuera socio funda-
dor y presidente, a cuyo prestigio y engrandecimiento contribuyera el Dr.
Navarro, en forma tan eficiente como intensa, ha deseado expresar este su
reconocimiento al eumplirse el primer aniversario de tan dolorosa fecha. Fué
asi que, en una de las reuniones del mes de junio, vesolviera la realiza-
cion de esta Sesién Extraordinaria y que ella tuviera lugar aqui, doude
fuera su campo de accion cientifica, para lo que contamos con el gentil
y espontaneo ofrecimiento de su actual Jefe el Prof. Cibils Aguirre,
gran amigo del maestro desaparecido.

Al mismo tiempo se decidié colocar en el panteén que guarda sus
restos, una placa cuya realizacion ha sido encomendada al escultor Per-
lotti; oportunamente se hard conocer la fecha en que ella serd descubierta.

Quede pues, con estas hreves palabras, abierta esta Sesién Extraor-
dinaria, entrando a considerar la orden del dia.

Alteraciones radiologicas del esqueleto en la ictericia hemolitica
congénita

Prof. Dr. M. Acuiia.—-Recuerda el comunicante sus observaciones
perscnales en casos de anemias eritoblasticas; en lo referente a la icteri-
cia hemolifica, objeto de este relato, desea sefialar la evolucién que las al-
teraciones Gseas sufrieron en el transcurso del tiempo y bajo la influen-
cia de la esplenectomia.

Resume brevemente las historias clinicas de  tres casos personales,
mostrando diversas radiografias obtenidas en distintos periodos de la
evolucion de sus enfermos, describiendo con detalle las lesiones 6seas en-
contradas,

En la ictericia hemolitica congénita las alteraciones 6seas puestas
en evidencia por el examen radiolégico no son ni tan frecuentes ni tan
intensas como las observadas en los otros dos tipos de anemia hemolitica.

A veces la iniciacién puede ser temprana, apareciendo en el tercer
aio de la vida, para ir acentuindose progresivamente; finalmente, la
mayoria aparece indemne de alteraciones 6seas. Este tltimo punto hay
que verificarlo con exémenes seriados prolongados.

Las alteraciones seas parecen vinculadas en algunos casos por lo
menos a una fuerte reaccion eritrobldstica de la sangre periférica. Que-
da a demostrar sino existen formas mixtas o de pasaje entre los dos ti-
pos mds comunes de anemia hemolitica: la anemia eritrobldstica v la ic-
tericia hemolitica congénita. c

Discusion: Dr. Felipe de Elizalde—Presenta la radiografia de un
nifio de 9 afios oriundo del Mediterrdneo con icteroanemia con signos de
hemolisis, esplenomegalia y alteraciones estructurales del esqueleto del
mismo tipo que las descritas en la anemia de Cooley. La esplenectomia pro-
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voeé una persistente eritroblastosis, pero no modifico la anemia hasta
10 meses después de la operacién. En esa fecha, las radiografias mostra-
ron acentuacién de las lesiones dseas, especialmente a nivel del erdneo.
En ei bazo existia una fibrosis pulpar difusa con atrofia de los corpiscu-
los de Malpighi y discreto depésito pigmentario sélo en parte ferrugi-
1050. '

Hace notar la similitud del cuadro elinico y hematolgico de este
nifio con el de una de las observaciones del Prof. Acuna y se pregunta
si estos casos de icteroanemias atipicas sin microesferocitosis y poco in-
fluenciadas por la esplenectomia son formas de pasaje entre la ictericia
hemolitica congénita y la anemia eritrobldstica o si son, como se inclina
a creer, formas de este dltimo proceso de escasa tendencia evolutiva, por
lo que las lesiones esqueléticas tardan mis en constituirse y la supervi-
venecia es mayor.

Por tltimo al referirse a la patogenia de las alteraciones estructu-
rales del esqueleto, destaca el papel que desempenian las perturbaciones
del metaholismo pigmentario, a los que se tiende a asignar un valor ma-
yor que a la eritroblastosis.

Prof. Acwiia.—Tiene en estudio una observacion de anemia eritro-
blastica sin lesiones éseas antes de la esplenectomia en que al igual que
los cusos presentados se puede asistir a su desarrollo un tiempo después
de la operacion. Todos estos hechos demuestran la complejidad del pro-
blema patogénico y el interés del aporte de nuevos documentos anatomo-
¢linicos para su dilucidacién.

Sobre 750 observaciones de sifilis congénita, clasificadas segun el plan
del Dr. Navarro, analizan 500 del Hospital Ramos Mejia y 284 del Hos-
pital Fernandez

Prof. R. Cibils Aguirre y Dres. S. de Alzaga, J. de las Carreras y M.
Peluffo—Los casos del Hospital Ferndndez representan un porcentaje,
sobre el total de enfermos generales examinados del 3.78 olo. Los del
Hospital Ramos Mejia el 2.49 olo. Analizan luego los porcentajes en los
distintos grupos de la clasificacion Navarro e insisten en el pequeno nime-
Yo de nifios con sintomas seguros de infeccién sifilitica: sobre 500 ninos
del Consultorio de sifilis del Hospital Ramos Mejia el 4.8 olo y sobre
284 del Hospital Fernindez el 4.92 olo.

Estudian Iuego las veacciones serologicas efectuadas en los ninos ca-
talogados como sifiliticos: 1.341 veacciones en el Hospital Ramos Mejia
y 1788 en el Hospital Ferndndez. Concluyen afirmando que el plan Na-
varro llena més satisfactoriamente que ningin otro las necesidades de
clasificacion coordinada de la sifilis congénita y podrd perfeccionarse
atin con la utilizacién de la investigacién radiogrifica del sistema dseo
y la ratificacién serologica.

Discusién: Prof. Del Carril—Reeuerda haber manifestado en una
sesién anterior que tenia la impresién que sus cifras eran un poco eleva-
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das, y que lo atribuia al tipo diverso de las clientelas hospitalarias, mas
de radio urbano en los hospitales municipales y enriquecida con pacientes
provenientes de los pueblos limitrofes de la Capital para el Hospital de
Nifios. En cunanto al porcentaje mayor de reacciones serolégicas lo expli-
ca porque se frata de reacciones realizadas en su mayor parte en lactan-
tes y por lo tanto de sifilis méds activas.

Prof. Pedro de Elizalde—No puede aportar niimeros preecisos pe-
ro tiene la impresion que en los tltimos afios ha recrudecido la sifilis
infantil activa con eflorescencias cutdneas y espiroquetas comprobables
en las lesiones. Recuerda que al discutir la comunicacién del Prof. Na-
varro sostuvo que mno habia cambiado la sifilis sino la manera de enca-
rarla y que a ello debia atribuirse el aumento proporcional de las for-
mas poco manifiestas en relacién con las formas floridas brotadas. Res-
pecto a las reacciones serolégicas, piensa que las sifilis activas dan siem-
pre resultados positivos y que inversamente cuando la reaccién es posi-
tiva, profundizando el estudio se encuentran manifestaciones poco apa-
rentes. en particular las alteraciones radiolégicas del esqueleto que en
su prictica se han mostrado tanto o més sensibles que las reacciones se-
rolégicas.

Por ultimo hace notar que al comparar cifras no debe dejarse de
tener presente la edad de los nifios y considerar por separado la prime-
a y segunda infancia.

Prof. Aecuwiia—Reconoce la dificultad que existe en la actualidad
para encontrar sifilis floridas y destructivas. En cambio se ven sobre todo

¢asos poco aparentes, dudosos, en muchos de los cuales la radiografia
de esqueleto se muestra de mds valor que las reacciones serolégicas.

Prof. Cibils Aguwirre—FEstd de acuerdo con las opiniones vertidas
que explican las diferencias de resultados por la diversidad de ambien-
tes y edades considerados. No ha visto preponderancia de formas mani-
fiestas en estos dltimos afios siendo comparables sus series de 100 casos
probablemente porque su clientela proviene de medios en los que estd mas
difundido el tratamiento de los padres.

Fara terminar quiere rvendir homenaje a la prevision del Dr. Na-
varro que planteé el problema en sus términos actuales al proponer su
plan de ordenacion del material.

Coriomeningitis versus poliomielitis

Prof. Mario Del Carril—Se refiere a un grupo de 35 nifios con
cuadros encéfalo meningeos de causa imprecisa y se detiene en considera-
clones efioldgicas planteando su vinenlacién con las formas no paraliti-
cas de las epidemias de la enfermedad de Heine-Medin.

Discusién: Prof. Cibils Aguirre—Tanto la primer serie de enfer-
mos como los casos actuales le han interesado mucho porque dejan la du-
da sobre la existencia de cuadros meningeos andlogos a las formas no
paraliticas de Heine-Medin, sobre todo en épocas no epidémicas.

B o e e e
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Prof. Beretervide—En el Servicio de Poliomielitis del Hospital Al-
varez ha visto 6 casos similares; uno de ellos tuvo un paresia transitoria
de 12 horas de duracién. Llama la atenciéon sobre estas formas, asi como
sobre casos en que existen un grado considerable de excitacion psico-
motriz. "

SEPTIMA SESION CIENTIFICA: 10 de agosto de 1937

Presidencia del Profesor E. A. Beretervide

Cardiopatia congénita y adquirida

Prof. Dr. M. Acwiia y Dr. 4. Puglisi—Se trataba de un nifio de 14
afios con abuelos, padres y tios cardiacos. Inicié su enfermedad actual
hace 2 meses con un reumatismo articular agudo franco, con lesién car-
diaca.

Como los sintomas clinicos no concordaban para una lesion endo-
cérdica de 2 meses, se profundizé la investigacion y pudo llegarse mer-
ced @ la clinica, rayos X y electrocardiograma al diagnostico de nna car-
diopatia congénita, sobre la cual se habia ingertado una endocarditis
reumética.

Se pudo llegar al diagndstico de estrechez mitral congénita con
insuficiencia mitral reumdtica; los autoves, tras minuciosas invesiigacio-
nes que explican en el curso de su trabajo, logran este proposiio euyo
interés reside en un diagnéstico retrospeetivo de una lesién congénita que
se ocultaba en los groseros signos de una endocarditis reumdtica reciente.

Mielosis leucémica subaguda a paramieloblastos con metaplasia mieloi-
dea del sistema linfitico en un nifno de 18 meses

Prof. Dr. M. E. Varela y Dr. 4. C. Gambirassi—(Se publica en
este N.°, pag. 1139.

Contribucién al estudio anatomopatolégico del bazo en la anemia

Dr. F. de Elizalde—E]l autor presenta un nuevo caso de anemia
eritrobléstica de evolucién lenta y supervivencia hasta los 9 afos de edad
en cuya Gépoca se le practica una esplenectomia y realiza el estudio his-
topatolégico del bazo, comparando las lesiones encontradas con las que
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halla al estudiar las piezas operatorias de nifios de menor edad, cuyas
historias clinicas pertenecen a las publicaciones de los profesores Acu-
na y Velazeo Blanco.

De esta manera establece las etapas evolutivas de la enfermedad:
al comienzo hiperplasia celular de la pulpa roja y mis tarde fibrosis di-
fusa con atrofia de los corpisculos, espesamiento de los senos y disereto
depésito de pigmentos sélo en parte ferruginoso.

Dietética en las agalactias o en el lactante enfermo separado de su ma-
dre. Mezclas “in vitro” con leche de mujer extraida

Dr. S. I. Bettinotti—(Se publica en este N.°, pag 1131).
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Libros y Tesis

OSTEOCONDROSIS DE CRECIMIENTO ( OSTEOCONDRITIS ).
Agustin A. Salvati, (con prologo del Dr. Marcelo Gamboa). 1 tomo de
190 pég. y 45 ilustraciones. Edit. “El Ateneo”, Buenos Aires. 1937.

Bajo este titulo publica el autor un interesante volumen que cons-
ta de dos partes: una general y otra especial. En la parte general
hace resaltar la frecuencia de estas afecciones sobre todo si el diagnds-
tico se hace con el coneurso de la radiografia, ordena la designacion de
estas afecciones asignadas con numerosos nombres tales como: distrofia de
creciniento, epifisitis de crecimiento, osteocondritis, desechando la termina-
¢ién “itis” que indica inflamacién y propone designarlas con el nombre de
“osteocondrosis de crecimiento”.

Clasificacién: La clasificacion en primitivas o en secundarias seguin
ataque los puntos de osificacion primitivos o secundarios parece innecesa-
rio, mis claro es designar de acuerdo a la localizacién, ejemplo: osteocon-
drosis del cuerpo vertebral, epifisiaria vertebral, juvenil de la cadera, de
la epifisis inferior del fémur, ete.

Teorias: Teoria embdlica: Enunciada por Axhausen basada en el ha-
llazgo de infartos anémicos ¢n los focos de osteocondrosis, zonas isquémi-
cas que darian lugar a necrosis asépticas. Factores embdlicos de naturaleza
discutida al localizarse en las arterias terminales producen la isquemia men-
cionada. Se apoya en comprobaciones anfdtomopatolégicas (necrosis asépti-
cas) pero no se ha podido ecomprobar ningtn caso bien demostrativo de oclu-
sién por émbolo.

Teoria trawmdtica (Osgood y Sehlatter) : Bl traumatismo tinico y vio-
lento o el minimo pero repetido, vulneraria el punto de osificacién expues-
to. Interpreta el autor que el factor traumdtico es una de las grandes cau-
sas que contribuyen a la eclosién de estas enfermedades, pero no basta por
si solo a determinarlas.

Teoria infecciosa (Lannelongue) : Algunos aceptan un origen infeccio-
so franco, otros hablan de lesiones infecciosas atenuadas. El germen invoca-
do es el estafilococo. El proceso infeccioso crénico (bacilar o luético), en opi-
nién general nos parece entrar en la génesis de esta enfermedad. El autor
ha hecho investigaciones bacteriologicas en cuatro casos con vesultado ne-
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aativo. Pone en duda la teoria infecciosa y con la mayoria de los investiga-
dores recalea la naturaleza no inflamatoria de la zona enferma.

Teoria merviosa y vdsculo nerviosa (Nowtjelnoff): Explica la lesion
por trastornos trofoneuréticos producidos por neuritis. Leriche habla de hi-
perhemias activas de origen simpéatico que producen la rarefaceién. Esto no
explica la condensazion a veces precoz que existe en estos casos.

Teoria discondropldsica (Ombredanne): En el crecimiento osteogenico
del cartilago conyugal habria tres formas de anomalia: de disposicion, de
calidad, de cantidad. Las osteocondrosis entrarian en las anomalias de calidad.

Teoria endderina: Atribuye a las alteraciones endécrinus el origen de
las osteocondrosis. Acepta con Gamboa la intervencién del sistema granular
no como elemento exclusivo sino como sobreagregado.

Otras teorios: Raquitismo, avitaminosis. viciaciones congénitas del ni-
cleo de osificacién, predisposicion hereditaria.

El factor vasenlar representa un papel fundamental: la isquemia lo-
calizada formaria focos necrdticos asépticos. Las zonas Gseas atacadas tie-
nen irrigacion tipo terminal o supletoria deficiente. En cadera hacen resal-
tar !'a importancia de la irrigacién producida por la arteria del ligamento
redondo euya seceién experimental en conejos jovenes darian zonas necréti-
cas. En clinica se observa lesiones de osteocondrosis en la luxaeiéon congénita
de cadera tratada que pueden ser atribuidas a compresién del ligamento
redondo. Coneluye que las causas productoras de estas isquemias pueden
ser: determinantes o predisponentes. Determinantes: traumatismo violento
o minimo. Predisponentes: raquitismo, alteraciones endéerinas, lies, défi-
cif alimenticio, erecimiento rdpido, vicios congénitos de crecimiento.

Reswmen como génesis: Un factor traumditico obrando ya sea solo o

-usociado a factores predisponentes de causas diversas originan isquemias

vasculares en zonas de crecimiento produciendo focos de necrosis asépticas,
substratum anatomopatolégico tipico de estas afecciones.
En la parte especial estudia cada una de las distintas osteocondrosis.

Osteocondrosis vertebral—Comprende dos afecciones. Ost. del cuer-
po vertebral y ost. de la epifisis vertebral. Sobre 158 columnas estudia-
das afirma que entre los 10 y 11 afios se visualizan radiolégicamente
los puntos complementarios epifisiarios.

Osteocondritis del cuerpo: Ataca a nifios de 5 a 10 afios. En colum-
na dorsal inferior afecta generalmente una sola vértebra. Comienzo inci-
dioso, fatiga, dolores en columna que calma con el reposo. Giba progre-
siva y angular. Evoluciona sin temperatura. Cuadro como se ve muy
semejante al mal de Pott; la radiografia lo aclara: cuerpo vertebral aplas-
tado casi laminar, aumento de opacidad 6sea y discos vecinos no sufren
usura, sino que se presentan mis ensanchados, en eambio el mal de Pott
destruye el menisco. Diagnéstico con la enfermedad de Kammel por el
antecedente traumitico; con las platispondileas congénitas; con las es-
pondilitis infecciosas. La evolucién es benigna.

Osteocondrosis epifisiaria: Afeccion que ataca el nicleo complemen-
tario de osificacién epifisiaria. Aparece por lo general en los adoles-
centes. Cansancio, dolores en la columna que calman de noche. En el segun-
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do perfodo deformacién cifética a gran radio. Evoluciona en uno o dos
afios y deja como secuela la cifosis. El tratamiento del primer periodo
es inmovilizacién absoluta en lecho enyesado hipercorrector, luego deam-
bulacién con corset enyesado. El autor se muestra terminantemente con-
travio a la gimnasia y agrega tratamiento pluriglandular.

Osteocondrosis juvenil de la cadera (Enfermedad de Legg-Perthes-
Calve).—Ataca a nifios de 5 a 9 afios. Se inicia con sintomas parecidos
a la coxalgia y a menudo se confunde con ésta: fatiga cojera, dolor ma-
nitiesto y limitacién a los movimientos extremos. El examen radiolégico
es concluyente. En la cabeza femoral: decalcificacion, aplastamiento y en
periodo de estado fragmentacion del nicleo. El tejido 6seo epifisiario
rebalsa la zona del cuello y lo recubre como boina de vasco; cotilo de
perfil irregular y aumento de la interlinea articular. Bl tratamiento mé-
dico consiste en inmovilizacién que dura uno o dos anos y estimulantes
del estado general. El tratamiento quirdrgico consiste en el injerto 6seo
implantado en el cuello femoral. El autor se muestra partidario de este
filtimo que acorta la evolucién de la enfermedad y dedica un capitulo al
estudio de la aceién del injerto como elemento de aporte osteogénico, que
labra una via de mayor circulacién y como elemento mecianico que con-
tribuye a mantener la solidez de un edificio que se derrumba.

Osteocondrosis de la rétula (Enfermedad de Sinding-Larsen ).—Do-
lor en regién anterior de rodilla que calma con el reposo, fondos de sa-
cos normales; la presion sobre la rétula despierta exquisito dolor, dis-
creta atrofia del cuadriceps. Radiolégicamente niicleo Oseo alterado: zo-
nas opacas y zonas descalcificadas, parece como fracturado. El diagnés-
tico debe hacerse con la bursitis prerrotuliana, con las anomalias con-
cénitas de la rétula que son bilaterales con superficies oseas lisas locali-
zadas en el cuadrante siperoexterno de la rétula. Debe diferenciarse tam-
bién de la fractura de rétula, de la tuberculosis y ostecmielitis de la mis-
ma. Bvolucién lenta, tratamiento, reposo, helioterapia, actinoterapia, opo-
terapia y masajes en el cuadriceps para evitar su atrofia.

Osteocondrosis de la tuberosidad anterior de la tibia. (Enfermedad
de Osgood-Schlatter).—Se la observa en la adolescencia con 0 sin antece-
dentes de traumatismo, dolor que va en aumento y que se exacerba con
el esfuerzo. Clinicamente la apéfisis es mas prominente que en el lado
sano, la presién “in situ” despierta dolor; flexo extension limitadas en
sus movimientos extremos; atrofia del cuadriceps. Radiografia de pertil :
pérdida de regularidad de la estructura 6sea, zonas condensantes y zonas
ravefactas. Evoluciona en varios meses. Tratamiento: inmovilizacion y
reposo, recalcificantes. En easos rvebeldes tunelizacion o pequeno injer-
to en apdfisis que tiene por objeto llevar una vaseularmzacion mas activa.

Osteocondrosis del caledneo (Bnfermedad de Haglund).—Ataca en-
tre los 7 y 14 afios, época de osifticacién del nicleo posterior del ecaled-
neo. Dolor en el talén sobre todo al levantarlo sobre la punta del pie
(tensién del Aquiles). Aumenta con el esfuerzo y calma con el reposo.
Dolor a la palpacién y por el calzado; marcha relajando el triceps sural
bloqueando el pie en dngulo recto. El examen radiolégico muestra decal-
cificacion, la tuberosidad posterior irregular e hipotrérica; el ntcleo epi-
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fisiario fragmentado en varias porciones da lugar a diagnésticos equivo-
vocos de fractura. Diagndstico diferencial con bursitis, tenosinovitis del
Aquiles, exéstosis cartilaginosas del caledneo, talargia, osteomielitis del
caledneo, goma y tuberculosis. Tratamiento: reposo, helioterapia, aire ca-
liente. El tratamiento quirirgico consiste en pequeiics injertos implan-
tados en zona enferma.

Osteocondrosis del escafoides tarsiano (Primera enfermedad de Koh-
ler escafoiditis tarsiana).—Ataca entre 4 y 10 afos, de preferencia a
los varones. Sintomatologia minima ,a veces es un hallazgo radiografico.
Sensaciones dolorosas en regién dorsal del tarso, que aumentan con la
posicion vertical y la marcha. Ligera tumefaccion a nivel del eseafoides,
disereta afrofia de la pantorrilla. Cojera apoyando el borde externo del
pie. En la imagen radiogrifica el escafoides enfermo se encuentra re-
ducido a la mitad o cuarta parte de su tamafio normal, aplanado en sen-
tido dntero posterior, el niicleo 6seo condensado en zonas claras que lo
dividen.

Diagnostico con tuberculosis, sifilis, procesos agudos. No confundir-
la con retardos de osificacion de escafoides y con el hueso tibial externo
(supernumerario) acompanado de tarsalgia. (En estos casos la tarsalgia
aparece por arriba de los 12 anos y a veces en la edad adulta). Trata-
miento general e inmovilizacién local de 1 a 2 meses. La marcha se hard
luego con plantilla.

Osteocondrosis de la cabeza del segundo metatarsiano (Segunda en-
fermedad de Kohler).—Se observa entre los 10 y 18 afos y también en
adnltos. De preferencia ataca al sexo femenino. Se le achaca al uso del
alzado con taco alto. Dolor localizado en el antepie y en la articula-
cion metatarso falngica del 2.° dedo. En los casos avanzados, ligero
acortamiento de este dedo. Radiolégicamente, espesamiento de la corti-
cal del metatarsiano, aplanamiento de la cabeza, ensanchamiento de la
superficie proximal falingica, espacio articular ensanchado en sentido
trausversal; sombras calcificadas en tejidos periarticulaves. Diagnéstico
con la metatarsalgia. (Radiografia mnegativa), fracturas, tuberculosis.
Tratamiento: inmovilizacién, luego calzado ancho, taco bajo. Quirdrgi-
co: reseccion de la cabeza del metatarsiano, trasplante del extensor lar-
2o del dedo gordo por detrds del cuello del metatarsiano enfermo; resec-
cion e injerto.

Otras osteocondrosis—Dedica unos capitulos a las osteocondrosis del
Liombro, del eondilo humeral, a la isquio pubiana, al eéndilo interno del
[émur, la de la cresta iliaca, la del escafoides carpiano.

En la parte especial trata la patogenia de cada una de las afeccio-
nes en particular, sobre la base de la patogenia expuesta en la parte ge-
neral.

La casuistica comprende: 1 caso de osteocondrosis epifisiara verte-
bral, 16 casos de osteocondrosis juvenil de la cadera, 6 casos de osteo-
condrosis de la tuberosidad anterior de la tibia, 11 casos de osteocondro-
sis del escafoides tarsiano, 5 casos de osteocontrosis del calcaneo.

Se acompaiia dicho volumen con numerosas radiografias y esquemas.

J. E. Rwarola.
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Andilisis de Revistas @

BIOLOGIA Y PATOLOGIA GENERAL

B. Piscuen. El volumen pulmonar de los niiios en ciertos grupos de en-
fermedades. “Monat. f. Kind.”, 1937:69:376.

Es evidente la conveniencia del céleulo de los valores porcentuales
precisos del aire corriente, aire complementario y del aire de 1eserva.
Este céleulo permite conelusiones mis amplias respecto a funeién cireu-
latoria, respiratoria, musculatura del térax y abdomen y sobre la magni-
tud de las proporciones tordcicas o de los tumores del abdomen mas que
la sola determinacién de la capacidad respiratoria.

C. Guridi y A. M. de San Martin.

W. CATEL. Critica de la accién del deido acético sobre la motilidad n-

testinal. “Monat. f. Kind.”, 1937:69:393.

Las investigaciones del autor sobre la accién del deido acético y su
cal de sodio sobre la actividad intestinal del lactante son muy escasas ¥
solo de orientacién general. Estin condicionadas y justificadas por las
afirmaciones de muchos autores, que los dcidos grasos inferiores serian
indiferentes y desprovistos de valor en cuanto a la excitacion del infes-
tino. Sus resultados hablan tan terminantemente coutra la anterior afir-
macién que el autor no ha ereido conveniente proseguir tales investiga-
c¢iones en el lactante.

Los vesultados pueden vesumirse asi:

1. Por ingestién peroral de 0.36 grs. de acido acético en G0 c.c. de
agua puede ser provocada tal irritaciéon de la motilidad intestinal en el
lactante con intestino sano que pueden ser evacuadas deposiciones acuo-
sas y en chorro.

2° Bl anadido de 0.30 grs. de dcido acético a 100 grs. de agua o de

(1) Todos los trabajos indicados con un asterisco (*), corresponden
a autores americanos.
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mucilago de trigo al 8 o|o, puede ocasionar en el lactante un retardo de
la evacuacion -gdstrica. :

3." La alimentacion del lactante de intestino sano con una mezcla
de leche y mucilago que tenga en 100 partes 0.30 grs. de 4cido acético
es muy dificultosa o imposible: los ninos toman con repugnancia, comien-
zan a escupir o a vomitar, terminada la comida estdn intranquilos y se
retuercen, pueden aparecer llamativos eructos, deposiciones cuali y cuan-
titativamente anormales.

4.% La administracién peroral de acetato de sodio puede producir de-
posiciones mucosas y Irecuentes en nifios de intestino completamente sano.

Las observaciones clinicas junto a numerosas investigaciones en ani-
males no dejan duda segiin el autor, que el dcido acético y otros dcidos
grasos inferiores en ciertas condiciones pueden alterar en alto grado el
curso normal de la funeién motora gastrointestinal del lactante sano.

En suficiente cantidad y concentracion su presencia en el estémago
provoca vomitos, en el intestino delgado aceleracién del peristaltismo, es
decir, diarrea.

Todavia no ha sido posible establecer con exactitud cudl es la can
tidad total de dcidos libres y sus sales en el intestino delgado de un lac-
tante cuando aparece una dispepsia. Pero es muy probable que en fa-
les easos su cantidad esté sobre el valor numeral y que a ellos les ineum-
ba en la patogenia de las diarreas agudas alimenticias aquel papel pri-
mordial que sospechaba Czerny.

C. Guridi y A. M. de San Martin.

S. Eperer y E. voN Leperek—EL valor de las mediciones de la presion
oscilométrica en la infancia. “Monat. f. Kind”, 1937:70:194.

El indice oscilométrico es mds pequeiio que en el adulto: en término
medio 3.1, oscila entre 1, 2 y 6 unidades (en la escala oscilométrica de
Pachén) ; oscila pues con grandes variaciones. Su magnitud es indepen-
diente de la presién sanguinea. Es dudoso que el indice pueda también
ser considerado como una relativa medida del volumen del pulso y er
este sentido fambién como una medida del tamafio de la arteria para
poder dar un indicio de alguna eventual hipoplasia del sistema arterial.
No es posible sefialar si también tienen su influencia el espesor, la ten-
sién y la elasticidad de las paredes arteriales.

C. Guridi y A. M. de San Martin.

M. B. Mac Leax (Glasgow). Accidn de la grasa y glicerina sobre la cur-
va de la glucemia en los winos. “Monat £. Kind”, 1937 :70:220.

1.” La accién de la ingestién de aceite de olivas y glicerina sobre la
glucemia fué investigada en los nifios.

2. Con la ingestion de aceite de olivas no aumenté la glucemia,
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mientras que con la glicerina siempre se comprobé un franco aumento do
la misma.

3.° Bstos resultados permiten deducir que la grasa ingerida con los
alimentos no es transformada en glucosa.

C. Guridi y A. M. de San Martin.

A. Pavorr (Sofia). Sobre la influencia del alimento (aporte de hidralos
de carbono, albiimina y grasas) en la glucemia de los nifios. “Mo-
nat. f. Kind.”, 1937:70:199.

Unicamente el aporte de levulosa produce siempre una hipergluce-
mia alta y duradera. La curva de la glucemia muestra un curso tipico c
igual en todos los casos. Por el contrario, con el aporte de albtimina y
grasas se observan diferencias individuales en el curso de la curva. Con
la sobrecarga de albiimina se aprecia realmente un ascenso més o menos
considerable con rdpida caida; pero la manifestacién no es tipica. La
curva puede ser también ondulante y en un caso hasta mostré una acen-
tuada tendencia a caer. Esta tendencia es mds pronunciada con las gra
sas.

Sin duda pueden haber también aumentos casuales de la glucemia
pero son tan pasajeros que casi no pueden ser interpretados como uns
accién provoeadora de hiperglucemia de las grasas.

C. Guridi y A. M. de San Martin.

A. Cuiprri. Sobre el comportamiento del poder diastdsico de la sangre
de los ninos. “La Pediatria”, (Napoles), 1937:45:783.

El autor verifica el poder diastisico de la sangre del nifo, usando el
nuevo método de Ottenstein, que se ha demostrado ser preciso y de téc-
nica fécil. Ha confirmado el aumento progresivo de la diastashemia eu
el lactante, més rdpido en el primer semestre, con los valores mds bajos
en los primeros 2 meses de edad.

Expone también los resultados obtenidos en algunas condiciones pa-
tolégicas, en particular en los graves trastornos de la nutricién, en algiil
caso de diabetes infantil y en el paludismo crénico donde mds frecuente-
mente ha observado una disminucién en los valores de la diastasis hem&

tica.
A. Pughisi.

P. LuciaxNt. La eritrosedimentacion en relacion con la lactancia y con al-
gunas enfermedades de la nutricion. “Archivio Italiano de Pediatria
e Puericoltura™, 1937:5:99.

Bl autor ha realizado estudios en los nifos, en varias condiciones,
con un micrométodo que ha dado buenos resultados. Ha encontrado en los
recién nacidos alimentados por la madre, valoves de sedimentacién mis
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bajos que en los lactantes igualmente alimentados por la madre pero de
mayor edad. En los nifios alimentados con mamadera complementaria el
indice de Katz también es menor que en los que se alimentan artificial-
mente.

En los nifios con trastornos serios de la nutricién (hipotrofia, atrofia,
raquitismo) se ha encontrado también un valor alto en la sedimentacién.

A. Caprile.

* R. CHIrINOS. Algunos datos biométricos del nifio que concurre a las

escuelas piblicas de Lima. “La Crénica Médica”, (Lima, Perti), 1937:
54:152.

Documentado estudio en el que se llega a las siguientes conclusio-
nes: a) La poblacién escolar—4.000 nifios—estd constituida en su ma-
yor parte (63 olo) por la raza mestiza. b) Seguin la estatura correspon-
de el primer Iugar a la raza negra, el segundo a la blanca, el tercero a
la amarilla, el cuarto a los mestizos y el quinto a los indios. ¢) Los pe-
riodos de erecimiento tienen lugar antes de los 5 afios, de 8 a 9 y de 12
a 14 afios. d) La escala de peso por razas es la siguiente: india, negra,
mestiza, blanca y amarilla. e) El orden que correspsmde a las razas se-
giin su perimétrico tordicico es el siguiente: india, negra, mestiza, blanca y
amarilla.

GV R.
VITAMINAS Y AVITAMINOSIS

* F. Jascks BALLESTER. La Vitamina B. Sus indicaciones. “Sem. Med.”,
(Bs. Aires), 1937:2:459,

Breve resumen sobre el tema, acompaiiado de iitil bibliografia.

J. J. M.

M. R. Prick. Insuficiencia de Vitamina B en la infancia. “Archiv. of Dis.
in Child.”, (Londres), 1937:12:213,

Después de considerar las cantidades de vitamina B requeridas por
cl organismo infantil, el autor concluye que el aumento del metabolismo
exige mayores dosis de este factor. Sefiala su existencia en la leche de
vaca fresca y en el zumo de naranja. El cuadro clinico que produce la
carencia de vitamina B, se asemeja mucho al del Beri-Beri infantil, sien-
do sus principales sintomas: vémitos, constipacidn, irritabilidad. insom-
nio, palidez, llanto lastimero y eclicos.

El lactante necesita aproximadamente 200 unidades internacionales
por dia.

Muchas nodrizas que no toman suficiente cantidad de vitamina B,
en su dieta, no proveen a sus nifios la cantidad necesaria.

Por analogia con las experiencias en animales, se puede evitar la ca-
rencia de vitamina B con ciertos alimentos comunes.

C. M. Pintos
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H. C. TROWELL. Pelagra en los nifios africanos. “Arch. of Dis. in Child.”,
(Londres), 1937:12:193.

Después de un amplio estudio histérico, el autor presenta el resul
taudo de las observaciones correspondientes a 36 enfermos seguidos en el
Hospital Nairobi del Africa Central, con un sindrome caracterizado por irri-
tabilidad, edemas, sintomas gastrointestinales y alteraciones complejas de
la piel.

I Fué practicada una detallada investigacién desde el punto de Vis-
ta clinico, bioquimico y patolégico en 26 casos. Se pudo constatar ane-
mia a formas microcitica y macrocitica, ademis de los signos ya deseri-
tos por otros autores; hipotonia, hipertonia e hiperreflexia tendinosa;
curva de la glucosa sangninea, baja. Bl examen neerdpsico revelé una
| marcada atrofia de timo.

| Las anomalias encontradas, tales como edema, anemia y atrofia del
r timo, pueden imputarse a la falta de vitamina B2 en una dieta escasa en
¢ proteina animal, cuyas deficiencias estin més en relacién con la pelagra
que con cualquier otra enfermedad.

Los primeros casos fueron curados con altas dosis de “marmite”, hi-
oado, aumento de la proteina animal y supresién de maiz en el régimen.

Los sintomas comunes a la pelagra leve y a la rubeola pueden indu-
¢ir a error: la atrofia del timo en la autopsia y clinicamente el efecto de
las grandes dosis de “marmite” y de higado, permiten el diagnéstico di-
ferencial antes o después de la muerte.

C. M. Pintos.

' A. ScmEMID. La vitamina C en las leches concentradas y en las leches en
polvo. “Arch. de Méd. des Enf.”, 1937:40:432.

Después de haber hecho el autor més de 1.200 dosajes con leches
| v preparados de distintas marcas y procedencia, las conelusiones a que
llega son las siguientes:
La leche fresca de vaca contiene de 0.07 a 2.2 miligramos por 100 de
1l vitamina C, cantidad que varfa segin la alimentacién y la naturaleza
del suelo.
Las leches concentradas y azucaradas tienen mayor tenor en vitami-
na C y ello es debido al rol protector del azicar sobre dicha vitamina.
El tenor de la vitamina C disminuye después de la dilucién de la le-
che concentrada o en polvo; al cuarto de hora de la dilueién se vierde el
13.7 olo y a la hora el 52.4 olo. Los preparados de leche deben ser di-
luidos inmediatamente antes de su ingestién.
El término medio de vitamina C de las leches conservadas es de
1 1.31 miligramos por 100.

A. N. Acecinelli.

H. LowrNBURG, W. P. Smmips y D. TURNOER (Filadelfia). Escorbuto
con un sintoma poco comin. “Am. Journ. of Dis. of Child.”, 1937: :
54:73.
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Relatan la historia clinica de una nina, de raza negra, de 10 meses
de edad, por presentar un sintoma pocas veces observado cual es la re-
pentina aparicion de una hemorragia subaponeurética que invadia la
parte posterolateral izquierda de la cabeza. No habia otras manifesta-
ciones hemorragicas, ni siquiera en las encias a pesar de la existencia de
dos incisivos medios inferiores. Excepto un discreto dolor a la presién en
el fémur derecho, no hubo durante la evolucién del proceso, evidencia
clinica de hematoma subperidstico a ese nivel.

A pesar de haberse presentado tempranamente el hematoma sélo fué
revelado por los Rayos X a los 22 dias de la aparicién del hematoma sub
aponeurotico de la cabeza.

En los casos obseuros de esecorbuto o con manifestaciones atipicas
cobra gran interés para un diagnéstico precoz, la radiografia hecha e
interpretada por radidlogos con experiencia especializada en el estudio de
los huesos de los nifios.

A.C. G.

ENFERMEDADES AGUDAS INFECTOCONTAGIOSAS

G. Rawox, A. Bocagr, A. Bowviy, P. Mercier, R. RicHou y M. DEFRAN-
CE. Resultados de conjunto de la anatoxinoterapia especifica de las
afecciones estafilocdecicas. “La Presse Médicale”, 1937 :48:889.

Los autores estudian 400 casos de afecciones estafilocéecicas trata-
das por la anaestafilotoxina, que agregados a 600 casos anteriormente
estudiados, han confirmado plenamente la eficacia de esta terapéutica. Ci-
tan, entre otros, el caso de Bloch, Larroque y Grupper, de un lactante con
osteomielitis del maxilar superior, felizmente tratado con esta anatoxina.

Ademds, se usa corrientemente en Francia desde hace dos afios, con
muy buenos resultados. En cambio, las publicaciones extranjeras (salvo
en Bélgica y Canadd) no son tan optimistas; los autores atribuyen esta
discordancia a que se emplean dosis insuficientes v también al empleo
de antigenos no controlados, que se traducirian por tal motivo, en una
inmunidad relativamente déhil.

I. Diaz Bobillo.

B. B. Sex. Meningococcemia aguda y crénica en los nifios y sw tratamien-
to con bacteridfago y suero. “Indian Jour. of Ped.”, (Calcutta),
1937:4:121.

1% Se describe un caso de meningitis meningocéecica, en una nifia
de 6 afos, tratada con bacteriéfago meningociccico.

2° Se relata un caso de meningoccocemia ecrénica, en un nifo
de 1 afio, tratado con suero meningociccico antibacteriano.

3." Se dan las caracteristicas generales de las cepas de los meningo-
cocos hallados,
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4° Se discuten las posibilidades de la terapéutica por el bacteriofa-
g0 Mmeningococeico.
( Resumen dei A.)

M. G. PererMAN (Milwaukee). Inmunizacién contra la escarlatina. “Am.
Journ. of Dis. Child.”, 1937:54:89.

El autor se muestra escéptico en aceptar la posibilidad de la inmu-
nizacién contra la esearlatina basidndose en ios siguientes argumentos:

Los bacteriélogos y muchos clinicos no aceptan una cepa especifica
del estreptococo hemolitico como agente etiolégico causal de la escarlatina.

Los bacteriélogos insisten en que no es posible producir una inmu-
nidad activa contra ningin estreptococo.

La especificidad de la reaccién de Dick no ha sido probada.

La inmunizacién activa con la toxina de Dick o vacuna, previene el
desarrollo del “rasch” durante 2 o més afos. Si la persona inoculada se
infecta con esearlatina, el médico estara privado del signo diagndstico
de mas valor.

El Comité de Investigacién Clinica de la Academia Am. de Pediatras
se expresa asi: (Junio 11-1934) “el asunto completo de la inmuniza-
c¢ién contra la escarlatina por la toxina y el toxoide estd siendo investi-
gado por la U. S. Servicio de Salud Piblica y por la oficina de Salud
del estado de Massachusetts; deberdn esperarse los resultados de esta in-
vestigacion antes de decidirse acerca de su utilidad”. Por su parte en
abril de 1935, el comité especial de la Academia de Pediatras Americanos

se expide diciendo que “la inmunizacién activa contra la escarlatina no
es recomendable como procedimiento para uso general en el publico,
pues las reacciones locales y generales son frecuentes, y porque el grado
y duracién de la inmunidad no ha sido definitivamente establecido™.

A, G G

S. BARTS0CAS y GRIGORIOU. Sobre un caso de gangrend postsarampionosa.
“Arch. de Méd. des Enf.”, 1937:40:584.

Comunican un caso de gangrena postsarampionosa, complicacion ra
ra actualmente.

Antecedentes sin importancia. Enfermé por contagio de un herma-
o, Evolucién comtn hasta el momento en que, habiendo la fiebre des-
cendido a 37°5, comenzando a desaparecer el exantema y mejorado el
estado general, despierta llorando una mnoche con un dolor intenso en
el pie. Los padres observan los pies sin ver nada que les llame la aten-
¢ién; toman la temperatura: 38°5. Al dia siguiente uno de los autores
examina al enfermo: el pie derecho estd frio, blanco, doloroso a la pal-
pacién, las ufias azuladas. Temperatura: 39°5. Indica curas himedas lo-
cales y reposo absoluto.

Al dia siguiente los sintomas se agravaron: rasgos afilados, lengua
seca, vientre meteorvizado, heces liquidas y fétidas; 160 pulsaciones. Ra-
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les de bronquitis. Pie derecho frio; uleeracién negruzea de olor prtride
en la cara externa de la pierna, tercio superior. Pierna blanca, fria y
edematosa por la linfangitis. Ganglios inguinales tumefactos.

Ningtin antecedente, prolijamente buscado, explicaba estas lesiones.
Examen de orina: ni albimina, ni glucosa. Wassermann en los padres,
negativas.

Consulta con cirujano: aconseja la amputacion de la pierna dere
cha, que los padres se rehusan a permitir. Inyectan entonces 20 ec.c. de
suero polivalente antianaerobio y aplican localmente neosalvarsin en polvo.

Al dia siguiente —tercero desde el comienzo de la gangrena—el es-
tado general se agravé. El pie era negro como el carbén; la pierna ne-
gruzea y edematosa. La ulceracién habia aumentado de tamafio y otras
dos placas de esfacelo habian aparecido en el tercio inferior de la pier-
na. Por la tarde de ese dia murié en estado convulsivo.

Al tratar de explicarse las causas de esta gangrena, piensan que se
trat6 de un caso de sensibilidad particular del sistema vascular.

C. A. Veronelli.

Tu. Reu. Bl diagndstico de la difteria en los vacunados. “La Presse Mé-
dicale”, 1937 :48:892.

El autor sostiene que para hacer un diagnéstico exacto de diftéria en
un vacunado, es necesario: un examen hacteriolégico del exudado, un
estudio experimental por medio de la inoculacién al cobayo para demos-
trar el poder patdgeno del hacilo y una etapa inmunobiolégica estableci
da por cutirreaccion a la toxina diftérica (R. de Schick).

Insiste en que la cuestién de la difteria en los vacunados estd lejos
de ser resuelta por la simple constatacién de los bacilos de Loeffler al
examen bacteriologico y hace notar que los fracasos atribuidos a la vacu-
noterapia por la anatoxina son debidos, en muchos casos, a una inmuni-
zacion incompleta o a errores de diagnéstico (afecciones banales, presen-
cia de pseudoLiffler, ete.). En 19 casos estudiados por el autor se en-
contraron al examen microseépico bacilos difteromorfos. Sin embargo,
el estudio completo de los mismos revel6 que 9 eran debidos al pseudo-
Loeffler.

1. Diaz Bobillo.

N. CarrerA y A. PREVITERA. Kl tipo del bacilo diftérico en relacion al
curso clinico. “La Pediatria”, (Ndpoles), 1937:45:796.

Los autores han querido probar el valor de la clasificacién del baci-
lo diftérico en grave, atenuado e intermedio, adoptado por Anderson y
sus colahoradores y lo han hecho sobre 28 enfermos y deducen lo si-
guiente :

1.° La clasificacién del tipo del bacilo diftérico adoptada por An-
derson y colaboradores, hay que aceptarla con reserva, en especial, en-
tre el tipo de bacilo y la evolucién de la enfermedad.
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9° Ta identificacién del tipo grave no ha resuelto el problema de
la difteria maligna. Los otros factores, constitucional, inmunitario, tera-
péutico, tienen una importancia mucho mayor.

3.° Los resultados han sido diferentes en distintas zonas por lo que
creen que habri que seguir investigando, en otras zonas y en distintas
epidemias.

4° Por la falta constante de correlacién entre los tipos de bacilos
y el curso clinico, se han desvanecido las esperanzas, en base a la clasifi-
cacién de Anderson, de un perfeccionamiento en los métodos terapéuticos.
Bn la lucha contra la difteria el arma més valiosa hasta hoy es la -
munizacién activa.

A. Puglisi.

7. Teveu y K. Fries. Inmunidad contra la difteria y antitoxrina en la
sangre. “Archiv. f. Kinderh.”, 1937:110:73.

Se relatan en este trabajo los resultados obtenidos mediante la in-
feceién de la conjuntiva con cultivos de bacilos diftéricos, en cobayos va-
cunados contra la difteria y en los no vacunados. La investigacion com-
prendié en total 73 animales. La difteria, en los animales vacunados.
tuvo un curso esencialmente més favorable que en los no inmunizados.
La enfermedad diftérica puede presentarse atin con un alto contenido de
antitoxina en la sangre. Entre los animales vacunados se observaron gra-
ves alteraciones diftéricas especialmente en aquellos euya sangre poca
antitoxina tenia. El proceso local y la gravedad del cuadro general depen-
de, en términos generales, del contenido en antitoxina de la sangre. Mas
de la mitad de los animales no inmunizados, sucumbieron a la infeceion
diftérica. Los animales inmunizados sobrevivieron, con soélo dos excep-
ciones. Todas estas investigaciones vendrian en apoyo de lo que ya la
experiencia en material humano ha dejado entrever, es decir, que la an-
titoxina de la sangre es un factor esencial para la inmunidad diftérica,
pero no el tnico. Atin las minimas cantidades de antitoxina ejercen una
accion protectora.

P. Luque (Cérdoba).

* A. InvaLpl. Encefalitis coqueluchosa. “Rev. de la Soc. de Ped. de Ro-
sario”, (Argentina), 1937:2:130.

Nifia de 8 afios de edad, que a los 10 dias de haber comenzado la
coqueluche presenta paresia de su brazo derecho, seguido luego de som-
nolencia a los que se agregan mis tarde vémitos, temperatura y unas ho-
ras después convulsiones precedidas de accesos de tos, con contracciones
clénicas y tonieas del brazo y pierna devecha con pardlisis de los mismos
y paresia facial del mismo lado. La puncién lumbar da liquido cristal de
roca, a fuerte tensién, no presentando ninguna alteracién. Permanecid
3 dias con temperatura que oscilaban entre 37°5 y 385 descendiendo lue-
go para llegar al noveno dia de su enfermedad a la apirexia completa.
Fl estado de sommolencia profunda le duré un dia, seguido de otro mas
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de obnubilacién, para volver luego a la normalidad completa. desapare-
ciendo su hemiplejia derecha a los 6 dias del comienzo de ella.

GO R

A. NAprAL. Contribucidn al diagndstico diferencial de la eclampsia que

aparece como complicacion de la coqueluche. “Archiv. f. Kinaech.”,
1937 :110:79.

Con ocasién de una epidemia de coqueluche en Ila primavera de
1936, se investigd en 40 lactantes atacados la excitabilidad mecdnica v
galvanica, se dosé el ealcio y el fésforo sanguineo y se tomé un trazado
electrocardiografico. Estas investigaciones dieron como rvesultado la cons.
tatacion de 12 casos (12 olo) con sintomas tetdnicos. Ya que la espas
mofilia ha sido constatada con igual frecuencia en otros lactantes admi-
tidos en la clinica por diversos motivos, no seria el caso de hablar aqui de
una relacion entre coqueluche y espasmofilia

En el curso de la tos convulsa se observaron manifestaciones eclamp-
ticas en 5 de los 40 lactantes atacados. En tres casos las convulsiones es-
tuvieron condicionadas por alteraciones cerebrales dependientes de la co-
queluche misma, mientras que en los dos casos restantes ellas debieron
ser referidas a una tetania manifiesta. Para hacer el diagnéstico diferen-
cial entre estos dos tipos de eclampsia no son adecuadas las pruebas de
la excitabilidad mecdnica y galvénica, casi siempre imposibles de practi-
car por el mismo estado convulsivo, no siendo tampoco aprovechables
las determinaciones de laboratorio a ecausa de la demora que suponen.
EI método mas rapido Y exacto es el electrocardiograma, cuyas alteracio-
nes tipicas (alargamiento de ST y deformacion de la onda T) permi-
ten asegurar el cardcter tetdnico de las convulsiones e instituir

* rapida-
mente el tratamiento correspondiente.

P. Luque (Coérdoba).

N. M. FrISCHMANN. El rewmatismo como problema clivico. Ensayo de
una clasificacion de las afecciones rewmdticas de los nifios. “Arch.
de Méd. des Enf.”, 1937:40:565.

La teoria localizadora ha retardado el progreso de nuestros conoei-
mientos sobre el problema del reumatismo infantil, pues no es posible
olvidar que la enfermedad no es la lesién de un organo sino de todo el
organismo. Trata de precisar la nocion de “reumatismo”, capitulo com-
plicado de la patologia que ha dado lugar a la aparicién de términos ta-
les como remmatismo gonoeiecico, escarlatinoso, tuberculoso, verdadero,
pseudorrenmatismo, reumatoide, ete.

Elimina las artritis que acompanan a diversas enfermedades (gono-
coccia, sifilis, ete.) y de las enales son sintomas, y afirma que en la hora
actual la nocién de reumatismo (en los ninos) debe significar “una afec-
¢ion créniea, de evolucién ondulante, que se inicia frecuentemente por [e-
némenos de poliartritis aguda y caracterizada por una lesién inflama-
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toria partiecular del sistema mesenquimético (con formacién de nédulos
especificos de Aschoff), con localizacién preferente en el sistema cardio-
vascular e invasién frecuente de las membranas sinoviales y a veces de

las serosas”.
Antes de eshozar su esquema de clasificacion del reumatismo infan-

tii, sienta las premisas siguientes:

1.° En la mayor parte de los casos el reamatismo infantil es una
afeccién crémica de larga duracién, con una etiologia especifica. No pue-
de haber, pues, reumatismos tuberculoso, escarlatinoso, efe.

9° BEn los nifios el reumatismo no es una enfermedad del aparato
locomotor; el reumatismo agudo es, lo més a menudo, un incidente de
corta duracién en la vida del nifio.

3.° No existe reumatismo articular erénico en los ninos.

4° La corea como enfermedad (no como sintoma) no puede tener
otra etiologia.

5.° Las lesiones valvulares de los nifios son casi siempre de origen
renmdtico; las cardiopatias bien compensadas deben considerarse, en
¢l nifio, como reuméticas cronicas.

6.° Los nédulos reuméticos constituyen un signo especifico, testimo-
nian la malignidad del proceso reumdtico y mno tienen ninguna relacién
con el reumatismo nudoso.

7.° Las poliartritis (sinovitis), las pleuresias y ciertas manifestacio-
nes cutineas que acompafian al reumatismo, tienen un cardcter efimero
que las distingue de las lesiones tuberculosas especificas.

8.° La evolucién del proceso reumdtico interesa casi siempre el sis-
tema cavdiovascular y casi nunca las articulaciones.

9.° No es raro, en los nifios, que el reumatismo tome una forma pu-
ramente visceral.

10.° La actividad del proceso reumdtico puede variar de intensidad
en los nifios, sin que ello parezca depender en forma estricta de la locali-
7acion.

Establece luego que no hay diferencias esenciales entre las mani-
festaciones agudas, subagudas y crénicas del reumatismo, que solo de-
penden de la rapidez con que evoluciona el proceso; que la evolucion es

" ondulante y que, en los intervalos entre dos episodios agudos, el nino

sigue siendo un reumatico, pues la afeccion queda s6lo apagada, “como
el fuego bajo las cenizas”; el periodo silencioso puede durar meses y anos,
intoxicando lentamente al organismo infantil; que muchas alteraciones
reumdticas escapan a los procedimientos de exploracién clinica (p. €j-
las pericarditis) y suelen ser hallazgos de autopsias.

Establece luego su clasificacion la cual, segin él, reune las siguien-
tes ventajas.

a) Abarca todas las formas del reumatismo.

h) Senala el periodo de la enfermedad.

¢) Tiene en cuenta el estado funcional del organismo y no sélo !a
compensacién del sistema cardiovascular,
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d) Refleja la dindamica del proceso, vale decir que registra los pa-
sajes de una a otra forma y las relaciones existentes entre ellas.

C. A. Veronelli.

F. Marrinnorri. La vacuno profilaxis en la coqueluche. “La Pediatria”,
(Ndpoles), 1937:45:692.

EI autor ha practicado la vacunoprofilaxis en 77 nifios, durante una
epidemia de coqueluche y ha obtenido evidente proteccién contra la en-
fermedad en el 62 ofo de los casos.

Por otra parte en los nifios vacunados que han adquirido la enfer-
medad, la evolucién de esta tltima fué méis breve y la sintomatologia
més atenuada. Y con excepcion de dos casos de bronconeumonia apareci-
da en dos nifios afectados de bronquitis previamente a la coqueluche, di-
cen los autores no haber tenido que lamentar ninguna otra complicacidn.

La proteccion parece ser todavia de duracién breve, y por lo tan-
to el aufor cree que en los internados infantiles afectados por la enferme-
dad, es aconsejable repetir la vacunacién todos los meses.

E. Muzio.

C. BrUCE PERRY. Eritema marginado (rewmdtico). “Archiv. of Dis. in
Child.”, (Londres), 1937:12:233.

Luego de estudiar detalladamente Ia morfologia, distribucién topo-
grifica y demds caracteres de esta dermatosis Yy sus relaciones con la
infeccion reumética, el autor establece las 2 signientes conclusiones :

a) El eritema marginado es un manifestacién especifica del reu-
matismo agudo.

b) La erupeién generalmente aparece antes del ataque reumatico ini-
cial o de una recaida pero puede perdurar mucho después que toda me
nifestacion de reumatismo haya desaparecido ya.

C. M. Pintos
* H. MouriGaN. Modalidad del signo de Morquio en la enfermedad -de
Heme-Medin. Signo de la rotacién. “Archivos de Pediatria del Uru-
guay”, 1937 :8:506.

Véase “Archivos Argentinos de Pediatria”, afio 1937, pag. 658.

R. MEUER. Nuevos estudios sobre los casos de poliomielitis anterior obser-
vados en Alsacia después de la epidemia de 1930. 2.* parte. Existen
reglas de prondstico clinico en la enfermedad de Heine-Medin? “Rey.
Franc. de Pediatrie”, 1937:13:97.

Trabajo en el que se estudia el pronéstico precoz de la poliomielitis
anterior, tanto desde el punto de vista vital como desde el punto de vista
funcional o local y reune la experiencia de su autor en el transcurso de la
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epidemia de Alsacia en el ano 1930. El elemento mds importante para un
pronéstico funcional precoz es la duracién del periodo de invasién ¥
secundariamente el periodo de incubaciéon y la lentitud de la aparicion
de las paralisis muscunlares. Entre los sintomas generales, la fiebre ele-
vada parece ser de un buen pronéstico funcional. De igual manera las
Jocalizaciones cerebrales permiten esperar una restitueiéon funecional de
los grupos musculares afectados.

El prondstico vital depende esencialmente de la localizacién en
centros respiratorios o encefilicos, de la marcha sobreaguda de la infec-
¢ién, del periodo de incubacidn, invasion y constitucién de las paralisis.

Por dltimo a pesar de tener alguna relacién con las formas evoluti-
vas, el liquido ecéfalorraquideo, que es un excelente medio de diagnosti-
co, no ofrece para Meyer ningtin punto de apoyo que permita juzgar la

evolucién de la enfermedad.
A. Larguia.

* R. CHARLONE. Formas graves y mortales de la enfermedad de Heine-
Medin. “Archivos de Pediatria del Uruguay”, 1937:8 :605.

Véase “Archivos Argentinos de Pediatria”, ano 1937, pag. 910.

* (. M. BARBEROUSE. Forma atipica de la enfermedad de Heine-Medin.
“Archivos de Pediatria del Uruguay”, 1937:8:630.

Véase “Archivos Argentinos de Pediatria”, afio 1937, pag. 791.

T. Maciauis y E. CAxNAs. El método de Maurizio Ascoli en la cura de la
esplenomegalia palidica en la infancia. “La Pediatria”, (Népoles),
1937 :45:697.

Los autores han practicado el método de Maurizio Ascoli (inyee-
¢ién endovenosa de sol. de adrenalina en dosis progresivas (1/100 y 1/10
de mlg.) para la cura de la esplenomegalia palidica en 15 nifios pali-
dicos portadores de gran tumor del bazo.

Obtienen en la gran mayoria de los casos, resultados satisfactorios.
sea en lo que respecta a la reduccion de la esplenomegalia, sea en la ob-
sel:vaci()n de la crasis sanguinea, del peso, de la astenia y del estado
psiquico.

Hacen también resaltar la posibilidad de la reactivacion del proceso
paliidico durante la cura (aparicién de los pardsitos en la sangre peri-
fériea durante el tratamiento adrenalinico), y por fin prometen hacer
conocer los resultados de ulteriores observaciones, en las reinfecciones ¥
en las formas recidivantes.

E. Muzio.

1. Dr AicueLsurG y G. Praxpi. Consideracién sobre la difusion de la
brucelosis en la infancia. “Archivio Italiano di Pediatria e Puericol-
tura”, 1937:5:115,
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Afirman los autores que la brucelosis, excepcién hecha en el primer

ano de vida, estd mas difundida de lo que se cree y que no debe admitir-
se menor predisposicién para adquirir la enfermedad al factor edad. Es-
tas conclusiones son el resultado de 155 nifios examinados y en los cuales
sistemidticamente se les practicé suerorreaccién obteniendo en un 3.2 oo
aglutinacion favorable para la brucelosis.

A. Caprile.

TUBERCULOSIS

J. L. RoresteIN (New York). Bacilos tuberculosos en el lavado gdstrico
de lactantes y nifios. “Am. Journ. of Dis. of Child.”, 1937 :54:47.

El hallazgo del bacilo tuberculoso en el contenido géstrico, por me-
dio de la inoculacién positiva en el cobayo, indica la presencia de un
foco tuberculoso activo. Bsta lesién asienta generalmente en el pulmoén
0 en los ganglios hileaves o traqueobrénquicos, que se han ulcerado en
los hronquios.

El bacilo tuberculoso pudo ser demostrado en el lavado géstrico
de 7 mnifios (8.14 0|o) en una serie de 86, con reaccién tuberculosa posi-
tiva de la piel y en los enales el examen clinico y radiografico no revela-
ba la infeccidn.

El examen del liquido del lavado géstrico, inoculado al cobayo, cuan-
do es positivo, puede revelar la evidencia de una tuberculosis, no revelada
por la elinica ni los Rayos X. La presencia del hacilo tuberculoso en el
.14 olo de los casos indica la necesidad de tal proceder, desde que el
diagnéstico de una tuberculosis activa sélo pudo en estos casos ponerse
en evidencia con este proceder; estos nifios hubieran seguramente seguido
siendo una fuente desconocida de infeceién tuberculosa para los otros
ninos con cutdneo reaceion negativas.

SAR GRS (s

" R. Arpuxams (Valparaiso, Chile). Ensayo sobre dificultades diagnos-

ticas en la tuberculosis del niiio. “Boletin de la Sociedad Cubana de
Pediatria”, 1937:9:333.

Véase “Archivos Argentinos de Pediatria”, afio 1937, piag. 532.

E. Zrcea. Un caso de tubérculos miultiples del encéfalo en un niiio de
tremmta meses. “La Pediatria”, (Ndpoles), 1937:35:644.

El autor deseribe un easo de tuberculosis nodular miltiple del encé-
falo en un nifio de 30 meses asociada con caverna pulmonar, donde ni la
sintomatologia ni las pruebas biolégicas hacfan sospechar tal tipo de
lesién hasta cerca de 2 meses anteriores al fallecimiento.

La grave forma encefdlica fué con gran probabilidad secundaria
a una localizacién tuberculosa del aparato respiratorio, en el cual se en-
contraron durante la necropsia, lesiones més antiguas.
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Agrega el autor que es posible que tales lesiones pulmonares en los
nifios, contrariamente a lo que ocurre en los adultos, pasen desapereibi-

dos a veces, atin al examen clinico mas neto y repetido.
E. Muzio.

H. A. RosexserG y C. Kereszivsi (New York). El porvenir de los ni-
fios infectados con tuberculosis durante los primeros cinco aitos de
vida. “Am. Journ. of Dis. of Child.”, 1937 :54:15.

Cada vez hay menos pesimismo al juzgar el porvenir de los ninos
infectados con tuberculosis durante la infancia; este cambio se debe en
parte a los progresos aportados por los “tests” tuberculinicos y al estu-
dio radiografico ya que antes solo eran considerados como tuberculosos
los nifios que presentaban signos clinicos evidentes. En un grupo de
348 nifios infectados con tuberculosis durante los cinco primeros anos
de la vida y observados durante periodos variables de uno a nueve anos,
el promedio de muertes por tuberculosis fué de 9.1 olo. De los niiios eq
los que se obtuviera radiografias de térax, el 28.9 olo presentaron le-
siones pulmonares. El promedio de la mortalidad en los nifios de raz
negra fué el doble que en los blancos, como asimismo fué mayor la fre-
cuencia de lesiones pulmonares en los primeros.

En 175 nifios infectados durante el primer afio de vida, la mortali-
dad fué de 148 o|o; en 59 infectados durante la primer mitad del se-
gundo afio alcanzé a 10.2 olo.

El promedio mds alto (43.7 olo) pertenece a los ninos infectados du-
ante los tres primeros meses de la vida.

No hubo mortalidad por tuberculosis en un grupo de 114 ninos -
fectados después de los 18 meses.

Todas las muertes por tuberculosis ocurrieron en ninos menores de
3 anos.

\El promedio de muertes por tuberculosis fué cinco veces mayor €
nifios con lesiones pulmonares con respecto a los que solo presentaban
Lipertrofias ganglionares y ocho veces mayor comparado con los que no

tenian ninguna lesién revelable por la radiografia.
4: Co G,

V. MigrLowsky (Varsovia). Relacion entre tuberculosis y tos convulsa.
“Jahrb. f. Kind.”, 1937:98:346.

Considera el autor muy importante para el diagndstico diterencial
de la neumonia coqueluchosa y tuberculosis la demostracién de bacilos
tuberculosos en las deposiciones, contenido gdstrico y vias adreas su-
periores.

Afin en las llamadas tuberculosis cerradas se encuentran bacilos en
las deposiciones. Alcanzan la luz del intestino con la bilis desde 1a vesi-
culn biliar. Asegura la presencia del bacilo de Koch por inyeccién del
material en los ganglios del cuello de cobayos (método de Ninni).

Exudados pleurales serosos, estériles, se encontraron en la tos con-
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valsa. En enfermos de tos convulsa, muy agotados, se presenté una for-
ma agonica de tuberculosis miliar a la cual el autor denomina epifend-
HIeNno aAccesorio.

La existencia de los derrames pleurales estériles es de tenerse en
cuenta para el diagnéstico con los derrames serosos en el cursc de la
tuberculosis.

El estudio radiolégico no siempre permite en estos casos el diagnés-
tico diferencial y se debe recyrrir a las pruebas biolbgicas.

Los nédulos de una tuberculosis miliar, radiolégicamente pueden con-
fundirse con las pequenas extravasaciones (pdrpura pulmonar) que se
presentan en la tos convulsa. No existe un cuadro radiolégico caracteris-
tico de la tos convulsa. Muchas epidemias de tos convulsa se caracteri-
zan por su tendencia a las bronquiectasias, otros al enfisema pulmonar.
En lactantes con enfisema pulmonar y bronquitis purulenta aparece pa-
lidez, desasosiego y disnea; éste cuadro clinico no muestra ninguna dife-
reucia con el de la tuberculosis miliar.

C. Guridi y A. M. de San Martin.

J. PARAP y BorssoNer. Cudndo y cémo practicar la vacunacion por el B.
C. G. ;Hay motivo para continuar haciendo mgerir la vacuna por
via bucal en el recién nacido? “La Presse Médicale”, 1937 :45:1307.

Para el autor, tanto del punto de vista experimental como eclinico,
uc ha podido probarse que el BCG sea capaz de determinar en el ani-
mal o en el hombre trastornos patolégicos; por el contrario, confiere
una cierta resistencia a las reinfecciones exdgenas. Muchos nifios vacu-
nados y expuestos a un contagio cierto v mortal para nifios no vacunados
han escapado a la enfermedad tuberculosa. Hace notar, que si bien os
cierto que el BCG pone al nifio a cubierto de una infeecién accidental
por pequenias o' medianas dosis, él no preserva mas que “de una manera
inconstante contra una contaminacién masiva y repetida como la realiza
la contaminaciéon maternal o paternal”. "Aconseja abandonar definitiva-
mente la vacunacion del BCG por via bucal pues los resultados obteni-
dos son insuficientes. Insiste en la inocuidad absoluta y en las venta-
Jas de las inyecciones subcutdneas de BCG hechas a la dosis de 0 milig.
005. Crée intitil la vacunacién sistemética del recién nacido o del lactan-
te, salvo en ecircunstancias especiales.

1. Diaz Bobillo.

ENFERMEDADES DE LA SANGRE Y ORGANOS
HEMATOPOYETICOS

K. CHORENUS y G. SPILIOPULOS (Atenas). Sobre la etiologia y terapéu-
tica de la anemia de Cooley. “Jahrb. f. Kind.”, 1937:98:317.

La anemia descrita por Cooley y sus colaboradores en nifios de ori-
gen italiano, griego y sirio nacidos en América, no es un cuadro morbo-
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so independiente, pues las alteraciones oseas a las cuales se atribuia an-
te todo la especialidad de la enfermedad, pueden aparecer también en
otras anemias acompaiiadas de regeneracion medular. Por otra parte los
sintomas clinicos y hematolégicos no se diferencian de los de la anemia
de von Jacksch. )

Segiin los buenos resultados terapéuticos de la cura antimalarica en
casos tipicos de anemia de Cooley, asi como por las relaciones demostra-
das con la malaria, la enfermedad estd en dependencia etiologica directa
o indivecta con dicha infeceién, en el sentido de la transmision congeéni-
ta de la malaria misma o de la predisposicién hereditaria de los drganos
hematopoyéticos a consecuencia de infeceion maldrica de los padres. En
ese caso la anemia de Cooley puede ser desencadenada después del naci-
miento por la influencia de diferentes factores (alimenticios, téxicos,
inteceiosos).

C. Guridi y A. M. de San Martin.

G. SeiLiopuLos (Atenas). ;De qué natwraleza son las alteraciones que s¢
presentan en la anemia de Cooley? “Jahrb. f. Kind.”, 1937:98:329.

Las alteraciones o6seas observadas en la anemia de Cooley bajo la
forma de ensanchamiento de la esponjosa del hueso con el correspondiente
adelgazamiento de la compacta, aclaramiento de la imagen radiologica
v aparicién de trabéculas, no son especificas, pues pueden aparecer tam-
bién en otras anemias secundarias. Tales han sido observadas por ejem-
plo en anemias ocasionadas por malaria crémica, Kalaazar y sifilis asi
como también en anemias alimenticias y en ictericias hemoliticas famlia-
res y son de atribuir a una irritacién inespecifica e hiperplasia de Ia
médula ésea.

La intensidad de las alteraciones dseas depende de la edad del ni-
fio ai comienzo de la enfermedad, del tiempo de duracién y de la grave-
dad de la afeccion y del estado general del nifio atacado, pero menos de
la naturaleza de la enfermedad.

C. Guridi y A. M. de San Martin.

K. BATEREAN. Aceite de sésamo y trombocitosis. “Monat. L. Kind.”, 1937:
69 :389.

Bl tratamiento con aceite de sésamo instituido durante largo tiempo
en un nifo que padecia trombopenia y en 6 nifos hematologicamente sa-
nos no produjo ningin aumento de los trombocitos. Fuertes oscilaciones
esponténeas del niimero de trombocitos pueden hacer creer en una from-
hocitosis provocada experimentalmente.

C. Guridi y A. M. de San Martin.

* L. Pruss y I. OcANA, Leucemia hemocitobldstica. “Rev. de la Soc. de
Pediatria de Rosario”, (Argentina), 1937 :2:126.
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Relatan el caso de una ninia de 10 afios que comienza con un cuadro
febril agudo de apariencia banal. El examen de la sangre revela 50 v
78 mil leucocitos por mm. cibico y 78 olo de hemocitoblastos en la fér-
mula. Hecho el diagnistico de leucemia hemocitobldstica, la evolucion
de la enfermedad se desarrolla en forma febril durante los 11 dias de
asistencia hospitalaria, donde fallece a pesar del tratamiento instituido.
Se hace destacar la importancia de este diagnéstico por el prondstico fa-
tal que importa a breve plazo, y su diferencia con otros cuadros hemé-
ticos semejantes.

C. B.

M. SeNprAIL y J. LASERRE. Infantilismo esplénico. “Arch. de Méd. des
Enf.”, 1937:40:489.

Enfermo de 18 afios en el cual a partir de los 13 se desarrolla un
complejo clinico lentamente progresivo caracterizado por: gran esple-
nomegalia, hepatomegalia, anemia con hematies nucleados, pequena es-
tatura, lesiones dseas discretas, facies mongdlica, sindrome de infantilis-
mo franco.

Este estado de infantilismo se encuentra en muchos anémicos tipo
Cooley que llegan a la pubertad.

Stillman erée en el resultado favorable de la esplenectomia en
ciertas anemias esplénicas familiares. Una de las observaciones de Still-
man, se refiere a un nifio que fué esplenectomizado a los 6 afios y des-
de entonces hasta los 16 afios no tuvo ningiin trastorno de crecimiento;
pasé la pubertad sin fenémenos anormales, pero continuaba teniendo
estigmas de anemia eritroblastica. Murié de neumonia.

Pasando revista a los tipos principales de infantilismo que puedan
tener relacion con el caso relatado, los autores deseriben: Infantilismo
de cirrosis esplenomegdlica, infantilismo de la enfermedad hemolitica,
infantilismo de Stillen, infantilismo palddico e infantilismo tipo Cooley.

Se refieren luego a los conocimientos modernos de la fisiologia del
bazo, poniendo de relieve la importancia de este 6rgano sobre las funcio-
nes troficas y plisticas; explicando asi los trastornos de crecimiento para
terminar diciendo: “La nocién de un infantilismo esplénico deriva por
consiguiente més de los conocimientos contempordneos de la fisiologia
del érgano que de la observacién elinica”

A. N. Accinells.

ENFERMEDADES DEL CORAZON Y DE LOS VASOS

E. FIrLGueras y Fravmo. Un caso de cardiopatia congénita sin soplo.
“Rev. Franec. de Pediat.”, 1937:13:192.

Se trata de un nifio de tres meses que desde su nacimiento presenta
clanosis permanente generalizada a todo el cuerpo y sobre todo en las
extremidades: intensa disnea que se acentda cuando el nifio llora o ha-
ce un estuerzo y en el que el examen del aparato circulatorio no es po-
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sible hallar ningén indicio que permita afirmar la existencia de una
cardiopatia congénita. Sin embargo los autores llegan por eliminacién
v por la interpretacién de un electrocardiograma a la conclusion de que
se trata de un vicio congénito de los vasos y de la base del corazén. La
autopsia demuestra que la aorta se originaba en el ventriculo derecho.
Bl orificio de la arteria pulmonar se encontraba completamente oblite-
rado y existia una comunicacién interventricular con persistencia del agu-

b .
’ jero de Botal.
A. Larguia.
[
J. C. Guera. Estudio clinico de la estenosis pulmonar congénita. “Indian
| . « 5
Journ. of Ped.”, 1937:4:133.
’ Bl autor de este trabajo presenta varios casos de estenosis pulmo-
nar congénita, estudiados radiolégica y electrocardiograficamente. Trata
| ademis de los problemas del cuidado, ya que tratamiento no hay, de estos
casos y su pronéstico y desarrollo ulterior.
\
:5 G. F. Thomas.
b L. Zivorri. Hemiplejia en una cardiopatia congénita. “T] Lattante™, 1937:
8:136.
Un caso de cardiopatia congénita (estenosis de la arteria pulmonar
d con comunicacién interventricular) en el cual aparecié de improviso una
hemiplejia transformada luego gradualmente en hemiparesia debida con
g0 g
" mucha probabilidad a una trombosis o embolia.
i B. Paz.
V. MENGOLL. Sobre la estenosis mitral. “Riv. di Clin. Ped.”, (Florencia),
1937 :35:546.
b

Caso de estenosis mitral pura en un niio de 11 anos. Sobre esta
cardiopatia se desarrollé un pancarditis de naturaleza reumdtica, pero sin
] sintomas articulares evidentes, que provocd la muerte. Se describe el ti-
; po de la insuficiencia cardiaca del enfermo, cuyos sintomas principales
fueron: dolores de tipo anginoso, asma ecardiaca y edema pulmonar.

Son analizados los datos de la autopsia, se discute la etiologia de la
estenosis mitral y se sefiala la importancia del electrocardiograma y del
examen radiogrifico.

}
¥
i

(Resumen del autor).

J. Keirw, Variaciones del primer tono cardiaco y del tiempo de conduc-
cion auriculoventricular en los nminos con fiebre reumdtica. “Arch.
of Dis. in Child.”, (Londres), 1937:12:219.

La relacién entve la intensidad del primer tono cavdiaco y el es
pacio P-R, se diseute y se aplican los resultados experimentales de Dock

a los cnsos elinicos de reumatismo de diversa intensidad. El espacio P-R
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puede caleularse con bastante exactitud por la intensidad del primer tono
cardiaco; mds atn en los casos leves. La significacién clinica estd destaca-
da por el hecho de que sobre 100 cardiopatias rewmmiticas se encontré 26
veces el espacio P-R con 0.2 de segundo o més de duracién, en un perio-
do de observacion que comprende 2 afios. El 50 o|o tenian el P-R, de
0.18 o mayor en el mismo periodo. En el pasado se habia exagerado la
importancia de los soplos cardiacos en la carditis reumdtica y en el pre-
sente trabajo se destaca el fundamental valor de los tonos cardiacos. El
primer tono acentuado en la estenosis mitral es diseutido y se demuestra
que este sintoma en los nifios reumdticos es de mis valor (siempre que
la frecuencia no esté muy aumentada) para el diagnéstico de la estre-
chez mitral, que el soplo mesodiastélico.
C. M. Pintos.

M. Rocn y F. ScicLouxorr. De los analépticos vasculares y de su em-
pleo en clinica. “Presse Médicale”, 1937 :45:875.

Los estimulantes difusibles, especialmente los que se consideran co-
mo suceddneos del alcanfor (eardiazol, coramina, ete.) se emplean corrien-
temente con verdadero éxito desde hace doce afios. Los nombres de es-
tos preparados sugieren la idea de que se trata de medicamentos cardio-
ténicos, pero en realidad, son ante todo estimulantes de los centros vaso-
motores y respiratorios; ellos ejercen una accién favorable sobre el fun-
cionamiento cardiaco al actuar favorablemente sobre la circulacién pe-
riférica. Dividen los analépticos llamados circulatorios ‘o vasoténicos en
dos grupos, segilin la modalidad de su accién farmacodindmica : 1) Analép-
ticos centrales o neurovasculares; 2) analépticos periféricos; éstos Tlti-
mos actiian directamente sobre las paredes vasculares o sobre las termi-
naciones nerviosas.

Analépticos centrales: Los principales son cinco: el alcanfor, el he-
xeton, cardiazol, coramina y eycliton. Existe cierta analogia entre la far-
madinamia de los anestésicos generales y estos preparados. Bl alcan-
for se absorbe mds lentamente que los otros preparados. Han empleado el
cycliton en 200 enfermos, especialmente en neumonias y bronconeumo-
nias. Todos estos medicamentos poseen una accién vasoténica muy mar-
cada y en segundo luegar estimulan los centros vespiratorios y psiquicos.

En las afecciones cardiacas en las cuales la lesion primitiva estd en
el corazon, los analépticos centrales deben ser preseriptos con cuidado; en
cambio, las afecciones del aparato respiratorio necesitan a menudo el em-
pleo de esta clase de analépticos.

Analépticos vasculares de aceién periférica: El mas empleado de es-
te grupo es la adrenalina. Estos tienen ademés accion cardioténica evi-
dente, como por ejemplo, la accién de la inyeccién intracardiaca de adre-
nalina. Un buen procedimiento para introducir estos medicamentos con-
siste en agregarlos a una solucién salina o glucosada, que se inyecta len-
tamente, gota a gota, en la vena. La administracién tiene un efecto vd-
pido; la dosis total por dia debe ser de dos miligramos. Es menos peli-
groso repetir pequefias dosis que administrar una inyeccién masiva. El
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sypatol (tartrato de para-oxyphénylméthyl-amino-ethanol) es qguimica-
mente vecino de la adrenalina. Wachtel lo recomienda como medicamento
preventivo de los accidentes circulatorios de la narcosis generalizada. Ade-
més, la efedrina, la efectonina, la estrienina, la lobelina y la cafeina; ésta
dltima 1til a condicion de no dar grandes dosis.
" I. Diaz Bobillo.

* W. Piacero Garzox. Taquicardia paroxistica en wna niia de dos anos.
“Archivos de Pediatria del Uruguay”, 1937:8:562.

Véase “Archivos Argentinos de Pediatria”, ano 1937, pag. 790.

ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO Y DEL
MEDIASTINO

E. HAGEMANN. Los movimientos respiratorios del diafragma de los ninios
en el radioquimograma. “Monat. f. Kind”, 1937:70:174.

Segtin nuestras investigaciones el radioquimograma es también en los
nifios un procedimiento apropiado para observar el desarrollo de los mo-
vimientos respiratorios.

1.° Muéstranse en los nifios hasta la edad de 12 a 13 anos grandes
movimientos de las costillas, por el contrario en los nifos predominan
los movimientos diafragmaiticos. Es probable que haya cierta dependen-
cia entre la respiracién y el desarrollo de los l6bulos pulmonares.

2.° En quimogramas de lactantes hasta el final del primer ano gene-
ralmente s6lo se vieron movimientos pasivos de las costillas. Hasta la al-
tura del 2.° espacio intercostal pudieron ser observados las curvas de mo-
vimiento del tipo dentado. .

3.° Al final del primer afo pudieron observarse movimientos esporn-
taneos de las costillas. Una imagen precisa de estos movimientos solo pue-
de ser obtenida en posicion horizontal.

4.° Segfin el quimograma se debe aceptar que el pequeiio I6bulo su-
perior del pulmén del lactante participa poco en la respiraciéon y en con-
secuencia también estd poco desarrollado.

5. Durante el llanto, que es la mejor prueba funcional del diatrag-
ma del lactante y nifio pequefio, el quimograma constituye un procedi-
miento de investicacion especialmente simple y exacto.

6.° Las curvas de movimiento del diafragma, muy numerosos, extién-
dense en el lactante por todo el abdomen, hasta la pelvis. Hasta en un
caso de gran distrofia muscular veianse estas curvas sobre todo el espa-
cio abdominal.

7.° Bn 7 nifios se encontré una considerable limitacién de los movi-
mientos de uno de los hemidiafragmas. El hallazgo quimogréifico se ase-
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meja al de la exéresis del nervio frénico. Atribuimos esta escasa movi-
lidad a lesiones del frénico por ganglios del hilio y del cuello.

C. Guridi y A. M. de San Martin.

* E. Perorro y C. H. LepesMA. Neumotdrax espontdneo en el curso de
una septicemia a estreptococo hemolitico. Cwracion espontdnea. “Ar-
chivos de Pediatria del Uruguay”, 1937:8:638.

Véase “Archivos Argentinos de Pediatria”, afo 1937, pag. 907.

R. AzourAy. Atelectasia aguda tramsitoria del pulmén izquierdo en un
niito de siete meses. “Presse Médicale”, 1937 :45:1269.

El autor insiste en la necesidad del examen radiolégico de los nifios
afectados de neumopatias agudas. Presenta el caso de un nifio de 7 me-
ses, cuyo examen clinico hizo pensar en una neumonia franca del vértice
izquierdo. Sin embargo, el examen radiolégico revel6 que se trataba de
una atelectasia aguda del 16bulo superior.

I. Diaz Bobillo.

G. Cosack y J. WIENBECK. Relajacion diafragmdtica congénita en el
lactante. “Monat. f. Kind.”, 1937:70:161.

Los autfores insisten en denominar relajacién diafragmatica congé-
nita genuina a la que no se origina por trastornos del nervio frénico ni
por alteraciones mecdnicas de los miiseulos.

El caso referido era un nifio de 6 semanas que prospero poco desde
el nacimiento, que padecié tos en forma de ataques Y se interné con un
proceso bronquial, febril con cianosis y abovedamiento del hemitérax iz-
quierdo, timpanismo a la percusién, al examen radiologico, dextrocardia
¥ ascenso muy pronunciado de las visceras abdominales (estémago e in-
testino grueso) hacia el térax.

Claramente se comprobé la existencia de un doble contorno en eii-
pula. El nifio fallece a los 4 meses, después de repetidas bronquiolitis.
La necropsia mostré una apariencia apergaminada y transparente del ie-
midiafragma izquierdo; el derecho era de aspecto y estructure comple-
tamente normal.

C. Guridi y A. M. de San Martin.

* L. Cip Rosas. Consideraciones sobre un caso de relazatio diaphragma-
tis. “Archivos del Hospital de Nifios Roberto del Rio”, (Santiago de
Chile), 1937:7:71.

Interesante caso de paresia diafragmatica del lado izquierdo en una
nifia de 3 afios con sintomas de tos y accesos de ciancsis. Acompafian la
comunicacién radiografias, muy ilustrativas y extensas consideraciones so-
bre diagnéstico diferencial.

C. R.
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A. Bossarp (Zurich). Sobre quilotéraxz y ascitis quilosa idiopdticas en la
infancia. “Jahr. f. Kind.”, 1937:98:1937.

La rareza y el completo desconocimiento de la etiologia y patogenia
de la enfermedad justifica, segiin el autor, la publicacién de los casos de
derrames quilosos “idiopdticos” en las cavidades serosas, especialmente
porque espera haber hallado un método que conduce a una ripida cu-
racion.

Presenta dos casos. Uno de quilotérax en una nifia de un afio y me-
dio de edad, bilateral, de etiologia imprecisa que curé espontineamente
luego de varias punciones. En ulteriores exdmenes, « los 2y 7 anos de
edad, no se encontraron rastros del quilotorax.

El 2.° easo, una nifia de 11 meses, presentaba una ascitis quilosa. Des-
pués de dos punciones con extraccion de 1.200 grs. de derrame lechoso,
el abdomen no se modifica y gradualmente aumenta de volumen. A la
tercera puncién en que fueron retirados 1750 grs. de quilo y efectuado
un neumoperiténeo con oxigeno el derrame desaparecié completamente.
La nifia fué llevada a su casa curada. Cuatro meses mds tarde la nina
moria a consecuencia de un traumatismo craneano. En la autopsia no se
encontraron rastros de aseitis en el abdomen. Causa y manifestaciones se-
cundarias de la ascitis quilosa, no fueron encontradas.

Puesto que en el caso de ascitis quilosa se alcanzé un rapido resul-
tado con el neumoperiténeo, el autor propone esta terapéutica para otros
semejantes y su ensayo en el quilotérax con el cual sean quiza supertluas
las punciones vepetidas, y esencialmente acortada la duracién de la en-
fermedad.

C. Guridi y A. M. de San Martin.

G. SAMPAOLESI. Observacidn sobre la etiologia, patogenia y fisiopatologia
de la bronconewmonia en la infancia. “Archivio Italiano di Pediatria
e Puericoltura”, 1937:5:131.

Pone en evidencia el autor algunos aspectos particulares de la etio-
logia, patogenia y fisiopatologia de la bronconeumonia en la infancia.
Destaca principalmente la importancia de las alteraciones del recambio
gaseoso en la bronconeumonia, explicindose asi, por lo menos en parte,
la tumultuosa sintomatologia. Deseribe los medios aue ha usado en la
cura de esta alteracion gaseosa, poniendo de relieve la necesidad de mez-
clar el oxigeno con gas carhonico.

A. Caprile.

A. CHAKIR. El tratamiento de las pleuresias purulentas (no tuberculo-
sas) con cavidad residual retroparietal por “plombage” muscular,
previa reseccion del omdplato. “Avch. de Méd. des Enf.”, 1937 :40:578.

Manifiesta que cuando se encuentra en presencia de pleuresias eré-
nicas en comunicacién con una cavidad retroparietal extensa, eomplica-
das de paquipleuritis que impide la reexpansion del pulmén, las trata
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por toracoplastias, con lo que consigue agotar la supuracion por la re-
traccion e impide las graves escoliosis pleuriticas.

Relata dos casos tratados por el “plombage” muscular a causa del
mal éxito de toracoplastias practicadas iterativamenie, de cuyas resultas
habian quedado con pleuresias purulentas erénicas fistulizadas, con ca-
vidad residual. Recuerda los métodos de Melchior y Kirschner y dice que
la téenica seguida por él fué practicada, por primera vez, por su maestro,
Sudek: consiste, resumidamente, cuando la toracoplastia simple no con-
sigue, por la retracién que provoca, suprimir la cavidad residual, en des-
insertar los miisculos del vértice del omdplato, resecar la mitad inferior
de este hueso y practicar el “plombage” de la cavidad residual por los
musculos desinsertados.

C. A. Veronelli.

ENFERMEDADES DEL APARATO GASTROINTESTINAL,
HIGADO Y PERITONEO

S. N. Rav. Rol de las glandulas enddcrinas y del régimen alimenticio en
los trastornos dentarios de los miios. “Indian Jour. of Ped.”, (Cal-
cuta), 1937:4:126.

El autor hace un somero resumen de las patolcgias de las glandu-
las endocrinas y de los trastornos dentales sintométices de las afecciones
de las mismas.

Recomienda la buena provisién de vitaminas A, C y D como medio
de ayudar a prevenir las caries dentales. Llama la atencién sobre la im-
portancia que tiene la forma de la tetina (alimentacién artificial), que
debe ser corta para estimular los movimientos de la mandibula inferior
v su buen desarrollo.

G. F. Thomas.

Tieor VARGA. La importancia del fendmeno de la “formacion del nivel”,
en el diagngstico radioldgico de las enfermedades abdominales de la
infancia. “La Pediatria”, (Napoles), 1937:35:652.

El liguido y el gas acumulado por encima de unza poreién de intes-
tino ocluido, producen un caracteristico fenémeno radiologico, llamado
“formacién del nivel”. El examen bien hecho, de este fenémeno, sin ayu-
da de la comida opaca, es muy simple y répido.

El autor examiné 13 casos de ileo de origenes diverses, para estudiar
dichas imégenes. En 8 casos de fleo tipico, el fenémeno se presenté bien
neto, en 3 fué negativo. Por el contrario fué observado en otros dos ca-
508, en los cuales la dificultad del pasaje se debia a una simple paralisis
intestinal .

Analiza las condiciones necesarias para que se presente este fend-
meno: proporeién neta entre contenido intestinal liquido y gaseoso. Por
el contrario mucho liquido y poco gas o viceversa no forman un nivel
apreciable,
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Por fin para dar valor prictico a este fenémeno dice el autor, se de-
ben tener en cuenta los siguientes hechos: no indica la causa del ileo (ana-
témica o paralitica); no indica tampoco el sitio de la obstruccién; en el
ileo completo puede no presentarse y por lo tanto la “formacién del ni-
vel” significa siempre un trastorno del pasaje, mientras que su ausencia
no lo excluye.

E. Muzio.

I. A. Sasrr, N. A. Agoun y M. Aur (Cairo). Disenteria en la infancia.
“Archiv. of Dis. in Child.”, (Londres), 1937:12:225.

La disenteria se halla muy difundida en Egipto; afecta a los ninos
de todas las edades, pero con preferencia a los de los 2 primeros afnos.
Asi, sobre un total de 14.304 casos examinados en el *“Fouad I° Children’s
Hospifal” en los tres dltimos afios, el 60 olo pertenecian a los 2 prime-
ros afios, el 30 o|o del 3. al 6.° y el 10 olo a nifios mayores.

La enfermedad aparece en forma esporddica durante todo el ano,
con mareada recrudescencia en los meses calurosos. La enfermedad ata-
ca a los nifios en alimentacién natural pero con mayor frecuencia a aque-
llos alimentados artificialmente.

Bl diagnéstico se basa esencialmente en el examen de las heces y en
la sigmoidoscopia. Clinicamente se distinguen 2 formas principales: 1)
La forma simple, con predominio de sintomas intestinales, diarrea tipiea,
dolores abdominales y vémitos ocasionales; afecta moderadamente el es-
tado general y constituye el 85 olo de los casos En la forma simple se
ha encontrado en las heces la presencia de entameba histolitica y bacilos
disentéricos de escasa virulencia. 2) La forma toxice, en la cual predo-
minan los signos de intoxicacion, la deshidratacién, los trastornos psiqui-
cos y respiratorios. Se trata siempre de casos de disenteria baeilar por
bacilo Shiga, Flexner, Sonne, Morgan y otros no identificados. Son ca-
sos de suma gravedad y a menudo la sueroterapia especifica no logra
salvar la vida de los enfermitos.

Afirman los autores que la disenteria bacilar es una afeccion cuya
curacién depende en gran parte de la inmunidad que desarrolla el orga-
nismo enfermo. Mientras tal cosa no se produce, el proceso sigue su evo-
lucién a pesar de los rvegimenes dietéticos. Debe elegivse una dieta capaz
de mantener el estado de nutricién mientras se desarrolla dicha inmunidad
Bl sigmoidoscopio pude usarse sin peligro en la iniancia, y su empleo
permite no sélo establecer el diagndstico, sino tambien seguir la evolu-
cién del proceso y comprobar la curacion anatomica.

C. M. Pintos.

E. Guanzmany y H. Ascu. Colitis ulcerosa en la infancia. “Jahrb. f.
Kind.”, 1937:98:233.

Los autores dicen que hasta ahora en la literatuia pedidtrica alema-
na faltan trabajos que se ocupen especialmente de la colitis ulcerosa. Des-
pués de describir el cuadro clinico se ocupan de las lesiones encontradas
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en los raros casos que fallecieron: tumefaccién y enrojecimiento de la
mucosa del intestino grueso con gran espesamiento de los foliculos; tl-
ceras puntiformes en colon, ciego y recto sigmoideo.

Comentan la escasez de casos crénicos en la infancia, recordando 4
inicos casos de Fanconi y algunos de otros autores.

La afeccién apavece en nifios perseguidos por unginas y faringitis
frecuentes con amigdalas hipertréficas. La enfermedad revela una sensi-
hilidad comiin a todas las mucosas. Es caracterfstico el curso intermiten-
te y recidivante de algunos casos de colitis ulcerosa grave después de apa-
rente curacién completa.

Se presenta nna anemia debida a las pérdidas pequefias pero cons-
tantes de sangre por el intestino y a la mala absorcién del hierro en el
medio intestinal. Son de observar trastornos 6seos (osteoporosis), por las
pérdidas de sales. El peso puede sufrir grandes descensos. Pueden pre-
sentarse también grandes tumefacciones articulaves, edemas y petequias.

La terapéutica fracasa muchas veces; los procesos ulcerosos del in-
testino—que tienen cierta semejanza con la tlcera del estomago—presen-
tan bordes callosos que estrechan las arterias, impidiendo con ello la nu-
tricién y restitucion de los tejidos:

Como fratamiento dietético usan fruta cruda, banana y manzana ra-
llada, afaden babeurre, jugo de naranjas e higado crudo. Los medica-
mentos més usados son el opio, los astringentes, violeta de genciana, arsé-
nico, enterovioformo, ete. Enemas de Rivanol, agua oxigenada, nitrato
de plata, etc. En casos muy graves el tratamiento quirtirgico (ano con-
tranatura) puede estar indicado.

C. Guridi y A. M. de San Martin.

M. vox HILIENFELD-TOAL. Un caso de dlcera duodenal perforada en una
nifie de nueve aios. “Monat. f. Kind.”, 1937 :69:403.

La nifia enferma bruseamente con dolores abdeminales v Vvomitos.
Se diagnostica apendicitis y enseguida de su internacién en el hospital
se opera, mas o menos 11 horas después del comienzo de las manifesta-
ciones de la enfermedad. Durante la intervencién muéstrase que no exis-
te apendicitis sino una tlcera duodenal perforada. Bsta es cerrada por
sutura y se lava la cavidad abdominal. La herida cierra por primera. La
enferma se restablece rapidamente.

Precedieron a la perforacién muy escasas molestias. No se demostré
la existencia de taras familiaves. El examen del jugo géstrico mostré va-
tores hiperdcidos, la exploracién radiolégica a las 4 semanas no demostré
alteraciones patologicas. No se encontré ninguna enfermedad en depen-
dencia con la formacién del uleus. Es llamativa la poca edad de la pa-
ciente y las escasas molestias hasta la producecién de la perforacion.

Hasta ahora han sido publicados 10 casos de filcera de estémago y
duodeno tratados quirtrgicamente con éxito. Como en el adulto, se em-
plearon la sutura del sitio perforado, la gastroenterounastomosis y la ve-
seccién del estémago. También han sido emprendidas con éxito repetidas
intervenciones en un mismo nifio. Hasta qué punto el ulcus de la infan-
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cia tiende més a las complicaciones (perforacién, hemorrégia, ilcera ye
yunopéptica) que en edades ulteriores es dificil precisar, pues segura-
mente muchos casos de curso benigno quedan ignorados por los escasos
conocimientos de la afeccién. El tratamiento médico también estd indi-
cado en la tleera del nifio. Hirsch da gran valor al aporte de Vitamina
C. Hasta qué punto existe una dependencia entre la tlecera del lactante
y la del nifio mayor no ha sido establecido.

C. Guridi y A. M. de San Martin.

* O. GiANELLL La enfermedad celiaca. “Archivos de Pediatria del Uru-
guay”, 1937:8:496.

Véase “Archivos Argentinos de Pediatria”, ano 1937, pag. 787.

T. S. ALBRECHT. La insuficiencia hepdtica en el prurigo estrofulo del
nifio y sw tratamiento por el extracto de cynara scolymus. Tesis de
Paris. “Presse Médicale”, 1937 :45:1379.

Atribuye un rol importante al terreno y sobre todo a la uerencia
neuroartritica en los enfermos de prurigo estréfulo. Las manifestaciones
digestivas que ellos presentan y mds atn el estado de coloideoclasia, la
instabilidad humoral con tendencia a las intolerancias alimenticias, son
invocadas para establecer la existencia de un verdadero terreno uepatico.
Por lo tanto, cree necesaria una terapéutica para restablecer el fanciona-
miento de dicho 6rgano.

Preconiza las inyecciones intravenosas o intramusculares del princi-
pio cristalizado de Cynara a la dosis de 5 em3 de la solueion al dos
por ciento—todos los dias, o dia por medio—hasta 10 6 15 inyecciones.
Aconseja seguir luego el tratamiento con curas regulares, mensualmente.
con gotas de cynara a razén de 10 a 20 gotas en cada una de las prin-
cipales ‘comidas: 10 dias por mes, media dosis en los menores de dos
afios. En las 10 observaciones que publica el autor, la curacion ha sido

obtenida después de una serie de inyecciones.
1. Diaz Bobillo.

R. Stoop. Un caso de ileus crénico por peritonitis encapsulante de origen
por 1 ! :
probablemente congénito. “Arch. de Méd. des Enf.”, 1937 :40:588.

Nifia constipada desde pequeiia; deposiciones hasta con ocho dias de
intervalo y sélo con ayuda de artificios.

A los 4 afios de edad la constipacién se agravé con un dolor violento
y vomitos que se hicieron fecaloideos. No se pudo hacer el diagndstico.
Bl incidente agudo se reprodujo en abril de 1935. Hizo luego un sindro-
me pulmonar (bacilosis: radiografia; examen de liquido de lavado gds-
trico). La radiografia del abdomen mostré una distrofia del clego con
fuerte torsion del colén. Los accesos abdominales se reprodujeron con
frecuencia alarmante. Se internd. Sus accesos dolorosos se repitieron mu-
chas veces, pero desaparecieron poco a poco. Mejoré de su afeccién pul-
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monar. Al afo, recién salida del hospital, la vi6 el autor, a quien llamé
mucho la atencion la marcha anormal de la nifia: marcha de pato, sin
que ninguna alteracién del aparato locomotor la explicara; la nifia decia
que nna sensacion particular de pesadez del vientre la obligaba a cami-
nar asi. !

Ocho dias después de su vuelta a la casa retornaron los dolores ab-
dominales, consecutivamente a una angina.

De suposicion en suposicién, pero sin ninguna certeza, se llegé a la
laparatomia exploradora; el ciego estaba situado a la izquierda, el in-
testino delgado, en estado de espasmo, con sus ansas irregulares y difi-
ciles de seguir. En el mesenterio, ganglios grandes, no caleificados; venas
mesentéricas inyectadas, sin que fuera posible explicarse la causa de esa
hiperhemia.

Tampoco se podia seguir el colon. Prolongada la incisién se vié que
el ansa superior del intestino delgado y parte del colon desaparecian en
una especie de fondo de saco, el intestino delgado presentaba una tor-
sién y una acodadura. Se abrié el saco y se seccionaron las adherencias;
la hiperhemia desaparecié inmediatamente. Se fijo el ciego en su sitio,
extirpando el apéndice. Postoperatorio normal, salvo un episodio neu-
moénico.

Se normalizaron las deposiciones. desaparecieron los dolores abdomi-
nales, mejoré el estado general, la marcha se hizo normal.

La operacién no tuvo ninguna repercusién sobre el estado pulmo-
nar. No se hizo examen histolégico del saco extirpado, pero cree que
se traté de una malformacién congénita. En cuanto a los dolores in-
termitentes cree que fueron producidos por fenémenos de torsién intes-
tinal.

C .A. Veronelli.

./

C. PELFORT. Peritonitis tuberculosa en un lactante. Granulia terminal.
“Archivos de Pediatria del Uruguay”, 1937:8:577.

Véase “Archivos Argentinos de Pediatria”, ano 1937, pag. 790.

SrrA. CONDAT, JACQUES GADRAT y J. LASERRE. Epitelioma primitivo del
higado en un niiio de tres meses. “Arch. de Méd. des Ent.”, 1937 :
40:521,

Nifio de tres meses atacado bruscamente por manifestaciones febriles
acompanadas de meningismo y constipacién; vientre voluminoso muy dis-
tendido, matitez total y uniforme, subictericia, hemorragias. El nifio mue-
re a los pocos dias. En la autopsia se constata un voluminoso tumor he-
pético a expensas del lébulo izquierdo, en el interior del cual existian
neoformaciones nodulares constituidas histolégicamente por un epitelioma
primitivo atipico.

A. N. Accinelli.
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ENFERMEDADES DEL METABOLISMO

T. ROHLEDER. Sobre el ritmo de eliminacion de acetona en un nifio con
glucogenosis. “Monat. f. Kind.”, 1937:70:212.

Se ha investigado la eliminaciéon de cuerpos ceténicos en la orina
en un caso de glucogenosis y se ha comprobado un ritmo constante.

De tarde y de noche es escasa la eliminacién. Los valores mds altos
se encuentran por la maflana y ciertamente no en ayunas, sino a las 10
horas, es decir, 3 horas después de la ingestién de alimentos.

BEste ritmo riguroso se ha encontrado también en carencias de ali-
mentos asi como también con la administracién de extracto de corteza de
suprarrenales y hormona de l6bulo anterior de hipéfisis que aimentan
notablemente la eliminacién de cuerpos ceténicos por la orina.

C. Guridi y A. M. de San Martin.

* A. CasauBoN y S. Cossov. Sobre diabetes infantil. “Sem. Méd.”, (Bs.
Aives), 1937:44:248, (julio).

Precedidos de hreves comentarios sobre la etiologia, comienzo, diag-
néstico y tratamiento, se analiza detalladamente la evolucién elinica de

se1s casos de diabetes infantil.
J. J. M.

F. Lixyewen (Berlin). Patogenia de la glucogenosis. “Mon. f. Kind.”,
1937:70:238.

Segin la literatura existente sobre la patogenia de la enfermedad
por el almacenamiento del gluegeno en la célula hepitica, las investigacio-
nes metabélicas muestran que la inhibicién de la accién del fermento
(diastasa del glucégeno) es ocasionada muy probablemente por un au-
mento de la absoreién de dicho fermento en las superficies limitantes de
la célula, segiin el concepto de Lesser.

Con los experimentos efectuados en animales se consiguié por medio
de sustancias que acttian sobre la tensién superficial del suero sanguineo,
desalojar de la absorcién el fermento, aleanzando una rapida desapari-
c¢ién del glucégeno. Por otra parte tales sustancias son indiferentes para
el organismo del nifio.

Como causa de esta fuerte absoreién es aceptado un mecanismo de
aceién de la insulina en el sentido de una hiperfuncién. Esta tiene su ex-
presion en la absorcion de la diastasa (que conduce a una acumulacién de
glucégeno), en el hambre de hidvatos de carbono, en la hipoglucemia, en
la tendencia a los depdsitos de grasa y en la acelerada sintesis de los
hidratos de carbono. Se ha demostrado que la dioxiacetona, la cual nor-
malmente aparece en la sangre después de su administracién por via oral
y es transformada parcialmente en dcidos, en la glucogenosis infantil es
sintetizada en azicar.
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Todos los ofros trastornos del metabolismo que se presentan en esta
enfermedad son prabablemente manifestaciones secundarias de la acumu-
lacién de glucogeno en el higado. La aceién glucogenolitica de las sus-
tancias que modifican la tensién superficial (4cidos biliares) encuentran
aplicacion terapéutica.

C. Guridi y A. M. de San Martin.

* P. R. CerviNt y A. pE Birtovo. Sindrome newrolégico en una niiia afec-
ta de enfermedad de Gaucher. “Infancia”, (Bs. Aires), 1937:1:5.

Véase “Archivos Argentinos de Pediatria”, aiio 1936, pag. 424.

S. BENJAMIN y A. NACHLAS. Una posibilidad terapéutica en la enferme-
dad de Tay-Sachs. “Arch. of Ped.”, 1937 :54:238.

Los autores relatan un caso de enfermedad de Tay-Sachs tratado eon
inyecciones de extracto total de cerebro y médula de animales en perio-
do de crecimiento. Este tratamiento no dié resultado por haberse hecho
el diagnéstico muy tarde, cuando las lesiones de los nervios ya habian
progresado mucho.

G. F. Thomas.

* M. H. pE ZvuasNiBaR, L. Pruss y P. Sconarr. Enfermedad de Schuller-
Christian. “Rev. de la Soe. de Pediatria de Rosario”, 1937:2:91.

Los autores presentan un nifio de 3 afios con diabetes insipida, xan-
tomatosis, hipercolesterinemia y estomatitis a quién encuadran dentro del
sindrome de Hans-Schuller-Christian a pesar de la falta de lesiones Gseas
y de exoftalmia. Describen la etiologia, patogenia, sintomatologia, evo-
lucion y tratamiento de dicho sindrome y establecen las razones por las
cuales asi lo consideran.

C. R.

F. R. 8. ATRINSON. Enfermedad de Schiiller-Christian. “British Journ.
of Child. Dis.”, 1937 :34:28.

El autor comienza su articulo con un cuidadoso estudio bibliogrifico
de los casos de esta enfermedad publicados hasta el presente. En el ca-
pitulo sobre sintomatologia describe, haciendo numerosas consideraciones
al respecto, la triada caracteristica de la enfermedad de Schiiller-Cristian :
1.° Osteoporosis lacunar (sobre todo del crdneo), como el signo que se en-
cuentra con mds frecuencia; 2.° exoftalmia (que aparece precozmente) y
diabetes insipida. Sintomas a las que Moreau agrega un cuarto: detencién
del crecimiento del esqueleto que trae consigo nanismo e infantilismo hi-
pofisario. Otros sintomas se encuentran con menos constancia, tales co-
mo gingivitis, distrofia adiposogenital, afecciones eutéineas, alteraciones
oculares y nerviosas, hipercolesterinemia.

El mecanismo patogénico actualmente aceptado por la mayor parte
delos investigadores se basa en un trastorno del metabolismo de los li-
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poides, con hipercolesterinemia e hiperplasia del sistema reticulo endote-
lial, desempeiiando las alteraciones hipofisarias un rol secundario.

Bl autor termina su comunicacién haciendo breves consideraciones
sobre etiologia, formas clinicas, evolucion y diagnéstico.

Como linea de tratamiento aconseja ‘el empleo combinado de los ra-
yos X y régimen hipograso. La bibliografia consultada y enumerada es
bastante completa.

A. Larguia.

ENFERMEDADES DE LA PIEL

* J. C. TRAVERSARO. La leche hipergrasosa dcida en el lactante eczemalo-

so. “Semana Médica”, (Bs. Aires), 1937 :44:1578.

Conclusiones: Cree el autor que no hay inconveniente en suministrar
la leche hipergrasosa dcida, férmula del Dr. Gaing, a todo nifio eczematoso,
siempre que su estado de nutricién lo exija. Esta alimentacién no estd
contraindicada en nifios con peso normal o superior al normal. Tiene la
impresién que la leche hipergrasosa dcida puede mfluenciar en ciertos ca-
sos la evolucién favorable del eczema.

Conclusiones del autor.

D. M. Pruuseury y T. H. SterxserG. (Filadelfia). Lichen wrticatus. (Ur-
ticaria papular). “Am. Jour. of Dis. of Child.”, 1937:53:1209.

La urticaria papular constituye una gran proporeién de las afeccio-
nes cuténeas de los nifios; en el Hospital de Nifios de Filadelfia 1a cuar-
ta parte de los enfermos asistidos en la seceién dermatologia, durante los
meses de primavera y verano, padecian de esta enfermedad. Estudian 60
casos: a 34 nifios se le inyectan de 10 a 25 unidades de extracto parati-
roideoj por via subcutinea, una a dos veces por semana. A todos se les
administré calcio por via interna.

Los autores consideran que es un tratamiento efectivo ya que obtie-
nen resultados que califican de buenos o excelentes en el 85 olo de los pa-
cientes comparado con el 38 olo en el grupo control.

La aceién del extracto paratiroideo que parece ser la principal en la
mejoria de estos pacientes, se debe a la elevacién del nivel del calcio con-
tenido en la sangre.

A. C. G.

A. BARCAGLIA. Esclerodermia hemilateralizada en wn niito de cuatro anos.

“La Pediatria”, (Nédpoles), 1937 :45:533.

El autor presenta un caso de esclerodermia de topografia hemiplégica
con mioesclerosis mareada y concomitantemente hemiatrofia lingual y vi-
tiligo.

E1 nifio, de cnatro afios de edad, pudo ser seguido dos amnos y duran-
te ese periodo de observacién, la forma esclerodérmica se mantuvo estrie-
{amente hemilateralizada, progresando lentamente hacia la atrofia. Recor-
dando la extrema raveza de la esclerodermia difusa en la infancia (10 ca-




— 1195 —

sos segun la estadistica de Briimauer), el autor pone en relieve la difi-
cultad de efectuar el diagndstico en las formas iniciales, cuando las alte-
raciones cutaneas no se presentan todavia con sus aspectos caracteristicos.

E. Muzio.

M. Frvre. Frecuencia del epitelioma benigno calcificado de la piel en el
niito. “Bull. de la Soec. de Pediatrie de Paris”, 1937, pag. 90.

El autor trae las radiografias y la mitad de la pieza operatoria de
un enfermo presentado ya en noviembre. Manifiesta que el epitelioma cal-
cificado de Malherbe es frecuente en el nifio; que desde 1927 ha observa-
do y operado 6 casos y 5 veces ha hecho diagnéstico exacto. Muchos nifios
le llegaban después de consultar varios médicos. Presenta las historias cli-
nicas de 6 casos y recuerda que estos tumores estdn formados por conjun-
tos de células epiteliales calcificadas, muertas o a veces vivas, y de un es-
troma conjuntivo. Hecho capital: no hay nunca malformaciones celulares
ni cariocinesis anormales. Se trata de un tumor benigno que el autor de-
nomina epitelioma henigno calcificado de la piel; que no presenta metas-
tasis ni generalizacién, que no se repreduce “in situ” si ha sido comple-
tamente extirpado. Su prondstico es completamente benigno.

J. C. Sagwier

ENFERMEDADES DE LOS HUESOS, MUSCULOS Y
ARTICULACICNES

J. MurANO. La transformacion de la creatina y la accién de la glicocola
Y de los extractos pamcredticos, en la distrofia muscular progresiva
pseudohipertrdfica. “La Pediatria”, (Napoles), 1937 :45:577.

El autor después de comentar brevemente los conocimientos actuales
sobre el metabolismo complejo de los cuerpos creatinicos, y de haber con-
firmado que también en la infancia, no obstante la presencia de creati-
nuria fisiologica, la transformacién de tales cuerpos puede ser un precio-
so indice de la funcién muscular, estudia la eliminacién de los CUerpos
creatinicos en dos casos de miopatias progresivas en relacién también a
la terapéutica glicocélica y pancrestica.

En sus investigaciones ha obtenido los siguientes resultados: en la
distrofia muscular progresiva existen netas alteraciones del recambio crea-
tinico, consistentes en hipercreatinuria, hipocreatinuria, disminucién de
los cuerpos creatinicos totales, e intolerancia a la sobrecarga exdgena de
creatina y que la terapéutica glicocélica modificando netamente tales trans-
formaciones, con aumento de la creatina y de los cuerpos creatinicos to-
tales, disminucién de la creatinuria y mejor utilizacién de la creatina ex-
gena no alimenticia, no aporta sin embargo ningtin beneficio, quedando in-
mutables las condiciones estitica y dindmica muscular.

La terapéutica pancredtica tentada en uno de los dos pacientes mien-
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tras ha normalizado casi completamente las transformaciones de los cuer-
pos creatinicos, clinicamente solo ha hecho observar escasos y leves pro-
gresos practicos, en lo que se refiere a las funciones musculares.

Por fin después de haber comprobado una neta y persistente creati-
nuria en la madre de uno de los dos pacientes, la que no presentaba sig-
no clinico de miopatia, ni sindrome alguno que explicara la creatininuria
observada en ella, el autor habla de la posible existencia de una verdade-
ra “didtesis muscular” en los familiares de los miopaticos.

E. Muzio.

N. GERBASL Investigacion sobre el recambio material en la distrofia mus-
cular progresiva. Comportamiento de la eliminacién de los cuerpos
creatinicos en relacion con el metabolismo azoado y bajo la influen-
cia de algunas hormonas (Insulina, Proldn). “Arch. Ttal. di Pedia-
tria e Puericoltura”, 1937:5:52.

En los enfermos estudiados por el autor, nifios y adolescentes, afec-
tados de distrofia muscular progresiva, el recambio del dzoe total ha re-
sultado positivo, la creatinuria ha sido constante y la creatininuria nota-
blemente reducida.

Si a estos enfermos se les inyecta insulina y contemporaneamente re-
ciben una dieta rica en hidratos de carbono se observa la aparicion de
una mayor cantidad de dzoe total y la reduceién més o menos evidente de
la creatinuria mientras que la creatininuria permanece constante.

Si en lugar de administrar insulina se le da hormona del 16bulo an-
terior de la hipéfisis (Prolan) se obtiene igualmente una mayor reten-
cién de dzoe pero la creatinuria y ecreatininuria permanecen invariables.

La reduccién de la creatinuria provocada por la inyeccion de insu-
lina no aparece como estrechamente dependiente del metabolismo azoado;
méis bien pavece debida a una modificacién de la bioquimica de la fibra
muscular por la cual se llegaria a determinar un mayor acumulo de glic-
geno, y por ende del fosfato.

En las condiciones estudiadas no resulta una interdependencia entre
el recambio de la creatina y el de la creatinina. 2

A. M. Caprile.
E. SorrrFL, Mare. SORREL DEJERINE y GIGON. Respecto de 109 casos de
fractura de erdneo en el niiio. “Bull. de la Soc. de Pediatrie de Pa-
ris”, 1937, pdg. 175.

Los autores han tratado en 4 afios, 109 casos de fracturas de craneo
en nifios de 3 meses a 15 anos. En 97 casos han podido precisar el sitio
v la extension de la fractura; puede ser extensa o tener miiltiples trazos
pero sin ninguna complicacién meningoencefilica; la fractura evoluciona
entonces de modo simple y benigno. Pero cuando hay hundimiento (25
casos) hay con frecuencia complicaciones graves. Respecto al criterio ope-
ratorio los autores dicen que en numerosos casos la intervencién se impo-
nia: fracturas abiertas con grandes desgarros; gran hundimiento de los
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fragmentos dseos y herida de cerebro (12 casos); en otros (7 casos) ha-
bia signos neurolégicos importantes y en otros (5 casos) después de un
intervalo libre bien neto aparecieron los signos cldsicos de hematoma in-
fracraneano. En ofra serie numerosa de casos los autores no han vacila-
do en abstenerse. Pasados los primeros momentos los sintomas mejoran
paulatinamente y a veces en 36 a 48 horas o menos, el nifio parece com-
pletamente restablecido. Pero al lado de estos hay otros donde la deci-
sion es delicada (1/3 de los casos) ya de que de ella depende la vida del
enfermo. Los aufores toman en cuenta los siguientes factores: estado del
pulso que después de la fractura esti muy acelerado; si persiste la ace-
leracién o hay gran lentitud, si al mismo tiempo es débil o irregular hay
que femer la complicacion meningoencefilica y es prudente intervenir.
Los signos neurolégicos; no solamente los grandes signos (hemiplejia, epi-
lepsia, pardlisis de nervios eraneales) sino los pequefios signos: disminu-
c¢ién de tonus muscular, localizada a un miembro o a los dos miembros
del mismo lado del cuerpo; disminucién de vivacidad de retraccién del
miembro. La puneién lumbar puede, por la presencia de sangre, confir-
mar un diagndstico de fractura. La desigualdad pupilar es un signo tan
inconstante como infiel. Se abstienen de intervenir cuando pasado el es-
tado de schock el enfermo va recuperdndose progresiva y regularmente.
Intervienen ensegnida: en fracturas abiertas o con signos neurolégicos
importantes; igualmente si después de 36 a 48 horas persiste el coma y el
pulso sigue acelerado. A medida que aumenté la experiencia de los auto-
res se hicieron miés intervencionistas y los resultados obtenidos justifican
este criterio. Sobre 109 casos han tenido 24 muertos y de estos, 22 en
las primeras 48 horas con lesiones cerebrales importantes. Pasadas las 48
lioras 2 muertos en 87 casos. Estos 87 casos , b3 curados sin intervencién
y 32 intervenidos. Curacidn rapida. Las complicaciones infecciosas suma-
mente raras. Porcentaje de secuelas nerviosas muy reducido (5 olo). Con-
clusiones: 1.° La fractura de créneo en el hifio es relativamente benigna
siempre que se tomen en tiempo qtil las decisiones operatorias necesarias
Y se practiquen intervenciones correctas. 2.° La rapidez de la curacién es
habitualmente notable. 3.° La rareza de secuelas nerviosas es igualmente
notable.

J. C. Saguier.

CoaN1avx y Dusois. Fractura del crdneo en el nifio. Fendmenos de com-
presidn por edema cerebral. “La Pediatrie Practique”, 1937, pag. 1.
(mayo) . ;
Los autores llegan a la conclusién de que muchos de los sintomas de

compresién en los traumatismos craneanos son debidos al edema que r0-

dea la zona contusa y aconsejan la trepanacion precoz que siempre resul-
ta ntil.

0. Senet.
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F. MarmiLrorir. Las osteomielitis del maxilar superior en el lactante. “La
Pediatria”, (Ndpoles), 1937:45:616.

Bl autor describe un caso clinico de osteomielitis del maxilar supe-
rior, en el cual ha podido aislar el estafilococo aureus, en una nifia de 21
dias de edad. - :

La terapéutica instituida (autovacunoterapia, hemoterapia materna)
ha dado razén de la enfermedad, que comienza a mejorar con la elimi-
naciéon de un pequeio secuestro 6seo.

Al establecer el diagnéstico difevencial con la sinusitis maxilar, el
autor se refiere a la génesis de estas particulaves infecciones y concluye
llamando la atencién sobre la terapéutica a seguir en tales ecasos, en los
cuales la primera medida a tomar es abstenerse de toda terapéutica agre-
siva y estimular en cambio las defensas con los diversos medios inmuno-
l6gicos como la autovacunoterapia, la que en los procesos osteomieliticos
resulta un arma de gran eficacia, ain en los casos en los cuales se impo-
ne la intervencion quirtrgica.

E. Muzio.

+ A. A. Sauvari. Consideraciones sobre tres casos de quistes dseos solita-
rios. “Semana Médica”, (Bs. Aires), 1937:2:371.

Bl estudio de tres casos en varones de cuatro afos, permite al autor
hacer comentarios sobre la sintomatologia, radiologia, patogenia, diagnds-
tico y evolucién de esta afeccién, observada principalmente, en la infanecia.

Respecto a tratamiento, establece que un quiste 6seo no tratado, tar-
da muchos afios en evolucionar, con los peligros consiguientes de las frac-
turas iterativas en la zona enferma.

Salvo los quistes que se han fracturado, en los cuales se puede adop-
tar un temperamento expectante, a la espera de una posible, aunque po-
co frecuente curacion, en los demds casos es necesario intervenir.

Todos los procedimientos que persiguen el relleno de la cavidad quis-
tica con un tejido que favorezea la formacién de un medio osificable, de-
ben considerarse buenos, dejando de lado los demds. Por esta causa ha-
brd que desechar el plombaje con substancias diversas y el injerto adipo-
50, que parecen constituir un obsticulo serio a la ostegénesis de repara-
¢ion. Bl rellenamiento con injertos osteoperidsticos es el procedimiento
de eleccién y parece dar el maximum de garantias para la curacion.

J. J. M.

M. Marcen Frvie. Luzacidn congénita bilateral de rétula. “Bull. de la
Soe. de Ped. de Paris”, 1937, pag. 90.

El autor presenta el caso, nifio de 8§ anos con subluxacién derecha y
luxacién irreductible izquierda. Del lado izquierdo la cara anterior de la
extremidad inferior del fémur mira casi hacia adentro a consecuencia de
la rotacién interna de este hueso mientras que la tibia estd en rotacién ex-
terna marcada. La lesién es ya irreductible y la rétula no puede ser 1le-
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vada mas lejos del reborde del céndilo externo. A la derecha a cada mo-
vimiento de flexién se produce una subluxacién de la rétula que viene a
colocarse delante del céndilo externo. Hay en este caso nocién de heren-
cia: en la infancia ha tenido subluxacién congénita de cadera curada es-
pontdneamente. El padre ha debido ser operado varias veces por dolores
consecutivos a una luxacion o subluxacién de cadera. Desde el punto de
vista funcional estas luxaciones congénitas, en su variedad progresiva—
la mas frecuente— evolucionan en 3 fases: indolora, de pequefios trastor-
nos funcionales con dolores, de artritis confirmada. Es en el periodo de
los pequefios trastornos funcionales que conviene operar.

J. C. Saguier

T. Cornver. El prondstico de la artritis rewmatoide en la infancia. “Arch.
of Dis. in Child.”, (Londres), 1937:12:253.

1.—Fueron estudiados 69 pacientes para establecer el prondstico de
esta enfermedad en los nifios.

2.—La afeccién posee una evolucién que le es propia, teniendo un
periodo medio de actividad que se aproxima a los 5 afios.

3.—En la edad preescolar; la morbilidad es muy elevada y la morta-
lidad aleanza hasta un 30 por ciento. La muerte es rara cuando se inicia
en la edad mayor.

4.—Los decesos ocurren dentro de los 3 primeros afios de la enfer-
medad. Pasado dicho periodo, disminuye el peligro de una terminacién
fatal.

El porcentaje de curaciones se calcula aproximadamente en un 25 oo,
con restitucion funcional completa.

5.—No se observa habitualmente seria invalidez como secuela; aque-
llos nifios que sobreviven, conservan suficientes aptitudes para desempe-
narse en la vida.
C. M. Pintos.

G. CarriEre, E. DELANNOY y Cu. Hurmwz. A propdsito de cinco familias
donde 314 miembros sobre 86 son atendidos de enfermedad de Lobstein.
“Presse Médicale”, 1937 :45:1023.

Como indica el titulo del trabajo, los autores han tenido oportunidad
de atender 5 familias, en las cuales, sobre un total de 86 miembros, 34 es-
taban afectados de enfermedad de Lobstein. Encontraron en estos casos:
esclerdticas azules (33), fragilidad Osea, alteraciones enddcrinas, con pre-
cisién de la glindula en disfuncién, deformaciones Gseas y audiciéon dis-
minuida.

Destacan el cardcter heredofamiliar de esta enfermedad. Aparte de
la coloracién azul de las esclerdticas que constifuye uno de los sintomas
esenciales, los otros son menos constantes. En lo que se refiere a los sin-
tomas osteoarticulares han constatado por orden de frecuencia: a) la fra-
gilidad ésea; b), deformaciones esqueléticas y ¢) hiperlaxitud articular.
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Las fracturas de los miembros eran a menudo las més frecuentes y gene-
neralmente multiples. Encuentran, ademds, modificaciones del volumen y
de la forma del craneo; la cifoescoliosis es muy frecuente. Han observa-
do sordera en 7 casos. '

Bl funcionamiento tiroideo estd muy a menudo alterado; en todos los
miembros de una familia el hipotiroidismo es manifiesto. Es igualmente
frecuente la disovaria; hay también alteraciones pancredticas y paratiroi-
dess. La calcemia estd aumentada, mas adn en los sujetos que han pre-
sentado recientemente fracturas. Para los autores, la enfermedad de Lobs-
tein pasa a menudo desapercibida, pues solamente 1/3 de los casos se acom-
paiian de fracturas. Han encontrado a menudo estigmas de heredo-sifilis
y han creido necesario englobar estas familias, en el presente estudio, ba-
jo el nombre de formas larvadas de enfermedad de Lobstein.

Aconsejan emplear sisteméticamente el tratamiento especifico, que si
bien no tendrid ninguna accién sobre el sindrome establecido, en cambio,
actuard sobre los descendientes, pues, la osteosatirosis, en vez de atenuar-
se en estos dltimos, se agrava. Agregan ademds una terapéutica endderi-
na y en los casos graves se muestran partidarios de la paratirodectomia.

I. Diaz Bobillo.




Cronica

La Pediatria en el préximo Congreso Nacional de Medi-
cina.—El Congreso a realizarse en Cérdoba en octubre del
proximo afo, se desarrollard esta vez con una nueva organi-
zacion—establecida por su comité ejecutivo, presidido por el
Prof. Gregorio Martinez—que redundari en provecho de to-
dos ¥ contribuird, segin esperamos, a mejorar el prestigio de
tal clase de certdmenes entre nosotros.

Cada subseccion tratard exclusivamente un tema, bajo sus
diversos aspectos. S6lo se admitiran comunicaciones sobre cues-
tiones agenas al tema oficial, si el comité considera que ellas
tienen especial importancia. Concretada de tal modo la acti-
vidad del Congreso, se evitara el acimulo de un nimero exce-
sivo de comunicaciones sobre multiples puntos, de discutible
valor en mas de un caso, como se lo comprobara en congresos
anteriores. Y seran asi las reuniones de octubre, menos fati-
gantes y mas proficuas. Porque todos los congresistas debe-
ran aportar sus estudios, su experiencia y sus opiniones so-
bre el tema oficial.

En la seccion nuestra el tema oficial: Afecciones agudas
no tuberculosas del aparato respiratorio en la infancia, ha sido
aceptado por la mayoria de nuestros mas distinguidos pediatras
que fueron consultados al respecto, oportunamente, por el pro-
fesor Valdéz, presidente de la Subseccién de Pediatria. En una
noticia aparte, informamos sobre los titulos de los diversos
relatos y sobre el nombre de los respectivos relatores.

Se espera que concurra al Congreso de Cordoba, el profe-
sor Bessau, de Berlin, y se gestiona también la invitacién al
profesor R. Debré, de Paris. La presencia de tan destacadas
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personalidades de la pediatria universal, elevara la jerarquia
cientifica de esa reunién periédica de los pediatras argentinos.

Se tiene el propésito también, de realizar la Primera reu-
nién de pediatras sudamericanos en los dias del Congreso. Las
autoridades de éste, contribuirdn de acuerdo con la Sociedad
Argentina de Pediatria, en todo lo relativo a organizacion de
tal conferencia.

Es de esperar que, en el mes de octubre de 1938, en la
ciudad de Cérdoba, se encuentren gran nimero de destacados
pediatras extranjeros y argentinos, y que se realice alli el Con-
greso de médicos de niflos mas importante que hasta el pre-
sente se haya celebrado en nuestro pais. Si ello ocurre asi,
la nueva y brillante escuela de medicina cordobesa, conquis-
tard un galardon, que bien se merece el prof. Valdéz, gestor
y propulsor, inteligente y activo, de la organizacion que he-
mos referido en esta nota informativa.

Congreso de la Asociacion Médica Pan-Americana. Sec-
cién Pediatria. Para la Seccién Pediatria del Congreso de la
Asociacién Médica Pan-Americana a realizarse en la ciudad de
Ta Habana (Cuba), del 18 al 23 de enero de 1938, ha sido de-
signado como tema oficial de la misma: “Etiopatogenia y te-
rapéutica de la toxiinfeccién intestinal aguda o toxicosis del
lactante”. Lo interesante del tema a tratarse y la concurren-
cia de distinguidos pediatras de América latina y de EE. UU,,
califican a este certamen con caracteres excepcionales.

Sexto Congreso Nacional de Medicina. Subseccion Pedia-
tria (Cérdoba).—En las sesiones a realizarse en octubre de
1938, bajo la presidencia del Prof. José Maria Valdez, se tra-
tara el siguiente tema: ‘“Afecciones agudas no tuberculosas
del aparato respiratorio en la infancia”. El comité ejecutivo
ha designado los siguientes relatores y correlatores oficiales:

RELATORES OFICIALES

Profesores Dres. Pedro de Elizalde y Ratl Cibils Aguirre: Concepto,
nomenclatura y anatomia patolégica.

Profesor Mamerto Acufia: Tratamiento y profilaxis.

Profesor Juan P. Garrahan: Vias respiratorias y debilidad congénita.

Profesores Dres. Alfredo Casaubon, Florencio Bazin y José M. Mace-
ra: Clinica y radiologia.

Profesores Dres. Enrique A. Beretervide y Mario J. del Carril: Morta-
lidad y morbilidad.
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Profesor Dr. Fernando Schweizer: Neumopatias y trastornos nutritivos.

Profesor Dr. José M. Valdéz y Dres. Maria Luisa Aguirre y Angel S.
Segura: La funcion cardiovascular en las afecciones agudas del
aparato respiratorio.

CORRELATORES OFICIALES

Profesor Dr. José Marfa Valdéz y Dres. Angel S. Segura y Maria Luisa
Aguirre: Radiologia de las afecciones agudas del aparato respira-
torio. H

Profesor Dr. Ratl Cibils Aguirre: Atelectasia.

Profesor Dr. Felipe Gonzélez Alvarez y Dr. Alfredo Ferraris: Concep-
to, nomenclatura y anatomia patolégica.

Doctores Carlos Piantoni y Miguel Oliver: Profilaxis.

Doctores Pedro L. Luque, Herminia Enciso y E. Oliva Funes: Morbi-
lidad por afecciones agudas del aparato respiratorio en Coérdoba.

Doctor Gerardo Elkeles: Bactericlogia de las afecciones agudas del apa-
rato respiratorio.

Se admitiran también otras comunicaciones sobre el tema.
Y del mismo modo, trabajos sobre otros puntos, si a juicio
del Comité Ejecutivo, tienen éstos muy especial interés.

Dr. Pedro A. Pereira, de Porto Alegre.Nos ha visitado
recientemente un destacado colega brasilefio, ¢l Dr. Pedro A.
Pereira, asistente de la catedra de Pediatria de Porto Alegre
y secretario de la Sociedad de Pediatria de esa ciudad.

El Dr. Pereira, cuyas condiciones de inteligencia y de pre-
paracion son dignos exponentes de la Facultad de Medicina de
Porto Alegre, se ha vinculado con los pediatras argentinos,
en forma tal que ha de favorecer sin duda el acercamiento de
los mismos con los médicos de nifios de la capital de Rio Gran-
de do Sud, donde fuera antes destacado maestro el Dr. Olinto
de Oliveira y hoy el Dr. Raiil Moreira, profesor este cuyo alto
prestigio se funda no solo en sus dotes de pediatra, sino tam-
bién en su relevante cultura.

Viaje del Dr. Carlos Ruiz.—FEl 26 de noviembre partié pa-
ra Europa el Dr. Carlos Ruiz, activo e inteligente secretario de
redaccion de estos Archivos, quién se propone permanecer varios
meses en Alemania, Suiza y Francia para estudiar en especial lo

relafcivo a dietética en primera infancia, y trastornos nutritivos
y digestivos del lactante. La Sociedad de Beneficencia de la

Capital le ha encomendado el estudio de la asistencia hospita-
laria del lactante y el recién nacido; y lleva también el Dr. Ruiz
la representacién de los Archivos Argentinos de Pediatria, pa-
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" ra colaborar en la obra de intercambio que realiza en Berlin,

el Instituto Germano-Ibero-Americano.
Durante su ausencia, el Dr. Ruiz sera reemplazado en la
secretaria de redaccién por el Dr. Ignacio Diaz Bobillo.

Instituto de Pediatria y Puericultura. Cat. del Prof. Acu-
fia, (Buenos Aires).—Orden del dia de las reuniones cientifi-
cas de los jueves:

8 de octubre—Dr. A. Bonduel: Hipotiroidismo y sifilis.
Dra. D. Raijman: El 4cido ascérbico en pediatria.
15 de octubre—Dr. S. I. Bettinotti: Ileus parcial por tumor seroso de

la regién ileocecal.
Dr. A. C. Gambirassi: Oxigenoterapia en la primera infancia.
99 de octubre.—Dr. A. Puglisi: Cardiopatia congénita. Electrocardio-

grafia.
Dr. A. C. Gambirassi: Hemofilia en un nifio de 2 afios, tratado con

transfusiones.

Sociedad de Puericultura (Bs. Aires).—Orden del dia de
la reunion del 27 de octubre:

Dres. E. Pereyra Ramirez y S. Giacosa: Una complicacion a tenerse en
cuenta en las diarreas del lactante.
Dr. T. Sleech: Consideraciones sobre un caso de septicemia hemorragica

del lactante.
Dr. D. Aguilar Giraldes: Dificultades de alimentacién en los lactantes

con lesiones cardiacas.

Ateneo de Pediatria (Bs. Aires).—Orden del dia de la
reunién del 21 de octubre:

Dres. Velazco Blanco, Villanueva y Gamba: Anatomia patolégica de
la apendicitis aguda del nifio.

Dres. Velazco Blanco, Echegaray y Lima: Sobre tres casos de invagi-
nacién intestinal en el lactante.

Dres. Velazco Blanco y Villa: Sobre un caso de estenosis pilérica.

Dres. Velazco Blanco, Echegaray y Lima: Fracturas de cuello de fémur
en la infancia.

Instituto de Pediatria del Hospital de Nifos (Bs. Aires).—
Orden del dia de la reunién del 26 de octubre:

Dres. F. C. Tucci, J. E. Mosquera y B. L. Bravo: Cisuritis y tuberculo-
sis en la infancia.

Dr. J. L. Monserrat; Malformacién congénita de eséfago (fistula esé-
fago traqueal).

Dres. F. Bazin y E. Sujoy: Estudio sobre la reaccién tuberculina hista-
mina en las infecciones propias de la infancia.

Dres. A. L. Masucci y J. S. V. Néspolo: Absceso de Brodie.

Dres. M. J. Fitte y M. L. Olascoaga: Seudocoxalgias.

Dres. J. M. Pelliza y C. M. Gesino: Pioneumotérax en la infancia; tra-
tamiento por el sifén.



