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RESUMEN

Capitulo I.—Importancia de una profilaxis efectiva contra el saram-
pion. a) Mortalidad por sarampién en el extranjero. b) Mortalidad por
sarampion en nuestro pais y en especial en la Capital Federal durante
los Gltimos trece afios. (1924-1936).

Capitulo IT.—Primeros ensayos de profilaxis del sarampion. a) En-
sayos de Maggiere (1915). b) Nicolle y Conseil (1916-1918). La sero-
profilaxis. La serovacunacién. ¢) Richardson y O’Connor (1919). d) Deg-
witz (1919). e) Salazar de Souza, (1932). Profilaxis por la sangre ex-
traida del cordén. f) Me. Khann y colaboradores (1933). Los extractos
placentarios.

_ Capitulo ITI.—Resultados de nuestros ensayos. a) Dosis oOptima a
inyectar. b) Del extracto preparado por el Instituto Bacter. del Dep. Na-
cional de Higiene. ¢) De los preparados americanos. d) Tiempo oportu-
no para la inyeccién de los extractos placentarios para el éxito de esta
profilaxis.

I

Aprovechando el material de trabajo existente en nuestro Ser-
vicio de Infecciosas del Hospital de Nifios de Buenos Aires (Salas
XIIT y XIV), hemos encarado el problema de la profilaxis del sa-
rampién, cuya importancia reconocida en todos los paises, ha sido
estudiada en forma realmente prictica en los tltimos veinte afios,
apareciendo sobre la misma admirables trabajos que fueron demos-
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trando la posibilidad de reducir en un futuro no lejano el conta-
oio de la afeccion. Dicho contagio es aceptado por los profanos co-
mo algo obligado y fatal, y tan obligado que lejos de rehuir este con-
tagio tratan de que éste se haga en la primera oportunidad, para
que el nifio pase por esta afeceién lo mas pronto posible, ya que que-
rer resguardarlo contra este mal es algo que consideran imposible.

Nada més claro que las cifras de mortalidad expuestas por los
autores que se han ocupado de esta profilaxis, que nos podran dar
una idea de la importancia que tiene la misma, ya sea individual o
colectiva contra el sarampién. Asi es como P. .J. Tissier, considera
que ‘‘es en realidad una enfermedad que conviene evitar, desde
que la mortalidad por sarampién varia todavia en las condiciones
més normales entre el 3 % y el 8 %, y puede elevarse notablemen-
te, cuando en el curso de recrudescencias epidémicas sobrevienen
formas malignas o aparecen complicaciones graves para el presen-
te y el porvenir’’. Esta gravedad se comprueba perfectamente en
ciertas epidemias serias de hospitales de nifios donde la mortali-
dad llegé a un 70 %.

Leén Bernard en un documentado trabajo publicado en el afno
1925, cita las siguientes cifras que seran seguramente una sor-
presa para muchos de los que consideran el sarampién como una afee-
ci6n benigna y de muy rara mortalidad. Asegura este investigador,
que el sarampién ha hecho en Europa mais de un millén de vieti-
mas desde el afio 1900 hasta el ano 1910.

Solamente en Francia fallecieron de sarampién 30.000 ninos
entre los afios 1906 y 1913, es decir en solo siete afios, siendo ma-
yor la mortalidad por sarampién que la que ocasiona la escarlatina,
la difteria o la coqueluche. Ya veremos mis adelante como nuestro
pais paga también su buen tributo anual a esta enfermedad.

La gravedad de la afeccién en la edad mis tierna del nino
fué demostrada por miiltiples autores, y es asi como Rattnoff (1925)
asegura ser el 23 % la mortalidad durante el primer afo de vida,
bajando al 4.5 %, entre los dos y cinco amos. Sin embargo y este
es un hecho de sumo interés sobre el que volveremos més adelante,
si se estudia la mortalidad durante los diversos trimestres del pri-
mer afio, es ficil demostrar que dicha mortalidad aumenta con el
crecimiento del nifio durante este primer ang, dando a este respec-
to Debré v Joannon las siguientes cifras en un trabajo publicado

o

durante el afio 1925,
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Paris (1904-1913) : 1628 defunciones.

Primer trimestre: 58 defunciones o sea el 3.56 %.
Segundo ftrimestre: 207 defunciones o sea el 12.71 %.
Tercer y carto trimestre: 1363 defunciones o sea el 83.73 %.

(Gran Bretafia (1893-1897) : 14.813.

Primer trimestre: 395 defunciones o sea el 2.7 %.
Segundo trimestre: 1161 defunciones o sea el 7.7 %.
Tercer y cuarto trimestre: 13.257 defunciones o sea el 89.60 %.

Se podria objetar como dicen Debré vy Joannon que se trata
de cifras de mortalidad y no de morbilidad; pero la observacién
clinica muestra que las curvas de mortalidad y morbilidad son
exactamente paralelas durante el primer y segundo semestre de
la vida.
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Mortalidad en los diferentes trimestres del primer afio (Debré y Joannon)

Otro factor que debe también ser tenido en cuenta respecto
a la gravedad del sarampién es el que se refiere a la aglomeracion
de los enfermos y a la procedencia de los mismos. Estos hechos
como hace notar Armand Delille, fueron observados minuciosamen-
te durante la gran guerra en las harracas existentes cerca de las
lineas de fuego, en los soldados americanos Yy en especial en los que
procedian de zonas rurales. Asi también ha sido demostrado por los
autores americanos la alta mortalidad infantil en los nifios peque-
nos de los pueblos rurales, comprobéndose que durante el primer
trimestre éstos darian las tres cuartas partes de la mortalidad sa-
rampionosa total (74.93-%), que bajaria durante el segundo tri-
mestre al 57.20 %, de seis a nueve meses al 41.35 % y de nueve a
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doce meses al 39.53 %, como se puede ver por el cuadro que inser-
tamos mas arriba. Estas cifras demuestran entre los lactantes
de las grandes ciudades, la existencia de una inmunidad heredita-
ria transitoria (Debré y Joannon), que se deberia segiin algunos au-
tores a que es mucho mayor la cantidad de madres que han pasado
el sarampién en la ciudad que en los pueblos rurales.

Esto pareceria también demostrarlo la célebre epidemia de Islan-
dia de 1882, aparecida después de treinta y seis afios de no haberse
producido ningin caso de sarampién. No habiéndolo padecido la
mayoria de las madres de los nifios de menos de un afio, éstos fue-
ron atacados casi en su totalidad a una edad en la que no es fre-
cuente ver desarrollarse esta enfermedad.

Sostenia Sydehan que la lactancia materna favorecia esta in-
munidad durante los primeros meses de la vida, por la transmision
de sustancias inmunizantes por la leche materna. Pero esta teoria
fué abandonada cuando se observé que los nifios alimentados arti-
ficialmente gozaban igualmente de la misma inmunidad. Asi llama
la atencién que desapareciera dicha inmunidad al quinto o sexto
mes, cuando la mayor parte de los nifios toman el pecho durante
un mayor niimero de meses. Ademas este término de cinco a seis
meses se encuentra igualmente en la inmunidad hereditaria transi-
toria frente a otras enfermedades, tratdndose mas bien de un feno-
meno de orden general (Debré y Joannon). Ya el estudio de la
cantidad de antitoxina diftérica en la sangre del nifio revela la dis-
minucién de la misma durante el primer afio de vida, a medida
que el nifio crece, con lo que pareceria que la placenta concenirara
las antitoxinas, haciendo que éstas sean mis elevadas en la san-
ove del recién nacido que en la de la madre. Volveremos en los eca-
nitulos siguientes sobre el particular.

Veamos ahora lo que se refiere a la mortalidad por sarampion
en nuestro pais. Como en otras afecciones, no existen datos estadis-
ticos que puedan tomarse como base para el caleulo aproximado de
esta mortalidad en toda la Repiblica. Solamente en la ciudad de
Buenos Aires es posible formarse una noeion aproximada de esta
mortalidad, merced a los datos recopilados por la Intendencia de la
Capital Federal y publicados por la ‘‘Revista de Bstadistica Muni-
cipal’’; y decimos aproximadamente por las siguientes razones: el
sarampion mata al nifio enfermo casi en la totalidad de los casos
por alguna de las complicaciones, entre las que la bronconeumonia
figura en primera linea, pués bien, la clasificacién de la mortalidad
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por afecciones, hecha por la Intendencia Municipal, no especifica
el origen de esas complicaciones, que son comunes como estados ter-
minales del enfermo sarampionoso. Asi se explica la pobreza de las
cifras de la mortalidad por sarampién exclusivamente, en la tota-
lidad de la poblacién de la Capital Federal, y la exhuberancia de
las cifras en las afecciones mis comunes como complicaciones del
sarampion.,

Veamos lo que dicen las cifras de mortalidad por sarampién
y por bronconeumonia en nuestro Servicio del Hospital de Nifios
analizadas en comparacion con aquellas de la Intendencia Muni-
cipal.

Durante el afio 1935 murieron por sarampién en el mismo,
seis enfermos, y en la ‘‘Estadistica Municipal’’ de toda la ciudad
de Buenos Aires figuran sélo ocho muertos por sarampién durante
dicho afio. En los cinco tltimos meses del afio 1936 fallecieron por
sarampion en nuestro Servicio 17 enfermos (citamos las cifras de
los einco tltimos meses solamente por haber estado esta Sala en el
primer semestre de dicho afio casi exclusivamente ocupada por los
enfermitos de paralisis infantil, durante la grave epidemia que se
desarrollo en este afio) pués bien, la Estadistica Municipal para los
nueve primeros meses del afio 1936 acusa una mortalidad por sa-
rampion, de 29 enfermos, (citamos las cifras de los nueve meses so-
lamente, por no haber aparecido atin las cifras de los tres imeses
restantes, en la fecha de eseribir estas lineas). No se concibe pues que
nuestro Servicio solamente haya dado més del 50 % de la mortali-
dad por sarampién en una ciudad de mas de dos millones de ha-
bitantes, teniendo en cuenta que la mayor cantidad de enfermos
por sarampién, son atendidos en otros Servicios o en su domicilio,
internindose solamente un porcentaje exiguo, tanto de los que
hacen un sarampién normal, como de los complicados. Es por esto
que creemos que una buena parte de los clasificados como falleci-
dos por bronconeumonia por ejemplo (y citamos esta afeccién por
ser la mds importante en la mortalidad por sarampion), lo son por
bronconeumonia postsarampionosa. Por esta razén investicamos la
importancia de la mortalidad por bronconeumonia en la Capital
Federal, en los dltimos trece afos, conjuntamente con las cifras
de la mortalidad por sarampién durante los Gltimos afnos.



- 1210 —

He aqui precisamente la estadistica de nuestro Servicio.

Fallecidos por sarampién Fallecidos por bronconeumonia
1935 1936 . 1935 1936
Enero 1 — 1 (1) —=
Febrero — 1 1 1
Marzo — — — —
Abril — - — —
Mayo — — 1 —
Junio - — 1 —
Julio 1 — 2 (1) —
Agosto 1 2 1 (1) —
Septiembre — 2 1 1 (1)
Octubre 1 4 - 4 (2)
Noviembre 1 2 1 (1) 1 (1)
Diciembre 1 7 1 (1) 4 (3)
Total 6 18 10 (5) 11 (7)

En la columna que se refiere a la mortalidad por bronconeu-
monia, las cifras entre paréntesis, indican el namero de los enfer-
mitos euya bronconeumonia fué postsarampionosa.

Es por esto que no ereemos exagerar si consideramos que cn un
10 % de los clasificados como fallecidos por bronconeumonia, en la
Estadistica Municipal, ésta haya sido de origen sarampionoso, por-
centaje que no es riguroso, pero que tomamos s6lo para dar una
idea aunque sea aproximada de la importancia de la mortalidad
por sarampién en la Capital Federal.

Las cifras de esta mortalidad que tomamos de la Estadistica
Municipal son las siguientes:

[Fallecidos por sarampion Fallecidos por bronconeumonia
1924 100 enfermos 2185 enfermos
1925 23 » 1943 >
1926 158 > 2227 5
1927 131 > 2311 B
1928 160 > 2114 >
1929 90 2198 3
1930 128 : 2153 >
1931 102 » 1357 >
1932 83 > 1801 >
1933 29 5 1677
1934 107 v 1855 >
1935 8 > 1661 :
1936 29 () d 1054 (+) »
Total 1148 enfermos 24527 enfermos

(+) Nueve meses del afo 1936.
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Lo que hace un total como vemos de 1148 enfermos fallecidos
por sarampion y 24.527 enfermos fallecidos de bronconeumonia.

Si sumamos a la cifra de mortalidad sarampionosa el 10 %
de la mortalidad por bronconeumonia, tendriamos pués, 11482452
=3600 enfermos fallecidos en este lapso de tiempo, cifra que consi-
deramos l6gica si pensamos que en el 10 % que incluimos de los fa-
llecidos por bronconeumonia, irian incluidos los fallecidos por otras
complicaciones postsarampionosas. Ahora bien, la poblacion de la
Capital constituye la quinta parte del total de la de nuestro pais,
por lo que aceptando que la mortalidad en el resto de la Reptbli-
ca hubiera aleanzado la misma proporcién que en la Capital, ten-
driamos un total de 3.600 X 5=18.000 enfermos fallecidos de sa-
rampion desde el afio 1924 hasta el mes de setiembre del afio 1936 ;
cifra que bien vale los esfuerzos en la biisqueda de un método pro-
fildctico eficaz para la disminucién de esta mortalidad, de una afec-
eién que como deciamos es considerada por muchos, como benigna.

1T

[.—Las investigaciones de Nicolle y Conseil. a) La seroprofilaxis. b) La
serovacunacion. II. Profilaxis por la sangre extraida del cordén, (Sa-
lazar de Souza). III. Los extractos placentarios, (Mc. Khann y co-
laboradores).

Los primeros intentos de profilaxis del sarampién datan real-
mente segin .Groer del afio 1758, cuando Home a propuesta de
Brown y diseipulos (1755) inocula a nifios sanos, sangre de saram-
pionosos, para crear en los mismos una enfermedad de evolucion be-
nigna. Més tarde Mayr reemplaza este método de inoculacién por
la  mucosidad sarampionosa, que aplica sobre la mucosa nasal de
nifios sanos; método cuya peligrosidad fué comprobada muy pron-
to, modificindose el mismo por la dilucién de los antigenos (IHi-
roishi y Okamoto, Debré y colaboradores, Degwitz, Petenyi) o bien
por procedimientos fisicoquimicos (sedimentacion, calentamiento,
adicion de antisépticos), Castellini, Savini, Debré y colaboradores,
Degwitz, Pero estos métodos, a pesar del entusiasmo con que fue-
ron preconizados por sus autores, no se generalizaron por haber-
se observado en algunos inoculados la aparicion de un sarampion
grave,

Dichos métodos se han demostrado de resultados inciertos y ca-
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paces por otra parte de hacer correr un verdadero riesgo al enfer-
mo que se quiera proteger. Llegamos entonces a los primeros en-
sayos de seroprafilaxia, que segin Gautier se deberian a Colsi,
efectuados durante el afio 1908. Pero -es Maggiere quien hace co-
nocer con claridad sus ensayos con el suero de convaleciente como
profildctico del sarampién. Los trabajos de este autor efectuados
durante el afio 1915, fueron poco divulgados y por consiguiente
poco conocidos. Hs el afio 1916 cuando toca a Nieolle, atender
una familia donde se habia desarrollado un sarampion grave, ¥
queriendo preservar un niiio de pocos afios, se le ocurrié inyectarie
sangre de convaleciente, con espléndido resultado. Estos ensayos
efectuados por Nicolle en el afio 1916, no fueron publicados hasta
1918, afio en gue ya con mayor experiencia, publica con Conseil, los
beneficios admirables que podian sacarse de este método que por
otra parte era muy sencillo en su aplicacion. Durante este mismo
afio y en el siguiente, Richardson y O’Connor, con desconocimientos
de los trabajos efectuados por Nicolle y Conseil comprobaron la
eficacia de la inyeccién de suero de convaleciente sarampionacso.
En el afio 1919, Torres y Pacheco publican sus experiencias 1gnal-
mente favorable a este tratamiento, apareciendo desde entonces mul-
tiples trabajos en diferentes paises que fueron acumulando datos
de interés para este método profildctico, debiendo citarse en es-
pecial a Degwitz, Zingher, Nobecourt, Mery, Harvier y Yong, en-
tre los que comunicaron los resultados mds halagiiefios sobre la
seroprofilaxia. Degwitz en trabajos sucesivos deseribié minuciosa-
mente la forma mis eficaz de efectuar esta seroprofilaxia, haciendo
notar que el punto dlgido en la formacion de anticuerpos saram-
pionosos se hallaria entre el 7.0 y 9.° dia después de la caida de
la fiebre, comenzando a disminuir esta formaciéon de anticuerpos a
partir del 14.° dia de la defervecencia. Igualmente hizo notar que
se formarian mayor cantidad de anticuerpos en los ninos grandes
que en los pequetios, por lo que siempre seria conveniente el uso de
sueros mixtos (por lo menos de tres enfermos diferentes). En cuan-
to al dia mis adecuado para la inyeccion del suero de convalecien-
te seria el 6.° dia de incubacién bajando esta eficacia en el 7.2 ¥
desapareciendo casi totalmente después del 8.° dia.

En este momento, ain la inyeccion de dosis muy grandes de
suero, pareceria carecer de eficacia en la aparicion del sarampion.

Tanto Degwitz, como otros autores han indicado con preci-
¢i6n las dosis de suero a inyectar en los diferentes dias de incuba-
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cion, hahiéndose confeccionado tablas al efecto, siendo las més co-
nocidas, las de Zingher y Degitz. En dichas tablas se indican la
cantidad de suero a usar de convaleciente, de enfermo que acaba
de curar y de adulto inmunizado: métodos que han sido usados
por muchos autores con resultados alentadores, si bien irregula-
res, como veremos mas adelante. He aqui los cuadros de Zingher y
de Degwitz.
Cuadro de Zingher

Némero de dias

Para la proteccién completa 1 a 4 dias 5a 6 dias 7a8dias
Suero de convaleciente...... ...  .... 2l5c.c. a3cec. 5 cc. TY%c.e.
Suero de enfermo que acaba de curar 5 a 6cec. T7%c.c. 10 c.c.
Suero de adulto inmunizado . . . ... 10 c.c. 15'" c.cii. 20" Tcic,
Para una formn atenuada de enfermedad 1 a 5 dias 5 a 10 dias
Suero de convaleciente . ., . . o n oo b 1% c.c. 25 cc.,
Suero de enfermo que acaba de curar 2Y c.c. 58 cle!
Suero de adulto inmunizado . .. .. ... DENICICY 105 cie.

Tabla de Degwitz con suero de convalesciente

Del 1.” al 4.° dia una inyeccién de 215 c.c. de suero de convalecien-
te impide la aparicién del sarampién.

Del 4. al 5.° dia una inyeccién de 5 c.c. de suero de convaleciente im-
pide la aparicién del sarampién.

Durante el 7.° dia la proteccién contra la aparicién del sarampion
serd incierta aiin con la inyeccién de una fuerte dosis de suero de con-
valeciente. :

Del 8. dia en adelante la inyeccién de 40 a 50 c.c. de suero de con-
valeciente no impide la aparicién del sarampion.

Ahora bien, segiin von Torday empleando la tabla de Zingher,
debe tenerse en cuenta que es necesario duplicar la cantidad de c.c.
que indica dicha tabla, si en vez del suero, se usa a este efecto la
sangre total.

Este autor traté a 2000 nifios con el suero de convalesciente.
De esta cantidad, 370 no fueron influenciados por la inyeccion de
este suero. En cuanto a los éxitos por la seroterapia obtenidos por
Degwitz, fueron ccrroborados por Kleinschmidt, Keller y Finkels-
tein en Alemania, Nobeecourt y Paraf en Francia, Blackfan, Mec.
Neal y Ratnoff en Norte América, Brucker, Wright, Gunn y Bu-
chanan en TInglaterra, los que comprobaron que la inmunidad que
se obtendria por el suero de convalesciente Yy que seria probable-
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mente activa y pasiva, duraria aproximadamente un mes y medio.
Estos trabajos fueron completados en Rusia por varios investiga-
dores, quienes fundaron centros séricos en Leningrado, Moscl y
Odesa ; estando casi todos los investigadores de acuerdo en que con
este métode es posible resguardar del contagio al 90 % de los en-
fermitos inyectados.

Con el perfeccionamiento de la seroprofilaxis con el suero de
convalesciente, se llegé con Degwitz en especial, a estandarizar las
dosis necesarias para conseguir esta inmunidad, creando este autor
ademas de su tabla que citamos méas arriba, una unidad que pudie-
ra servir a todos los investigadores en un futuro, para comparar
los resultados obtenidos. Esta unidad que llamé ‘‘unidad de pro-
teceion’’ la define este autor como la cantidad en c.c. de suero de
convaleciente que protege contra la enfermedad a un nifio infec-
tado de 3 afios y medio hasta el 4.° dia de incubacion; siendo esta
cantidad comunmente de tres y medio a cuatro e.c. Desde el 5.° dia
serfan necesarios ya la inyeccién de 2 ‘‘unidades de proteccion’,
o sean 8 c.c.

Pero en la practica no es tan fécil la determinacion exacta
de los dias de incubacién, por lo que es siempre prudente inyectar
una dosis superior al que daria el caleulo aproximado de las indi-
caciones que ha dado Degwitz cantidad de ‘‘unidad de protec-
cién’’ que estard en relacién directa con la edad y talla de los ni-
fios a tratar.

Ahora bien cuando la cantidad de suero inyectado no ha si-
do suficiente para preservar al enfermito del sarampion ; este apa-
rece en forma atenuada o sarampionoide con signos catarrales ¥
exantema escasos: la reacciéon a la tuberculina persiste, siendo es-
tos enfermos muy poco contagiosos.

Este suero de convaleciente se prepara en Alemania bajo la
direccion de Degwitz en ampollas que contienen una “‘unidad de
proteceién’’. Bl suero estd desecado al vaeio y se disuelve en agua
destilada en el momento de ser usado, siendo al parecer su estabi-
lidad ilimitada.

Pero no es dificil comprender que la seroprofilaxis por sue-
ro de convaleciente es un método poco practico y que no podria
hacer frente a las necesidades de las grandes poblaciones en espe-
¢ial en época de epidemia, en que este suero debia ser usado en
grandes cantidades y de una manera rdpida. Y si bien los autores
que se hahfan ocupado de este método han propuesto diversas me-
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didas (almacenamiento del suero de convaleciente en dosis apre-
ciables, extraccion obligatoria de cierta cantidad de suero a todos
los niflos convalecientes de sarampién, libres de taras y atendidos
en los hospitales), se ha llegado a la conclusién de que nunca se
podria conseguir una cantidad lo suficientemente grande como pa-
ra cubrir las necesidades profildcticas de una gran ciudad. Por
estas razones Ledén Bernard piensa que se deberia usar el suero de
convaleciente s6lo en los més necesitados, nifios tuberculosos o en
condiciones de inferioridad fisica por alguna afeccién anterior, y
en las aglomeraciones militares, donde el sarampién hace mayores
estragos como ya lo citamos anteriormente.

Para salvar pues el inconveniente de la escasez de suero de
convaleciente, algunos investigadores (Degwitz, Levine, Doulitzky,
Rietschel, Knauer, Prausnitz y Stolt), observando que la mayor
parte de los adultos presentaban una real inmunidad frente al sa-
rampion, ensayaron el suero de adulto en la profilaxis de esta afec-
cion. Este suero como es facil de comprender, serfa mucho mas fa-
cil de conseguir en las cantidades necesarias, atin durante las epi-
mias mas grandes. Pero Degwitz y Rietschel indicaron hien pronto
que en muchos enfermitos, a quienes se administré el suero de
adulto, los resultados fueron completamente irregulares, pudién-
dose solo conseguir una atenuacién de la afeccién en los mismos,
v atun asi debfa inyectarse grandes cantidades de suero para con-
seguir este efecto. Trabajos posteriores de Knauer (citado por
Groer) modificaron un poco este método. Este autor basindose en
los trabajos de Prausnitz v Stolte (los que observaron que el sue-
ro de adulto que estd en contacto con sarampion : médicos y enfer-
meros, contenia mayor cantidad de anticuerpos) aconseja adminis-
trar el suero de estos adultos con mayor inmunidad frente al sa-
rampion, a los nifios a resguardar del contagio.

Seglin Knauer serfan suficientes entonces 5 a 10 c.c. del sue-
ro de estos adultos inmunizados para preservar a un nifio contra
el sarampién. Los trabajos del autor alemin no han sido corrobo-
rados por otros investigadores, ademds de ser un método que cae-
ria bajo las mismas censuras que ya hemos indicado més arriba
para el suero de convaleciente.

En un trabajo bien documentado de Burnet y Glasg y publi-
cado en ““The Lancet’’ del 16 de marzo del afio 1935, sobre una
epidemia de sarampién habida en (Glasgow en el afio 1934, estos
autores exponen su experiencia con el suero de adulto que ha pa-
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sado el sarampién para la profilaxis y atenuacién de la enferme-
dad. Clasificaron los casos de sarampién aparecidos durante dicha
epidemia, en: Formas abortivas, en los que no apareceria el rash
caracteristico, ni Koplik, ni la congestién bucal. La pirexia seria
moderada, habiendo dolor de cabeza y disereta congestion ocular.
Una forma atenuada; en la que no se presentaria el signo de Ko-
plik, ni complicaciones sarampionosas, siendo la pirexia pequena
o moderada y sin sintomas catarrales. Una forma modificada; en
la que tampoco se presentaria el signo de Koplik, ni complicacio-
nes sarampionosas, siendo la pirexia discreta y los sintomas cata-
rrales leves. Y finalmente wna forma clasica; con los caracteres co-
nocido del sarampién tipico. Ahora bien, de 168 enfermos suscep-
tibles, que recibieron el suero de adulto; 110 no contrajeron el sa-
rampién o sea el 65.50 %, 4 tuvieron un ataque abortivo, 25 una
forma atenuada, 11 un ataque mediano o sea en su forma modifi-
cada, y finalmente 18 enfermaron de sarampion, con la sintoma-
tologia completa en su forma clasica.

Para efectuar un control sobre la real eficacia del suero de
adulto que ha padecido un sarampién, trataron otros 20 enfermos
con suero de adulto que no hubieran tenido aquella enfermedad,
mientras que otros 55 enfermos fueron expuestos para control, sin
haber recibido suero alguno.

A continuacién exponemos uno de los cuadros que aparece en
el trabajo de estos autores.
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Por las tablas que exponen estos autores en su trabajo, se
desprende pues que como método profildctico, su valor no seria
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grande, mientras que seria un medio de real valor para atenuar
la gravedad del sarampion.

En un trabajo muy reciente, (abril de 1937) publicado en los
“*Arch. de Med. des Enf.”’, Zuckerman indica haber inyectado 50
c. e. de suero de mujer embarazada a enfermitos con escarlatina
para que no contrajeran el sarampién, no habiéndolo conseguido
con esta dosis. Al aumentar la cantidad inyectada a 100 c.c. fué
entonces cuando pudieron poner fin a la epidemia que habfa apa-
recido en el Servicio de escarlatina.

En cuanto al tiempo durante el que conservaria su eficacia el
suero de adulto, seria de unos 200 dias, hajando luego notablemen-
te su valor curativo. Sin embargo, Levine basindose en estadis-
ticas mds grandes, sostiene que el suero de adulto ha sido de
una utilidad muy grande para el mejoramiento de las cifras de la
mortalidad por sarampién habida en Rusia, siendo su valor no sé-
lo curativo como lo demostrarfan los cuadros de Burnet v Glasg,
sino de un valor profildctico, de una eficacia admirable, desde que
habria sido posible preservar del sarampion al 89 % de los nifios
tratados, usindose en estos casos, una dosis de 20 a 30 c.c. de stue-
ro. Con dosis mayores habria sido posible conseguir una inmuni-
dad pasiva atin en el 5.° dia del contagio (60 c.c.). Entre el 6.° y
9.° dia si bien el suero era ya impotente para evitar la aparicién
del sarampion, este se desarrollaria en forma atenuada con las ven-
tajas que trae consigo una inmunidad activa.

Pero la obtencién de un suero humano siempre presenta difi-
cultades que serfan mayores si se trata del suero de convalecien-
te, por lo que muchos investigadores trataron de preparar un sue-
ro animal, que llenara el mismo fin benéfico del suero humano.
Preconiza entonces Degwitz el suero de earnero inmunizado con
cultivos de virus sarampionoso, y con el que dice haber obtenido
espléndidos resultados. Sin embargo, otros autores que usaron di-
cho suero no comparten el entusiasmo del autor aleman, por lo
que el uso de este suero no se generalizo.

Igual suerte ha corrido el suero de Tunnicliff, preparado me-
diante la inmunizacién de la cabra por diplococos o sus toxinas.
Otros autores han tratado de aumentar la resistencia no especifi-
ca frente al sarampién habiendo preconizado Schilling el caseosén ;
Kleinschmidt el aeolan; Gallo, el suero equino; Bratter, la leche
de vaca; Groer y Redlich, el heteroantigeno de Forssman (extrac-
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to orgdnico de cobayo). Todas estas medicaciones han significado
| nada més que ensayos sin consecuencias précticas.

A todos los métodos anteriormente expuestos, habrian opues-
to reparos otros investigadores; quienes hacen notar los inconve-
nientes de una inmunizacién pasiva, frente a una afeccion tan ge-
neralizada. Es por esta razén, que muchos de estos autores han
tratado de efectuar una inmunizacién activa-pasiva, por la inyee-
cién de una cantidad de suero de convaleciente y de suero de sa-
rampionoso en diversos dias de incubacién de la afeceion, con lo
que se conseguiria un sarampion atenuado, pero que dejaria una
inmunidad para toda la vida. Este método fué ensayado y preco-
nizado por Richardson y O’Connor, Degwitz, Nicolle, Paraf, Deg-
witz y De Rudder y finalmente por Debré y Ravina, quienes lo la-
maron, seroatenuacion.

Ya Herman, en el afio 1915, habia tratado de conseguir esta
inmunidad activa inoculando la mucosidad nasal a nifios sanos en
¢l 5.° mes de su vida, época en la cual se desarrollaria un saram-
pién muy atenuado por la inmunidad que traerfa el recién nacido
de la madre y que comenzaria a desaparecer durante este mes.
Vacuné con este método entre los aiios 1914 y 1925, 165 ninos en
los que aparecié un sarampion muy atenuado. Pero es a Nicolle ¥
Clonseil a los que debemos el haber puntuall/ado la técnica a se-
guir en lo que ellos llamaron la “‘serovacunacion’’. HEstos autores
inyectan 10 c.c. de suero de convaleciente al nifio, y 24 horas des-
pués vuelven a inyectar 1 c.c. de sangre de sarampionoso. Segun
Teissier ‘‘los resultados obtenidos muestran que este método es
inofensivo, inmunizando de la misma manera que la vaeunacion
’ de 1a difteria o del tétanos, por una mezela de toxina-antitoxina™

Segtin Nicolle y Conseil repitiendo estas inoculaciones de san-

ore virulenta se puede obtener una inmunidad definitiva.
. Paraf ha modificado el método de Nicolle y Conseil, por con-
siderar que el procedimiento empleado por estos investigadores,
fracasa en muchos casos. Este autor inyecta sangre virulenta 3
dias antes de la inyeccién del suero de convaleciente. Con estas mo-
dificaciones la inmunidad se mantendria atin al cabo de 18 meses,
en nifios que habian sido expuestos al contagio.

Casi todos los métodos profildcticos y curativos que acabamos

de exponer, tiene como se ve el gran inconveniente de necesitar
una apreciable cantidad de suero, lo que presentaria dificultades
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casi insalvables en las grandes epidemias, si se trata de suero de
convaleciente; ya no es posible extraer grandes cantidades de es-
te suero a los enfermos de sarampion, enfermedad que como se sa-
be casi siempre se desarrolla en la infancia. Estos inconvenientes
han sido sefialados atin por los investicadores que disponen de los
mejores centros de ‘‘seroprofilaxis’’; sin que hasta la fecha se ha-
va pedido encontrar un medio prictico para salvar las dificulta-
des en la obtencion de suero suficiente como para efectuar una
profilaxis en gran escala.

Es por estas razones que fracasadas la tentativas en la prepa-
racion de un suero animal v visto por muchos investigadores la
eficacia poco satisfactoria del suero de adulto, como hemos visto
mas arriba, por las observaciones de Burnet vy Glasg, se buscaron
otros medios que pudieran servir para el mismo fin. Llegamos en-
tonces a las observaciones de Salazar de Souza, que si bien empi-
ricas, fueron de valor por haber servido de base a los futuros tra-
bajos de Me Khann, Chu, Karelitz, Greelwald, Klein, ete.

El método de Salazar de Souza, que consiste en la recoleccién
de la sangre del cordén ¥ cuya aplicacion comienza en el afio 1929,
habia sido preconizado ya en el afio 1924 por Doulitzky, quien acon-
sejaba extraer sangre del cordén, como complemento del método
de Degwitz.

Sin embargo este autor que usé esta sangre v la del adulto in-
distintamente en epidemias muy graves, y donde el efecto benéfi-
co de estos sueros fué evidente no encontré diferencias apreciables
en favor de la sangre del cordén.

Sin embargo, el mismo autor en un trabajo posterior publica-
do en el afio 1932 y titulado “‘Profilaxis del sarampion por el sue-
ro sanguineo de los adultos y por el suero sanguineo placentario’’
presenta estadisticas respetables, en donde demuestra que mien-
fras que en los inmunizados la mortalidad sarampionosa fué de
4.6 %, en los no inyectados esta mortalidad se elevo al 39.6 %
(epidemias al parecer muy virulentas). Ha visto desarrolarse sa-
rampiones leves en el 53 al 59 % de los inyectados, mientras que
en los no inyectados s6lo en el 8 al 14 % el sarampién seria benig-
no. Pero vuelve a repetir en este trabajo el no haber podido corro-
borar las aseveraciones de Salazar de Souza, de la superioridad
del suero del cordén sobre el suero del adulto.

El autor portugués sostiene que los dcidos aminados del me-
tabolismo placentario mas los‘productos atn hipotéticos de su se-
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erecién interna, actuarian como antigenos no especificos, y que
originando la formacién de anticuerpos, ya sea por la madre o por
el feto, produciria una inmunizaciéon no especifica, sino de grupo,
para los estados anafilactoides o anafildcticos. Por esta razén cree
que la inyecéién de sangre placentaria tendria por resultado la
produccion de anticuerpos inmunizantes.

Recoge entonces la sangre del cordén, (después de desinfec-
tar el corte del mismo con yodo), en frascos esterilizados de 150
¢.c. En su primer ensayo inyecta 4 c.c. a 13 nifios de un grupo de
15, que habian estado en contacto con sarampionosos. Lios 13 in-
vectados escapan al contagio, no asi los 2 restantes que no fueron
inyectados, los que contraen el sarampion. Igual resultado obtiene
con otros 11 enfermitos, de los que 8 fueron inmunizados con 4 c.c.
de sangre del cordén conservada durante 24 dias, 2 quedaron sin
inyeccion y 1 lo fué con sangre tindalizada durante 1 hora a 53°.
Todos estos nifios inmunizados lo fueron en el 3.° o 4.° dia del po-
sible contagio. En 23 enfermitos inyectados en el 3.° o 4° dia el
éxito fué del 100 %, en cambio 6 enfermitos inyectados después
del 6.° dia contrajeron el sarampién, siendo pues el éxito en con-
junto del 85 %, contando como tercer dia de contagio en los sa-
nos, el dia de aparicién de la erupcién en el contagiante.

Durante el afo 1930, inyecta la sangre del cordén a otros 47
nifios, de los que 10 contraen el sarampion, siendo pues el éxito
profildctico en este grupo de nifios del 787 %.

Wn el afio 1931, 30 nifios fueron inmunizados con sangre del
cordén tindalizada bajo formol. De estos 30 enfermitos; en los
que la dosis de suero inyectado fué ya de 6 c.c. y no de 4 e.c. como
anteriormente: 6 contrajeron un sarampién tipico y 1 un saram-
pién atenuado de 24 horas de duracion, siendo pues el éxito del
76.6 % .

Durante el afio 1932, volvié a inyectar el suero de placenta a
52 enfermitos, de los que 19 desarrollaron un sarampion modifi-
cado favorablemente (falta de catarro y bronquitis), siendo pues
ol éxito del 63.4 %. Llega pues a las siguientes conclusiones en un
trabajo publicado durante el afio 1932, que “‘Ja sangre de placen-
ta, ya sea pura, citratada, o el suero hemolizado y rojo que sobre-
nada después de una fuerte centrifugacién, tienen una aceién ma-
nifiesta sobre el sarampion. Inyectado hasta el 5.° dia del conta-
gio, concede en un gran porcentaje una inmunizacion completa, ¥
sobre los que no han escapado al contagio, influye atenuando no-
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tablemente el sarampion, convirtiendo la afeccion en una forma
muy benigna. Estas formas atenuadas del sarampién aparecen co-
mo tipos escalonados, con incubacion prolongada, con periodo fe-
bril acortado en 2 a 3 dias faltando el primer pico febril o cayendo
generalmente la fiebre después del 2.° pico.

En 160 enfermitos inyectados se registré un solo fallecimien-
to, mienfras que en 55 no inyectados hubo 7 defunciones.

En cuanto a la sangre conservada perderia paulatinamente su
poder inmunizante siendo también disminuido dicho poder por el
formol .

En un frabajo posterior publicado en el afio 1936, fija Salazar
de Souza, las normas definitivas para la recolecciéon de la sangre
asépticamente sobre gasa esterilizada, para detener los pequefios
codgulos, tindalizar a 54° durante 1 hora y distribuir luego en am-
pollas cerradas al Bunsen.

El tiempo de inmunidad seglin este autor seria de 2 meses,
habiendo observado 8 casos de sarampién en 30 enfermitos reva-
cunados, necesitindose una semana como minimun para la apari-
cion de la inmunidad suficiente como para preservar al nifio del
sarampion, después de la inyeccién de la sangre de placenta.

Se explicaria entonces el fracaso de este método en manos de
Giovanni Accordini, quien al usar la sangre de placenta en una
epidemia de sarampién, que se caracterizé por la ineubacién de 5
a 8 dias, no pudo observar accién benéfica alguna con la inyec-
cior de sangre de placenta; ya que esta incubacién tan corta mo
habfa permitido la aparicion de las sustancias inmunizantes en
suficiente cantidad como para preservar a dichos enfermitos con-
tra el sarampién.

En 1933, Me. Khann y Chu de Boston, publican un trabajo
en el que sostienen que la inmunidad que es caracteristica del re-
cién nacido frente al sarampién, escarlatina, poliomielitis y difte-
ria, se deberia a la transmisién de las cualidades de la sangre de
la madre, y de las sustancias inmunizantes que elabora la placen-
ta misma, y a las cuales ésta seria impermeable. Este concepto al
parecer seria logico, pues suponiendo que se trata de una inmu-
nidad exclusivamente pasiva, no se explicaria la inmunidad del re-
cién nacido frente al sarampién v a la difteria, cuando sus madres
son susceptibles a estas dos afecciones.

Segilin el concepto de algunos investicadores habria una ‘‘in-
munidad tisular’’ en el nifio én crecimiento, que lo defenderia du-
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rante los primeros meses de su vida contra ciertas afecciones. Otros
en cambio sostienen que esta inmunidad se trasmite de la madre
al nifio a través de la placenta. Asi parecerian demostrarlo los tra-
bajos de Fischl-Winschheim y Polano, de la transmision de la an-
titoxina diftérica.

Kassowitz y Groer (citados por Me. Khann y Chu), demos-
traron que en el 84 % de los casos, la cantidad de antitoxina dif-
térica hallada en la sangre de la madre y en la del cordon eran
idénticas. Estas investigaciones fueron corroboradas por Kuttner
v Ratner (‘‘Am. Jour. Dis. Child.”, 25, 413, 1923). A idénticas
conclusiones en cuanto a la antitoxina teténica llegaron Polano,
Tembroeck y Bauer; en la escarlatina, Cooke, Toomey y August,
Paunz y Czonia y en la poliomielitis Aycok y Kramer (citados por
Mec. Khann y Chu), Karelitz y colaboradores llegan a idénticas
conclusiones en cuanto al sarampién en sus trabajos tltimos como
veremos mas adelante con mas detalle. Por lo tanto esta inmuni-
dad seria exclusivamente pasiva, opinién que como ya hemos cita-
do mas arriba es combatida y con argumentos de valor por otros
autores.

La transmisién de la inmunidad contra el sarampién por el
calostrum fué sostenida por Famulener, Smith, Little, Orcutt, Ho-
me, Lewis y Wells y negado por Ratner y Kuttner.

Segtin Me. Khan y Chu, el papel del calostrum, como la de la
leche de pecho en la transmision de esta inmunidad seria insigni-
ficante.

Me. Khann y Chu, basiandose en los conceptos que hemos trans-
cripto mas arriba, prepararon un extracto que representa una con-
centracién de las globulinas de la sangre fetal y materna contenida
en la placenta, a la que se agregarian proteinas del tejido placentario.
La preparacion de este extracto es algo complicada, razén por lo
cual como veremos més adelante ha sido modificada por el Insti-
tuto Bacteriolégico del D. N. de Higiene y que nosotros hemos
usado para nuestros ensayos, sin que esta simplificacién haya dis-
minuido al parecer su eficacia.

Describen Me. Khann y Chu los pormenores de esta prepa-
racion de la siguiente manera:

Se recoge la placenta normal de parturienta sana en frascos
esterilizados, y se corta luego en pequefios trozos con instrumental
esterilizado. Se hace luego un extracto acuoso con solucion al 2 %
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de CINa, se decanta y se centrifuga separando las células sangui-
neas y los restos tisulares.

La concentracion de la fraceién globulina se efectia por la
precipitacion en una solucién de sulfato de amonio al 50 % satu-
rada por volumen. El pp. obtenido es recolectado sobre el papel
de filtro, redisuelto en solucién fisiologica de cloruro de sodio A\
dializado en saquitos de celofin, hasta que el dializado se halla li-
bre de sulfatos. Después de la dialisis, la solucién del extracto es
sacado de los saquitos de celofin centrifugado y dividido en am-
pollas. Para la esterilizacion y conservacién fueron usados el mer-
curophen y el merthiolato, haciéndose luego miltiples ‘‘tests’’ en
animales para comprobar dicha esterilizacion. Se comprobé igual-
mente su inocuidad en el personal del laboratorio.

Comenzaron luego estos autores sus ensayos en los nifios, in-
vectando dicho extracto a 43 enfermitos que no habian pasado el
sarampion y que estuvieron en contacto con un enfermo de dicha
afeccion. Veinte enfermitos igualmente susceptibles a la enferme-
dad y expuestos al mismo contagio, recibieron inyecciones ya sea
de suero de adulto inmunizado, suero de convaleciente o no reci-
bieron inyeccién alguna. De los 43 enfermitos inyectados con ex-
tracto placentario, 40 quedaron en el hospital expuestos franeca-
mente al eontagio, y los otro 3 restantes quedaron en su domicilio,
donde estaban en contacto con una hermanita con sarampion .

Dividen los autores sus enfermitos, en los siguientes grupos.

Grupo I: 10 enfermitos entre los 18 meses y 6 afios, expues-
tos al contagio durante un dia; 7 de los nifios recibieron extracto
placentario en cantidad de 4 a 10 c.c. antes del 4.° dia, después
del contacto contagiante. Los tres restantes recibieron cada uno
30 c.c. de sangre total de adulto inmunizado, en el tercer dia del
contacto. En 6 de los 7 enfermitos inyectados con el extracto pla-
centario aparecié un sarampién tipico. En el 7.° apareci6 un sa-
rampion leve. Los tres enfermitos que recibieron sangre de adul-
to inmunizado enfermaron de un sarampion atenuado.

Grupo II: 6 enfermitos de 3 a 10 afios expuestos al contagio
sarampionoso, reciben en inyeccion 5 c.c. de extracto placentario
no apareciendo el sarampién en ninguno de ellos. No sucede lo
mismo con un 7.° enfermito, al que no se le hizo tal inyeceion, por
haber informado equivocadamente los padres de que habia pasado
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va la enfermedad. Este enfermito hizo un sarampién en su for-
ma grave.

Grupo III: 2 enfermitos de 1 y 3 afios de edad, fueron ex-
puestos durante 3 dias al contagio, al lado de un enfermito en es-
tado catarral y comienzo del estado eruptivo. Al 4.° y 6.° dia de
la exposicién al contagio, cada uno de estos nifios recibié una in-
yeceién de 3 c.c. de extracto placentario, no apareciendo el saram-
pién en ninguno de estos enfermitos. No sucedié lo mismo con un
tercer enfermito que no recibié ninguna inyeceién y que igualmen-
te estuvo en contacto con un sarampionoso. Este nifio hizo un sa-
rampion grave.

Grupo IV: De un grupo de 12 nifios que estuvieron en con-
tacto intimo con sarampionosos, 6 cuya edad oscilaba entre 2 y 9
afios recibieron una inyeccién de 5. c.e. de extracto placentario,
en el 4.° dia del contacto infectante. Los otros 6 mninos recibieron
cada uno de ellos 4 c.c. de suero fresco de convaleciente. Ninguno
de estos 12 nifios contrajeron el sarampion.

Grupo V: 11 nifios, entre 3 y 9 afios fueron expuestos al con-
tagio sarampionoso, con un enfermo en el estado catarral. T de
ellos recibieron 6 ec.c. del extracto placentario, durante el 5.° dia
después de la tltima exposicién (y 7 dias después del comienzo
del contacto infectante). Cinco nifios no contrajeron el sarampion,
mientras que los otros 2 enfermaron de sarampién en su forma
atenuada. Los 4 nifios restantes recibieron cada uno de ellos 30
c.c. de sangre total de adulto, en el tercer dia después del ultimo
infectante. Tres de estos nifios no contrajeron el sarampion, mien-
tras que el cuarto enfermé de un sarampion atenuado.

Grupo VI: T enfermitos entre 10 meses y 2 afos son expues-
tos al contagio sarampionoso; 6 de ellos reciben 6 c.c. de extracto
placentario, en el 3.° o 4.° dia después del contacto infectante. Bl
Gltimo enfermito que fué retirado por tuberculosis, recibié 10 e.c.
de extracto placentario. Ninguno de estos ninos enfermdé de saram-
pi6n. Y finalmente un

Grupo VII: de 9 nifios de 4 y 9 afios, que estuvieron duran-
te 8 dias en contacto con un enfermo de sarampién en estado ca-
tarral y eruptivo. Cuatro de los enfermitos recibieron 6 c.c. de
extracto placentario en el 5.° dia del contagio infectante,
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Lios 5 restantes enfermitos recibieron cada uno 33 c.c. de san-
gre total de adulto, en el 5.° dia después del 1.° infectante.

Ninguno de estos nifios enfermé de sarampién.

Posteriormente a los trabajos de Mec. Khann y Chu, dos esta-
blecimientos farmacolégicos Americanos ‘‘Lederle’’ vl
prepararon un extracto placentario, conforme a las indicaciones de
los autores arriba citados.

Estos preparados fueron ‘‘estandarizados’’ conforme a las re-
comendaciones de la ‘‘Council on Pharmacy and Chemistry’’ Ame-
ricana.

Levitas, en un documentado trabajo publicado en el afio 1935
(““The Journ. of the Amer. Med. Ass.”’, V, 105, N.° 7, 17 Aug.
1935, pég. 493), usa para la profilaxis y el tratamiento de una
cantidad de nifios, el producto que prepara la casa ‘‘Lederle’’ y
que se denomina ‘‘Inmune Globulin (Human) . Este autor inyec-
t6 1 a 2 c.e. de este extracto a 28 enfermitos con sarampion. De es-
tos 28 enfermitos, 25 mejoraron notablemente en todos sus sinto-
mas. KEn los tres restantes no se habria observado modificaciones
en su evolucion segfin el autor, por haber sido hecha la inyeccion
en el primer dia de la aparicién de la afeccién, fecha en la que
aun serfa muy escasa la cantidad de anticuerpos formados; a los
que la ““inmunglobulin’’ no harfa més que ayudar en la desapari-
cion de la sintomatologia sarampionosa. Ofros 18 nifios que estu-
vieron en contacto con sarampionosos, les fueron inyectados 2 c.c.
de la “‘inmunglobulin’’. Quince de  estos niflos, quienes fueron
inyeetados en el 1.° 0 2° dia del contacto infectante, tuvieron la
siguiente evolucién: 13 enfermaron de sarampién en su forma be-
nigna, mientras que los otros dos escaparon a esta afeceion.

En cuanto a los tres restantes no fueron influenciados por es-
ta inyeecién, probablemente por haberse efectuado la misma en el
0.° dia del contagio. Y finalmente, este autor inyecté a 12 enfer-
mitos de una pequefia salita donde aparecié un caso de sarampion,
4 c.c. del preparado de “‘Lederle’’, consiguiendo con esta dosis
preservar de la infeccién a todos los nifios inyectados, los que lo
fueron en el 2.° dia de la permanencia del enfermo con sarampion
en dicha salita.

Observ6 este autor también que la inyeccién de la ‘‘inmun-
globulin’’ traeria en algunos casos una elevacién térmica transi-
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toria v ligera reaccién local. Pero hace notar no haber observado
nuneca fenémenos alérgicos debidos al preparado.

Otro autor que expone su experiencia con el preparado de
““Lederle’” es Gavran, quien en un trabajo reciente (‘‘Joun. Am.
Med. Ass.’’, 1781, Mayo, 23, 1936), dice haber inyectado este pre-
parado a 93 enfermitos llegando a las sicuientes conclusiones: la
““‘inmunglobulin’’ constituye un medio de excelente eficacia para
modificar o impedir la aparicién del sarampion, debiendo graduar-
se la cantidad, segtin la edad y el tiempo de administracién. En 77
casos a los que efectué inyecciones endovenosas, las reacciones ob-
tenidas fueron insignificantes. En 16 casos a los que se adminis-
tré el preparado por via bucal, el resultado obtenido fué casi se-
mejante al de los inyectados por via endovenosa. Entre los 77 ca-
sos tratados por esta via se registraron 4 fracasos, de los que 3 de-
ben atribuirse al haberse hecho la inyeceién muy tardiamente. En-
tre los 16 enfermos tratados por via bucal; en 3 fracaso igual-
mente dicha medicacién. Estas cifras segin Me. Gavran, tendrian
especial valor si se considera que todos estos enfermos fueron tra-
tados durante la epidemia 1934-1935, que se caracterizo por su
extrema gravedad.

De los 93 enfermos tratados, escaparon a la infeccion 32, ¥
contrajeron un sarampién muy benigno 54. Bl preparado que fué
suministrado por Me. Khann y Robinson, se administré en can-
tidad de 3 a 5 c.c., los que equivaldrian segtin Gavran a 10 c.c. de
suero de convaleciente y a 20 c.c. de sangre de adulto. En cuanto
a la dosis administrada por via bucal fué de 12 c.c., fraccionadas
en tres dosis de 4 c.c. disueltos en agua helada.

Pero las publicaciones de los autores que hemos citado mas
arriba y que parecian demostrar terminantemente la eficacia del
extracto globulinico placentario, y su superioridad sobre el suero
de adulto inmunizado, han sido puestos en duda en los trabajos
publicados durante los afios 1934 y 1935 por Karelitz y Schick,
Karelitz, Greenwald y Klein, Karelitz y ireenwald.

Veamos cudles son las razones que exponen estos autores pa-
ra dudar de la superioridad del extracto placentario sobre los otvos
medios profildcticos en el sarampion.

En un trabajo de Karvelitz publicado en el afio 1934, este au-
tor asegura que solamente la sangre que contendria la placenta se-
ria la fuente del extracto globulinico activo en la profilaxis sa-
rampionosa. Para comprobar esta teorfa extrae las globulinas del
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suero de la sangre del adulto inmunizado contra el sarampién, y
obtiene los mismos resultados en cuanto a su poder profildctico an-
tisarampionoso. Agrega este autor que la inyeccion de las globu-
linas extraidas de la placenta traeria siempre, reaccién local, dolor
de cabeza, palidez y vomitos, que dicho sea de paso no hemos ob-
servado nosotros en ninguno de nuestros enfermitos. Estos sinto-
mas que serfan pasajeros no se presentarian con la inyeccién de
las globulinas del suero de adulto inmunizado, razén por la cual
este aufor cree pues superior la inyeccién de estas globulinas a las
extraidas de la placenta.

En un trabajo posterior de Karelitz y Greenwald (1935) y
que a nuestro parecer tiene mas valor que el anterior, estos auto-
res utilizan el extracto globulinico placentario, en nifios que han
estado en contacto con sarampionosos en sus casas, donde por su-
puesto el contagio es mas facil, por ser el contacto con el enfermo
mas intimo y frecuente, al revés de lo que experimentaron Me.
Khann y Chu, quienes publicaron los resultados obtenidos en ni-
nios internados. El dosaje del extracto globulinico de placenta fué
determinado por la inyecciéon de variadas cantidades de este ex-
tracto bajo condiciones comparables de exposicion de los nifios de
una determinada edad. El dosaje del valor profildctico de las glo-
bulinas contenidas en cada placenta, que Me. Khann habia pro-
puesto se efectuara por el dosaje del nitrégeno solamente, fué mo-
dificado por Karelitz y Greenwald en el sentido de referirse dicho
dosaje a la cantidad de unidades antitéxicas diftéricas, juntamen-
te con la cantidad de globulinas existentes en el extracto placenta-
rio. Para sostener esta modificacién, se basan estos autores en los
siguientes hechos: 1.° En la coexistencia ya comprobada por Me.
Khann y Chu y corroborada por ellos, de la antitoxina diftérica v
los anticuerpos sarampionosos.

2. En el hecho demostrado, de la igualdad en su acecién pro-
filictica del extracto placentario, y de una cantidad equivalente
del suero sanguineo.

3.2 En el establecimiento de una dosis que varia entre 8 v 40
c.c. de suero de adulto inmunizado, como dosis profilactica contra
el sarampion.

Aceptan pues Karelitz y Greenwald, que el valor profildectico
antisarampionoso de esta cantidad de suero sanguineo que contie-
ne una unidad de antitoxina diftérica, debe ser equivalente a la
cantidad de extracto globulinico placentario, que contiene igual-
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mente una unidad de antitoxina diftérica. Por ejemplo: el suero
obtenido de una mujer en el momento del alumbramiento contiene
0.05 unidades de antitoxina diftérica por c.c., y el extracto globu-
linico de su placenta 0.10 unidades por c.c., es decir el doble de la
cantidad existente en el suero de la sangre de la misma mujer. Sa-
bemos que la cantidad a usarse, del suero de adulto inmunizado
contra el sarampion oscila entre 8 y 40 c.c. Bl del extracto globu-
linico placentario del ejemplo dado seria pues de 4 a 20 c.c. Para
corroborar lo expuesto anteriormente, Karelitz, Greenwald y Klein,
ensayan el extracto globulinico placentario, de 20 placentas, ¥ el
suero correspondiente a estas 20 mujeres, obteniendo resultados,
que estan en un todo de acuerdo con sus ideas.

Tsto en cuanto a la titulacién de los extractos globulinicos.
En un altimo trabajo del afio 1935, Karelitz y (Greenwald aseguran
no existir realmente la superioridad indicada por varios autores,
del extracto globulinico placentario sobre el del suero sanguineo
del adulto inmunizado. Ya anteriormente varios autores habrian
demostrado que la titulacién de la antitoxina diftérica escarlatino-
sa, v la de la sustancia neutralizante del virus de la poliomielitis,
revelaban cantidad semejantes en el suero de la sangre circulan-
te de la madre y la obtenida del cordén. Este hecho pareceria de-
mostrar la transmisién directa de los anticuerpos de la madre al
hijo. Creen pues estos autores, que la placenta tendria el mismo
valor que la sangre de adulto inmunizado en cuanto a unidades
profilacticas.

Esto pareceria demostrarlo el dosaje que efectian de las uni-
dades antitéxicas diftéricas, de las placentas de 10 mujeres, y las
unidades existentes en el suero de estas mujeres en el momento del
alumbramiento, conjuntamente con las que se encontraban en la
sangre del cordén. En 8 mujeres la cantidad obtenida fué idéntica
en la sangre circulante y en la placenta; y en las dos restantes las
diferencias fueron casi insignificantes. Serfa pues indiferente el
uso de las globulinas placentarias como las del suero ya que su va-
lor profilactico seria el mismo.

Hemos expuesto mds arriba quizas con demasiado detalle los
trabajos de los diferentes investicadores que se ocuparon de los di-
ferentes métodos profilacticos puestos en prictica hasta la fecha.
Y nos hemos detenido en especial en los trabajos que se refieren al
uso del extracto placentario como medio profildctico contra el sa-
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rampion. La razén ha sido de que siendo un medio que aun se halla
en estudio y sobre cuyo valor real no se ha sentado una opinion
definitiva, ereimos conveniente ilustrar al lector con los diferen-
tes hechos sobre los que se basan los autores que han usado este ex-
tracto globulinico placentario para asegurar o negar la superiori-
dad del mismo. Pero a través de los trabajos atin de los més des-
favorables al método como lo serian los de Karelitz v colaborado-
res, salta a la vista la superioridad del extracto globulinico placen-
tario, sobre el suero de adulto inmunizado v el suero de convale-
ciente; por la comodidad de su uso v la facilidad en obtener canti-
dades suficientes para un caso de epidemia intensa; atin aceptan-
do de que su valor profildctico contra el sarampioén fuera igual a
la del suero. Quedan como se vislumbra, varios hechos que atn es-
tan por demostrarse, y que serfan en primer lugar, el de tomar co-
mo indice profilictico contra el sarampion la cantidad de unida-
des antitéxicas diftéricas existentes en la placenta y suero circu-
lante, hecho que no puede demostrarse en la realidad, ya que no
se tiene atin un método para la dosificacién directa de las unida-
des antitéxicas sarampionosas, desde que no debe ser rara la no
existencia de antitoxina diftérica en un suero v la existencia de
sustancias inmunizates sarampionosas en el mismo suero 0 extrac-
to placentario, pudiendo la inversa tampoco ser rara. Esto como
se vislumbra sélo las investigaciones futuras que aislen la sustan-
cia inmunizante contra el sarampién podran aclarar.

(Continuard)
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Alguns estudos sobre vitamina C
pelo

Dr. J. Robalinho Cavalcanti

Livre docente da Facultade de Medicina de Recife (Brasil).

Tillmans, no desempenho de sua funcdo de Analista Publico
de Frankfurt, para distinguir alimentos naturaes e artificiaes usa-
va como revelador das suas capacidades redutoras o 2-6 diclorofenol-
indofendl, Ele observou que o suco frésco de limao reduzia o indica-
dor e daf partiu para afirmar a relacio que existe em sensivel para-
lelismo entre a atividades anti-escorbutica dos alimentos e sua capa-
cidade redutora.

Posteriormente Szent-Gyorgyi demonstrou que o acido ascor-
bico tem tambem a propriedade de reduzir o referido indicador.

A reacio de Tillmans efettia-se segundo a formula: CiH0*
(acido ascorbico) —- O0—C*HC1Z—N—C°*H!O Na (azul em meio
neutro, vermelho em meio acido) — CSH® O° (acido dehidro-ascor-
bico) 4+ HO—C’H2CI>—NH—C’H* ONa.

Harris e Ray demonstraram que agindo a um ph. 2.5 o meto-
do é especifico da Vitamina C Na pratica os erros da reacdo que
foram caleulados por Bessey e King atingem aproximadamente de
3a8 %.

Autdres de merito incontestavel como Tillmans, Harris e Ray,
Bessey e King, Huszak, Schlemer, Bleyer e Cahmnann afirmam
que esta reaciio controlada por meios biologicos mostra-se com
aproximacio suficientemente rigorésa.

Gtiroud, Ratsimamanga e Leblond tém utilisado este metodo
colorimetrico para dosagem de Vitamina C ou acido ascorbico no
reino vegetal e estudo de sua distribuigao.
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Os mesmos autores utilisaram este metodo para medida da ta-
xa de acido ascorbico em animaes carenciidos, controlando-o pelo
processo de Bezssonoff.

Os dois processos colorimetricos revelaram-se com aproxima-
cao muito estreita.

O Dr. Vicente Baptista, em trabalho laureado pela Academia
Nacional de Medicina do Rio de Janeiro (Vitaminas e Avitamino-
ses), afirma textualmente: ‘‘pode considerar-se o metodo colori-
metrico de Tillmans como meio seguro e pratico para a determinacio
da presenca de Vitamina C nas substancias organicas’’.

Até bem pouco tempo o metodo tornava-se dificilmente mane-
Javel pela tecnica de preparacio da solucdo do carante, mas, ulti-
mamente a Casa F. Hoffman La Roche de Basiléa simplificou a
dosagem preparando comprimidos do corante cada um dos quaes
corresponde a 1 mg. de acido ascorbico.

A preparacio da solucio do corante é agora facilmente reali-
savel.

Harris e Ray utilisando o metodo de Tillmans mostraram que
individuos em condicdes fisiologicas eliminam pela urina, Vitami-
na C em quantidade mais ou menos constante.

Van der Walle, em 1922, anuncion que poude identificar com
test biologico a presenca da Vitamina C na urina.

O metodo de titulacio urinaria com o processo de Tillmans foi
introduzido por Harris e Ray e comprovado por Eckelen, Hess e
Benjamin, Johnson e Zilva.

Hess e Benjamin ddo valéres de excrecio para criancas dez
vézes mendres que as de Harris e Ray, emquanto que estes autdres
afirman que em relaciio ao péso as criancas, em condicdes normaes,
eliminam quantidades iguaes as dos adultos.

A urina deve sér titulada logo apds a colheita porque se pro-
cessa desde este momento destruicio da Vitamina C.

Entretanto, a Vitamina C pode sér preservida numa certa
medida se acrescentarmos a urina 10 % do seu volume em acido
acetico glacial. Nestas condices as titulacoes podem ser realizadas
mesmo 10 ou 12 horas apds a eliminacio.

Si bem que em estreita relacio com a alimentacio, Harris ¢
Ray afirmam que, em condicoes normaes, na Inglaterra a exereciiv
diaria aumenta de 1 a 2 mg. na crianca para de 15 a 30 me. 1o
adulto.
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A medida da excrecio diaria total tem mais valor que a deter-
minacio da concentracio porque esta pode flutuar em relagio ecom
a urina excretdda em cada micciio; entretanto, estd bem demons-
trado que uma concentracio de acido ascorbico nio inferiér de
0.01 a 0.02 me. por cada c.c. de urina é testemunho de reserva em
Vitamina C, ainda adequida 4s necessidades do crganismo.

Isto para eriancas porque no adulto temos que considerar co-
mo suficientes doses que vdo de 0.02 a 0.03.

Esta eliminaciio esti em intima relacio de dependencia com :
alimentaciio do individuo, aumentando si esta é rica em Vitamina
(' e diminuindo si a raciio é escassa desde fatér alimentar.

Em ecriancas atingidas por escorbuto os autdres encontraram
taxas muito baixas (0.5 mg. por dia).

Quando o individuo esti em carencia ha eliminacio fraca e a
introduciio da Vitamina C mesmo em doses elevadas (100 a 200 mg.
em 24 horas) niio faz se elevar de maneira nitida a taxa de exerecio
urinaria. B este o fundamento do test clinico de saturacao para
diagnostico de pré carencias.

Ultimamente este assunto tem sido posto em ‘‘ordem do dia’’.
Assim, grande maioria de pesquisadores da a esta prova importan
cia definida no estudo clinico da avitaminose C.

Entretanto, um nome de grande relevo no dominio da Vitami-
na C, Mouriquand, afirma que usando cobaias, experimentalmente,
o test de excreciio feito com o reativo de Bezssonoff nio é valido
para o diagnostico de Carencia C.

No manéjo de vasta hibliografia, foi esta a unica opiniao dis-
crepante por nos encontrada.

A pesar das necessidades da crianca em Vitamina C serem
mais elevadas que as do adulto, as mesmas taxas de excrecio, aproxi-
madamente, sio encontradas em relacdo ao PEso.

Youmans, Corlette, Akeroyd e Frank (‘‘The American Jour-
nal of Medical Sciences’’. 3 de Maio de 1936) estudando a excre-
¢iio urinaria de Vitamina C pelo metodo de Tillmans, em adultos,
diio a taxa de 20 mg. por dia como limite inferior da normalidade.

Grunke e H. Otto diao como dose diaria de excrecio para in-
dividuos normaes, de 30 a 60 mg. e observam que com alimenta-
cilo generosamente abundante de frutas, esta excrecio pode ir até
90, 120 e mesmo 200 mg. por dia.

No Brasil, as taxas talvéz ndo estejam em concordancia com
estes resultados.
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Foi Welmann, segundo Bezssonoff, quem primeiro assinalou
na urina de cobaias a presenca de Vitamina C utilisando a rea-
cao colorimetrica de Bezssonoff.

Canegaly, em 1924, assinalou a relacio existente entre a ali-
mentacdo e a excrecdo de Vitamina C, e, Katz, em 1933, analisou
esta excrecio em relacio com a alimentaciio de lactentes.

Bezssonoff afirma que, muitas vézes as reacdes colorimetricas
indicam apenas a existencia na urina de um producto da evolucao
da Vitamina C (1934), emquanto Gabre afirma que o acido ascor-
bico aparece na urina sob uma forma reduzida, uma forma oxida-
da, e sob outras formas que niio sio titulaveis pelo iodo, e ndo tém
nenhum efeito redutér sobre o azul de metileno.

De qualquier maneira, porém, é indiscutivel interdependencia
entre Vitamina C e reacio colorimetrica de Tillmans na urina hu-
mana.

E necessario que se ponha de relévo que niio s6 a alimentacio
regula esta exerecdo, que é evidentemente influencidda pelo con-
sumo do proprio individuo, e, que pode mesmo variar em funcio
de certos fatores.

Dentre estes fatores de maiér consumo, citemos a gestacdo, a
lactaciio e os estados infectudsos.

No decurso de molestias infectudsas, as necessidades do orga-
nismo em Vitamina C aumentam.

Para a difiteria o fato foi mesmo constatido entre nés por
Cardoso (Sociedade de Biologia de Sio Paulo, 8, I, 1935) e Ri-
beiro dos Santos (Sociedade de Medicina e Cirugia de Sio Pau-
lo, 2, V, 1935).

Este fato justifica uma nova e interessante terapeutica anti-
infectudsa; a Vitaminoterapia C intensiva.

Néo s6 estes estados apresentam-se como de maiér consumo em
acido ascorbico.

No decurso das leucemia e das diateses hemorragicas a excre-
¢ao urinaria de Vitamina (! diminue, o que sugére maiér consumo
do organismo.

No que diz respeito 4s diateses hemorragicas os exitos terapeu-
ticos, com o emprégo de Vitamina C em alta dose por via vendsa
sao brilhantes.

-

Experiencias bem conhecidas demonstraram maiér consumo de
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Vitamina C durante a gestaciio, donde a necessidade de alimenta-
¢do mais rica desta Vitamina neste periodo.

O aborto e o parto prematuro nio sdo raros no decurso de ca-
rencias graves em Vitamina C, e o escorbuto fetal é bem mais co-
mum do que parece.

Nio é so isto, pois é do dominio dos conhecimentos comuns,
que a hoa nutricio do feto, e o patrimonio vitaminico do recem-
nascido estio intimamente relacionados com o regimen materno e
suas necessidades biologicas em Vitamina C.

Sendo assim, era logico que procurassemos conhecer o esta-
do em que se encontravam algumas gestantes submetidas a regimen
carente.

Diga-se que este regimen fornecido num dos nossos maidres
nosocomios nao é de maneira alguma suficiente e nio pode se sub-
meter a menér prova de capacidade nutritiva.

Quanro I.—Euxcrecdo de Vitamina C em gestantes

Nome Redimen Vite G %
1)) 38 & (2 2 S S Rico 4.3
SR e erd L S T o Carenciado 1.38
M.C.S. (). ... ........ Carenciado 1:73
(R T oo Carenciado 0.88
(DA 5 B s s et e AL . Carenciado 1.42
A VT e et e D ey Carenciado 1.07
NV SR ) S e c el e s Carenciado 1.33
IV S e e . Carenciado 1.16

Observagao: (+) Indica que o recem-nascido foi examinado. (++) Indica des-
tantes de clinica domiciliar com regimen rico em Vitamina C.

Em todas as gestantes examinadas a excrecao apresentou-se
diminuida em comparacio com a urina de individuos normaes e
em hoas condicoes alimentares.

No quadro I, que vae anexo a este trabalho, vé-se bem a vera-
cidade da afirmativa da carencia, que o regimen fazia supor.

As taxas de exerecio em individuos do mesmo sexo, em estado
de gestaciio, porém, com regimen rico em Vitamina C, apresentados
pelo autor no presente trabalho, demonstra cabalmente tal afirma-
tiva.

Evidenciado, pelo metodo que podemos denominar de Harris
e Ray, o estado de pre-carencia C em algumas gestantes interna-
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das, era justo que a nossa curiosidade procurasse sabér das condi-
coes em que viriam ao mundo, os produtos de suas gestacoes.

Era interessante tomar conhecimento nio s6 do estado nutri-
tivo do recem-nascido, sua vitalidade, etc. como tambem titular a
excrecao urinaria de Vitamina C.

No caso, uma dificuldade apresentava-se de inicio; dosar a ex-
crecao total em 24 horas. As informacdes que nos forneciam as do-
sagens anteriores feitas em gestantes, como as realizadas em crian-
cas, casos estes que posteriormente serdo apresentados, demonstra-
vam, em contraste com a opinido de Harris e Ray, que a excrecao
percentual é capaz de dar uma idéa suficientemente rigorvésa da
excrecdo de Vitamina C pela urina.

Séndo assim procuramos nos valér destes dddos tio ricos de
possibilidades. A hipotese sedutéra da capacidade do feto e do re-
cem-nascido sintetisarem o acido ascorbico ou Vitamina €' poderia
sér posta em prova.

Uma gestante em regimen carente e com excreciio urinaria cu-
Jjo nivel indica franeca hipovitaminose C, poderd fornecer ao feto
esta Vitamina em quantidade tal que seja suficiente nio s6 para
suas necessidades oxido-redutéras como ainda para provavel arma-
zenamento ou deposito?

Aceita a hipotese da capacidade de sintese do feto, ficariam
dificeis de explicar os casos indiscutiveis de escorbuto fetal. (Zan-
gemeister e Cheadle, Payton e Hess).

Em verdade o recem-nascido proveniente de mie carenciida
excreta Vitamina C logo apés o nascimento e nos dias que se seguem.

Mas, serd esta Vitamina elaborada pelo seu proprio organis-
mo, ou recebida soménte atravéz do organismo materno, deposita-
da e posteriormente excretada?

Si tomarmos em relacio o peso dos recem-nascidos veremos que
a excrecao estd, em comparacio a materna, bem eclevada.

Mas, ainda nio é este argumento decisivo, pois o organismo
materno cede ao feto grande parte das suas reservas em Vitamina
C, donde o maiér consumo desta no estado de gestacao.

Podemos concluir que o recem-nascido, mesmo proveniente de
mae com hipo-vitaminose C excreta Vitamina (! logo apds o nasci-
mento; mas, esta comprovoceio nio é, entretanto, documento decisi-
vo em favor da hipotese sugerida por Rohmer (Capacidade do feto
e do recem-nascido sintetisarem Vitamina C).
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Quabpro 1I.—Ezxcre¢io wrinaria de Vitamina C em recem-nascido
Amaro, filho de M. R.. Nascimento a termo

Idade em dias Péso Vit. C. %
1 3.500 0.50
2 3.430 0.75
3 3.380 0.50
4 3.350 0.54
5 3.320 0.54
6 Bt P | 0.75
7 3.350 ‘ 0.78

Alimentacao: Leite materno.

Quanro II1.—Excrecao wrinaria de Vitamina C em recem-nascido
Sebastifio, filho de D. B. Nascimento a termo

Idade em dias Péso Vit. C. %
2 3.800 0.38
3 3.730 0.68
4 3.680 0.65
5 3.690 0.80
6 . 3.690 0.80

Alimentagao: Leite humano, porém, nao materno.

Quapro 1V.—Ezcregao wrinaria de Vitamina C em recem-nascido

Benone, filho de M. C. Nascimento a termo

Idade em dias Péso Vit. C. %
1 3.400 0.20
2 3.320 0.80
4 3.360 0.96

Alimentacao: Leite materno.
Nota: Este recem-nascido tinha diurése muito reduzida.

Como se vé, estes recem-nascidos tém péso normal e sdo apa-
rentemente sadios. Parece que o regimen materno carente em Vi-
tamina C ndo afetou o desenvolvimento ponderal e a vitalidade
destas criancas. Este fato estd em franco desacordo com as afirma-
tivas de varios pesquisaddéres que, usando material humano, cons-
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tataram diminuicdo do péso de nascimento em consequencia de in-
suficiencia do fatér C.

Nenhum destes recem-nascidos apresentou estado hemorragico
que pudesse sér atribuido & carencia C e evoluiram em condicoes
normaes sem ictericia nem anemia.

Muito embora nascido de maes em evidente estado de préca-
rencia C, nenhum se apresentou com qualquer sintoma de escor-
buto.

Talvéz em casos desta naturéza a denominacio de Mouriquand
de “‘distrofias inaparentes’’ esteja justamente empregada.

B facil de prevér que, em criancas nascidas nestas condicaes,
os menores estados morbidos e os mendres desvios alimentares des-
encadearido distrofias graves e dificeis de curar.

Casos de escorbuto sdo raramente encontrados, mesmo entre
nos, apesar dos regimens pobres em Vitamina C, largamente em-
pregados.

Este fato justificava um inquerito, tanto mais quanto, tudo
fazia prevér que ficava sem diagnostico erande maioria de casos
de pré-carencia C.

Desde Barlow que as formas monosintomaticas do escorbuto
foram estudadas, e ja Fraenkel, em 1906, afirmava que esta avita-
minose é procedida por periodo pouco expressivo.

Em 1920, Hess apresentou trés formas clinicas do escorbuto:
a forma aguda, a forma subaguda e uma forma com perturbacao
nutritiva geral, com nutricio insuficiente e crescimento retardado.
sendo esta ultima um estado de escorbuto latente,

A partir de entdo generalisou-se a nocio de préescorbuto.
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Quabro V.—Ezcrecdo urinaria de Vitamina C em criangas com
nutri¢gdo mormal

Idade 5 e . ’ -8
et Nome Péso Est.nutricao | Reg. em vit. C | Vit. C %
2 Beatriz 5.200 eutrofico carente 0.17
3 Florilda 6.000 eutrofico suficiente | 1.18
5 ‘Oscar 8.000 eutrofico carente ' 0.50
6 Olga 7.000 eutrofico suficiente | 1.40
7 Leci 7.800 eutrofico rico 3.95
8 Marlene 9.000 eutrofico | rico 5.5
8 Elza 9.900 eutrofico suficiente 1.27
8 Gercina 8.400 eutrofico suficiente 1.49
10 Therezinha 8.410 eutrofico suficiente 1.88
11 Antonio 9.200 eutrofico rico 1.88
13 Fernanda 10.000 eutrofico carente 0.37
22 Lucilla 11,000 eutrofico rico 3.87
34 Alexandre 19.000 eutrofico rico l 2.81

Quapro VI.—Excre¢ao urinaria de Vitamina C em criangas com
nutricao deficiente

Idade 53 e Red. em : oF
s Nome Péso | Est. nutri¢ao Vit C Vit. C %
3 Maria Zelia (+) 4.450 hipotrofica suficiente 0.37
5 Carmo 5.600 hipotrofica carente 1.0
7 Maria do Carmo 6.100 hipotrofica carente 0.73
8 Elza 5.650 distrofica carente 0.7
8 Corina 7.000 distrofica carente 0.57
8 Eliete 7.250 distrofica carente 0.19
9 Gercina 6.900 distrofica carente 0.14
10 Gremilda 6.150 distrofica carente 1.30
10 M. Lourdes 7.200 hivotrofica rico 5.1
10 Maria Lourdes 7.730 hipotrefica carente 0.91
12 Elisabeth 7.950 hipotrofica carente 0.40
13 Gilvanete 6.650 distrofica carente 0.29

Ob_serva;'r?o: (+) Maria Zelia é prematiira de 7 méses e debil condenita.

Mouriquand establece a designacio de ‘‘distrofia mapatente"
para designar estado asintomatico de carencia, que soménte serd
evidenciado pelos chamados ‘‘fatores de revelacao’’

Bstados de ‘‘distrofia inaparente’’ devem sér encontrado en-
tre nés com bastante frequencia, e a ‘‘distrofia inaparente’’ por
carencia C com maiér rasio. Estes sio justamente os casos que @
prova da exerecio urinaria pode revelar, Casos de escorbuto laten-
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te ou hipovitaminose C foram assim depistados por Harris e Ray
na Inglaterra.

Os didos destes autores nao poderiam sér empregados aqui,
sem que preliminarmente conhecessemos a eliminacio de criancas
em condicoes fisiologicas e com regimen rico em Vitamina C. Ou-
tro clima, e outro tipo de alimentaciio poderiam influir de maneira
decisiva nas taxas de exereciio urinaria.

Procuramos estudar esta eliminacio em criancas com nutri-
cao normal e regimen alimentar ‘‘suficiente apenas’’; “‘rico’’ e ‘‘ca-
rente’’. Constatamos as taxas de que o quadro N.° 5 d4 noticia.

Neste quadro é facil verificar que mesmo as criancas bem nu-
tridas, porém, com regimen pobre em Vitamina C, ddo taxas bai-
xas de eliminacdo.

Assim, apesar de aparentemente sadias, 3 criancas (Fernanda,
Beatriz e Oscar) excretam quantidades hem escassas de Vitamina
C. Estas criancas classificam-se como pré-carentes em Vitamina (.

A eliminacido nas eriancs com regimen rico, estd em relacio As
que tém regimen apenas suficiente, bem mais elevada. Cientes des-
tes pontos de referencia encaminhamos as pesquisas para um gru-
po de eriancas com nutricdo deficiente, algumas em estado de dis-
trofia.

O Quado N.° 6, anexo a este trabalho esclarece bem a situacao
destas criancas. Aqui tambem se constita relacdo intima entre o
regimen e a excrec¢io urinaria de Vitamina C.

Deste grupo a unica crianca com regimen rico di taxa sensi-
velmente alta em relaciio 4s outras. Maria Zelia, cuja eliminaciio é
baixa, mal grado regimen suficiente, é prematura de 7 méses e de-
bil congenita; talvéz por este fato suas necesidades em Vitamina
C sejam mais elevadas,

Cremilda, cuja eliminacio alta é paradoxal, fez alimentaciio
mixta até 9 méses, isto é, até 1 més antes das dosagens realizadas
pelo autor.

Neste grupo, soménte M. Carmo da resultados para o qual nao
temos uma explicacio satisfactoria.

Com a prova de excrecdo urinaria revelamos casos de préca-
rencia. C que de outro modo nio ficariam suficientemente docu-
mentados.

Em verdade, mal grido regimen escorbutigenico, nio encon-

tramos eliminaciio que estivesse indicando imediato perigo de es-
corbuto,
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Volta 4 discussio a possibilidade de sintese pelo organismo do
lactante.

Bm alguns dos casos apresentados, ja ndo se pode sugerir in-
fluencia do patrimonio vitaminico transmitido pela progenitora,
pois sio lactantes hem maidres de seis méses.

Si é indiscutivel a influencia do regimen na excrecio urinaria
da Vitamina C, nio é menos verdade que, mal griado regimen ca-
rente, a crianca muitas vézes ndo apresenta sintdmas elinicos de
escorbuto, e exereta Vitamina C pela urina, revelavel por proces-
so colorimetrico.

Sabidamente sio os processos de oxido-reduciio na erianca bem
intensos, eomo sugere o0 metabolismo basal, em relacdo a superficie
corporal, mais elevado que o do adulto.

Suas necessidades em Vitamina C nio se podem cobrir com re-
gimen carente sem graves danos para sua nutricdo.

Nesta situacido de inferioridade organica ficam as criancas com
regimen carente até que um “fatdr de revelacdo’’ exigindo ainda
maiér consumo desta vitamina C, venha por em evidencia formas
clinicas de escorbuto ou mesmo a Doenca de Barlow classica. Na
oenese da Doenca de Barlow temos que considerar como mnecessario
fator constitucional hemodistrofico.

Pittaluga assim resume valiosissima opinido: ‘O fator consti-
tucional é indiscutivel, desde que o fator alimenticio (avitaminose)
niio produz o mesmo efeito em todos os organismos submetidos a
identica dieta. Os trabalhos de Aschoff e Koch demostram que a
intervencio de uma lesdo vascular é fundamental e primaria. Por
outra parte, Schmorl, e anteriormente Naegeli, Senator e outros,
assinalam um papel importante as lestes do tecido mieloide, mesmo
do sistema megacariocitico (plaquetas) por acio mielotoxica, de
origem avitaminosica, porém, sempre sobre um terreno organico
predisposto’’.

Assim compreendemos como soménte raras criancas das sub-
metidas a carvencia C apresentam o quadro final impressionante de
escorbuto. A grande maioria, sem tara constitucional, reage apenas
apresentando formas frustas monosintomaticas e mesmo asintoma-
ticas (distrofias inaparentes).

Estd hoje aceito por todos que investigam no dominio da Vi-
taminologia que a Supra-Renal se apresenta como 0rgao muito ri-
co em Vitamina C ou Acido Ascorbico.
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Nos animaes que sintetisam a referida Vitamina, o tedr man-
tem-se constante e relativamente elevado. Para estes pode-se consi-
derar como normal, segundo Giroud e Leblond, um valér de 1.0
mg. por grama de tecido Supra-Renal, isto em condicdes nutritivas
normaes.

E logico que no homem este valér esteja diretamente relacio-
nado 4 riqueza do regimen em Vitamina C. Simplesmente deposi-
tada neste orgiio, ou, como querem outros, ai tambem sintetisada,
o fato biologico indiscutivel é que serve de indice de suficiencia em
Vitamina C o encontro de valéres altos na referida glandula.

Giroud, Ratsimamanga, Hartman e Rabinowieca, em comuni-
cacao a Sociedade de Biologia de Paris (22, II, 1936) expuseram
os resultados obtidos usando o metodo colorimetrico de Tillmans,
em cobaias e ratos, no curso da cadaverisacio.

As dosagens feitas com intervalos reculares apos a morte dos
animaes, demonstraram que niio se nota quéda brusca de tedr em
acido ascorbico, nos orgiios dos referidos animaes. Entretanto, apds
48 horas de cadaverisacio produz-se diminuicio hem consideravel.

Estas nocdes sobre Vitamina C e cadaverisacio, assim como os
conhecimentos eclassicos sobre Vitamina C e Supra-Renal, levaram
0 autér do presente trahalho a pesquisar em Supra-Renal de Fetos
e Criancas, que a morte sem assistencia medica levava a0 Servicos
de Anatomia Patologica do Prof. Ageeu Magalhaes.

Uma serie de cuidados preliminares foi tomada no sentido de
tornar o trabalho experimentalmente valido.

Assim, nenhuma Supra-Renal foi empregada com mais de 48
horas de cadaverisacio, e, em verdade, quasi todas foram utilisa-
das com intervalo muito mais curto que este.

Verificamos tambem para rigor do metodo o pH do liquido
obtido e filtrado. Constatamos que a adicio de 1 c.c. de Acido Ace-
tico Glacial a 10 c.c. do liquido examinado levava este a um pH re-
comendavel para o metodo colorimetrico de Tillmans. Extraimos o
Acido Ascorbico da (ilandula Supra-Renal empregando o Alcool-
Metilico (Metanol). Giroud e colaboradores empregaram-no em
suas experiencias e os resultados siio paralelos aos de outros extra-
tores.

Trituravamos a glandula em presenca de Aleoll Metilico e sub-
metiamos o produto resultante a filtracio em vela Chamberland
N.2 3. Posteriormente verificamos que a simples filtracio em pa-
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pel de filtro nao modificava o resultado e abandonamos 0 processo
inicial de filtracao.

Tendo anteriormente constatido pela prova de excrecao uri-
naria que sdo bem frequentes os casos de pré-carencia C entre nos,
procuramos verificar si as dosagens realizadas em Supra-Renaes
de criancas confirmavam esta frequencia.

T esta realmente se confirma a julgar pelos dddos apresenta-
dos no Quadro N.° 7.

Quapro VIL.—Dosagem de Vitamina C em glandula supra-renal de

criangas
A . ~ : Péso
Nome Idade Péso Alimentacao Vit. C S. R
A [rod] LIPS 3 10 dias 2.600 T 0.360 mg. 3.0
VI e ke 5 » 1.600 b B I 0.240 mg. 3.0
ARG T et 3 méses | 1.900 L. Condensado 0.180 mg. | 4.0
JEEST s et 3 > 3.350 L. V. Farinaceos | 0.630 mg. | 4.0
VIS L rant, e s ok 8 » 6.300 | L. V. Farin. Frut. | 1.530 mg. 4.0
T 2 TG S 2 dias 1.900 » 0.362 mg. | 3.0
| Pp(C e S 5 méses | 2.900 L. V. Farinaceos | 0.210 mg. 3.0
W.E.......... 4 > 4.000 ? 1.000 mg. | 3.0
YIS 5 dias 2.940 Lt H- 4.000 mg. 4.0
A e 2 méses [ 3.890 L. V. Farinaceos | 0.365 mg. Shd
N IBI e 310 4.040 L. V. Farinaceos | 0.140 mg. 3.0
HI VS e ms ol 4 > 4.140 L. V. Farinaceos | 0.180 mg. | 4.4
HA M s S 2.210 L. H. e L. Vs 0.520 mg. £.0

Numerdsas causas poderiam tér levado as eriancas examinadas
a este estado carencial, este poderia decorrér mesmo da molestia
que as vitimow, mas, de qualquer manewra que encaminhemos o ra-
ciocinio, seremos forcados a afirmar que havia um estado final in-
discutivelmente carenciado em Vitamina C.

Até que ponto, porém, esta carencia em Vitamina C interfe-
riu no processo morbido que vitimou a crianca, nio é possivel de-
terminar com os dados que possuimos. Entretanta, a julear pelo
alto valor biologico desta Vitamina, e suas necessidades hem eleva-
das, é certo que @ sua carencia pelo menos favorecew o desenrolar
de processos infectudsos, ou de danos nutritivos graves.

Consideramos como valor normal para criancas o apresenta-
do por Graciansky de 1.0 mg. por grama de substancia frésca pa-
ra a camada cortical e 0.20 a 0.30 para a parte medular da glan-
dula examinada.
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As nossas condicoes experimentaes nao podem sér considera-
das otimas, em vista do intervalo entre a morte e as dosagens.

Entretanto, os valores que apresentamos devem ser considera-
dos muito aproximadamente representativos do valor real durante
a vida da erianca ou do feto examinado; e fornecem comprovacio
da frequencia dos estados carenciados e da relacio entre eles, a
alimentacdo e o estado nutritivo.

A determinacio do tedr em acido ascorbico das Supra-Renaes
de Fetos, Recem-nascidos e Lactentes poderia tambem nos forne-
cér dddos interessantes sobre a capacidade de sintese referida por
Rohmer e colaboradéres.

Em tal constatacio sé poderiamos lancar mao de fetos mortos
no decurso do trabalho de parto, ow em recem-nascidos falecidos em
consequencia do mesmo, ouw ainda em lactentes mortos por lesdes
traumaticas, desde que, segunde afirmativa dos mesmos autores, no
decurso de molestias se perderd esta capacidade de sintese.

Quabro VIII.—Dosagem de Vitamina C em glandula supra-renal de
recem-nascidos e fetos

Observacio Péso Vit. C Péso S. R.

12 2.335 2.76 mg. 3.0
13 2.700 1.86 mg. 3.0
16 3.300 4.10 mg. 4.0
17 (+) 0.750 0.28 mg. 2.0
18 2.790 4.30 mg. 4.0
19 (++) 3.850 0.54 mg. 3.0

(-+) Prematiira de 7 méses. (+--) Proveniente de mae que foi provada estar
em regimen carenciado.

Em taes condicoes, soménte 6 observacoes estio em condicoes
de sér apresentadas (Quadro N.° 8). As observacoes 16 e 18, que
dizem respeito a um feto e um recem-nascido em hbas condicoes de
nutricio, dio valores altos em Vitamina C; as outras dio valores
que se nao aproximam das referidas.

Neste caso, estd sobre tudo o feto da observacao 19, provenien-
te de gestante com regimen carente. A observacio a que nos refe-
rimos é muito interessante, porque, a pesar do bom estado nutri-
tivo do feto, o tor em Vitamina C na Supra-Renal é o mais baixo.

A coincidencia deste feto provir de gestante cujo estado carencial
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foi diagnosticado pela prova de Excrecio Urinaria da a esta obser-
vacio alto valér como documento experimental.

Parece-me argumento contrario a capacidade de sintese, a di-
vergencia de resultados. Este fato indica que fatores extrinsecos
ao feto influenciam este maior deposito, pois nio se compreenderia
bem que a capacidade funcional se demonstrasse em uns tao exal-
tada e em outros tdo modesta.

Além disto as nossas vericacdes nas Supra-Renaes estdo em di-
vergencia com a afirmativa de Rohmer e colaboradores de que es-
ta sintese é mais ativa em prematuros. Justamente o unico prema-
tfiro examinado acusa teér na Supra-Renal nitidamente inferior.

Parece-me que em face destas comprovacoes fica dificil de pro-
var a capacidade de sintese.

A exposicio destes fatos, que nao sio definitivos, como nen-
hum em ciencia experimental, pode dar origem a novas pesquisas
e névos conceitos.



Formas no-paraliticas de Heine- Medin versus
coriomeningitis aguda.

por el

Prof. Mario J. del Carril y Dr, Benjamin D. Martinez (h)

Traemos a la consideracién de ustedes una serie de 35 casos
cuyo diagnéstico definitivo sometemos a la discusién.

Estamos empefiados desde hace algiin tiempo, en dilucidar
ciertos problemas referentes a la poliomielitis anterior aguda o en-
fermedad de Heine-Medin, tal como se presenta entre nosotros.
Unos de los asuntos mds importantes es sin duda el de las formas
no paraliticas de esta afeccion, aceptadas en los Bstados Unidos
de Norteamérica y en los pafses Escandinavos v que entre nosotros
hay quienes todavia sostienen que no existen. El Prof. Cibils Agui-
rre ha sido el primero que en nuestro medio ha llamado la atencién
sobre las meningitis por Heine-Medin y luego ha divulgado todo
lo referente a las formas clinicas, insistiendo muy especialmente
sobre las no paraliticas. Por nuestra parte, hemos dedicado espe-
cial atencion al estudio del liquido cétalorraquideo en ésta enfer-
medad, lo que nos ha permitido presentar a esta Sociedad 12 casos
de meningitis sin parélisis, que eatalogamos como formas no para-
liticas de Heine-Medin, observados durante la epidemia del afio
1936.

Bl Comité respectivo de la Sociedad de las Naciones ha acep-
tado y oficialmente establecido la clasificacién de las formas clini-
cas de la enfermedad de Heine-Medin, que establece las tres gran-
des divisiones : paraliticas, no paraliticas y abortivas. Las dos pri-
meras presentan reacciones meningeas, unas con pardlisis v otras
sin ellas, y las abortivas son todas aquellas formas que no afectan
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o por lo menos no dan signos de participacién nerviosa. Mientras
no poseamos los medios de diagnéstico seguros, debemos conformar-
nos con el sindrome clinico, que solo nos permite descubrir las dos
primeras variedades. En cuanto a las formas abortivas, sélo pode-
mos sospechar su existencia, por l6gica, de acuerdo con lo que acon-
tece en otras infeeciones, pero nada mas.

El tipo no paralitico es el que nos interesa muy especialmen-
te; en primer lugar, porque hemos estado durante mucho tiempo,
creyendo que entre nosotros no existia, y en segundo término, por-
que es el que tiene la mayor importancia desde el punto de vista
epidemioldgico, ya que en su mayor parte, son las presentadas por
sujetos que cireulan libremente y asi vemos que en las grandes es-
tadisticas de las epidemias danesas y norteamericanas, son mucho
més numerosas que las formas paraliticas. Las estadisticas publi-
cadas en el extranjero, dadas a conocer entre nosotros por Cibils
Aguirre, llegan algunas a establecer sélo un 10 % de paraliticas ¥y
las que mayor porcentaje de formas paraliticas ofrecen llegan al
60 % o 70 % y son las menos. El diagnéstico de las formas no pa-
raliticas se hace relativamente fécil en las épocas epidémicas, por-
que en dicha cireunstancia debe ser considerado como afectado de
Heine-Medin no paralitico todo enfermo que presente alteraciones
del liquido céfalorraquideo que corresponde a la llamada menin-
gitis linfocitaria o serosa aguda o coriomeningitis aguda y estas
alteraciones del liquido deben buscarse recurriendo sistemitica-
mente a la puncion lumbar en todo caso que presente algin sinto-
ma, atn eshozado de cardcter meningeo. Insistimos sobre esto, por-
que generalmente se ofectiia la puncién lumbar s6lo cuando el
cuadro sintomatico es francamente meningeo ¥y si procedemos de
esa Manera se nos van a pasar por alto, sino todas, por lo menos, la
oran mayoria de las formas no paraliticas. Estamos convencidos
de que si en épocas epidémicas de Heine-Medin se practicase sis-
tematicamente la puncién lumbar, en todo enfermo agudo de as-
pecto gripal, encontrariamos un gran numero de estas formas no
paraliticas. No pretendemos ser tan absolutos, pero no dejaremos
de bregar porque se haga el estudio del liquido céfalorraquideo
cuando haya pequefios signos de reaceién meningea, como ser ligera
rigidez de nuca, signo espinal atn esbozado, dolores vagos y gene-
ralizados sin localizacién precisa, ete., ete.

Qi durante las epidemias, el diagnéstico de estas formas se ha-
ce con relativa facilidad, no sucede lo mismo fuera de ellas y es
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precisamente nuestro caso. En lo que va transcurrido del afio ac-
tual, hemos examinado el liquido céfalorraquideo de todos los en-
fermos agudos que se han presentado al Servicio de Lactantes del
Hospital de Nifios y en los cuales encontrabamos, algtin signo es-
bozado de significado meningeo .

Es asi como una mafiana trae la madre al nifio R. G. porque
esta resfriado; se queja de molestia en la garganta v tiene fiebre
(39°), pero lo que realmente motiva la consulta es la inquietud
del nifio y el quejarse cuando se le toea para vestirlo. Esta madre
trae al nifio caminando, de la mano. Al examen clinico encontramos
faringe roja, exudado pulticeo sobre ambas amigdalas, taquicar-
dia, y fiebre. Junto a estos signos, es facil notar la inquietud del
nifio, habitualmente tranquilo y una ligera rigidez de columna, es
decir eshozo de signo espinal ; todo ello nos llevé a efectuar la pun-
cion lumbar que da salida a un liquido muy hipertenso, que sale
en gran chorro, incoloro, de aspecto claro y que al examen presen-
ta 0.20 ctgrs. de proétidos; reacciones de las globulinas de Nonne,
Pandy, y Weichhrodt positivas, 150 linfocitos por mm. cubicos y la
reaccion de Lange con el miaximo de floculacién en el quinto tubo.
Hacemos notar, antes de pasar adelante, que el diagndstico de me-
ningitis se basa en todos los casos en los elementos de juicios acep-
tados por todos y que la reaccién de Lange se menciona porque se-
guimos estudidndola, pero de ningtin modo, como una prueba ni
argumento para fundar el diagnéstico. A pesar de que los resulta-
dos obtenidos son muy buenos, seguimos estudiando v controlando
porque estamos decididos a adquirir gran experiencia bien contro-
lada, antes de sacar conclusiones en cualquier sentido.

Otro ejemplo: el nifio N. N. se interna en el Servicio v se diag-
nostica un proceso agudo de pulmén, tipo neuménico. A los 3 dias
de su ingreso, aparecen rales de retorno, pero el nifio lejos de me-
Jorar presenta gran inquietud ; es dificil tenerlo en la cama Yy pre-
senta también un ligero signo espinal. La puncion lumbar revela
alteraciones del liquido céfalorraquideo idénticas a las que acaba-
mos de deseribir. Uno de los primeros casos, es un mellizo que in-
gresa porqué estd enfermo desde la vispera v en la madrugada ha
fallecido el hermano gemelo, Encontramos un cuadro agudo febril
de aspecto gripal ; ligera rigidez de nuca y ningtin otro sintoma me-
ningeo. Bl liquido presenta las modificaciones a que nos hemos re-
ferido. El hermanito fallecido habia presentado paralisis facial Y
del miembro inferior izquierdo. Otras veces, el cuadro clinico es
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més grave. Se trata de sindromes de encefalitis que en la mayoria
evolucionan bien, v que siempre ofrecen las mismas alteraciones del
liquido que hemos mencionado anteriormente, es deecir son verda-
deras meningoencefalitis. '

De estas formas hemos tenido pocos casos. Citaré uno porque
ofrece cierto interés y dificultad en el diagndstico. Es un nino con-
valesciente de coqueluche que ingresa al hospital eon un cuadro de
meningoencefalitis cuyo liquido céfalorraquideo dié las alteracio-
nes propias de estas afecciones y que lo hubieramos atribuido a
una etiologia coqueluchosa a no mediar el dato de la existencia en
la misma casa en que vivia, de un enfermo con paralisis infantil, in-
ternado en el Servicio de Poliomielitis del Hospital de Niflos ¥y
ademis el cuadro meningoencefdlico ha aparecido en plena conva-
lescencia de su coqueluche.

BEn este primer semestre del afio hemos observado 35 casos
con estos aspectos clinicos y aqui se plantea el problema del diag-
néstico. La dificultad no existirfa si tales hechos los hubiéramos
observado en plena epidemia de enfermedad de Heine-Medin. No
existiendo tal circunstancia es légico pensar en las afecciones que
han sido deseritas, que suelen presentar caracteres de pequenas
epidemias y en algunas de las cuales se ha descubierto el gérmen
causante. Entran en cuenta la meningitis serosa aguda, la menin-
gitis linfocitaria aguda, la coriomeningitis aguda, la meningoence-
falitis aguda, como la de von Economo, la de San Luis y sus diver-
sos tipos, ete., ete.

Bstdbamos en esta situacién de duda y decididos a esperar,
cuando nos llega la noticia de esta sesién de la Sociedad de Pedia-
trfa en honor de nuestro querido y malogrado amigo el Prof. J. C.
Navarro, lo que nos desperté el deseo de aportar nuestra modesta co-
lahoracién a este acto, en el cual no sélo recordaremos al maestro
v amigo desaparecido, siné que ddbamos una prueba de afecto ¥
simpatia a su digno sucesor en la Jefatura del Servicio Prof. Ratl
(ibils Aguirre y gracias a cuya amabilidad obtuvimos el ejemplar
del mes de mayo de 1937 del ‘‘Journal of American Medical Asso-
ciation’’ en el que el Prof. Luchessi, de Filadelfia, se ocupa de este
mismo asunto, por lo cual nos decidimos a presentar esta comuni-
caciéon. Bl titulo del trabajo citado es el mismo que el que lleva
éste. Formas no paraliticas de Heine-Medin versus coriomeningi-
tis aguda y se refiere a una serie de casos observados en una misma
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época en Filadelfia, fuera de epidemia de poliomielitis anterior
aguda.

Los casos que presentamos tienen cierta relacién con la polio-
mielitis paralitica que lo podria hacernos creer que se trata de una
forma no paralitica ; pero existen motivos también para dudar de es-
te diagnéstico y tender hacia algunas de las otras afecciones que
hemos mencionado y que Luichessi ha involucrado en el término de
coriomeningitis. Comencemos por la segunda parte; por aquello
que nos haria desechar el diagnéstico de poliomielitis no paralitica.
En primer lugar, este afio no ha habido epidemia de Heine-Medin
en Buenos Aires. En segundo lugar, es de suponer que después de
la gran epidemia del afio préximo pasado, la poblacién haya que-
dado inmunizada; y en tercer lugar, no podemos tener ninguna de
las pruebas de laboratorio que podrian demostrar la existencia de
la infeccién poliomielitica ni disponemes del material de autopsia
que nos indique que se trata de lesiones analogas a, las encontradas
en la enfermedad de Heine-Medin.

La primera objeciéon tiene un valor relativo pues si hien es
cierto que no ha hahido epidemia, sin embargo se han registrado
algunos casos en la Capital Federal y en cuanto a la tercera nos
parece que si en alguna cireunstancia es explicable el gran predo-
minio de formas no paraliticas es precisamente después de erandes
epidemias, pues deben considerarse estas formas como atenuadas
0 debidas a la buena defensa del organismo.

Veamos ahora qué podemos areumentar para relacionarlos con
la enfermedad de Heine-Medin.
1.> Sin existir epidemia, han existido algunos casos en Buenos

Aires; nueve enfermos con parilisis han sido internados en el
Hospital de Nifios.

2.2 Nuestros enfermos estuvieron agrupados en ciertos barrios
que eran precisamente donde existieron los casos paraliticos men-
cionados.

3.° Identidad de alteraciones meningeas reveladas por el exa-
men del liquido céfalorraquideo.

4.2 Aparicion en la misma época que las formas paraliticas.
9. Observacién de un caso con paresia fugaz. (Obs. XXX).

JONCLUSIONES.—Creemos que se trata de formas no paraliti-
cas de Heine-Medin y transcribimos el parrafo final del trabajo
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de Luchessi anteriormente citado a cuyas conclusiones nos adheri-
mos: ‘‘Sin embargo, si se hace diagndstico en tales casos de menin-
“ oitis linfocitaria aguda, coriomeningitis linfocitaria aguda, me-
““ ningoencefalitis epidémica aguda, se debe negar la existencia de
‘¢ poliomielitis sin parélisis y no se podria diagnosticar ningin ca-
““ so de poliomielitis hasta tanto no aparezcan las paralisis. Es cier-
““ to que en los laboratorios se han encontrado gérmenes activos ¥
““ que se diferencian del de la poliomielitis; pero esto no facilita la
< tarea del préctico. Teniendo en cuenta la salud ptblica, es mu-
““ cho més prudente y sabio, por el momento, considerar tales en-
““ formos como afectados de poliomielitis anterior aguda sin paralisis.

ResuMEN DE LAS HisTorias CLINICAS

Caso N.° 1— Historia n.° 2893. G. T. Edad 7 meses. Enviado por el
médico tratante con diagnéstico de meningitis tuberculosa. Estado actual:
temperatura, 39°; adinamia, hipotonia, Kerning positivo, rigidez de nu-
¢a, vomito, dermografismo. Liquido cefalorraquideo; 200 elementos por
mm3 de los cuales, polinucleares 40 ofo; linfocitos 55 o|o; hematies 5 olo;
reacciones de las globulinas positivas; protidos 0.20 ctgs. Reaceion de
Lange. 123.343.210.000. Bacteriolégicamente negativo. Curacion.

Caso N.° 2—Historia n. 2922, J. L. Edad 8 meses. Estado actual.
temperatura, 39°; adinamia, hipotonia, Kerning positivo, rigidez de nu-
nuca. Liquido céfalorraquideo 16 linfocitos por mm3; reaceion de las glo-
bulinas positivas; prétidos 0.10 ctgs.; Lange 123.343.210.000. Bacteriolo-
gicamente negativo.

Caso 3.°——Historia n.° 2928. 0. F. Edad 7 meses. Estado actual :
temperatura 38°.5, gran excitacion, demografismo acentuado, rigidez de
nuca e hiperreflexia, faringe roja. Liquido céfalorraquideo: 32 linfocitos por
mm3, globulinas positivas, prétidos 0.10 etgs; Lange 123.343.210.000. Es-
ta nifia es melliza. En la madrugada anterior a su ingreso ha fallecido su
gemela, con el diagnéstico de enterocolitis, pero ademis de la sintomato-
logia intestinal presenté paralisis facial y hemiplegia.

CAso 4.°—Historia n.® 2949. R. M. Edad 12 meses. Estado actual:
hiperreflexia, excitacion, fiebre. Liquido céfalorraquideo: 18 linfocitos por
mm3; globulinas positivas, protidos 0.25 ctars. Lange 123.343.210.000.

Caso 5.°—Historia n.° 2954. H. G. Edad 4 afos y medio. Estado ac-
tual: fiebre, vémitos, ligera rigidez de nuca, hipertonia generalizada. Li-
quido céfalorraquideo: 128 polinucleares por mm3; globulinas positivas,
prétidos 0.10 eters. Lange, 123.343.210.000. BEsta nifia cura rdpidamente;
su liguido se normaliza desapaveciendo todas las modificaciones salvo la
reaccion de Lange que persiste del mismo tipo. Al mes de este estado de
aparente salud, vuelve a presentar sintomas meningeos y pulmonares ¥
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hace una granulia y meningitis tuberculosa, falleciendo a los diez dias.
Los exdmenes del liquido céfalorraquideo en este episodio terminal, die-
ron cifras de elementos entre 400 y 650 polinucleares al principio y linfoci-
tos luego. Los prétidos oscilaron entre 0.10 y 0.30 ctgrs. y globuiinas positi-
vas. Las radiografias de térax dieron el aspecto de tuberculosis miliar
generalizada en ambos pulmones.

CAso 6°.— Historia n.° 2963. L. T. Edad 2 y Y5 meses. Estado actual :
vomitos, convulsiones, fiebre alta, diarrea, deshidratacién, excitacién, ri-
gidez de nuea, ligera rigidez de columna. Liquido céfalorraquideo: hiper-
tenso, sale a chorro; 248 elementos por mm3; globulinas positivas, pré-
tidos 0.15 etgrs. Lange 123.343.210.000. En un segundo examen se obser-
van las mismas alteraciones con disminucién de los elementos. Esta nina fa-
llece con un cuadro de toxicosis.

Caso 7.°.— Consultorio Externo. C. G. Edad 2 yis anos. Estado ac-
tual: la madre la trae por resfrio y malestar de garganta, pero lo que mas
llama la atencién a la madre es la inquietud y los dolores que siente cuando
se la toca para vestirla. Estd con 39°5, catarro nasal y bronquial; angina
pultacea en ambas amigdalas; ligera rigidez de nuca y de columna ver-
tebral. Bl liquido céfalorraquideo sale a chorro, con 104 elementos linfo-
citarios y hematies; globulinas positivas, prétidos 0.10 ctgrs. Lange 123.
343..210.000. Al dia siguiente estd mejor y cura en tres dias. El liquido
se normaliza, persistiendo la curva de Lange hasta después de un mes.

CAso 8.—Historia n.° 3004. C. T. Edad 5 y V5 meses. Estado actual:
fiebre, vémitos, diarrea. convulsiones, rigidez de nuca y de columma. Li-
quido céfalorraquideo: 100 elementos de los cuales 50 olo polinucleares y

50 olo de linfocitos. Globulinas positivas; prétidos 0.15 etgrs. Lange 123.
343.210.000.

Caso 9."—Historia n.” 3050. R. D. Edad 12 meses. Estado actual:
vémitos diarrea, decaimiento, sopor, tos, rigidez de nuca y de columna,
faringe roja. Liquido céfalorraquideo: 23 linfocitos; globulinas positivas,
protidos 0.10 etgrs. Lange 123.343.210.000.

Caso 10.°.—R. D.. Historia 3081. Edad 16 meses. Fstado actual:
fiebre, anorexia, decaimiento, dolores generalizados, gran excitacién, li-
gera rigidez de nuca. Liquido céfalorraquideo: 38 linfocitos y hematies;
globulinas positivas, prétidos 0.10 ctgrs. Lange, 123.343.210.000.

Caso 11.°—J. C. Historia 3091. Edad 4 meses. Estado actual: sopor,
vémitos, diarrea, fiehre, rigidez de nuca, hiperreflexia. Liquido céfalorra-
quideo: 18 elementos, linfocitos y hematies; globulinas positivas débiles.
Protidos 0.05 ctgrs. Lange 123.343.210.000.

Caso 12°.—C. A. Z. Historia 3108. Edad 5 meses. Hstado actual:
fiebre alta, vémitos, gran excitacion, convulsiones, hipertonia, hiperrefle-
xia, rigidez de nuea. Liquido céfalorraquideo: 276 linfocitos y hematies;
globulinas positivas; prétidos 0.10 ctgrs. Lange. 123.343.210.000.
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Caso 13°—J. P., 3 meses. Historia 3109. Estado actual: fiebre, con-
vulsiones, hipertonia, hiperreflexia, rigidez de nuea, gran excitacion ;
grita cuando se la mueve. Liquido céfalorraquideo: 430 elementos por
mm3; globulinas positivas; prétidos 0.10 ctgrs. Lange, 123.343.210.000.

Caso 14°—R. A. T., 17 meses. Historia 3130. Estado actual: fielre,
diarrea, agitacién, rigidez de nuca. dolores generalizados, (llora euado se
la mueve). Liquido cdfalorraquideo: 10 linfocitos por mm3; globulinas
positivas débiles; prétidos 0.10 ctgrs. Lange. 123.343.210.000.

Caso 15.°-—0. M., 2 meses. Historia 3178. Estado actual: fiebre,
somnolencia, rigidez de nuca, dolores en los movimientos de los miembros;
rigidez de la columna vertebral bien marcada. Liquido céfalorraquidco:
36 linfocitos por mm.?; globulinas positivas; prétidos 0.10. Lange, 123.
343.210.000.

Caso 16.°—R. N. F., 26 meses. Historia 3193. Estado actual: Co-
mienza bruseamente con 40°; vomitos diarrea, postracién. Ingresa al Ser-
vicio con este cuadro toxiinfeccioso, con aliento aceténico fuerte. Se en-
cuentra acetona en la orina y en el liquido céfalorraquideo. Al dia si-
guiente mejora su cuadro toxico, persistiendo un estado meningeo, con
rigidez de nuca y columna vertebral, inquietud y dolores generalizados.
La acetona desaparece rapidamente y el cuadro meningeo persiste unos
dias, desapareciendo luego sin dejar rastros y sin presentar en ningdin mo-
mento parélisis. El examen del liquido céfalorraquideo practicado en di-
versas oportunidades ha dado el siguiente resultado; 30 elementos celu-
laves en el 1.°; 21 en el segundo y cero en el 3. Las globulinas fueron
positivas en el 1. y 2. y negativas en el 3.°. Los prétidos oscilaron entre
0.20 y 0.04 cters. La curva de Lange fué la misma en los tres exdmenes,
123.343.210.000.

Caso 17°.—R. F., 4 afios; atendida en Consultorio Externo. Esta ni-
fia es hermana del caso anterior. Nos refiere el padre que el dia que fué
dado de alta el hermanito citado, esta ninita tuvo fiebre alta, vémitos ¥
excitacién, por cuyo motivo le pedimos que la trajera al Servieio para
examinarla lo que pudimos tres dias después; clinicamente estaba sana y el
liquido céfalorraquideo daba 5 linfocitos por mm3, globulinas positivas,
prétidos 0.10 ctgrs. y la reaccion de Lange era de 123.3434.210.000.

Casos 18 y 19.—Eliseo y Maria R. Mellizos de 18 meses de edad.
Historias 3246 y 3252. Eliseo ingresa primero con un cuadro pulmonar
agudo tipo meuménico. Ademds de los signos pulmonares se nota gran
excitacién, rigidez de nuca y de columna. Estos sintomas se acentian ape-
sarr de la mejoria del estado pulmonar y terminan por ceder tres dias
después de la apirexia. En el liquido céfalorraquideo se observa ligera
hipertension; 40 linfocitos y algunos hematies; las reacciones de las glo-
bulinas son positivas; prétidos 0.10 ctgrs. y Lange, 123.343.210.000.

La melliza Maria es internada pocos dias después de Eliseo también
con cuadro respiratorio pero sin foco; tiene coriza, eatarro bronquial ¥
algunos rales congestivos diseminados. La temperatura es discreta, pero
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presenta gran excitacion, exageracion de reflejos y rigidez de nuca. El
liquido céfalorraquideo da 20 linfocitos; las reacciones de las globulinas
positivas; prétidos 0.10 etgrs. y Lange, igual que el hermanito. Cura ra-
pidamente.

Caso 20.°-—J. C. G., 10 meses. Historia 3274. Hstado actual: fiebre,
tos, diarrea, decaimiento, hiperreflexia, hipertonia, rigidez de nuca; li-
gero Kerning. Liquido céfalorraquideo: 32 elementos por mm3., algunos
hematies; reacciones de las globulinas positivas; prétidos 0.10 ctgrs. y
Lange, 123.343.210.000.

Caso 21.°.—8. 8., 2 afios. Historia 3294. Esta nina hace el cuadro de
una neumonia de vértice izquierdo, con gran excitacién y rigidez de nuca
que son mas intensos después de haber evolucionado el cuadro pulmonar,
en forma favorable. Estos sintomas nos llevaron a la puncién lumbar que
fué practicada fres veces, revelando alteraciones del liquido que persis-
tieron después de terminada su afeccion y en plena convalescencia. He-
mos sabido que esta nina siguié6 bien pero no hemos examinado su ligquido
después de su salida del Servicio. Los exdmenes practicados dieron el si-
guiente resultado: 40 elementos en el 1.° 20 en el 2.° y 5 en el 3.°; las
reacciones de las globulinas fueron positivas en todos; los prétidos 0.10
0.10 y 0.08 ctgrs. respectivamente y la reaccién de Lange fué igual en
los tres analisis; 123.343.210.000.

Caso 22.°-—David S., 18 meses. Historia 3315. Estado actual: fiebre,
tos, intranguilidad, rigidez de nuca y columna; dermografismo acentuado;
céfaloplejia. Liquido céfalorraquideo: 15 elementos polinucleares y lin-
focitos; reacciones de globulinas positivas; protidos 0.10 ectgrs. Lange,
123.343.210.000. En este enfermito ha habido parilisis de los misculos
del cuello y nuca que evolucionaron rapidamente en 48 horas.

Caso 23.°—FElena C., 4 meses. Historia 3310. Comienza con tos es-
pasmédica, coriza, disnea y decaimiento. Al ingreso, rigidez de nuca, Ke-
ring y Brudsinsky positivos; convulsiones. Liquido céfalorraquideo: tur-
bio, con escaso sedimento; 16 linfocitos por mm3.; globulinas positivas;
prétidos 0.20 ctgrs. Lange. 123.343.210.000.

Cas0 24.°—Adolfo K., 3 meses. Historia 3322. Comienza con fiebre
tos, disnea, y coriza. Ingresa con estos sintomas y rigidez de nuca, dermo-
grafismo y excitacion. Liquido céfalorraquideo, 23 linfoc. por mm. 3; reac-
ciones de las globulinas positivas; prétidos 0.20 etgrs. Lange 123.343.210.000.

Caso 25.°—A. R., 8 meses. Historia 3323. Comienza con fiebre, vo-
mitos, diarrea, sopor. Ingresa con estos sintomas y deshidratacion marca-
da. Ademds se observa ligera rigidez de nuca. Liquido céfalorraquideo: 12
elementos por mm3.; reacciones de las globulinas positivas; protidos 0.08
ctgrs. Lange 123.3434.210.000. Este nifia fallece y no se le nuede hacer
aufopsia porque la retira la familia enseguida.

C..ARO 26."—B. R. S. 6 meses. Historia 3326. Comienza con tos, fie-
bre, diarrea, y sopor. Actualmente presenta facies toxica, deshidratacion,



— 1254 —

hiporreflexia, somnolencia. Liguido céfalorraquideo, 10 leucocitos polinu-
cleaves; reacciones de las globulinas positivas; protidos 0.10 ctgrs.; Lan-
ge 123.343.210.000. A los pocos dias es dado de alta, sano.

Caso 27.—J. S., 11 meses. Historia "3330. Este nifio presenta un
cuadro respiratorio agudo que parecia ceder, pero al octavo dia se instala
una bronconeumonia, a pequefios focos diseminados en ambos pulmenes
con gran disnea y cianosis. Hay ademds gran decaimiento, rigidez de nu-
ca y de la columna vertebral. Liquido céfalorraquideo: 15 linfocitos por
mm3., reacciones de las globulinas positivas; prétidos 0.08 ctgrs. Lange
123.343.210.000. Bste nifio fallece y es retirado sin autopsia.

Oaso 28.°—J. M. J., 8 meses. Historia 3339. Comienza con tiebre,
diarrea, sopor. Presenta rigidez de nuea, grito meningeo, pereza pupilar.
Kerning positivo, dermografismo acentuado, hipertonia generalizada. Li-
quido céfalorraquideo: 30 linfocitos por mm3., reacciones de las globuli-
nas positivas; prétidos 0.10 ctgrs. Lange 123.343.210.000. Este nifio fa-
llece al cunarto dia, con un cuadro francamente meningeo sin que el exa-
men del liquido céfalorraquideo mostrara otras alteraciones que las ya
apuntadas. No se pudo autopsiar.

Cas0 29.°-—J. D., 12 meses. Historia 3375. Hstado actual: Fiebre, tos,
coriza, excitacién, insomnio. Al examen elinico presenta rigidez de nuca, der-
mografismo acentuando, hiperreflexia. Presenta cierta tendencia a no apo-
yar el pie derecho. Liquido céfalorraquideo: 4 Jeucocitos y 40 hematies
por mm3., reacciones de las globulinas positivas; prétidos 0.20 ctgrs. Lan
oe 123.343.210.000. Sale de alta, curada.

Caso 30.°-—S. A., 3 y 15 meses, provincia de Buenos Ajres. Este ni-
fio viene enviado por un médico de la localidad donde vive, con el diag-
nostico de meningitis tuberculosa. Bl cuadro meningeo era tan marcado
que fué punzado en su casa y el liquido céfalorraquideo extraido que se-
otin referencia del médico, salié a chorro, dié: 26 linfocitos y polinuclea-
res; reacciones de las globulinas positivas; prétidos 0.10 ectgrs. Lange,
123.343.210.000. Comenzé dos dias antes con fiebre alta, vomitos muy fre-
cuentes, gran excitacién, dolor de cabeza, rigidez de nuca y Kernig po-
sitivo. Al ingreso al Hospital en el Servicio de Pensionistas presenta es-
tos mismos sintomas pero mas atenuados. Se practica nua nueva puncién
lumbar cuyo liquido dié los mismos datos que el anterior salvo aumento
de los elementos celulares a 96 con predominio linfocitario. Salié eurado.

CAso 31.°—Antonio R., 16 meses. Historia 3375. Fiebre, vomitos, tos,
diarrea, excitacién e insomnio, hipertonia general, rigidez de nuca. Liqu-
do céfalorraquideo, 160 elementos celulares de los cuales 40 o|o de poli-
nucleaves, 40 olo de linfocitos y 20 o|o de hematies; reacciones de las glo-
bulinas positivas; prétides0.30 etgrs.; Lange 123.343.210.000.

CAso 32.°.—Cosme A., 13 meses. Fiebre alta, voémitos, convulsiones,
decaimiento pronunciado, rigidez de la nuca y columna. Liquido céfalo-
rraqideo. Hipertenso, 280 elementos, polinucleares, linfocitos y hematies;
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reacciones de las globulinas positivas; prétidos 0.40 ctgrs. Lange 123.343.
210.000.

Caso 33.°—Elvira A., 9 meses. Historia 3344. Fiebre, vomitos, -
quietud, convulsiones. Ingresa dos dias después del comienzo, con gran
excitacién, dolores generalizados, rigidez de nuca, Brudsinsky y dermo-
grafismo. Liquido céfalorraquideo, 16 elementos, globulinas positivas;
protidos de 0.08 ctgrs. Lange 123.343.210.000.

Caso 34.°—Bs. S. 6 afios. Esta niiiita presenta un cuadro de encefa-
litis en la convalecencia de su coqueluche. El liquido presenta: 16 linfo-
citos; globulinas positivas; prétides 0.10 v Lange 123.343.210.000. ' Este
estado del liquido se encuentra igual en una 2.* puncién practicada dos
dias después. Mejora y al 8.° dia estd sana. Més tarde, tuvimos el antece-
dente de que en la misma casa donde habita, hubo una nifia con parali-
sis infantil que fué internada en la Sala correspondiente del Hospital,
unos 10 dias antes del ingreso de esta enfermita.

Caso 35.—P. A. 13 meses. Fiebre, vémitos, diarrea ¥y convulsiones,
hipertonia, hiperreflexia, rigidez de nuea, Brudsinsky positiva, taquicar-
dia. Liquido céfalorraquideo, 18 elementos; globulinas positivas; proétidos
0.10. Lange 123.343.210.000. Falleci.
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Su aplicacién en la pediatria por el micrométodo
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(Conclusion)

Tgenica.—La puncién se efecttia con la aguja de Fraenkel
en el 16bulo de la oreja, en el pulpejo de uno de los dedos o en el
talén del pie. Schirlitz prefiere hacer la puncién en la oreja pre-
vio masaje de la misma. Nosotros procedemos de dos maneras: A
los mAs pequeflos puncionamos con més preferencia el talon, en
los mayores indistintamente dedo de mano o pie, calentindolo
previamente especialmente si estdn frios o si son nifios anémicos
o en aquellos indéeiles que es necesario proceder con rapidez.

La desinfeccién de piel y aguja debe efectuarse con éter, pero
se debe esperar a que estén bien secos para puncionar; la gota de
sangre debe salir sin mayor presion y al revés que la toma de san-
gre para contaje globular, en la Esd. debe aprovecharse la primer
gota, pues progresivamente las que van saliendo disminuyen en
volumen y aumentan en coagulabilidad. No debe dejarse que la san-
gre corra por la piel donde recoge elementos extrafios por mds que
haya sido limpiada previamente. La punta de la pipeta se aproxi-
ma a la superficie de la gota y se observard eémo por accién de
la capilaridad la sangre corre con facilidad por sus paredes. Pre-
vio a la puncién debe haberse tomado la precaucion de colocar una
gota de mercurio en los tubitos de ensayo, tener a mano porta ob-
jetos limpios y cargar las pipetas hasta la marca C, con una so-
lucién de 3.8 % de citrato de sodio. Aspirada la sangre hasta la
marca S se toma la precaucién de obturar con el indice la parte



e

— 1257 —

superior del capilar y recién retirar el dede cuando se ha coloca-
do la punta de la pipeta en contacto con un porta objeto, alli cae
la columna de sangre y de citrato, que son bien mezeclados, obser-
vandose la mezela minuciosamente. En algunos casos se notaré
un punteado caracteristico, que para quienes estamos habituados
a verlo nos adelanta que la sedimentacién serd rapida (a este fe-
nomeno se lo denomina en alemén ‘‘Scheckig’’). Otras veces se
observa que pequenos filamentos se deslizan por la placa o quedan
colgantes de la punta del capilar, eso nos indica que hubo coagu-
lacion, debido a que no se procedié con rapidez o porque la solucién
anticoagulante no es ya util. El primer caso es frecuente cuando atin
no se tiene el habito de proceder con rapidez sin embargo suele
sucedernos muy frecuentemente que tengamos que desechar lo re-
cogido en un primer tubo por haberse coagulado, cosa que nos
ocurre muy frecuentemente cuando trabajamos con nifios recién
nacidos o en los dos primeros meses de vida, cuya sangre a mas de
ser dificil de extraer por una puncién mediana, coagula con ex-
traordinaria rapidez.

ANTICOAGULANTES.—Desde que el citrato de sodio se empled
con preferencia como substancia anticoagulante, muchas pruebas
se hizo para su uso, desde el empleo de la sal pura en infima can-
tidad, téenica que luego se abandond, hasta el uso de soluciones
acuosas de distinto porcentaje. La cifra de mayor isotonia es de
3.8% y es por consiguiente la mas aconsejable, siendo la usada
por el Westergren, como por el micrométodo de nuestra modifi-
cacion, no asi muchos otros que usan soluciones al 5 %. Diluciones
al 1 6 2% lo mismo que al 10 % se us6 experimentalmente, pero
se comprobo la alteracion de los resultados, pues en medios no
perfectamente isoténicos los eritrocitos cambiaban de volumen y
por consiguiente la velocidad de la Esd. La proporeion entre solu-
cién anticoagulante y sangre fué también objeto de comprobacio-
nes, y hoy ya se acepta como la relacién mis segura, una parte
de citrato en 4 de sangre, como minimo para poder asegurar la in-
coagulabilidad. Mayor seguridad atin se obtiene en la relacion 1-3.

La solucién citratada debe ser controlada cada vez que se hace
uso de ella, pues ya a los pocos dias de preparada aunque hubiese
sido esterilizada previamente se enturbia por la presencia de hon-
gos que se forman por haber destapado el frasco al usarlo en al-
guna ocasion, Linzenmeir para evitar este inconveniente afiade
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una pequefia cantidad de ioduro de mercurio que es insoluble y
que resta en el fondo del recipiente, actuando como antiséptico ¥
permitiendo mantener la solucién clara hasta 4 semanas. Pats-
chenkoff aconseja cambiar la solucién cada semana y probar con
papel tornasol la solucion antes de usarla.

En nuestra practica, y lo aconsejamos por no haberla visto des-
erita en ninguno de los numerosos trabajos que pasamos revista,
llenamos la solucién de citrato de sodio en ampollas de vidrio de
9 a 5 ems. cerradas a la lampara y esterilizadas. Con ello asegura-
mos tener siempre solucién citrada fresca, abriendo una ampolla
de citrato en el momento que realizamos la Esd. tirando el exce-
dente.

;Se debe o no lavar la pipeta con solucién anticoagulante an-
tes de usarla? Linzenmeir y Schirlizt aconsejan hacerlo con solu-
cion al 5 % de oxalato de potasio. Adler hace la objecién diciendo
que efectuando el lavado previo queda siempre alego de la solucion
adherida al capilar lo que altera la relacién citratosangre. Nos-
otros hemos trabajado indistintamente, con tubo seco v con ca-
pilar previamente humedecido con la misma solucién citratada ¥
nos parecié que la columna de sangre en este altimo caso ascendia
por capilaridad con mucho mayor rapidez.

Una vez efectuada la mezcla de citrato y sangre en el porta ob-
jeto, estando esta muestra en condiciones, se deja que por la mis-
ma accion de capilaridad suba la columna hasta la marca 0. Se ob-
tura nuevamente con el indice la parte superior de la pipeta, co-
locandola en el tubito del soporte hasta que la punta entre en con-
tacto con la gota de mercurio, que sirve, por su peso especifico
mucho mayor, para contrarrestar el peso de la columna de sangre.
Bs necesario que las pipetas y el aparato estén colocados vertical-
mente, pues la inclinacién del mismo altera los resultados y asi
se conoce con el nombre de fenémeno de Boycott la observacion
¢ue hiciera este autor que la velocidad de eaida aumenta propor-
¢ionalmente al 4dngulo de inclinacién e inversamente a la luz del
tubo (ver fig. 3).

La temperatura de la habitacion donde se deja el aparato pa-
ra su lectura fué considerada y minuciosamente estudiada por
Westergren en su magistral trabajo, quien dié ademas en el mis-
mo una tabla correctora de las modificaciones que la temperatura-
ambiente podia imprimir a Esd. Nosotros en cierta ocasion nos in-
teresamos también de observar personalmente las diferencias que
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la temperatura podia imprimir a la prueba, para ello colocamos
algunas pipetas funcionando en heladera, otras sobre los radiado-
res de la calefaccion y un tercer grupo a la temperatura ambiente
de la habitacién. Efectivamente habia una manifiesta diferencia,
confirmando con ello que Esd. aumenta en relacién directa con la
temperatura ambiente, exactamente no sacamos conclusiones con
respecto a la relacion de los grados con los milimetros de caida
olobular. Pero aproximadamente concluimos que para cada 2 gra-
dos de temperatura corresponde 1 a 1.5 mm. en los tubos capila-
res del micrométodo. Si hien no es posible en la prictica conside-
rar tan minuciosamente estos detalles es bueno sin embargo tener
esto en cuenta como factor que pueda modificar las cifras. Si bien
en nuestro clima las diferencias térmicas no son tan grandes: de-
be siempre pensarse al menos en este factor para colocar el tubo
siempre funcionando en el mismo lugar en las distintas pruebas.

LA ®sp. EN FIsioLoGia.—Dijimos antes que habia en el indivi-
duo sano factores fisiolégicos que puede modificar la Esd. y agre-
gamos que la edad tiene también importancia. Unidos estos dos fac-
tores puede deducirse que es doblemente importante en pediatris
contar con estos elementos al querer hacer una interpretacién exwc-
ta y sobre todo valorar sin precipitaciones las cifras que nos pue-
dan dar la Bsd. Mis adelante al hablar de los resultados obteni-
dos con la Bsd. en la coqueluche, volveremos a recalcar este fac-
tor y el magistral trabajo de Westergren hace mucho hincapie en
ello. Factores que pueden en el individuo sano determinar modi-
ficaciones de la Esd. son: el ejercicio prolongado, sobre todo des-
pués de largas carreras, como tuvimos ocasion de observarlo en
nuestro maratonista Zabala y olros participantes durante las lar-
gas horas de entrenamiento en Berlin, (1936). El bafio caliente
prolongado, la ingestion de alcohol en cantidades mis o menos
arandes, asi como la abundancia de ingestion de albtminas, aun-
que este ultimo factor hace modificaciones pequenas comparadas
con las anteriores causas. En la mujer, el embarazo va pauiatina-
mente en el curso del mismo aumentando la velocidad de ia Esd.
v es casualmente en este estado que se hicieron los primeros estu-
dios ‘de la prueba de Robin Fihriius y los primeros autores creye-
ron ver en élla una prueba especifica. Trabajos cientificos poste-
riores establecieron la inespecificidad de esta reaccién. Antes de
pasar a considerar la modificacién en el valor de la Bsd. vamos
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a dejar establecido las conclusiones nuestras sobre los valores me-
dios en mm. de la BEsd. en estado normal.

BEn el recién nacido, especialmente dentro de las primeras 24
horas, la caida globular es casi nula, pues después de la primera
hora raramente pasa de 1 a 2 mm. llegando excepcionalmente a
los 4 mm. después de la segunda hora. La ingestion de liquidos,
como la alimentacién dentro de los primeros dias, modifica esta ci-
fra haciendo producir una ligera aceleracion que no pasa de 4 mm.
en las primeras horas, (ver fig. 1). Después del 2.° mes de vida es-
tas cifras aumentan algo, pero raramente el aumento es mayor de
5 mm. Llegamos asi a la época en que el nifio empieza su alimenta-
cién artificial y asi la ingestién de polipéptidos da como resultado la
llegada al torrente circulatorio de elementos que act@ian provo-
cando descarga de la electricidad estética del eritrocito. La altu-
ra de la vida en que pasa este fenémeno, no puede ser fijada pues-
to que estd en directa relacion en cada caso particular, con la edad
en que se comienza a modificar la dieta del nifio. De 2 a 6 afnos,
los valores son aproximadamenie los mismos dentro de los nifios
normales, pues en ese tiempo se puede considerar de 4 a 7 mm.
el indice medio. Después del 6.° afio, vale decir, al comienzo de la
edad escolar las cifras son practicamente iguales que la media normal
del adulto, (de 5 a 8 mm.) (ver fig. 2). En términos generales, para
los distintos valores normales de la Esd. del nifo, después de nu-
merosas pruebas hechas sobre todo el comienzo de nuestros estu-
dios nos permiten hacer la siguiente divisiéon esquematica de las
edades en que el nifio va modificando las cifras: 1.° Dentro de las
primeras horas del nacimiento hasta la alimentacién. 2.° Desde en-
tonces hasta el 6.2 mes de vida. Sobre la modificacion de los esca-
sos valores de la Esd., que empieza a acelerarse con respecto al ve-
c¢ién nacido, todos los que han trabajado y observado el fendme-
no en el lactante estin contestes en que a esa edad las cifras va-
rian (2 a 4 mm.), aunque sobre la explicacion de ello no todos es-
tan de acuerdo. Nosotros personalmente disentimos con Gyorgy que
atribuye esto a una disminueion fisiologica del contenido en he-
moglobina, debido a una alimentacién pobre en sales de hierro,
creemos que mas bien es debido a la llegada de polipéptidos de
complejidad mayor al que atin no estin habituados por el comien-
20 de una alimentacion mixta, (se entiende que nos referimos a ni-
fios alimentados a leche de pecho hasta ese entonces) y sacamos €s-
ta conclusién, porque el razonamiento que da Gydrgy no nos fué
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posible aplicarlo en los prematuros, cuya reserva de hierro se ago-
ta antes del 6.° mes y en quienes precisamente a esa edad vimos
modificar las cifras de Esd. que tuvieran, al comienzo de una ali-
mentacion artificial. 3.° Desde el 6.° mes al 2.° afio de vida, el va-
lor medio se mantiene dentro de las mismas cifras aproximadamen-
te. 4. Desde esa fecha hasta la edad escolar, el ligero aumento con
respecto a la edad anterior se mantiene, pero ya aproximéandose
a la del adulto la que ya se le acerca por su actividad, género de
alimentacion, ete. 5.° La llegada de la edad escolar hasta la puber-
tad y pasada ésta da cifra media, que pese a lo que muchos qui-
sieron sostener en contra, no varia practicamente en nada de la
del adulto. Diferencia entre los nifios de uno u otro sexo, no pu-
dimos apreciar.

En 1932, a raiz de una pregunta que nos formulara el Prof.
F. Jamin; nos interesamos en ver la modificacion de las cifras de
la Esd. por inyecciones de distintas substancias que recibia el or-
ganismo. Observamos méas de 50 pacientes a quienes inyectanios
algunos c.c. de leche tyndalizada, sangre, u omnadina y en todos vi-
mos a las pocas horas de la inyeccion, una aceleracion que varia-
ba de 3 a 10 mm. y que estaba en relacion directa con la intensi-
dad de la reaccién general del organismo.

En los valores obtenidos en nifios vacunados contra la virue-
la, nos daba aceleracion de 10 a 30 mm. de acuerdo a la intensi-
dad del resultado. En la vacunacion antitifoidea o antidiftérica no
tenemos experiencia personal. En la actualidad, estamos en la ta-
rea de estudiar sistemética ¥ periédicamente mas de 300 nifios: de
cerca de 1.000; que llevamos vacunados con B. C. G. por via subeu-
tinea o intradérmica (Seccion  Vacuna del Instituto de Tisiolo-
gia de Cérdoba, Dres. Sayago-Arena), v observamos alguna acele-
racion, llegando solamente a producirse ésta de 3 a 5 mm. solamen-
te, en aquellos nifios, los cuales la inyeccion formaba una zona in-
flamatoria o un nédulo, o un verdadero absceso frio por B. (. (1.,
0 con Mantoux positiva; lo que nos hace pensar que la aceleracion
de la Esd. en las vacunaciones de cualquier indole estd en relacion
directa con el grado de inmunidad que las mismas producen ; y hien
inmediatamente en relacién con la reaccién general de las mismas.
Este mismo trabajo que estamos realizando nos sirvié también pa-
ra certificar las modificaciones de la Esd. por la inyeccién intra-
dérmica de solucién de tuberculina. (De este trabajo sobre B, C. (.
en su oportunidad diremos las conclusiones). La Esd. practicamen-
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te no se modificé antes y después de la reaccion de Mantoux en ni-
fios sanos, pero si se acelerd intensamente después de la positividad
de la misma en nifios enfermos. Esto en realidad no es mas que una
confirmacién de los clasicos e instructivos trabajos de Freund y
Frank (J. of Immun.”’, 1933, pag. 247), quienes inyectaron hasta
14 c.c. de tuberculina de Koch a cobayos de experiencia y certifi-
cados como sanos sin que esto modificara la Esd. no asi en aque-
llos previamente enfermados de tuberculosis. La reaccion de Man-
toux en los nifios vacunados solamente nos modific6 a nosotros en
dos a 4 mm. los valores anteriormente obtenidos, siempre que la
reaccién fuera positiva, vale deeir, que esos nifios hubieran esta-
blecido ya su alergia (generalmente después del segundo mes).
En 1931, Nohlen y Sarvan, publican un trabajo sobre vacunacion
con B. C. G. en los monos cuya sangre daba aceleracion de la Esd.
después de 1 a 4 semanas de ser inyectados.

VALORES DE LA ESD. EN LA PATOLOGIA INFANTIL.—Igual que en
el adulto, podriamos esquematicamente tratar de agrupar las afec-
ciones en que podrian englobarse las distintas enfermedades de
la siguiente manera: 1.° Enfermedades de la nutricién o constitu-
¢ién: 2° enfermedades infecciosas de las cuales tememos que se-
parar aquellas de curso agudo, de las de evolucién cronica; en unas
v otras tenemos que diferenciar aquellas consideradas como gene-
rales de las que son exclusivamente localizadas a un 6érgano o sis-
tema y entre estas Gltimas las que repercuten sobre el estado ge-
neral o no influye sobre el mismo. Sobre esto tltimo hacemos mu-
cho hincapie, pues es un concepto difundido entre los detractores
de la prueba que un simple coriza u otra afeccién banal estricta-
mente localizada modifica la Esd., concepto errado tacil de des-
terrar con una investigacién meticulosa; 3.° procesos tumorales.

Suseintamente pasaremos revista a las cifras de eritrosedimen-
tacién en las distintas enfermedades del nifio dando los valores en
el término medio obtenido segin la férmula de Katz y cifras del
Westergren, si bien recordaremos nuevamente aqui que llegamos
a éstas usando la eurva que nos sirve para comparar el valor me-
dio obtenido con nuestro micrométodo y el de aquel autor cuyo
aparato y cifras es al que generalmente se refieren todos los tra-
hajos (Ver Fig. 5).

Tuberculosis: Con toda justicia debemos en primera linea es-
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fudiar la Esd. en esta enfermedad; pues posiblemente en pocas
nos sea tan 1til la indicacion de sus cifras para orientarnos sobre
la evolueién o prondstico de la misma. En la tuberculosis especial-
mente en aquellas del tipo de infeccion postprimaria y en todos
aquellos procesos del tipo exudativo o infiltrativo dan cifras que
pueden llegar de 60 hasta arriba de 120 mm. En la tisiologia in-
fantil lo mismo que en la del adulto es necesario acostumbrarse al
manejo sistemético de la Esd. para poder seguir de cerca la evo-
lueién de una infeccién tuberculosa especialmente pulmonar, pues
estz prueba como ninguna, nos refleja la evolucién sobre todo
cuando la enfermedad se desarrolla con tipo destructivo en tejidos
previamente sensibilizados por la infeceién misma. BEn cuanto al
pronostico fatal que anteriormente se hacia siempre a la infeccion
tuberculosa antes de los 2 afios, en la actualidad ha perdido esto
el valor de un axioma, especialmente por los trabajos de Myers de
Minessotta, y asi tuberculosis con cuadro radiol6gico bien neto de
intensa infiltracion perifocal a veces imposible de seguir radiold-
gicamente en la practica de los medios alejados de los centros hos-
pitalarios, es posible ver la marcha del proceso gracias a la Hsd.,
pues cuadros clinicamente apagados, pueden ser denunciados por
esta reaccion que por el descenso de sus cifras o la elevacién de
las mismas nos indicarian mejoria o agravacion de la infeceion .
Con esto también podemos afirmar la presencia de una tubercu-
losis activa y tnicamente estamos en condiciones de asegurar que
una tubereulosis en el nifio no es activa cuando los valores de la
Esd. son normales, vale decir, por debajo de 10 mm. La Bsd. en
los infiltrados secundarios o primarios pueden darnos cifras que
oscilan desde 15 a mas de 30 mm. En las pleuritis exudativa o con
derrame serofibrinoso los valores suben por encima de 20 mm. al-
canzando a veces 70 y 80, en los procesos euya curacion se hace ra-
pida lo mismo que la reabsorcién del derrame la Esd. vuelve rapi-
damente a la cifra normal no asi en aquellos casos de reabsorcion
lenta en que los valores descienden a veces mucho después que el
proceso estuviera en franca regresién. Es bueno aqui consignar
como en esta afeccion pleural que no se aconseja punzar nunca,
puede esta prueba ser tan util como la radiologia o completarla
con eficacia para poder establecer con exactitud el curso de la mis-
ma. La tuberculosis cerrada, ‘ambién dan cifras aceleradas, aun-
que es simplemente de mediana intensidad, 25 a 50 mm. La forma
ganglionar lo mismo que la osteoarticular se podrian encuadrar en
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estas cifras. El eritema nudoso siempre da cifras aceleradas, pues
no debemos olvidar una concomitancia de este proceso con otros
que se observan en el aparato respiratorio principalmente y debido
a la tuberculosis, que no siempre es posible de demostrar clinica-
mente. La sistematica aceleracion podria ser en determinados ca-
sos una prueba mis en favor de la etiologfa tuberculosa del erite-
ma nudoso. Sin embargo, en los cuadros més graves, sobre todo lo
de la tuberculosis hematdgena la Esd. no es competente, pues no
es raro ver granulias y meningitis tuberculosa con cifras apenas
por encima de lo normal, esto sisteméticamente sucede en aquellos
gque queman las etapas del proceso tuberculoso, sin haber permiti-
do ver el nifio al comienzo de la infeccién, esto se explica porque
son tipos de infecciones en que la escasa destruccién tisular no en-
via al torrente eirculatorio las albiminas de desintegracién que van
a determinar la aceleracién de la Esd. Por lo dicho, se deduce que
en la tuberculosis del nifio, tanto en sus formas pleuropulmonares,
osteoarticulares, ganglionares, ete., es de innegable utilidad la Esd.
para formarse un criterio exacto sobre la utilidad de una terapéu-
tica aplicada para combatir la enfermedad y es la Ginica orientacién
que a veces puede tener el médico practico para persistir o modifi-
car una terapéutica.

Otras infecciones que en el nifio nos dan cifras de Esd. muy
altas son las que se refieren a los cnadros agudos de su aparato
respiratorio, especialmente neumonias y bronconewmonias. En las
primeras, las cifras desde el seeundo o tercer dia del proceso al-
canzan v sobrepasan en mucho los 80 a 120 mm. Pero si bien es
dificil establecer cifras para los distintos tipos de neumonia co-
mo que esta prueba pueda ser util, ya que el euadro clinico bien
estudiado es suficiente, sin embargo puede ella orientarnos sobre
las complicaciones de los cuadros pulmonares agudos. La vuelta
de las cifras de BEsd. hacia la normal se hacen con lentitud y las
oscilaciones de sus valores guarda una cierta dependencia con aque-
Na de la temperatura, pero es bueno dejar establecido que crono-
légicamente, la Esd. es més tardia en su aparicion como en su Te-
troceso, por lo cual efectuando una curva con las distintas Esd.
hechas durante el curso de una enfermedad y aquellas de la tem-
peratura, sobre todo en los cuadros pulmonares, se ven oscilacio-
nes de cierta semejanza, aunque la curva que corresponde a la Esd.
estd desplazada en uno o varios dias con respecto a la curva tér-
mica. Si después de que la Esd. ha comenzado a retroceder en
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franco descenso, se observara un repunte manifiesto se impondria
una hisqueda eclinica minuciosa para establecer el asiento de una
complicacion. En cuanto a las bronquitis, sobre todo las de eurso
agudo y hreve elevan solamente contados mm. (10 a 15 mm.) .

De las enfermedades infecciosas del aparato respiratorio que
fué motivo de nuestra especial dedicacién, vamos a considerar la
coqueluche. Durante nuestra estadia con el Prof. Opitz en el Hos-
pital Kaiser und Kaiserin-Friedrich de Berlin, fuimos encargados
de estudiar durante una epidemia la Esd. en los nifios con coque-
luche internados en la sala 5 v que fuera motivo de un trabajo apa-
recido en Kinderirztliche Praxis (agosto 1936). En 75 nifios, la
investigacion fué hecha sistematicamente desde el dia de su ingre-
so al Servicio hasta su salida del mismo, realizindose periodica-
mente la prueba en cada uno de ellos. Nosotros dividimos los casos
en grupos, de acuerdo a la edad para poder asi considerar los valo-
res normales a los cuales teniamos que atenernos para poder esta-
blecer si habia en realidad modificacién de la Esd. y obtuvimos re-
sultados que estaban en pugna con un concepto muy difundido en
revistas y entre los clinicos pediatras de que la Esd. es la tos con-
vulsa hace una excepcién dando, sobre todo al comienzo de la en-
fermedad, valores por debajo de lo normal. Este concepto de esta-
blecer como querian alounos un diagnéstico precoz por la Esd. se
divulgé prineipalmente por los trabajos de Rohl y Krieger (1930),
v de Helmehen (1931). Este tltimo autor, que trabajé con el apa-
rato de Langer-Schmidt, refiere que en el T1 % de sus casos dan
un retardo, pero no tiene en cuenta las diversas edades de los nifios
v habla de un retardo con un valor medio de 10 mm. con dicho
aparato, mientras que nosotros en la época que hicimos uso del
mismo atribuiamos a dicha cifra una ligera aceleracién. Rohl y
Krieger hablan de 82 Esd. realizadas en 32 nifics, desde la edad
de 3 semanas hasta 6 1% afios vy nos refieren de un retardo en el
86 % de sus casos, pero no dan cifras en mm. ni tampoco tienen
en cuenta la edad. Fassbender, da para la tos convulsa valores
normales tanto en el estado catarral como en el estado convulsivo
aunque &l también acepta una discreta aceleracién . Lios primeros
aclaran este retardo de la Esd. por una modificacién del contenido
albuminoideo de la sangre de esos nifios comparandolos con el que
suele encontrarse en los nifios exudativos. Este criterio no par-
ticipamos de él, ya que en otras enfermedades de contenido albu-
minoideo en la sangre elevado, como por ejemplo en la nefrosis y
nefri;is, dan sin embargo una fuerte aceleracién.
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Nosotros obtuvimos el siguiente valor:

Coqueluche sin complicacién o antes de las mismas

\ Retardo | Normal l Acelerado

Menores de 6 meses. - . . . . ! - : — l 12
De 6 meses a 2 anos . . . . . g 3 2 ‘ 22
De 3 a 6 afos — i 3 \ 17
Mis de 6 afios . - . . . . - .| | | 3 | 16

1.» semana de eufermedad . . . . . . . - 8/17 valor medio

2.2 - X 9/21 - o

3. 12/23

4.» : 17/35

" 18/37

h.» » 15/29

Tos convulsa con complicacién

Q1o R PR | = RS G S 63/96 valor medio

Garganta y bronquios. . . . . . . . . . . 40/71 >

Pulmén y pleura . . ... ... . 64]87

Ganglios y otras complicaciones . . . . . . 50/75

Las dos cifras que damos en cada cuadro se refieren a valores
obtenidos en la primera y segunda hora. Realizamos cerca de 400
Esd., algunas pruebas las hicimos simultineamente con nuestro mi-
crométodo v el macrométodo de Westergren, ella nos sirvié ade-
méas de control del miecrosistema, para completar la ecurva que aba-
jo reproducimos y que nos fué ttil para poder referir las cifras
del micrométodo con las del Westergren. Se procede de la siguien-
te manera: al resultado obtenido en la primera hora se le suma
la mitad del de la segunda, dividiéndose por dos dicho resultado.
El valor medio obtenido por este indice, nos servird para busecar
en el sistema de absisas y ordenadas el punto en que dicha cifra
del micrométodo corresponde a la curva, buscando sobre la colum-
na vertical la cifra del Westergren que en este caso corresponde-
ria a un valor medio ya obtenido como se establece por el indice
de Katz.

Al realizar las comparaciones entre macro v micrométodo pa-
ra obtener la curva efectuibamos simultineamente 3 Esd.; una
con el aparato de Westergren, otra con nuestros tubos y sangre
que nos sobraba de la toma para el macrométodo, y una tercera
realizada también con nuestros tubos y sangre por puncion de pul-
pejo o talén y ello nos sirvio para establecer que practicamente era
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escasa 0 nula la diferencia entre sangre capilar y sangre venosa.
Igualmente no pudimos establecer diferencia—como ya lo dijimos
mas arriba—entre la Esd. de la sangre de cordén umbilical v ca-
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pilar o por puncién de seno, vale decir sangre venosa de recién
nacido. Experimentalmente Leendertz no vi6 diferencias que pa-
saran de 1-3 mm. entre las Esd. de sangre arterial, venosa o capilar.

,
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En las bronquitis erénicas sobre todo aquellas acompafiadas
de una bronquiectasia dan una aceleracion de la Esd. (indice que
puede oscilar entre 20 y 30 mm.). Bsta cifra puede aumentar
cuando hay una infiltracion neuménica. Aqui recordaremos lo que
siempre el gran maestro (Czerny nos decia en sus clases magistra-
les: ‘‘pensar siempre en hronquiectasia cuando un nifio hace fo-
cos meumdnicos a repeticion y en la misma zona o lébulo pulmo-
nar’’. Pero nosotros agregaremos aqui, que pasada una neumonia
de ese tipo y cuando la tos persiste por largo tiempo, después de
haber descartado una infeccion tuberculosa, la Esd. puede orien-
tarnos al ver que las cifras altas tardan en retroceder.

En las bronquitis asmdticas rara Vez observamos aceleracion
v cuando ésta se producia, pensdbamos en un proceso infeccioso
que no solamente aceleraba la Bsd. sino podia estar sirviendo de
espina irrvitativa de los ataques. De lo cual es facil deducir que
muchas veces nos ha orientado sobre la terapéutica causal.

En pediatria, una de las afecciones que pone muchas veces a
prueba la paciencia del médico y de los familiares es la pielitis.
Al tercer dia del primer ataque empieza a subir bruscamente la eci-
fra media de Esd. hasta alecanzar 60 y 80 mm. Como en todo pro-
ceso febril o infeccioso el cuadro clinico nos indica que al parecer
todo entra en orden pero queda siempre por muchos dias la Esd.
acelerada y tnicamente vuelve a lo normal cuando la curacion de
la infeccién es real y asi en nifios que nos dan Esd. acelerada y
persistente no debemos extranarnos si nuevamente vemos reapare-
cer el cuadro tipico de la enfermedad. En 7 casos que pudiraos se-
ouir méis exactamente y de cerca, vimos que pese a los mas varia-
dos tratamientos, una rebeldia del proceso que nos era indicado por
la Bsd. alta, que tnicamente empezo a retroceder cuando el nino
no volvié a tener ataques. Uno de ellos mas rebelde que los otros
asentaba la infeccion sobre una anomalia renal. De esto sacamos
en conclusién la eran utilidad que nos puede prestar la Esd. pa-
ra dar recién por curado un nifio con ese tipo de infeccion o es-
perar nuevos ataques cuando la Esd. permanece alta.

En las nefritis el indice de la Esd. siempre es alto, sea que
esta enfermedad provenga de un origen infeceioso o toxico. Claro
gue las cifras medias en las de origen infeccioso son muclio mas
altas, pero permanecen por mucho tiempo atn después de curado
la infeceion causal. En el afio 1935, durante nuestra estadia en el
Hospital de Nifios de (6rdoba, pudimos seguir nifios con nefri-
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tis, a los cuales realizamos la prueba de la Esd. junto con la de
la eliminacién de la fenolsulfoftaleina; y seguimos paso a paso
tanto una eurva como la otra, pudiendo comprobar un paralelis-
mo entre ambas, si bien mucho méis precoz para indicarnos la res-
titueidn del tejido renal a sus funciones, era la segunda, pero siem-
pre la Esd. bajaba rapidamente en aquellos nifios en que la me-
Joria se producia. Lo que nos hace deducir esta comparacién es
que la BEsd. en la prictica puede ser de utilidad para el pronésti-
co de las nefritis y sobre todo para dar un valor menos exagerado
a las albuminurias residuales evitando también con ello prolongar
sin necesidad la tortura de una dieta de la cual el nifio ya se en-
cuentra cansado.

En las nefrosis, la Esd. por regla general estd fuertemente
acelerada, estando la intensidad de la Esd. en dependencia intima
con la evolucion que sigue la enfermedad causal. A faltas de ob-
servaciones personales vamos a seguir lo que Kollert en 1925, en
un articulo de ‘“Wiener Med. Wochfrt”’, dice: ““que la amiloido-
sis da en la Hsd. las cifras mas elevadas vV que en regla general la
eliminacién de albimina en orina de los nefrésicos estd en relacién
directa al indice de Katz’’.

En las amigdalitis agudas, sobre todo en la forma criptica,
recién al tercer dia empiezan a aumentar la Esd. dando cifras que
oscilan entre 20 y 30 mm.

En las dispepsias, asi como en la enteritis de curso agudo y
breve sin fiebre, no da modificacién de la Esd., no asi en las ente-
rocolitis infecciosas, dan cifras que oscilan entre 20 y 30 mm.
mientras que la aceleracion fué menor en esos cuadros rebeldes
que la investigacién bacteriolégica no daba nada y que nosotros in-
terpretamos como un cuadro de alergia intestinal.

En las enterocolitis de marcha crénica, sobre todo en aquellos
que llevan a la distrofia grave o a una anemia nos di6 siempre
aceleracién y asi en la enfermedad celiaca nos dié sistematicamen-
te aceleracién. Seguimos 4 casos de los cuales 3 pudimos controlar
mis de cerca, habiendo uno dejado de concurrir al Servicio. En
todos vimos un indice que iba de 40 a 60 mm. al comienzo de nues-
tra vigilancia. A medida que se producian mejorian en el cnadro
clinico la Hsd. disminuia, estando ello en relacién con el aumento
del tenor hemoglobina y eritrocitos v a la mejoria con el régimen
de John Howland, que acompafiamos de la hemoterapia R. U. V.
y vitaminas con caleio. En las recaidas que uno de los casos nos
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present6, la Esd. se aceleraba cuando la mejoria retrocedia y vol-
vi6 definitivamente a lo normal cuando la enfermita habia pasa-
do yva un afio en franco progreso.

Entre el derrame peritoneal por ectasis y los derrames por in-
flamacién cronica, la Esd. es de utilidad para establecer la dife-
renciacion, pues en el segundo de los casos nos daria una acelera-
¢ién que nunca se produce en el primero.

En nuestra comunicacién al 5.° Congreso Nacional de Mediei-
na en Rosario 1934 ya deciamos del retardo mucho mayor que lo
habitual de la Esd. en las ictericias y habhiamos observado que en-
tre las ictericias del recién nacido, era posible establecer una dife-
rencia entre aquellas banales y fisiologicas y las que se producian
v prolongaban en los nifos heredosifiliticos, pues estos tultimos nos
daban cifras de 15 y 20 mm. bien elevadas si se considera que en el
recién nacido apenas sedimentan sus globulos rojos. La observa-
cién posterior de los ninos heredoluéticos que seguiamos con el
tratamiento arsenical pentavalente y mercurial, nos permitié com-
probar que atin en los nifios que curaban sus manifestaciones flo-
ridas y que retrocedian su esplenomegalia, seguian d4andonos Esd.
acelerada que tardaba a veces 8 meses y hasta 1 afin en volver a
las cifras normales.

En una palabra la Bsd. es de real utihdad para orientar en
los tipos diversos de ictericia y hacer pensar en aquella de los ni-
fios sifiliticos o con hepatitis luética. En cuanto a la ictericia ca-
tarral da poca aceleracion generalmente, las cifras son normales,
mientras que hay un franco retardo cuando la ictericia es mecani-
ca o debido a una brida o mal formacién. De las de este tltimo ti-
po tuvimos ocasién de seguir un caso operado por el Dr. Lange
que dirige la seccién quirtirgica del Hospital de Ninos de Berlin.
En el diagnéstico diferencial de las ictericias, la Bsd. es tan util
v puede ser con provecho utilizada como las mejores pruebas eli-
nicas de la funcién hepética, debido a que la Esd. solamente esta
acelerada cuando hay una participacién del parénquima hepatico
v por ende llegan a la circulacion elementos proteinicos de des-
truccion tisular.

En el lactante con una infeceion del ombligo o con una coll-
juntivitis blenorrdgica, o con un absceso, o forunculosis; en una
palabra en aquellos con infecciones purulentas, vimos rariables ci-
fras de Esd. que oscilaba de 10 a 25 mm.

Las distrofias de origen alimenticio no nos daban una acele-
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racion tan marcada y debemos aqui recordar que las infecciones
de los primeros meses de vida no producen esas cifras colosalmen-
te elevadas que las mismas determinan en el adulto. Otitis media,
nos daba cifras que llegaban a 20 mm. y eran mucho mayores si
¢stas otitis complicaban otra enfermedad como dijimos més arriba
al hablar de coqueluche o cuando la afeccion del oido era la secue-
la de alguna enfermedad eruptiva.

En el espasmo pilorico, las cifras no siempre fueron concor-
dantes, pues la mayoria de nuestros nifios daba Esd. normal pero
en algunos casos acompafiados de manifestaciones variadas de es-
pasmofilia, la aceleracién fué de regular intensidad (14 a 20 mm.) .
Esos casos coineidian con una disminucién de las sales de calcio
v fésforo dosadas en la sangre (Dra. Angelina Amuchéstegui, Ins-
tituto de Maternidad, Cérdoba) .

En el raquitismo la aceleracién no pasa de 10 mm. y cuando
sube mis debe hacer pensar en algunas complicaciones que tan fre-
cuentemente por la fertilidad del terreno se producen.

En la didtesis exudativa no vimos modificacién apreciable de
la Esd. y en las numerosas observaciones que seguimos de cerca,
tratamos de ver si habia una paralelismo entre la Esd. y las mo-
dificaciones de la relacién albfiminas v globulinas del suero (tam-
bién en esta parte colaboré la Dra. Amuchastegui y el Dr. Halac),
realizando esta investigacion por refractometria. Los tnicos casos
que nos elevaba el indice de Katz fueron aquellos en que el eczema
estaba infectado.

EI numeroso material que nos facilité el Prof. Opitz en Ber-
lin, de las varias salas de infecciosas de su Servicio, nos permitio
ver los resultados de la Esd. en las infecciones, cifras de Esd. ob-
tenidas tanto por los otros médicos del Servicio, ecomo a veces por
nosotros mismos. En la escarlatina, da una intensa aceleracién de
70 hasta 100 mm. permitiendo cllo sobre todo al comienzo efectuar
la diferenciacién con los otros cxantemas del tipo escarlatinainfor-
me, que de llegar estos a elevar la Esd., nuneca sin embargo es de la
duracién como en la enfermedad que estamos considerando. Du-
rante el curso de la enfermedad, la cifra elevada de Esd. podia re-
puntar mis afin, lo que nos hacia siempre esperar una complicacion
que no en pocas veces se presentaba al examen clinico recién va-
rios dias méis tarde. La administracién de Prontosil como de sue-
ro antiescarlatinoso que a veces influfan sobre la fiebre y el esta-
do general, no nos modificé las cifras de la Bsd. que volvian a lo
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normal a veces después de varias semanas. BEn la erisipela saca-
mos conclusiones anilogas. En la difteria, las cifras oscilaban en-
tre 20 y 35 mm. pero rapidamente (10 dias aproximadamente) vol-
via a lo normal. Aqui es bueno consignar que tanto el shock sé-
rico como la urticaria y artralgias; en una palabra, la enfermedad
sérica, modifica el estado coloido plasmético de la sangre y pro-
voca una elevacién hasta casi duplicar las cifras de la Esd.

Curschmann (‘‘Miinch. Med. Wschr.”?, 1933), se ocupd de es-
ta prueba en las distintas enfermedades infecciosas y al referirse
al sarampién, dice haber obtenido un valor medio de 25 mm.
aproximadamente. En ocasién de una epidemia que estallara en
nuestra permanencia en el Hospital de Berlin, como otra en la pri-
mavera de 1936 en Cérdoba, nos permitié concluir que en el pe-
riodo prodrémico, la Esd. era normal y luego iba paulatinamente
subiendo, para alcanzar su miximo de 30 mm. aproximadamente
dos dias después de la erupcion de la enfermedad. Sin embargo,
estas cifras al elevarse hasta alcanzar 100 - 120 y més,establecia
con certeza el comienzo de una complicacion y entre ellas la que
siempre méis de temer: la tuberculosis, pues siempre (que no hayva
complicaciones ganglionares, de oido u otras partes y una vez el
nifio en franca convalescencia de su enfermedad eruptiva y que la
[sd. contintie diandonos cifras muy clevadas con participacién del
estado general, debe siempre pensarse en la The.

En tifus y paratifus, nos daba cifras de 15 hasta 40 mm. La
flebitis, poliartritus infecciosa, los valores eran a veces alrededor
de 100 mm. y en ningan caso fué menor de 70 mm. durante el cur-
so de la enfermedad. En todos estos procesos recién se puede con-
siderar libre de la posibilidad de una recaida cuando la Esd. vuel-
ve a lo normal y en aquellos casos cuya sintomatologia clinica ha-
hia desaparecido tiempo atrds, notamos una Esd. acelerada que
nos hacia presumir en la subsistencia de restos infeceiosos o infla-
matorios y asi el estudio del indice de Katz en la flebitis (prueba
que efectuamos en parturientas y apendicectomizados con flebitis)
pudimos determinar que para hacer marchar el enfermo y poner
punto final a la convalescencia debia contarse siempre con una
sd. normal y esta reaccion nos parecié mds fiel y sensible que la
prueha de Aldrich y Me Clure (inyeccién intradérmica de suero
fisiolégico y estudio del tiempo de su reabsoreion).

En la enfermedad rewmdtica, la BEsd. siempre da cifras de
gran aceleracion (muchas veces pasando los 100 mm.), sobre to-
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do cuando se agrega en pleno proceso una complicacién endocér-
dica o enando la participacion del miocardio es evidente. Luego
pasado el proceso, quedaban las reliquias de la enfermedad en for-
ma de vicios valvulares. En aquellas lesiones valvulares que lleva-
ban a la descompensacion, la Esd. de normal se vuelve retardada,
ella se explica por qué se produce un aumento del CO? en la san-
gre y de darnos sedimentaciones globulares de cifra alta, ella nos
indica que el incendio no estaba atin apagado y que nuevos brotes
de la afeccién podian producirse (rewmatismo cardioarticular; co-
rea de Sydenham). En consecuencia, no se debe hacer abandonar
el reposo ni retirar el hielo de la region pectoral a esos enfermos
hasta que la cifra de Esd. no vuelva en franco retroceso y asi en
lo de Opitz nunca se daba de alta a esos enfermos cardiépatas has-
ta que la Esd. no volviese a las cifras préximas de la normal. Igual
criterio se seguia en la seccién tuberculosis (Sala 1.2, jefa: Dra.
Sudhues). En las endocarditis lenta da la Esd. cifras que pasan
los 120 mm. Las cardiopatias congénitas dan valores normales de
la Esd. y en caso de descompensacion, retardo de la misma.

CONCLUSIONES

Esta revista que hemos hecho a los resultados de la Esd, si
bien no abarca toda la patologia infantil, sin embargo creemos que
consignamos aquellos procesos en que de alguna utilidad puede
ser la Hsd. Unos més que otros; como recalecamos en las cardiopa-
tias, en las tuberculosis pulmonar o extrapulmonar : complicaciones
de algunas enfermedades infecciosas, ospeciahhente las eruptivas,
en las ictericias, ete., etc., y en mas de 3000 Esd. que llevamos rea-
lizadas desde 1931 hasta la fecha, pudimos contribuir y formar un
criterio personal, por esa razén, si bien 1o en todo es posible nues-
tra experiencia, pero la reflejamos tal cual la vimos en la realidad.

La Esd. es posiblemente una de las reacciones mis discutidas
en los dltimos afios. Los numerosos aparatos, resultados a veces dis-
tintos obtenidos y sobre todo un hecho sobre el que queremos hacer
especial mencién, es la extraordinaria abundancia de publicacio-
nes sobre el tema aparecidos en estos tltimos 15 anos, y asi Rei-
chel nos habla de méas de 2.000 publicaciones sobre el tema. Mu-
chos de los trabajos realizados en Institutos experimentales y por
investigadores conocidos, sirvieron para demostrar el interés que



— 1274 —

se tomé por esta reaceién y aunque la enorme bibliografia ha des-
orientado en algo, ella sin embargo contribuyé a poner luz sobre
muchos de los problemas que cada una de las infinitas aplicacio-
nes de la Esd. creaba.

La apreciacién superficial de un resultado tinico obtemido de
la Bsd. en un enfermo,, la falta de un razonamiento que haga po-
ner en los dos platillos de la balanza los hechos que puedan acele-
rar o retardar la Esd. fuera de la enfermedad misma, hace dudar
a muchos conocedores poco profundos de ella, de la utilidad que
puede prestar en la clinica y asi muchos que la combatieron, apren-
den a respetarla cuando mas aumentan su experiencia. Hoy ya
nadie discute su valor semiolégico por ser una prueba inespecifi-
ca y sensible en sus modificaciones, pero en la préctica diaria, tantos
hospitalaria como privada, es ya 1til; como es 1til la curva térmica,
el hemograma de Schilling, ete., cuando se sabe sacar partido de ello
como elemento diagndstico o prondstico. La Esd. es ttil, pero siem-
pre al lado de un minucioso examen clinico, que pese al avance de
la tecnicologia moderna, ha primado y debe primar siempre, pues
ha de ser él ¥ no el cuadro hemético ni la placa radiografica, ni el
laboratorio el que debe orientarnos para el diagnéstico ¥ asi, en la
Tsd. para tener un criterio exacto en la interpretacion de la mis-
ma, se debe aprendar a buscar las numerosas y complejas causas
modificadoras y saber contar con ellas cuando se la realiza, y eso
es justamente lo que puede ‘‘colocar a un nivel de utilidad semio-
légica como lo es la curva térmica, la leucocitosis, el esquema de
Arneth”’, segtin el decir de von Domarus. Rau, dice: ‘‘Quizas no
haya ninguna reaceiéon biolégica cuyo valor corresponda en un 100
por ciento a nuestras concepciones tedricas. El nimero de errores
en la Bsd. por factores desconocidos se mantiene en limites mode-
rados. No son ellos tan grandes que debamos rechazar la reaccion
como inservible; al contrario, debemos usarla con criterio exacto ¥
con critica, junto con los demds métodos. Para la investigacion eli-
nica presta buen servicio’’.

Algunos autores son partidarios de la prueba, pero solamente
con el macrométodo, pero todo el que haya usado el micrométodo
con un cuidadoso manejo, no puede ver en €l sino ventajas. La pe-
diatria en muchos procesos necesita recurrir a la HEsd. y solamen-
te el micrométodo ha podido hacer aplicable y prictico su uso. No
se puede esperar de la Esd. més que la utilidad de un buen ele-
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mento orientador o corroborante, no dejando completamente de la-
do su uso en la practica diaria.

En resumen, la Esd. realizada por el miecrométodo, es practi-

camente tan atil y exacta como la realizada con el macrométodo
v efectuada con un cuidado téenico, como lo exige el micrométodo
es util. La sencillez de la prueba, el poco tiempo y escasa atencion
que demanda, permite realizarla ficilmente y con buena utilidad
no solamente en el laboratorio o servicio hospitalario, sino en la
consultacion externa.
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Preside el Prof. S. E. Burghi

“pH” de la leche de mujer

Dres J. Obes Polleri y M. M. Rodriguez Rego.—Segin determinacion
de los autores, el “pH” de la leche de mujer, en el Uruguay, oscila entre
7.07 y 7,61 (promedio, 7,34). Estos valores son los extremos obtenidos en
71 determinaciones efectuadas sobre muestras de leche, cada una de las cua-
les provenia de la mezcla de leches de més de 30 mujeres. Por consiguiente,
los valores extremos y el promedio de 7,34, pueden considerarse como
resultado de la investigacién sobre més de 2.000 muestras individuales.
La extraccién de las leches se efectuaba en excelentes condiciones de hi-
giene en el “Centro de Recoleccién de Leche de Mujer de la Casa de!
Nifio”, enviandolas inmediatamente al Instituto de Quimica. La de-
terminacion del “pH” de una leche vieja de 24 horas, di6 6,26, mientras
que fresea habia dado 7.17. Conjuntamente, las bacterias habian pasado,
de 12.000 por centimetro edbico, a 2.500.000. Esta modificacién del “pH”
permite descubrir el grado de conservacién y de utilizacion de las leches
(veaccién del rojo meutro de Moro y reaccién del rojo de fenol, de Obes-
Saizar. Los valores encontrados en la leche de mujer permiten, por las mis-
mas reacciones, distinguirla de la de vaca (“pH” 6.5 a 6.9), evitando el
fraude, mismo de un agregado de un 10 0{0 de leche de vaca a la de mujer.
Las determinaciones del “pH” fueron hechas por el procedimiento po-
tenciométrico. E1 par galvénico, cuya f. e. m. se mide, estaba formado
por un electrodo de calomelanos saturado y otro de hidrégeno. Las deter-
minaciones sobre muestras individuales permiten observar variaciones del
“pH”, entre 7.10 y 7.65. Han investigado si existian modificaciones del
“pH”, en las leches correspondientes al periodo menstrual, dotadas, se-
ofin algunos autores, de propiedades nocivas para el nifio, sin haberlo
constatado. Las determinaciones efectuadas en la mujer, permiten obser-
var variaciones extendidas, que no parecen seguir ningin ritmo determi-
nado. Lo mismo puede decirse sobre determinaciones en leches provenien-
tes de distintos senos.

Tres nuevos casos de encefalitis postneuménica

Dres. J. Bonaba y C. M. Barberousse—Primer caso: nifio de 8 anos,
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cuya madre y un hermano padecen de demencia, que ingresa al hospital
per neumonia del 16bulo superior izquierdo; al 8.° dia se produce una
convulsion violenta y luego, coma, constatindose la existencia de un sin-
drome neuroldgico a base de coma, sin signos meningeos ni rigideces, con
signo de Babinsky bilateral y reflejos normales, dilatacién cardiaca, tris-
mus; en el liquido céfalorraquideo se encuentran 4 linfocitos por milime-
tro ciibico; tirea del suero, 0 gr.45; no sale de este estado y fallece a las
27 horas del ingreso y al 9.° dia de enfermedad. La autopsia revelo ade-
mis de la neumonia, una gran congestion de los vasos cerebrales y algu-
nas lesiones parenquimatosas, que serdn estudiadas.

Segundo caso: nifia de 4 afios, padre alcoholista, ingresa al 5.° dia
de una pirexia aguda, febril, obnubilada, con abolicién de los reflejos ro-
tulianos, hiperestesia, signos meningeos discretos, neumonia del lébulo su-
perior derecho; en el liquido céfalorraquideo, 19 elementos por milime-
tro ctbico, 68 o|o de linfocitos, Pandy positiva, albéimina Ogr.28; cutirreac-
cién tuberculinica y Wassermann, negativas; sube la temperatura (39°),
hay agravacion, aumenta la obnubilacién, inconeiencia, amaurosis, estra-
bismo, ligeras hemorragias perivesiculares en el fondo de ojo; fallece al 9.°
dia de enfermedad, con 41° de temperatura. Nunca tuvo convulsiones.

Tercer caso: nifia de 5 afios, enferma desde 8 dias antes, con fiebre,
tos, vomitos, dolor de oidos; baja la temperatura a 387, sobrevienen vémitos
cefalea y decaimiento; clinica y radiolégicamente presentaba una neumonia
del 16bulo inferior derecho, con sindrome neurologico a base de hipertonia
derecha, signo de Babinsky, clonus del pie, reflejos policinéticos;
marcha imposible, lo mismo que la estacién de pie, porque hay ldtero-re-
tro-pulsién derecha, sin signos meningeos ni paralisis; oidos normales, cu-
firreaccién tuberculinica y reacciones de Wassermann v Khan negativas;
liquido céfalorraquideo normal. Mejora y a los 12 dias de ingreso camin:
bien, pero consérva el Babinsky derecho v el reflejo patelar muy vivo. La
radiografia de erdneo fué normal; el fondo de ojo también. A los 2 me-
ses ain conserva el Babinsky y la hiperreflectividad tendinosa.

Disostosis cleidocraneana familiar

Dres. A. Carraw, H. C. Bazzano y M. BE. Mantero—La enfermedad
ha sido constatada en tres generaciones de una misma familia. El abuelo
1aaterno parece haber sido el iniciador; su hija (madre del enfermo que
motiva la comunicacién) fué la tnica afectada, habiendo quedado indem-
nes sus 7 hermanos; casi todos los hijos de ella fueron atacados, Consta-
tada la enfermedad en el nifio de 6 afos, ingresado a causa de una neumo-
nia, se hizo la investigacién familiar, encontrdndose la deformacién en la
madre y otros hijos: nifia de 15 afios, nino de 13 afios. Exhiben numero-
sas radiografias.

Enfermedad de Madelung

Dres. H. C. Bazzano y J. L. Carnelli—Nifia de 12 anos, con defor-
macién del pufio derecho, que la madre descubre al regresar la nifia de
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una estadia en la campaiia, sin traumatismo previo. Ausencia de anteceden-
tes hereditarios y personales dignos de mencién. Estado general excelente;
desarrollo normal. La tinica anormalidad es la deformacién saliente de la
cara dorsal del pufio derecho, parte interna. Visto de perfil, la saliente que
lo deforma aumenta el espesor del mismo y el talén de la mano se encuen-
tra desplazado hacia el plano anterior, dédndole a la regién, un aspecto tipi-
co en bayoneta. Desde hace unos dias hay un pequeiio dolor, que aumenta
con el trabajo y desaparece con el reposo de la articulacién. Por la palpa-
¢ién se aprecia una curvadura de la metéfisis radial, en el sentido éntero-
posterior, con desplaamiento del carpo hacia adelante. El etbito no pre-
senta deformacién alguna; es recto, mds largo que el radio y debido a ello
aparece como luxado hacia el dorso, siendo su extremidad distal la que for-
ma la saliente que se observa a la inspeccién. Dicha saliente es fija e irre-
duetible por maniobras manuales. Los movimientos de extensién y de ab-
duccién, del puiio, estan limitados. El estudio radiolégico permite constatar
la deformacién de la extremidad distal del radio, consistente en una incurva-
¢ién de la metafisis hacia adelante y una hemiatrofia de le epifisis radial
inferior; mientras que del lado externo o escafoideo, la superficie articular
radial tiene la direceién normal, del lado interno se dirige anormalmente
hacia arriba como si faltase la parte interna del niicleo epitisiario. El exa-
men de perfil permite constatar también, la hemiatrofia del punto epifisa-
110. Bl ciibito no presenta deformaciones, pero, ¢como consecuencia de su rec-
titud y de su alargamiento con respecto al radio, tiene su extremidad dis-
tal luxada hacia atrds. Hay, también, una marcada diastasis radiocubital in-
ferior. Bl estudio radiolégico muestra también la deformacion del carpo,
cuyo condilo se mete como una cufia, —con el semilunar como vértice,— en
tre las extremidades inferiores de ambos huesos del antebrazo. Se vé, tam-
bién, una curvadura de compensacion, en la articulacién medioearpiana,
para permitir que el eje de la mano quede paralelo al del antebrazo.

La enfermedad de Madelung es una afeceién rara, que ataca prefe-
rentemente a las personas del sexo femenino, especialmente en las veein-
dades de la pubertad. Se han emitido diversas teorias para explicar la pro-
duceién de esta deformacidn, entre las que se destacan: 1.° el trawmatismo;
2.° el raquitismo tardio; 3.° la inflamacién; 4.° la distrofia ésea; 5. la dis-
morfosis congénita; 6. el origen endderino; 7.° el musecular; 8.° el nervioso;
9. ¢l hereditario; 10.° el mecanico, por trastorno del crecimiento. El diag-
nostico deberd hacerse con: las deformaciones de origen raquitico, los callos
viciosos de la extremidad inferior del radio, las luxaciones traumédticas del
puiio, las malformaciones congénitas, la retraceién isquémica de Wolkman,
las luxaciones debidas a osteitis u osteomielitis del radio, el reumatismo ¢ro-
nico deformante, la enfermedad osteogenética (ley de Bessel-Hagem), las
fracturas del carpo, las manos zambas de origen museular y paralitico. El
{ratamiento corresponde a la cirugia y tiende a corregir la desviacion del
radio y a suprimir la salida del cibito. BEste tratamiento no debe hacerse
antes de que el crecimiento no esté terminado. Su fin es suprimir la difi-
cultad funcional y conservar la estética. Tlustran la presentacién del ecaso,
con numerosas fotogratias y radiogratias.
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Presidencia del Prof. Dr. E. A. Beretervide

Esquema semiolégico del paralelismo neuropsiquico en la infancia

Dres A. Gareiso y F. Escards.—Los autores presentan un esquema
confeccionado para determinar facilmente la edad neurolégica de un nifio,
¥ por consecuencia su estado psiquico, de acuerdo a la ley del paralelismo
neuropsiquico, mucho antes que las manifestaciones intelectuales evidentes
hayan aparecido en grado de servir como elementos diagnosticos.

Microcolon congénito

Dres. J. R. Abdala, O. A. Itoiz, J. C. Pellerano y S. Schere—La ob-
servacion presentada por los autores, trata de un recién nacido de tér-
.mino, que a las 24 horas no elimina meconio, y presenta vémitos que a las
48 horas se tornan fecaloides. La sonda introducida por el recto llega a
4 ems. Se opera.por via baja, se incinde ampolla rectal. La sonda en explo-
racion llega con dificultad hasta 13 ems. La intervencién no da resultados;
al dia siguiente se hace una laparotomia mediana constatdndose la presen-
cia de un microcolon. El nifio fallece 4 horas después.

Los auntores hacen un estudio anatomopatolégico completo, justifican-
do la exactitud de la denominacién.

Pasan revista a las diversas teorias etiopatogénicas capaces de provo-
car la malformacién y creen que en su caso, la hipoplasia del colon es por
hipofuncién; es decir que ella es secundaria a la obstruccion de la Gltima
porcién del ileén y valvula ileocecal por detritus de reabsorcién, que impi-
dieron el pasage del meconio al instestino grueso.

Es la tercera observacién publicada hasta la fecha.

Encefalitis agudas postinfecciosas

Dres. A. Gareiso y P. 0. Sagreras—Estudio de las encefalitis agudas
en los procesos infecciosos, basado en observaciones propias y de autores
rioplatenses, que se sintetizan en un cuadro, considerdindose por separado
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las encefalitis de la coqueluche, sarampion, difteria, neumonia y grippe;
v deseribiéndose para cada grupo su sintomatologia y curso.

Discusién: Dr. Gambirassi—Se refiere a la freeuencia con que se ob-
servan encefalitis postinfecciosas (sarampion, varicela, coqueluche, escar
latina y especialmente después de la vacunacién) ; frecuencia que motive
una encuesta de la Comisién de Higiene de la Liga de las Naciones, y rela-
tos interesantes en el tltimo congreso italiano de pediatria.

Relata 2 observaciones personales de encefalitis coqueluchosa (nifos
de 1 y 1% afios y 2 meses); una observaciéon de encefalitis sarampinosa en
un nifio de 8 afios y una reciente observacién de encefalitis postneuménica
en un nifio de 6 afios, quien 9 dias después de la iniciacién de una neumo-
nia presenta convulsiones, exageracién de reflejos, obnubilacion y Iuego
sintomas cerebelosos: dismetria, taconeo, marcha espasmoédica, inestabilidad
y cura lentamente sin secuelas.

Recuerda las 3 observaciones similares de Bonaba y Barberouse. Ea
nifios que presentan un sindrome neurolégico o psiquico hay que profun-
dizar el interrogatorio, pesquisando una posible encefalitis como causal
etiologico.

Asi como no hay relacién entre la gravedad de la enfermedad causal
v la gravedad de la encefalitis, no hay tampoco un tipo especial de ence-
falitis para cada enfermedad infecciosa; cualquier proceso infeceioso puede
peasionar una encefalitis grave por si misma o por sus secuelas.

Prof. Bazdn—Desea felicitar a los comunicantes por su documentado
trabajo. Recuerda haber visto varios casos, algunos de ellos ya presenta-
dos. En dos casos en encefalitis postecogqueluchosa, encontré a la autopsia
cerebros edematosos y hemorrdgicos. Por ultimo, llega a conclusiones seme-
jantes a las de los autores en cuanto al prondstico de cada tipo.

Prof. Beretervide—Se refiere a la gravedad de la encefalitis de la co-
gueluche por si misma y por sus consecuencias, y secuelas, y hace mencion
de ciertos cuadros neuropsiquicos que ha tenido la oportunidad de ver en
los dos tiltimos afios, después de la grippe, cuadros distintos de los que se
observan en el sarampién o coqueluche, caracterizados por paresias tran-
sitorias y perturbaciones de la memoria y de la afectividad.

Dr. Gereiso—Rstéa de acuerdo con las opiniones expresadas y cree que
la frecuencia de las encefalitis postinfecciosas, habra de ser mayor si se
husca el proceso o sus secuelas sistematicamente en todas las infecciones,
investigando no ya los cuadros francos, sino aquellos mas velados o atenua-
dos que suelen pasar inadvertidos y que seguramente no son ajenos a las
convalescencias particularmente largas.

El extracto placentario en la prevencion del sarampion

Prof. Dr. F. Bazin y Dr. . Swujoy.—Los autorves pasan en revista las
dwversas medidas utilizadas sucesivamente en la prevencién del sarampion,
deteniéndose en la aplicacion del extracto globulinico placentario. Presen-
tan sus primeros resultados con este método; 79 nifios inyectados profilac-
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ticamente, 54 con extracto placentario nacional, y 25 con producto nortea-
mericano, de los que contrajeron el sarampion 9 y 6 respectivamente, todos
ellos salvo un easo, en forma muy atenuada. Igualmente inyectaron el ex-
tracto placentario a 46 enfermos con sarampién en plena evolucién, obser-
vando en 43 de ellos una notable mejorfa consecutiva a la inyeccién.

La inyeccion no produjo en ningiin caso reaccién general ni fendme-
nos dolorosos importantes.

Discusién: Prof. P. de Elizalde—Desea agregar a la experiencia apor-
tada por el Prof. Bazéin, las tentativas realizadas en la Casa de Expositos
desde el afio 1936, que no dieron los resultados esperados en franco con-
traste con la eficacia de la seroprofilaxia por suero de convalesciente, efec-
tuada inmediatamente después de comprobado el primer caso.

Para la interpretacién de los resultados es necesario tener en cuenta
que muchas veces figuran los nifios sin antecedentes de sarampién, cuando
en realidad ya lo han padecido, y que por otra parte existen formas ati-
picas de sarampién en los nifios pequefios.

Es ademas indiscutible, que la profilaxis de una sala de Hospital o de
Asilo, es muy distinta a la de otros medios, donde los contactos entre los
ninos no son tan intimos ni frecuentes.

Por dltimo, considera dificil hablar de atenuacién en una enfermedad
tan variable como el sarampién, del que se desconocen las causas que con-
dicionan su mayor o menor intensidad.

Por todas estas razones conceptiia que el material con que cuenta,
constituido en su mayor parte por nifios asistidos en la Casa de Expoésitos
v Asilo Riglos desde las primeras semanas de vida, y en cuya libreta sanita-
ria individual, se consigna escrupulosamente, las enfermedades padecidas,
¢s un material que se presta para estudios profildticos mas que ningun otro,
v piensa repetir los ensayos utilizando el extracto placentario a dosis mas
elevadas.

Dr. Gambirassi—En el servicio de la cdtedra fueron vacunados 6 ni-
fos; de ese total, 3 contrajeron sarampién y en los tres que no tuvieron no
habia antecedentes seguros de que antes no lo hubiesen padecido. En los
3 nifios infectados, la aparicién de exantema, fué entre los 14 y los 17 dias
después de vacunados con la téenica y la vacuna enviada por el Prof. Ba-
zén.

Dr. Sujoy—Cree que la inyeccién de extracto placentario es de gran
valor como medida profilictica, siendo particularmente demostrativa de
dicho valor la observacién realizada en una salita de 10 camas en el servi-
cic de escarlatina, donde a raiz de un primer caso de sarampién, se pro-
dujeron otros nuevos, salteando los nifios que habian recibido anteriormen-
te el extracto placentario.

Prof. Bazin—Manifiesta que su opinién es francamente favorable al
procedimiento por su eficacia e inocuidad, sobretodo si se actia precoz-
mente y con dosis mayores que las aconsejadas, pero reconoce que su ex-
periencia no es todavia suficientemente extensa como para llegar a conelu-
siones definitivas en cuanto al valor del método. No obstante adelanta sus
resultados, esperando que a ellos se sumen los obtenidos por otros autores.
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DIPHTERIA. José M. da Rocha y colaboradores. Un tomo de 460 pagi-
nas. Rio de Janeiro, 1937.

Este importante libro, que acaba de publicar el prestigioso docente de
Clinica Pedidtrica de la Universidad Rio Prof. Dr. José M. Da Ro-
cha y un selecto grupo de colahoradores, constituye una obra llena de in-
terés para pediatras y clinicos en general, porque pone al dia el tema de
la difteria y ademis, por la vasta erudicién y el alto sentido elinico que
revelan en ella nuestros distinguidos colegas brasilenos.

En el prélogo de la obra se hace resaltar que en el Brasil, por sus
condiciones climatéricas; la sintomatologia de la difteria es difevente y el
prondstico mas benigno, si se compara con las formas graves de los pai-
ses europeos y noérdicos. Ademds, se agrega, un copioso material de tra-
bajos nacionales sirve de fundamento al estudio de lo que el Prof. Da Ro-
cha llama “nossa diphteria”.

Con claridad de concepto dividen la obra en tres partes:

Se inicia la primera parte, escrita por los Dres. Joaquin Moreira de
Fonseea, Barros Barreto, Paz de Almeida e Freitas Filho, Arlindo de As-
sis, Monteiro Filho, J. de Castro Texeira, Amadeo Fialho—con un es-
tudio muy completo sobre la historia de esta afeceion.

Contintda luego el capitulo sobre epidemiologia de la difteria en Rio
de Janeiro, con varios cunadros sobre morbilidad y mortalidad (segin edad,
sexo, nacionalidad, color, enfermos internados y hospitalizados, ete.). Los
coeficientes por 100.000, sobre mortalidad por esta afeccién en dicha ciu-
dad, desde los afios 1904 hasta 1933, oscilan entre los limites de 3.90 (ano
1909) y 9.61 (ano 1919).

Siguen a continuacién los muy documentados capitulos sobre bacte-
riologia, inmunologia y patogenia.

Termina la primera parte con un estudio sobre la anatomia patolégi-
co, ilustrada con varias fotografias y microfotografias. Se pasa en revista
las alteraciones observadas en los distintos érganos y entre otras conclu-
siones los autores afirman “que el cuadro anatémico de la difteria en Rio
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de Janeiro es el de una infeccion de mediana gravedad y que su letalidad
estd condicionada por la falta de un perfecto diagnéstico, por deficiente
terapéutica, por infecciones asociadas, ete.”.

La segunda parte—en la que colaboran los Dres. Garfield de Almeida,
A. Ledo Velloso, Alvaro da Silva Costa, Linneu Silva, Marcelo Garcia,
José Ma. da Rocha, Rabello Filho, Miguel Couto Filho, A. Borges Fortes,
Genard Nobrega, Bastos Netto y Mario Duque—comprende los capitu-
los: Sintomas, Formas Clinicas, Complicaciones y Asociaciones de la dif-
teria en general. Después de describir los caracteres de la angina, la reac-
cion ganglionar consecutiva y los signos de intoxicacién general, pasan en
revista las distintas complicaciones para llegar a una clasificacién de las
formas clinicas. Admiten tres formas: la difteria pura o comiin, la difteria
hipertéxica, la difteria séptica o difteria de asociacién. Se refieren lue-
2o a las parilisis, miocarditis, insuficiencia suprarrenal, manifestaciones
cutdneas, reuméiticas, ete.

En el capitulo de difteria nasal, se recuerda a Hutinel, quien llamé
la atencién sobre esta localizacién. Se cita el trabajo de Susana Gezeld,
con 285 observaciones de difteria nasal, la mayoria en nifios de 0 a 5 afios.
Clasifican estas rinitis en: catarral, erosiva y membranosa; en la evolu-
cion admiten las formas agudas, subagudas, crénicas y recidivantes. Co-
mo tratamiento: inyecciones de suero, aplicaciones locales en forma de
pomada, ete.

-La difteria puede localizarse en el oido externo, medio e interno; ge-
neralmente es benigna. Las otitis internas y mastoiditis son muy raras.

La conjuntivitis diftérica es relativamente rara a pesar de la difusién
de esta enfermedad. Las parilisis oculares consecutivas a estas conjunti-
vitis son excepcionales. El tratamiento debe ser general y local.

Las localizaciones genitales son sumamente raras; sin embargo, las
publicaciones de estos 1ltimos afios (Hamburger, 1937) demuestran que
son mis frecuentes. Hacen la siguiente clasificacién de la difteria vulvar:
forma catarral, forma fibrinosa y forma necrética.

En lo que se refiere al tubo digestivo, la difteria del eséfago y sobre
todo la del estémago es excepcional. Hacen notar la confusién reinante res
pecto a la naturaleza de las lesiones intestinales diftéricas, si producidas
localmente por el bacilo (difteria intestinal) o a distancia por la toxina.
El sindrome clinico afin no fué individualizado; los sintomas locales se
confunden con los sintomas generales de la infeccién diftérica.

En el capitulo de difteria cutédnea se hace notar que las opiniones so-
bre la frecuencia de esta localizacién estin divididas, Bl autor, en 423 fi-
chas bibliogréficas, encuentra localizaciones sobre periné, ano y genita-
les, en un 31 o|o de los casos cuténeos. Cita trabajos de difteria cutdnea
experimental y consideran las siguientes formas elinicas: epidérmicas, cu-
tdneas, o dermoepidérmicas profundas y formas especiales. Se muestran
partidarios de la seroterapia en todos los casos, ya sean superficiales o
profundas.

Aconsejan el examen electrocardiogrifico en todos los casos de dif-
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teria, para poder conocer el estado del miocardio y poder sentar un pro-
nostico.

En forma extensa se refieren a la historia e interpretacién de la dif-
teria maligna, hecha por diversos autores que se han ocupado del tema.
Bsta forma es rara en el Brasil. Describen los sintomas de la misma de
acuerdo con Hottinger; publican interesantes historias clinicas, una de ellas
de un caso de encefalitis diftérica con hemiplejia precoz. Estudian en
forma prolija las distintas causas de malignidad: agente patégeno, aso-
ciaciones microbianas y organismo (relacionadas a caracteres congénitos
y a caracteres individuales adquiridos) .

Entre las alteraciones orgénicas del sistema nervioso central produ-
cidas por el bacilo de Loffler citan las reacciones meningeas y meningitis,
crisis convulsiva, hemiplejia, afasia motora, sindromes extrapiramidales,
desérdenes sensitivos, perturbaciones cerebelares, bulbares y medulares. El
tratamiento de las formas nerviosas debe ser encarado desde un doble pun-
to de vista: etiologico y sintomatico; combatir la infeccién diftérica con
suero y agregar acefilcolina, belladona, padutina, angioxyl, ete.

Sobre las alteraciones renales en la difteria, la mayoria de los auto-
res presentan conclusiones divergentes. Las nefropatias de este origen
son generalmente benignas; excepeionalmente se observa el infarto renal
o la nefritis séptiea intersticial.

Entre las complicaciones broncopulmonares de la difteria la mas fre-
cuente es la traqueobronquitis membranosa diftérica y la bronconeumo-
nia, sobre todo en el lactante. Las otras complicaciones son raras.

Finaliza la segunda parte con el capitulo de las paralisis diftérieas.
Son estas las complicaciones mis frecuentes, aparecen por lo general en
el curso de Ja segunda semana. Describen extensamente las paralisis del
velo del paladar, la paraplejia, las parélisis laringeas, etc. Estudian las
parélisis postseroterdpicas, precedidas de un periodo doloroso. Como tra-
tamiento aconsejan: la seroterapia, la estrienina a altas dosis, la electro-
terapia, ete. En los casos rebeldes recomiendan el método de Dufour: aso-
ciacién de la seroterapia a la anestesia general.

La tercera parte ha sido eserita por los Dres. Vicente Baptista, G.
Lacoste, Joio Amarante, Piris Salgado, David de Sanson, José Ma. da
Rocha, Rafael Galeno, Duarte Moreira y J. P. Fontanelle.

Se inicia con un minucioso estudio sobre difteria y vitamina C en &l
gque se analizan los trabajos de los distintos autores que se han ocupado
sobre la influencia favorable del dcido ascorbico en esta afeccién y en las
hemorragias, tanto especificas como no especificas. La toxina diftérica
pierde su accién, bajo la influencia del #écido ascérbico. Conviene, pues,
ademés de la seroterapia especifica, la asociacién de extracto edrticosu-
prarrenal y los preparados inyectables del dcido ascdrbico.

La vacunacién contra la difteria constituye un problema cientifica-
mente resuelto, debiendo las organizaciones de Salud Publica recurrir con
todos los medios a su aleance para poner en prictica su aplicacion, des-
de la imprescindible propaganda en los medios refractarios hasta la or-
ganizacién del personal que debe ser encargado de dicho servicio. El au-
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for lamenta que en el Brasil no se haya hecho vacunaeién en gran esca-
la, pues, salvo en la ciudad de Vietoria, donde fueron vacunados todos
los nifios menores de 11 afios de edad, en otras ciudades, la vacunacién fué
hecha en pequena escala, atin en Rio de Janeiro.

A continuacién se trata ampliamente lo referente al (ratamicnto lo-
cal y general de la difteria y sus complicaciones. Fuera de la serotera-
pia especifica, precoz y suficientemente indicada, se refieren al tratamien-
to de las complicaciones. Entre otras se aconseja la vita B1 en las poli-
neuritis diftéricas.

Al hablar de crup e intubacién, se insiste en el diagnéstico diferen-
cial de crup diftérico con otras afecciones, en la téenica e indicaciones de
la intubacién y de la traqueotomia.

Después de referirse a la historia de la seroterapia antidiftérica, el
autor hace consideraciones sobre la téenica de la misma, basado en 374 ca-
sos tratados en la seccién pediatria del Hospital San Sebastidn. Trata de
la calidad del suero, dosaje, vias de introduceién y repeticion de las inyec-
ciones. Prefieren la via intramuscular, excepecionalmente combinada a la
intravenosa. Dada la diversidad de opiniones sobre la dosificacién del
suero hace una encuesta entre numerosos especialistas de otorrinolarin-
gologia.

En lo que respecta a la mortalidad por difteria en Rio de Janeiro, =
pesar de las medidas adoptadas ha sufrido poeas variaciones. General-
mente se sostiene que las ciudades tropicales tienen menos difteria que las
ciudades situadas en zonas templadas o frias; sin embargo, los progresos
de la salud piblica en estas iiltimas, han logrado casi invertir estas posi-
ciones. Se debe hacer profilaxis y facilitar el tratamiento de enfermos
sin recursos; ademds, es necesaria la declaracién obligatoria de los casos
en tratamiento.

Tlustran la obra una serie de fotografias, cuadros, graficos y esta-
disticas.

La copiosa bibliografia que acompaiia este trabajo incluye las mono-
grafias y comunicaciones méas importantes publicadas hasta la fecha.

El libro que comentamos, es en suma un estudio del problema siem-
pre de actualidad de la difteria encarado en forma amplia y metédica, que
revela la preparacion de los autores y pleno dominio del tema.

Y por la importancia de la afeccién estudiada, la copiosa literatu-
ra que lo informa, y sobre todo por el valioso aporte de datos y observa-
ciones personales que lo enriquecen, este volumen merece destacarse den-
tro de la bibliografia pedidtrica y estd llamado a proporcionar ttil ayuda
no sélo a los epidemiélogos sino a todos los médicos que lo lean.

1. D. B.



Andlisis de Revistas ()

BIOLOGIA Y PATOLOGIA GENERAL

P. Gever (Breslau) Influencia de la ingestion previa de hidratos de car-
bono, de grasas o de albuminas sobre las curvas de glucemia. “Jahrb.
f. Kindhlk.”, 1937:99:121.

El autor admite una diferencia en el comportamiento de la curva de
la glucemia por inyeccién de glucosa, segin ésta vaya o mo precedida
de una abundante ingestion de hidratos de carbono u otros alimentos.

Dispone una serie de experimentos en sujetos jovenes, sometiéndolos
a comidas previas rieas en hidratos de carbono. Y a la mafiana después de
la ingestién de glucosa, aceite de olivas o cuajada, estudia las curvas de la
glucemia.

No llega en todos los casos a conclusiones terminantes, pero si, reco-
noce la importancia del nuevo hecho, de que el aprovechamiento de un ali-
mento no depende solamente de este mismo, sino en gran parte de los in-
geridos con anterioridad. El desarrollo de los procesos metabolicos es, se
glin eso, mucho més complicado que lo que en general solia admitirse eon
las llamadas pruebas de sobrecarga alimenticia.

C. J. Gurudi y A. M. de San Martin.

J. H. HurcHisoN. Estudios sobre la retencion de hierro en la infancia.
“Arch. of Dis. in Childhood”, (Londres), 1937 :12:305.

A) Se trata de observaciones sobre la retencién de hierro, efectuadas
durante largo tiempo, en 4 nifios sin anemia y en 2 anémicos. Bl organis-
mo es capaz de retener grandes cantidades de hierro.— Solamente un pe-
queiio porcentaje de este hierro se utiliza para la sintesis de la hemoglo-
bina, ain en aquellos casos que revelaban anemia grave.

B) La necesidad de dar altas dosis de hierro por boca no depende
de la escasa absorcion por el intestino.

(1) Todos los trabajos indicados con un asterisco (*), corresponden
a autores americanos,
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C) No se demostré que las variaciones de la acidez géstrica tuviera
influencia en la rvetencién de hierro.

D) Se establece que el hierro almacenado en el higado es nutiliza-
ble para la formacién de hemoglobina y solamente el hierro que desborda
del higado hacia la circulacién puede ser utilizado al efecto. Las dosis

grandes son requeridas para ello.—
C. M. Pintos.

E. HormaN y A Peiper. Bl proceso de la deglucion, “Mschr. Kinderheill”,
1937 :70 :54

El nifio que mama, no necesita como el adulto, interrumpir su respi-
racion al tragar, sino que puede simultineamente y sin ninguna pertur-
bacién respectiva, chupar, tragar y respirar.

Segiin Hasse, esto es posible porque en el lactante, el alimento no se
desliza sobre la entrada de la laringe si no que fluye hacia el eséfago, por
ambos lados de la laringe en situacién elevada. Los autores, por el
contrario, han demostrado radiokimograficamente, que el alimento cruza la
entrada de la laringe precisamente en el momento en que la respiracién pa-
sa de la espiracién a la inspiracién o viceversa .

Para ver como se desliza el alimento sobre la entrada de la laringe
son necesarios estudios radiograficos.

Los autores los han realizado confirmando su tesis.

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

H. Lajos (Budapest) Infecciones por inyecciones de sangre materna.
“Mschr. Kinderheilk”, 1937:70:101.

El autor sefiala el hecho de que la literatura sélo se ocupa de la trans-
mision de enfermedades crénicas por las inyecciones de sangre materna;
aceptando la posibilidad de que también se trasmiten las afecciones agudas.

En uno de sus casos se trata de un nifio que al recibir la sangre ma-
terna inmediatamente presenta un cuadro gripal agudo pues la madre en
el momento en que se extrajo la sangre estaba afectada de gripe.

El segundo caso ofrece la particularidad de que la madre iniciaba un
sarampion en el momento de serle extraida la sangre, el cual no fué tras-
mitido al nifio a pesar de no suponerse en éste, ningiin grado de inmunida.l
pasiva o adquirida (nifio de un afio de edad).

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

M. ANTONINL. La accidn de la hormona tiroidea sobre el exceso cuantita-
tivo de grasa en la leche de mugjer “Il Lattante”, 1937 :8:397.

El autor ha experimentado la accién de la hormona tiroidea sobre
el exceso cuantitativo de la grasa en la leche de mujer. En base a los re-
sultados obtenidos en 10 nodrizas con leche con tasa elevada de grasa,
concluye constatando que sus investigaciones confirman lo observado por
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(loechi sobre el poder de los extractos tiroideos de disminuir la excesiva
tasa de grasa contenida en la leche humana.
B. Paz.

F. L. BENDER. .Fisiorerapia en Pediatria. “Arch. of Ped.”, 1937 :54:449.

Cree el A. que los distintos métodos fisioterapicos, extensamente
usados hasta ahora en los adultos, cobran mayor interés cada dia en tera-
petitica infantil.

Hablando de actinoterapia, se refiere unicamente a los rayos ultra-
violetas y después de citar su empleo en la tetania, raquitismo, adenitis,
anemias, ete., menciona su uso en enfermedades infecciosas de la piel
(impétigo, erisipela), en el eczema infantil y en la coqueluche.

La electrocoagulacién cree que solo tiene importancia en la extirpa-
cién de verrugas.

No agrega nada nuevo a lo ya conocido con respecto a los tratamien-
tos por calor, hidroterapia, masajes, mecanoterapia y aparatos gimnasti-
cos correctivos. Menciona un método usado en el tratamiento de la corea
consistente en la produccién artificial de fiebre por medio de un aparato.

Refiriéndose a la diatermia cita a Forbes quién ha conseguido con
ella buenos resultados en el tratamiento de las neumonias y bronconeumo-
nias.

Con respecto a la electroforesis consigna datos muy interesantes usan
do este método para administrar glicocola en el tratamiento de la distro-
fia muscular progresiva, varios casos de los cuales dice haber curado.

G. F. Thomas.

. Kxorr (Leipzig) Critica de la Interferometria “Mschr. Kinderheilk."™
1937 :70:27.

Las suposiciones teéricas del método interferométrico no han sido
probadas, porque su autoridad solo podria derivar de la concordancia
de sus resultados con los de la clinica. El método no satistace la hipétesis
como pudo ser probado con gran material.

Primeramente no se establecen los datos normalcs comparativos ni en
forma de valores absolutos ni correlativos de las diferentes gléndulas.
Las mismas curvas individuales no son utilizables para la comparacion;
Gnicamente tiene valor las desviaciones extremas. Segin el método in-
terferométrico los sujetos sanos deberian ser en parte considerados como
mfs o menos enfermos de las glindulas enddcrinas. La pretension del mé-
todo de proveer valores especificos de la desasimilacion es insostenible.
No existe una especificidad sexual ni en relacién al metabolismo de las
glindulas germinativas ni a las correlaciones de las otras gldndulas; tan-
to el suero masculino como el femenino se comportan igualmente frente a
todas las glandulas. Tampoco se deja apreciar una especificidad de la
odad a través de las distintas curvas medias de las diferentes edades
que se asemejan en todo a las curvas de los adultos normales. Finalmente,
el método falla completamente en las afecciones endéerinas. Cuadros mor-
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hosos claros dan curvas interferométricas normales o en contradiceién
con la clinica, mientras que trastornos aislados seguramente no endderi-
nos dan valores acentuadamente patologicos. Muchos cuadros clinicos pre-
c¢isos como la distrofia adiposogenital muestran a veces desviaciones inter-
ferométricas completamente diferentes, méas notables ain en la adiposi-
dad de las ninas.

Los hallazgos obtenidos en los trastornos del desarrollo sexual se con-
tradicen en gran parte. En caso de flacura constitucional faltan Ilas
desviaciones metabolicas correspondientes.

Por 1iltimo, las eurvas medias de grupos de enfermos son muy seme-
jantes a las curvas normales. El método interferométrico, dice el autor,
debe ser impugnado por inservible.

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

METABOLISMO. ALIMENTACION

* E. CiexruEGOS. Algunas ideas acerca de la nutricion del lactante “Rev.
Chilena de Ped.”, 1937:8:501.

El profesor de Clinica Pedidtrica de la Universidad de Santiago de
Chile llega en esta conferencia a las siguientes conclusiones:

1. La nutricién normal del lactante depende: a) De una constitucion
satisfactoria. b) De una alimentacién apropiada y ¢) De la sitnacion del
organismo frente al ambiente.

2.° La anomalia constitucional depende ya de alteraciones morfolégi-
cas o de alteraciones meramente funcionales, que influyen en la reaccién
organica frente a cualquier estimulo.

3. La alimentacién satisfaceri las necesidades del metabolismo no
considerando sélo el coeficiente energético, ni la capacidad de absoreién
intestinal, ni la correlacién, sino tomando en cuenta: a) las necesidades
plasticas de cada organismo (albtiminas, agua, sales, aminodcidos). b) Las
necesidades energéticas (grasas, hidratos de carbono). ¢) Las necesidades
reguladoras del metabolismo (vitaminas, hormonas, lipoides, aminoécidos,
sales de calcio, ete.).

4.° La constitucién y la alimentacién no constituyen sélo las determi-
nantes de una correcta nutricién, sino que requieren también otros facto-
res: a) Equilibrio perfecto del sistema nervioso y sobre todo del sistema
vegetativo. b) Situacién ideal del organismo frente a la naturaleza de la
cual el individuo no es siné un elemento de aceién frente a los demas ele-
mentos y sujeto por consiguiente a la accion reciproca de los demds. La
infeccion segtiin estos conceptos viene a ejercer su accién nociva actnando
secundariamente ya sea sobre la constitucion orginica y trastornando la
normalidad del funcionamiento integral del individuo, ya sea transfor-
mando la composicién del alimento destinado a mantener la vida. La in-
feccién actuard con mayor o menor facilidad e intensidad, euanto mis le
prepare el terreno una nutricion méas o menos perturbada.

C. Ruiz.



=122

A. Boux. La leche seca total acidificada y su empleo en los lactantes. “Le
Nourrisson”, 1937:25:283.

Publica los resultados del empleo de este producto en 305 lactantes,
alimentados de esta manera durante un lapso de dos meses aproximada-
mente. Se frata de una leche perfectamente digerible por lactantes de cual-
quier edad, atin de dias. Al procurar explicarse el por qué de esta parti-
cularidad—se trata de una leche de vaca que contiene todas las proteinas
y grasas—llega a la conclusién de que su caracteristica fundamental es
una verdadera predigestion de la materia proteica y de los lipidos de la
leche de vaca, cuyo pH normal es de 6.9, por la adicion del dcido lactico
que lleva el producto a un pH de 4.8. Cuando esta leche total acidificada
llega al estémago del lactante, la pepsina géstrica se encuentra en opti-
mas condiciones para comenzar la destruccién de la materia proteica, tan-
to por el pH alcanzado como por la fina divisién que ha sufrido la casei-
na y sin necesidad de que se establezca previamente una secrecion de dci-
do clorhidrico suficiente. La predigestion de la sustancia grasa favorece
la accién inmediata de la lipasa géstrica y esta accién es reforzada por el
pH, 6ptimo para esta diastasa.

La digestién y la evacuacién géstrica se encuentran facilitadas y ace-
leradas, al mismo tiempo que la acidez aumentada del quimo estimula las
secreciones del higado, del pancreas y del duodeno, mejora por este me-
canismo la digestién intestinal de la leche y evita en cierta medida las
putrefacciones.

La leche seca total acidificada es una leche homogeneizada, lo que pa-
rece ayudar a la mas fdcil digestion de los lipidos. La adicion de polvos
de arroz, recomendada para el empleo de la leche acidificada, tendria por
objeto favorecer la suspensién de las grasas y de las materias proteicas.

Estudia las formas de reconstitucién de la leche y las raciones dia-
rias para terminar con las indicaciones de este nuevo producto.

Su facil digeribilidad y su elevado tenor en elementos energéticos ¥
plésticos son los que deben fijar las indicaciones: complemento de una
alimentacién natural insuficiente; alimentacién artificial exelusiva desde
¢l nacimiento en ausencia de leche materna; hipotréficos, prematuros, dé-
biles, nifios con trastornos digestivos agudos o crénicos y anoréxicos.

Hasta que una mayor experiencia no le permita modificar esta ma-
nera de pensar, cree que el uso de esta leche debe ser transitorio.

C. A. Veronelli.

P. GAumiER. A propdsito del polvo de leche acidificada. “Le Nourrisson™
1937 :25:295.

Contesta algunas preguntas formuladas por Marfan en el niimero de
mayo de esta misma revista.

Pregunta Marfan: ;Qué interés existe en suministrar a un lactante
sano y bien desarrollado raciones de 150 a 200 calorias y en hacerle au-
mentar de 50 a 60 gr. diarios? Contesta Gautier: Ninguno.

A las demds preguntas contesta globalmente que la leche seca acidifi-
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cada le parece superior a las otras leches modificadas porque, debido a
su composicion, es mejor digerida y asimilada. Se trata de un alimento
de composicion constante y de preparacién fécil. Como indicaciones se-
nala las siguientes: ciertos casos de distrofias, de diarreas, de vémitos y
de eczemas.

Con referencia al precio de venta—hace la salvedad de que le parece
una cuestién secundaria cuando se trata de saber cudles son las ventajas
de este producto—dice que si bien es un poco més caro que las otras le-
ches modificadas, la diferencia es bien compensada por los resultados.

Le parece un buen complemento de la lactancia natural Yy cree que
puede usarse con buen éxito en los easos en que, no pudiendo la madre
amamantar a su hijo, la leche de vaca no sea tolerada.

Resume asi su opinién: Entre las leches modificadas, la leche seca
acidificada es, para muchos nifios, el alimento que mejor toleran y mas
les conviene durante los primeros meses de la vida.

C. A. Veronelli.

L. ExcmAQuET. Notas sobre el empleo de la leche acidificada. “Le Nou-
rrisson”, 1937:25:298.

Los resultados del uso de la leche de vaca acidificada segun la téeni-
ca de Marriot y del polvo de leche total acidificada son equivalentes. La
preseripeion de una u otra de estas formas depende del menor costo de la
primera y de la més fAcil preparacion de la segunda.

Se refiere con detalle a su experiencia en la Gota de Leche de Lau-
sanne y con respecto a los nifios alimentados artificialmente dice que du-
rante los dltimos afios preseribia la 1/10 parte del peso del nifio de leche
pasteurizada (sin pasar de 600 gr. de leche por dia) primero con coci-
miento de cereales y luego con decocciones farindceas, con el agregado de
frutas crudas a los tres meses, sopa a los cinco y legumbres poco después.
Los resultados eran satisfactorios: morbilidad escasa, mortalidad casi nu-
Iz (2 %)

En tales condiciones hizo sus primeras experiencias con leche acidifi-
«ada con explicable escepticismo. ... no obstante lo cual se ha convenci-
do de sus ventajas.

Divide los lactantes sometidos a la alimentacién artificial en tres ca-
tegorias: a) Los que soportan bien cualquier régimen y hasta las pres-
cripeiones erréneas. h) Los que soportan bien la alimentacién artificial a
condicion de que se les prescriba un buen régimen y las indicaciones se
cumplan inteligentemente. ¢) Los que a pesar del régimen bien institui-
do y no menos hien llevado a la practica soportan mal la alimentacién ar-
fificial. La leche acidificada da resultados algo mejores que el usual (le-
che de vaca, etc.) en los lactantes de la segunda categoria, pero pone de
relieve netamente su superioridad en los de la tercera.

Y concluye: 1.° La leche acidificada es superior a las otras leches
modificadas. 2. La preparacién de la leche acidificada es complicada y
su costo superior al de la leche de vaca. 3.° La preparacién de la leche
acidificada a partir del polvo de leche total acidificada es también mds ca-
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ra que la leche comin pero su técnica es muy simple. 4.° Es el método
de alimentacién artificial cuyos resultados se aproximan més a los de la
alimentacién materna. 5. La lactancia natural es indiscutiblemente supe-

rior a este método artificial.
X C. A. Veronelli.

* . A. ScHIAVONE. Alimentos vegetales y lactofarindceos. “Sem. Méd.”
(Bs. As.), 1937:2 1424,

BEnumeracién completa de los distintos tipos, preparacién y composl-
ci6én quimica de los cereales, harinas, azicares, harinas lacteadas, prepara-
dos malteados, caldos de legumbres, frutas y harinas de aleurona.

J. J. M.

G. DomENICcONI. Ensayo de alimentacion hiperfosforada del lactante con
alimentos extraidos de terrenos hiperfosforados. “I1 Lattante”, 1937:
8:159.

Fl autor se refiere a los resultados de la expericneia obtenida alimei-
tando lactantes con harina de trigo hiperfosforada. Tal harina habia sido
sacada de terrenos expresamente hiperfosforados. Con esta dieta ha po-
dido notar que la cantidad de fésforo eliminado con las heces quedaba ca-
<i inalterable, mientras aumenta la eliminacion por via renal. La curva
ponderal crecia progresivamente sin destacarse mnotablemente de la cur-
va ponderal presentada por los lactantes de la misma edad a dieta ex-
clusivamente ldctea. La alimentacién hiperfosforada hecha con alimentos
como la naturaleza misma estd en condiciones de ofrecernos, es bien tolera-
da y no genera ningin trastorno sobre el aparato oastrointestinal del

lactante.
B. Pa-.

DEFORMIDADES CONGENITAS

P. LeresouLLET, A. HOVELACQUE Yy H. Ewarp. Amelia. “Arch. des Méd.
des Enf.”, 1937 :40:617.

Los autores hacen un estudio anatémico y radiolégico detallado, de
9 observaciones, llegando a la conelusién que la amelia presenta todos los

caracteres generales de la ectromelia.
A. N. Accinellr.

(. ROEDERER. Un caso de aranodactilia. “Bull. de la Soc. de Pediatrie de
Paris”, 1937, pig. 225.

Presenta un enfermo que considera afectado por la enfermedad ais-
lada por Marfan en 1896 y bautizada dolicostenomelia por el mismo, mien-
tras que Achard en 1902 la denominé aranodactilia; por mas que no pre
centa su enfermo todos los sintomas de esta entermedad. Tiene talla ele-
vada, delgadez, gracilidad de los huesos, dismorfias de térax, de columna
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vertebral, de manos y pies y trastornos oculares. Opina el autor que bajo es-
ta forma larvada el sindrome pueda ser mis frecuente de lo que se cree
Y que si el enfermo que presenta se encuadra en la dolicostenomelia re-
forzaria la opinién actualmente admitida que hace de estos casos una ano-
lia congénita y no el resultado de trastornos de desarrollo, porque desde
el nacimiento la madre ha notado la falta de proporcion de los miembros
del nifio; y recuerda a este respecto que en 1927 y 1928, Zuber, luego Zu-
ber y Cottenot y después Schreiber, Duhem v Jubert han mostrado ca-
sos congénitos de esta deformacién.

Discusién: A. B. Marfan.—El enfermo presentado por el Dr. M.
Roederer es un caso tipico y completo de la malformacién que él propu-
6 denominar dolicostenomelia. Sobre las causas v la patogenia de esta
afeceién no se tiene en el momento actual, ningtn dato positivo. No ha
sido posible hasta ahora relacionarla con ningtn trastorno endéerino. La
radiologia no suministra ningin esclarecimiento. Las tnicas anomalias
constatables son: adelgazamiento y alargamiento de los huesos y peque-
nez de las epifisis. El cartilago de conjugacién es frecuentemente normal.
La aparicion precoz de los nidicleos de osificacién—Dubois de Lieja—Ilos
niicleos supernumerarios de las falanges, de los metacarpianos y metarta-
sianos sefialados por Frontali no se han podido encontrar en numerosas
observaciones. La dolicostenomelia parece el estado opuesto a la acondro-
plasia caracterizada por el espesamiento v acortamiento de los huesos de
los miembros, lo que no aclara el problema pues sobre las causas y pato-
genia de la acondroplasia no se posee tampoco ningin dato positivo. Cuan-
do publicé las primeras observaciones, fué considerada la afeccién como
una rareza. En 1928 no encontré mis de 20 casos. Actualmente ese ni.
mero estd mis que duplicado y se encontrarin mis cuando se sepa dis-
cernir las formas ligeras, atenuadas. Finalmente plantea la cuestion sobre
lcs nifos y adelescentes con un tipo morfoldgico, que considerado normal,
se aproxima al tipo de la dolicostenomelia. i Deben ser considerados como
afectados de una forma muy atenuada de aranodactilia? No sabria en el
momento actual dar respuesta a esto,

J. C. Saguier.

R. Vowar. Sobre la “Fenestral parietales simmetrical”. “Mschr. f. Kind.”,
1937:70:224 .

Las asi llamadas “Fenestral parietales simmetrical” pueden ser here-
dadas. Debemos ver en ellas malformaciones que corresponden a la espi-
na bifida oculta.

Es posible una dependencia entre “Fenestral parietales simetrical” v
una displasia del cerebro,

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

J. R. DrEYFUS. La camptodactilia en la infancia. “Jahrh. f. Kinderh.”,
1937:98.

El nombre de camptodactilia (dedo encorvado) fué usado por Lan-
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douzy en 1885. A los pocos meses del nacimiento se nota un encorvamien-
to del mefique. Esta posicién puede corregirse por extension del dedo pe-
ro luego vuelve a la misma. Al principio falta la tension de las partes
blandas en la superficie de flexién. Fl desarrollo ulterior del padecimien-
to conduce a un acortamiento de la piel que no permite ya la correceion
de la posicién. Luego férmanse cuerdas tensas entre la segunda y tercera
{alange con hiperextension de la primera falange. (Los 3 estadios de
Adams). La afeccién puede interesar también otros dedos de la mano.
No es dolorosa.

El autor pudo estudiar anatémicamente la lesion en un dedo super-
numerario amputado a una nina de 14 afios. Hallé alteraciones de las
vainas de los flexores y articulares, pero no pudo aclarar si eran lesio-
nes primarias o secundarias.

Entre las muchas teorias expuestas sobre la etiologia de la lesién el
autor no encuentra ninguna satisfactoria. Sélo admite el cardcter heredi-
tario y familiar de la enfermedad.

FEn cuanto al tratamiento menciona el masaje y la electricidad. El
quirtirgico ha fracasado en la mayoria de los casos. Confia més en el
yoduro de potasio ¥y tratamiento ortopédico simultdneo.

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

SIMIAN ¥ SCHACHTER-NANCY. Un caso de hemihipertrofia congénita en
el lactante. “Rev. Franc. de Pediatrie”, 1937:13:187.

Los autores describen el caso de un nifio de 19 meses, sin anteceden-
tes hereditarios y personales, que es traido a la consulta por trastornos
digestivos que se iniciaron a la edad de 7 meses. El examen somatico del
nifio pone en evidencia la hipertrofia neta del hemicuerpo derecho; cara,
miembro superior e inferior, y un enorme nevus vascular plano cianético
que ocupa por delante los dos flancos y por detrds la regién sacra y es-
palda.

A. Larguia.

* S GonzALEz AGUIRRE, M. DE LA FARE Yy D. MasALIN. Malformacion con-
génita de la columna vertebral. «Arch. Amer. de Medie.”, (Bs. Aires).

1937:13599:

Nifio de 6 afos de edad que presenta un sindrome de Klippel-Feil ca-
racterizado clinicamente por brevedad del cuello y torticolis. Radiografi-
camente, fusion de vértebras cervicales y algunas dorsales con alteracio-
nes también de la columna lumbar y sacra.

C. Ruwiz.
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ENFERMEDADES AGUDAS INFECTOCONTAGIOSAS

C. M. BUrPER. La frecuencia e importancia de los estreptocos hemoliticos
en la garganta de los nifios. “Arch. of Ped.”, 1937 :54:470.

1.” Se hicieron cultivos de la garganta de 148 nifios blancos y 152
nifios de color y 63 enfermeras y médicos, cada dos semanas, durante un
ano. :

2.° El término medio de la frecuencia de los portadores de estrepto-
cocos hemoliticos fué de 11.1 para los nifios y 6 olo para el personal.

3.” Se puede, dentro de ciertos limites, controlar la frecuencia del es-
tieptococo hemolitico en una sala de pediatria.

4. No habia ninguna relacién definida entre la frecuencia del estrep-
coco en el personal y en los enfermos.

0. Se hallo una variacién estacional en la frecuencia del estrepto-
coco, siendo mayor la incidencia en los enfermos con amigdalas que en
los que habian sido operados.

6. La frecuencia fué mayor en los enfermos de raza blanca que en
los de color.

7." No se hall6 ninguna relacién entre el estado de la garganta y la
frecuencia del estreptococo hemolitico, como tampoco relacién entre las
diversas afecciones y la presencia del estreptoco hemolitico en la garganta.

Resumen del Autor.

I" H. Toe. Valoracién de la prueba de Schick. “Arch. of Ped.”, 1937 :54
480.

A raiz de las discusiones que se han suscitado a causa de presentarse
casos de difteria en sujetos con reaceién deSchick negativa el autor pasa
en revista la literatura al respecto. Si bien todos los autores ecitados no
estin de acuerdo en la cifra del poder antitéxico del suero indispensable
para dar una Schick negativa, se acepta que estd alrededor de 1/30 a
1/100 parte de unidad antitéxica por c.c. de suero. Haciendo simultédnea-
mente la titulacién del poder antitéxico y la reaccion de Schick se halla
una diserepancia que oscila entre el 9 v el 20 olo. Cree el autor que los
casos de difteria en personas con Schick negativa se deben a infecciones
de tipo grave. Concluye anotando que si bien el método de la titulacion
seria un refinamiento de desear, la reaccién de Schick, en la mayoria de
los casos, sigue siendo un método satisfactorio para determinar la sus-
ceptibilidad de las personas a la infeccién diftérica.

G. F. Thomas.

G. FiLecciA. La seroterapia en la pardlisis postdiftérica. “Il Lattante”,
1937:8:176.

- El autor se refiere a dos casos de polineuritis postdiftérica someti-
dos a tratamiento seroterdpico con dosis altas y con éxito en curacién ré-
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pida, perfecta, duradera. Para evitar disturbios de tipo anafiléctico el an-
tor recuerda la necesidad de asociar al antedicho tratamiento la cura con

caleio.
B. Paz.

D. GAsziaé y O. GorrcHe (Budapest). ;Se puede contraer dos veces la
tos convulsa? “Mschr. Kinderheilk.”, 1937 :70:64.

Recorren la literatura pertinente consignando los casos de segunda
tos convulsa publicados desde 100 afos atrés. Destacan la rareza de los
mismos y creen que la observacién clinica séla, no basta para afirmar el
diagnéstico.

Proponen la utilizacién del laboratorio y métodos serologicos en for-
ma sistematica en los casos sospechosos de una segunda infeceién.

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

F. KraMAR. Clinica del rewmatismo agudo. “Jahrb. f. Kind.”, 1937:99 :108.

El autor llama la atencién sobre la rareza en Hungria, hasta ahora,
del reumatismo agudo, tan frecuente y tan grave en los paises del norte
y oeste de Europa. En los Gltimos diez afios, han aumentado los casos,
modificindose al mismo tiempo el cardcter de la afeccion.

1.° En el complejo reumatico predominé la participacion del corazon.
Las poliartritis se presentaron rara vez siendo leves; no obstante el cora-
z6n enfermd muy precozmente casi al mismo tiempo que las articulaciones.

9° También la sensibilidad de los nifios pequenos ha aumentado mu-
cho. Un 24 olo de los casos eran nifios menores de 6 afos. El corazén en
esta edad fué a menudo atacado.

3.° Fueron observados manifestaciones antes casi desconocidas en el
pais, (nédulos, eritema anular) .

4° La duracion de la enfermedad se ha alargado notablemente. Me-
jorfas y empeoramientos se sucedieron sin que aparecieran nuevas loca-
lizaciones (curso ondulante), transcurriendo asi 5, 8 y 10 meses 0 mas
Lasta su curacién definitiva.

5° La anemia es muy acentuada especialmente en estos casos prolon-
gados, pero puede también aparecer al comienzo de la enfermedad, lo
cual da la impresién de que el corazén y los 6rganos hemopoyéticos son
simultdneamente atacados por el agente morboso. Algunas veces, fué tal
el grado de la anemia que dominaba el cuadro de la enfermedad, dejando
Jugar a dudas sobre el origen reumético de la enfermedad, hasta que sig-
nos tipicos de reumatismo aseguraron el diagnéstico. En casos aislados
predominaron en tal forma las lesiones de los érganos hemopoyéticos, que
se presentaron verdaderas formas de anemia apléstica.

6.° Durante el curso del reumatismo agudo, a menudo el higado se
afectaba, dando el cuadro de una hepatitis aguda simple.

Luego de considerar todas las posibilidades, el autor, cree poder sa
car la conelusién de que los sintomas hepdticos estdn condicionados por
la afeceién primitiva y no por otra agregada.
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Tratamiento: Los metales pesados (argoeromo) segln preseripeién
de Helmreich, asi como la tripaflavina y el prontosil no le han dado re-
sultado. Por vacunas antiestreptocécicas, pudo ser suprimido el estado
alérgico de los reuméticos contra los estreptococos pero, sin que ésta de-
scnsibilizacion tuviera ninguna influencia sobre el curso de la enfermedad
ni previniera las recidivas. El autor ha obtenido los mejores resultados
con una combinacién de altas dosis de piramidén y pequeiias transfusio
nes de sangre a menudo repetidas. Algunos casos con anemia grave de
tendencia apléstica responden favorablemente cuando ademis de las trans-
fusiones se inyecta campolén. En el tratamiento del reumatismo destaca la
importancia de las medidas higiénicas (euras de permanencia al aire li-
bre) sobre todo en los casos prolongados.

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

P. R. Evaxs. Vacuna cutinea generalizada. “Arch. of Dis. in Childhood”,
(Londres), 1937:12:333.

Son tan excepcionales, segiin el autor los casos de vacuna generali-
zada que su proporcién oscila entre 1 por 10.000 a 1 por 100.000 vacu-
naciones. Puede deberse a autoinoculacién, por alteracién de la piel de-
bido a dermatosis tales como eczema, seborreides; otras veces el virus se
inocula por rascado. Cuando faltan estos factores debe admitirse una ge-
neralizacion por via sanguinea.

Se analiza un caso personal, de 11 semanas de edad que parece res-
ronder exactamente a esta dltima patogenia.

Llega a las siguientes conclusiones: a) la afeceién es rara. b) Apa-
rece a cualquier edad, ya sea después de la primera vacunacién o de las
revacunaciones. ¢) Es mds comiin en la primera mitad del afio que en la
segunda. d) Puede causar la muerte en la infancia y puede ser trasmi-
tida por contagio directo o por inoculacién al animal. e) Su periodo de
mmoculacion es similar al de la encefalitis postvacunal f) Probablements
se origina a través de una falta de la inmunidad cutanea. g¢) El tratamien-
to con suero de un sujeto recientemente vacunado es conveniente.

C. M. Pintos.

O. Bizzarr1. Sobre un caso de enfermedad de Heine-Medin a sintomatolo-
gia. menmingoespdstica. “Il Lattante”, 1937:8:178.

El autor se refiere a un caso de Heine-Medin a sintomatologia atipi-
ca ocurrido en el Hospital de Pistoia; discute la posible confusién con una
meningitis cerebroespinal y con una mielitis diseminada; resuelve este
diagnéstico a favor de la enfermedad de Heine-Medin, merced a la fugaz
aparieién, en el peniltimo dia de permanencia del nifio en el Hospital,
de hipotrofia y leve disminucién de la fuerza del miembro supcrior iz-
quierdo y merced al criterio epidemiolégico.

B. Paz.
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A. Verrrol. Bl cuadro actual de la meningitis cerebro espinal epidémacy
en relacion a las otras formas agudas dominantes. “I1 Lattante”, 1937:
8:172.

El autor se refiere a los resultados obtenidos sobre 13 casos de me-
ningitis cerebro espinal epidémica; de estos, 8 curaron; 5 murieron. Des-
cribe un caso de forma septicémica que comenzé con un flemén parpebral
v una forma fulminante en la cual se produjo la muerte poquisimas ho-
ras después del comienzo de la enfermedad.

B. Paz.

TUBERCULOSIS

T. ToreLLl. Consideraciones sobre seis casos de tuberculosis pulmonar cn
el lactante. “I1 Lattante”, 1937:8:525.

Bl autor ilustra 6 casos de tuberculosis pulmonar en el lactante en
los primeros meses de la vida. Entiende poder excluir en sus €asos el ori-
gen congénito de la enfermedad por cuanto los nifios han estado expues-
tos durante tiempo variable, al contagio masivo, continuo. El éxito, letal
en todos los casos, autoriza a los autores a determinar que la norma pro-
filactica mejor sea el rapido e inmediato alejamiento de los enfermos
de la fuente de contagio, especialmente cuando ésta estd representada por
la madre. Bvitar, es decir, que el lactante contraiga la infeccién tubercu-
losa.

B. Paz.

W. Scuwexk (Tiibingen). Sobre la iniciacion de la tisis pulmonar infan-
til. “Mschr. Kinderheilk.”, 1937:70:1.

Conclusiones del autor: 1.° Presenta una serie de radiografias de sus
casos que muestran las més diferentes formas de tuberculosis infantil,
desde focos apicales hasta tuberculosis terciarias pulmonares progresivas.
2° Bl total de sus casos corresponde al sexo femenino, lo cual no seria
casual sino la estrecha dependencia con la iniciacién del desarrollo sexual,
de tan grande significado, y que ocurre ch las mujeres antes que en los
varones. Ocho de los 10 nifios tenian al comienzo de la observacion la
edad de 10 a 14 afios. Otro nino tenia 8 afos y el tltimo 6 anos, cuando
se descubrieron las lesiones del vértice pulmonar. El desarrollo de tuber-
culosis pulmonares abiertas tardias tuvo lugar en 0 casos entre los 12 ¥
18 aiios, en un caso al 7.° ano. Tste Gltimo caso muestra que es bien po-
sible que el paso a la tisis infantil pueda ocurrir también alguna vez an-
tos de la edad del desarrollo (por una causa desconocida) . Como regla
precisa debe considerarse que ol desarrollo ulterior de la tuberculosis pul-
monar se realiza en la pubertad. 3.° Los casos revelan con asombrosa cla-
ridad el infructuoso resultado del tratamiento corriente (neumotorax, fre-
nicotomia y toracoplastia) ain iniciado precozmente. 4.° En lo concer-
niente a la cuestién siempre repetida en la literatura de la tuberculosis,
de reactivacién de viejos focos o nuevos contagios, el autor no puede lle-
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gar a conclusiones precisas. En sélo 2 de sus 10 casos existia una fuente
de contagio, en amhos casos el padre padecia una tuberculosis pulmonar
abierta. En otros 3 casos habia familiares fallecidos de tuberculosis pul-
monar. En los 5 casos restantes la familia del nifio se mostré sana en el
curso de afios de observacién. En cuanto a las conclusiones de estas ob-
servaciones poco hablan en favor de un nuevo contagio.

C. I. Guridi-A. M. de San Martin.



Cronica

Pediatria brasilefia y argentina.—Data ya de largo tiempo
la vinculacion de los médicos del Brasil y de la Argentina. Y en-
tre los pediatras, el intercambio cientifico y el acercamientoe
amistoso han sido asiduos desde hace mas de veinte afos. En
ocasién del “Segundo Congreso Americano del Nifio” reunido
en Montevideo en 1919— y presidido por Morquio, el inolvida-
ble maestro uruguayo—Buenos Aires tuvo la satisfaccion de re-
cibir como huépedes a Aloysio de Castro, Olinto de Oliveira,
Nascimento Gurgel y Martagao Gesteira. Brillante delegacion

aquella, que traia, con los prestigios de su significado cientifico,
una expresion elevada de cultura intelectual. Fué asi que pu-

dimos entonces deleitarnos con la oratoria académica de Aloy-
sio de Castro, artista al par que sagaz clinico, cuya distincion
personal y exquisito espiritu lo destacan como personalidad
superior. Convivimos también aquellos agradables dias con
Nascimento Gurgel, el fogoso animador del acercamiento inter--
americano, de quien deshordaban sentimientos de afecto y de
generosidad, y cuya prematura desaparicion fuera tan lamen-
tada. Y pudimos escuchar ademas la palabra austera y serena
de Olinto de Oliveira, el gran pediatra de Porto Alegre; y los
calidos discursos de Martagio Gesteira, de Bahia.

Con motivo del centenario de la independencia brasilena,
en 1922, Rio de Janeiro acogié con su proverbial gentileza a
los pediatras y puericultores de este continente, en el memora-
ble “Tercer Congreso Americano del Nifio”. Con tal motivo,
los vinculos entre los paises hermanos de América se estrecha-
ron mas: el numeroso grupo de médicos argentinos, como de
los demdas paises, que asistieron a los festejos patrios del Bra-
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sil, afirmaron su admiracién y su simpatia por la gran repu-
blica. El recuerdo de todo aquello despierta “saudades” de los
encantos del Brasil, esa incomparable tierra tropical, cuyas
bellezas el mundo admira.

Con frecuencia, luego, hemos tenido el placer de recibir
aqui a pediatras brasilefios de diversas escuelas, quienes mas
de una vez honraron la tribuna de la Sociedad Argentina de
Pediatria. Y del mismo modo los nuestros visitaron el Brasil
reiteradamente, destacindose en primer término Arioz Alfaro,
el empenoso lider argentino y americano de la lucha en pro del
bienestar de la infancia, que es al par gran maestro, eximic
clinico y destacado publicista. Mucho sin duda debemos =«
Ardoz Alfaro, en favor del conocimiento de nuestra medicina
en el exterior y de nuestro acercamiento intimo con los pedia-
tras brasilefios y uruguayos. Y también a Mamerto Acuna, el
profesor titular de Clinica, Pediatrica, que ha dado siempre su
entusiasta y autorizado apoyo en tal sentido.

Estaba bien cimentada por cierto la amistad de los médi-
cos de nifios del Plata-y de la capital carioca y otros centros del
Brasil. Pero acaso en los Gltimos afios las expresiones de ese
sentimiento habian sido menos elocuentes. Por eso acogemos
con beneplacito el gesto auspicioso y simpatico que la Sociedad
Brasilefia de Pediatria acaba de tener, al invitar especialmente
al presidente y secretario de nuestra sociedad, quienes fueror
considerados huéspedes de estado durante su permanencia en
Rio. .

Este acontecimiento merece ser puesto de relieve, y nos ha
movido a exteriorizar en ‘“Archivos Argentinos de Pediatria”
la emocion que ha producido en los pediatras argentinos, y a
rememorar la tradicion de nuestros vinculos con los brasilefios.
Rendimos asi homenaje de respeto y de amistad al Brasil y a
sus médicos de nifos.

R G

El presidente y el secretario de la Sociedad Argentina de
de Pediatria en Rio de Janeiro.—Respondiendo a una invita-
invitacién de la Sociedad Brasilefia de Pediatria, llegaron a Rio
de Janeiro el 26 de octubre los Dres. Enrique A. Beretervide
v Raul Maggi, siendo recibidos por los miembros de la comi-
sion directiva de aquella sociedad.
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En los seis dias que permanecieron en Rio, en calidad de
huéspedes de estado, fueron motivo de una serie de homena-
jes. En la Catedra de Pediatria (“Policlinica Botafogo™), «
cargo del profesor Luis Barboza, el Prof. Beretervide diserto
sobre “Abscesos del pulmén en el nifio” y el Dr. Maggi sobre
“Fncefalitis coqueluchosa”. En la Academia Nacional de Medi-
cina nuestro Presidente di6 una conferencia sobre “Formas
abortivas, frustras y no paraliticas de la enfermedad de Heine-
Medin”, recibiendo en esa ocasion el diploma de miembro co-
rrespondiente de la Academia. La Sociedad Brasilenia de Pedia-
tria los recibié también en sesion especial, en la cual el Prof. Be-
retervide hablé sobre “Epidemiologia, profilaxis vy tratamiento
de la enfermedad de Heine-Medin”. En esa sesién se le confirio
el titulo de Socio Honorario, nombrandoselo ademas Socio Co-
rrespondiente al Dr. Maggi, quien hizo también uso de la pala-
bra con tal motivo.

Nuestro compatriotas fueron especialmente agasajados, ¥
han vuelto a Buenos Aires con profundo reconocimiento para
con los colegas brasilefios: para con el ilustre rector de la Uni-
versidad de Rio, Raul Leitao da Cunha, que presidiera la reu-
nién especial de la Sociedad Brasilena de Pediatria, y que en
una elocuente improvisacion hiciera resaltar la utilidad del
acercamiento de ambos paises; para el profesor Aloysio de Cas-
tro, que preside la Academia Nacional de Medicina; y para e!
profesor Luis Barboza, catedratico de Pegiatria. Y traen tam-
bién Beretervide y Maggi un recuerdo lleno de agradecimientc
de Leonel Gonzaga, académico y docente libre de Pediatria, de
José Ma. da Rocha, también docente libre y presidente de la So-
ciedad de Pediatria, el dindmico organizador del recibimiento;
de Amil Madeira, académico y profesor en Nichteroy, director
prestigioso del Preventorio D. Amelia, modelo en su oénero;
de Martagio Gesteira, director del Instituto Nacional de Pue-
ricultura; de Edgar Filgueiras, director del “Jornal de Pedia-
tria”’, de Mario Olinto de Oliveira, director de la Seccion Pue-
ricultura; de Marcelo Garcia, activo secretario de la Sociedad
de Pediatria; de Rocha Braga, el inseparable ‘‘cicerone”, inte-
ligente y ameno; y de numerosos otros colegas todos amables ¥
solicitos.

Los Dres. Beretervide y Maggi no tienen sino palabras de
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elogio para las instituciones que han visitado: el Hospital Je-
sus, el Servicio de Infecciosas (Dr. José Ma. da Rocha) del Hos-
pital San Sebastian, la Policlinica Botafogo (sede de la catedra
del profesor Barboza) ; el Preventorio D Amelia (isla Paquetd),
dependiente de la “Liga contra la tuberculosis”, excelente por
Su organizacion e incomparable por su emplazamiento, sus her-
mosos jardines y sus espléndidas playas; el Asilo Joio Alves
Alfonso para huérfanos; la admirable escuela de educacién fi-
sica del ejército; etec. También visitaron la “Escuela Republica
Argentina”, cuyas alumnas entonaron el himno nacional argen-
tino.

Nos es grato dar a conocer en esta breve crénica los deta-
lles de la honrosa y amable forma con que fueron recibidos en
Rio nuestros compatriotas. Ha sido un verdadero homenaje
para la pediatria, que ha tenido la suerte de ser representada
por uno de sus mas destacados cultores, el Prof. Beretervide.
que une a sus condiciones eximias de preparaciéon y de cultura,
una caballerosidad que le es muy caracteristica y un espiritu
abierto y espontdneo que ha contribuido sin duda a consolidar
amistades y simpatias. Todo ello fué reforzado también por la
actuacion de nuestro secretario el Dr. Rail Maggi, digno y
eficaz colaborador de Beretervide en la grata tarea de repre:
sentarnos en el Brasil.

Distincion al Prof. Enrique A Beretervide—E]l 28 de oc-
tubre pasado la Academia Nacional de Medicina de Rio de Ja-
neiro, recibi6 en su seno al Prof. Enrique A. Beretervide, pa-
ra entregarle el diploma de socio correspondiente de la misma.
La reunién fué presidida por Aloysio de Castro, quien abric
la sesién con elocuentes palabras en pro del acercamiento bra-
silefio-argentino; y el discurso de presentacion estuvo a cargo
del académico Dr. Leonel Gonzaga.

El 29 de octubre, la Sociedad Brasilefia de Pediatria, reu-
nida en sesién extraordinaria, residida por el rector de la Uni-
versidad, Prof. Rail Leitio da Cunha, y con asistencia del Dr.
Peregrino, representante del Ministro de Educacién y Salud
Publica, del Dr. José Ma. da Rocha y de numerosa concurren-
cia, entregé al Prof. Beretervide el diploma de socio honorario
de la misma.
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Distincion al Dr. Raal Maggi.—La Sociedad Brasilefia de
Pediatria acaba de conferirle a Raal Maggi—en la sesion en
que se rindiera homenaje al Prof. Beretervide— el nombra-
miento de socio correspondiente.

El monumento a Morquio.—El 98 de enero préximo sera
descubierto en Montevideo el monumento a Morquio, cuya eje-
cucién fuera confiada al escultor uruguayo J. Belloni. El acto
sera sin duda solemne, no solo por el realce que le daran las au-
ridades del pais hermano, la clase médica y el pueblo que lo ad-
miraba, y la concurrencia extranjera que ha de asistir, sino
también por el alto significado moral que el homenaje encierra,
Porque ha de honrarse a una de las figuras mas descollantes
de la medicina americana, al creador de la brillante escuela
uruguaya de pediatria,—cuyos méritos se reconocieran hace
ya tiempo fuera de su pais—,y a un espiritu superior, desta-
cado en la actividad intelectual, en el noble trabajo diario, en
la docencia, y en diversas actividades convergentes al bien
publico y en particular al bienestar de la infancia. Que tal fué
Luis Morquio, el gran maestro uruguayo, cuya desaparicion
lamentarase tanto entre nosotros.

Una delegacion de la Sociedad Argentina de Pediatria con-
currira a dicho homenaje.

Homenaje al Prof. Victor Escardé y Anaya.—Con ocasion
de cumplirse los 25 anos de su actuacién en el Hospital Pereira
Rossell, en caracter de Jefe del Servicio de Radiologia y Fisio-
terapia, se tributo al Prof. Victor Escardé y Anaya un home-
naje en el que se puso de relieve el afecto y la estimacion que
ha sabido conquistar el colega uruguayo, tan vinculado a la
Pediatria Argentina desde antiguo. La Sociedad Argentina de
Pediatria designé como delegados a los Dres. Aquiles Gareiso,
Alberto M. Marque y Florencio Escardé y el Instituto de Pe-
diatria del Hospital de Ninos a los dos primeros.

El homenaje consistié en un acto que tuvo lugar en el an-
fiteatro del Hospital Pereira Rosell, en el que hicieron uso de
la palabra: el Dr. Julio Lorenzo y Deal, en su caracter de Di-
rector; el Dr. Aquiles Gareiso en nombre de los pediatras ar-
gentinos; el Prof. José Bonaba, en nombre del Instituto de
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Pediatria y Puericultura Luis Morquio; el Dr. Dardo Regules,
en representacion de los excompaferos de colegio; el Dr. Nico-
las Leone Bloise, en delegacién de los médicos del Hospital y el
Dr. José Pieroni, de parte de los discipulos; afnadié una nota
emotiva una breve oracién de una de las enfermitas interna-
nadas en el Servicio de Poliomielitis; a todos los cuales contes-
to el homenajeado con palabra elocuente y emocionada.

Se sirvi6 luego un almuerzo de mas de trescientos cubier-
tos a cuyos postres hicieron uso de la palabra: el Dr. Roberto
Berro, presidente del Consejo del Nifio y el Dr. Alberto M. Mar-
que, contestando el Prof Escardé y Anaya.

Las adhesiones recibidas de todo el pais y de numerosas
instituciones y colegas del extranjero, pusieron de relieve la
estima conquistada por el ilustre uruguayo a las que, los Archi-
vos Argentinos de Pediatria unen sus votos mas sinceros y cor-
diales.

Damos a continuacién el discurso del Dr. Aquiles Gareiso:

Traigo a este acto la representacién de la Sociedad Argentina de
Pediatria, junto con mis colegas y dilectos amigos, los doctores Alberto
M. Marque y Florencio Escardé.

Nada falta a mi cabal satisfaccién; mandato honroso, grata compa-
nia y motivo de fiesta y de justicia. De fiesta, porque para quienes he-
mos vivido intensa y efusivamente la vida de hospital el Hospital esté
unido no sélo, a todo el fervor de la lucha diaria, del incansable apren-
dizaje y del ejercicio del sentimiento, sino también a los recuerdos que
escalonados a lo largo de los dias, nos muestran, que nos vamos cons-
truyendo, y entonces el Hospital es para nuestra vida, escuela y nostal-
gia. Bs decir, fodo un tesoro para la mente y todo un acervo para el sen-
timiento.

De mi se decir, que en la paredes del Hospital de Nifios de Buenos
Aires voy mirando cada manana, las piedras de que estid edificada mut
propia lucha, en un devenir permanente en el que por cumplido que resu!-
te el esfuerzo, la esperanza se torna fatalmente afnoranza, de lo que
quisimos hacer y no hicimos.

Digo por eso, que este acto es una fiesta, pero afado que es un ac-
to de justicia, porque asi lo han entendido mis mandantes los pediatras
argentinos, que sienten en Victor Escardd y Anaya, un amigo ferviente,
leal y caluroso, no sélo porque Escardé séalo mucho por sangre y por
alianza, sino porque ha sido un constante cordializador de los pediatras
de ambas margenes del Plata.

Asi, estamos siempre acostumbrados a ver en Escardé y Anaya, al
g0 como el Cénsul General de la amistad pedidtrica, si se me permite la
expresién; y que nos ha parecido siempre uno de los nuestros, aunque
con una nitida sensacién de ese patriotismo que €l ejercita con amor bien
entendido y con sentido positivo de la americanidad.

Mis afios me permiten decir que casi lo he visto crecer desde sus
dias de profesor, lleno de verba juvenil y briosa, que llevaba sus alum-
nos a visitarnos a Buenos Aires, pasando por su etapa de arraigamiento,
las horas que producia trabajos como el de la osificacién en el nifio, que
a pesar de lo mucho que se ha hecho después, sigue siendo un modelo de
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método pacienzudo y de orientacion clinicobiolégica, servida por la ra-
diologia, trabajo cuya lectura recomiendo a los jévenes que quieran apren-
der, como se produce en ausencia de instrumentales lujosos y de instala-
ciones orquestales.

Pasando luego por la colaboraciéon intensa y llena de ejemplar devo-
cién al gran Morquio, de quien fuera discipulo predilecto, y cuya escuela
honra con titulos sin disputa, hasta la hora actual, en que en plena su-
z6m, tiene en sus manos un Servicio que me honré grandemente en inau-
gurar; y cuyo contenido cientifico y humano, ha sido casi diria el suefic
de mis meditaciones junto con mi invariable amigo y compaiero de tra-
bajo, el Dr. Alberto M. Marque.

El Prof. Escardd, ha visto como a su alrededor crecia el Hospital
Pereyra Rossell; y como adquiria mayoria de edad, la Escuela Pediatri-
ca uruguaya, desde los dias lejanos en que sitiados por el barro, la llu-
via los impedia regresar a sus casas, hasta el florecimento en que con
un sentido que no me canso de encomiar, estad haciendo del Pereyra Ros-
sell un instituto de vida propia y profundas significaciones, no sélo por
la argamasa material de sus paredes sino por la argamasa espiritual
de los médicos que trabajan en él, y que lo dirigen.

La inquietud generosa del Prof. Escardé lo llevé a laborar en obras
e intentos de mayor envergadura; muchas paginas del Cédigo del Nino
y algunas realidades por él creadas, contaron con su no desmentida cor-
dialidad y con la claridad de su talento.

Por una predileccion personal que s6lo enunciamos como atrevi-
miento afectuoso, diremos que nos es grato verlo de nuevo en el primi-
vo rincén de sus esforzadas dedicaciones al trabajo paciente y rodeado
de discipulos que han de edificar con él, todo lo mucho que su experien
cia, su aguda vision y su poco comun sentido de sintesis, nos obliga &
esperar como culminacion de esta vida que hoy venimos a celebrar como
la de un arbol simbélico en el sentido de su primera raigambre de sus
pristinas florescencias y de su arborizacién triunfal.

Prof. Escard6é y Anaya:
Los Pediatras Argentinos me mandan deciros que estdn a vuestro lade
como un solo corazén en tributo de afecto y de homenaje.

Senores:

Al cumplir ésta misién, lo hago con la alegria de quién da salida &
lo mas hondo de sus sentimientos, que fluyen en palabras sin duda inca-
paces de decir hasta donde estoy seguro, de ser un portavoz de justicia
empapado de carifo. Y en razén de mis barbas de abuelo, quiero profeti-
zar, que el Profesor Escardé y Anaya ha de darnos, atn, lo que de €l es-

peramos todavia, quienes sabemos de antiguo, cuanto hay de optimo en
su voluntad, en su corazén, y en su cerebro; y para lo que su nombre sera
sin duda, honra de nombres, su vida, escuela de buenos; y su intencion,
espejo de patriota.

Nueva comisién directiva de la Sociedad de Pediatria de
Montevideo.—Ha sido electa la nueva comisién directiva para el
afio 1938, que ha quedado constituida en la siguiente forma:

Presidente: Prof. Raul M. del Campo.
Vicepresidente: Dr. Alejandro Volpe.

Secretario: Dr. Carlos M. Barberousse.

Tesorero; Dr. Héctor C. Bazzano.

Bibliotecario: Dra. Maria L. Saldin de Rodriguez.
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Hacemos llegar nuestras felicitaciones a los nuevos diri-
gentes de la Sociedad de Pediatria de Montevideo.

Jornadas internacionales de medicina y cirugia en Monte-
video—Del 24 al 30 de enero de 1938 se celebraran estas reu-
niones cientificas, cuyo éxito descontamos, en la vecina capital
uruguaya. La Seccién Pediatria de las mismas dirigida por la
Sociedad de Pediatria de Montevideo, ha invitado a la Sociedad
Argentina de Pediatria Yy a un grupo de pediatras argentinos
a colaborar en estas jornadas con el aporte de trabajos de la
especialidad. La Sociedad de Pediatria de Montevideo esta re-
presentada en el Comité Organizador, que preside el Prof. Dr.
A. Schweder, por el Dr. N. Leone Bloise.

La inauguracién del monumento a Morquio, de que damos
cuenta en otra parte de esta cronica, se ha hecho coincidir con
la fecha del desarrollo de estas Jornadas.

Conferencia del Prof. Sayé.—FEl 26 de noviembre tuvo lu-
gar en el local de la Asociacién Médica Argentina, presidida
por el Prof. A. Raimondi, una sesién extraordinaria organiza-
da por la Sociedad Argentina de Tisiologia en colaboracién con
las sociedades Argentina de Pediatria, Obstetricia y Ginecolo-
gia de Buenos Aires, Sociedad de Puericultura y el Instituto
de Pediatria del Hospital de Nifios para tratar como unico te-
ma: “El B. C. G.en la profilaxis antituberculosa”. El eminente
Prof. Luis Sayé, especialmente invitado diserté sobre “Indica-
ciones del B. C. G.”: fué la suya una brillante conferencia en
la que el ilustre tisilogo cataldn puso una vez mas de mani-
fiesto su profundo conocimiento del tema, su vasta experiencia
Y sus extraordinarias condiciones didacticas.

A continuacién se desarrollé un interesante debate libre
en el que tomaron parte distinguidos pediatras y tisiologos. Da-
remos mas amplia informacién sobre este acto en uno de los
proximos nimeros de “Archivos”,

Sociedad de Puericultura (Buenos Aires).—El dia 24 de
noviembre tuvo lugar la Gltima reunion del afio, en la cual fue
escuchada la conferencia del Prof. G. Ardoz Alfaro quien diser-
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t6 sobre: “El puericultor en la lucha contra la tuberculosis
infantil”.

Ateneo de Pediatria de Buenos Aires.—Orden del dia de
la reunién del 25 de noviembre:

Dres. Virasoro y Roca: La accién del Servicio Social del Dispensario
N.” 7 y su valor para el despistaje de la tuberculosis.

Instituto de Pediatria del Hospital de Nifos (Buenos Ai-
res).—Orden del dia de la octava reunion cientifica (23 de no-
viembre) :

Dres. F. Bazan y R. Maggi.— Sobre una caso de lifadenosis aguda
aleucémica.

Dres. C. R. Castilla y R. S. Aguirre—Enfermedad azul. Arco aodr-
tico a la derecha. Enfermedad de Corvisart.

Dres. J. G. Fernandez, M. Carri y J. M. Camana.—Dos casos de ure-
mia grave.

Dres. D. Diehl y J. E. Herran: Consideraciones sobre un caso de nev-
motorax.

Orden del dia de la novena reunion cientifica (7 de di-
ciembre) :

Dres. L. M. Cucullu y R. Zubizarreta: Cirrosis atréfica del higado
en la infancia.

Dres. J. M. Millan y J. S. V. Néspolo: Obstruccién traqueal por as-
caris.

Dres M. T. Cafferata: Sobre un caso de purpura de Werlhof por avi-
taminosis.
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—_exoftalmico en los nifios.—I. Bram.

Braum (método de). La amigdalectomia
por el.—R. Machado. 563.

Bronconeumonia confluente.—M. T. Valli-
no. 963.

—cryptocéecica—R. A. Black y C. V.
Fischer. 1073.

__en la infancia: BEtiologia, patogenia y
fisiopatologia.—G. Sampaolesi. 1186.

— en la infancia: Tratamiento. M. Acu-
na. 948.

__del lactante: clinica y anatomia pato-
légica.—F. Fell. 687.

—hipercolia fecal en la—A. Galeotti.
949.

—y exsanguineo-transfusion. A. Accine-
li. 1091.

—y neumonias de los ninos. Neumoti-
rax y pioneumotorax en las.—P. No-
bécourt. 947.

Bronquiectasia congénita. Situs inversus.

——g& Casaubon y J. C. Derqui. * 471,
aLyf

__tuberculosis pulmonar coincidente con
—_en los nifios.—L. B. Dickey. 533.

Brucelosis en la infancia, la difusion de la
U. Di Aichelburg y G. Prandi. 1176.

C

Calcinosis en la infancia.—J. Comby. 813.

Caleio difusible y no difusible en los lac-
tantes.—J. P. Garrahan y G. F. Tho-
mas, 143, * 294,

—(El) y el fésforo inorgénico en el sue-
ro sanguineo de nifos tratados con
acetato de talio—M. Gerbasi e L.
Traina. 926.

Campto dactilia en la infancia.—J. R. Drey-
fus. 1295.

Cardiopatia congénita—F. Malaccorto ¥
N. Piaggio. 963.

—congénita. Electrocardiografia—A. Pu-

. glisi. 1204.

—congénita; Enfermedad de Roger: Des-
aparicién del soplo.. B. Delgado Correa
y 0. Maccio. 686.

—congénita en una nifia de 13 meses, am-
putacién congénita del antebrazo en
una hermanita de 6 afios.—A. C. Gam-
birassi. 709.

—congeénita. Hemiplejia en una.—L. Zi-
lotti. 1182.

—_congénita y adquirida. M. Acuiia y A
Puglisi. 1158.

Cardiopatias reumaticas de los nifios (Elee-
trocardiografia).—J. C. Etcheves. 920.

Catalepsia fisiologica en el lactante—M
H. Baruk. 922.

Catedra Libre de Puericultura de la Pri
mera Infancia. Conferencia inaugural
de la.—P. de Elizalde. *1093.

Celulitis.—L. Garcia y T. Somaloma. 963.

Cerebelo. Tumor del.—E. Peluffo y C. M
Barberousse. 506, 696.

Cerebro. Absceso del.—R. Castilla y R.
Morea. 956.

__Absceso metastisico de—por supura-
cién pulmonar debida a la presencia
de una espiga de graminea.—Caseul-
te, Capus y R. Bernard. 955.

__Absceso del—y meningitis estreptocde-
cica como complicacién de escarlatina.
M. B. Gordon, A. M. Litvar y V. Ca-
ronna. 1078.

__Absceso del—y complicaciones cerebra-
les de origen Otico.—Oreggia. 708.

—_Anomalias congénitas. Dos 2asos de.—
C. de Lange. 826.

— Tumores del—en el nifio. Su diagnés-
tico.—A. M. Abril. 956.

Cetonemia y glucemia postadrenalinica en
los lactantes.—N. Andreis. 927.

Cisuritis y tuberculosis en la infancia—F.
C. Tucei, J. E. Mosquera y B. L. Bra-
vo. 1204.

Citohematopoyesis; Las relaciones recipro-
cas entre las modificaciones de la—¥
el quimismo géstrico en los organis-
mos jovenes.—A. Ragugno. 528.

Cynara scolymus; La insuficiencia hepd-
tica en el prurigo estréfulo del nino ¥
su tratamiento por el extracto de.—
T. S. Albrecht. 1190.

Clinica de nifios. Apuntes de clase del pro-
fesor Morquio.—D. Barbato. 800.

__Infantil. Lecciones de.—V. Zerbino,
Marcos, R. C. Gianelli y H. Bazzanu-
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—social del standard de vida en el Dis-
pensario N.° 12.—R. Kreutzer, V. Vi-
sillac y N. Bertiller. 1092.

Cloremia plasmatica y globular del lac-
tante.—Técnica. Trastornos de! meta-
bolismo del cloro y funciones renales.
—Ribadeau-Dumas, Levy y Mignon.
1074 .

Cloro globular y plasmatico; Estudio dei
—como indice de pronéstico y trata-
miento en el sindrome téxico. del lac-
tante.—F. Hurtado Galtes. 694.

Cobre y hierro en el tratamiento de la ane-
mia de los nifos.—C. A. Elvehjem, D.
Duckles y D. Mendenhall. 556.

Cocina de leche tnica en los Dispensarios
de lactantes.—G. Bayley Bustamante.
580.

—unica en la proteccién de la primera
infancia.—J. R. Abdala, J. C. Pellera-
no y A. Savon Salaberry. 580.

Colesterol; Metabolismo del—en nifios con
y sin disfunciones endécrinas.—M. Mo-
litch y S. Poliakoff. 153.

Colitis ulcerosa en la infancia.—E. Glanz-
mann y H. Asch. 1188.

Columna vertebral. Malformacién congéni
ta de la—S. Gonzailez Aguirre, M. de
la Fare y D. Masalin. 1296.

Comunicacién interauricular—M. R. Ara-
na y P. Cossio. 964.

Conducta; trastorno grave de—por conflic-
to afectivo.—T. Reca. 963.

Conjuntivitis diftérica en el lactante. —C.
M. Pintos y V. O. Visillac. 805.

Conjuntivitis falsas del lactante por obs-
truccién del conducto lagrimal—I.. A.
Chaves Belando.. 1090 .

—purulenta del nifio. El procedimiento
de Salterain en la.—C. M. Berro. 961.

—purulenta del recién nacido. Trata-
miento por el protargol.—A. Barbosa
Guerra. 824.

Conservacién de substancias por deseca-
cién (liéfilo).—S. Bettinotti. 67.
Constituciéon individual. Los conceptos so-
bre la—y la fisiopatologia del lactante

—A. Aristia. 401.

Convulsiones. Significacién neurolégica de
las.—F. Escardé. 708.

Coqueluche. Consideraciones sobre.—R. Oi-
sioviei, 417.

—curso variable. (El).—J. J. Miller y
Singer-Brooks.

—Eclampsia como complicacién de la.
Diagnéstico diferencial de la.—A. Na-
dral. 1173,

—Encefalitis coqueluchosa.—A. Invaldi.
1172.

—Encefalopatias—J. M. Mendilaharzu y
J. M. Colecchia. 417.

—Epidemia limefa (la dltima)—en el
lactante.—E. Goycochea. 1090.

—Profilaxis,—F. M. Meader. 530,

—Vacuno profilaxis. — F. Martillotti.
1175.

—¢puede contraerse dos veces la tos
convulsa?.—D. Gajzago y 0. Gottche.
1298.

—Respuesta del sistema leucopoyético a
la toxina del bacilo de la.—M. M. Mo-
rris. 677.

—Tratamiento, con el suero de terneras
vacciniferas.—R. Agrelo. 416.

—LEteroterapia rectal—N. Leone Bloi-
se y E. Alvariza Pérez. 677.

—Tratamiento con el tribromuro de oro.
—J. Epstein. 805.

—Yy tuberculosis.—V. Mikulowsky. 1178.

Corazén. Registro e interpretacién de la
actividad cardiovascular del lactante
normal.—A. S. Segura. 400.

—Variaciones del primer tono cardiaco
y del tiempo de conduccién auriculo-
ventricular en los nifios con fiebre
reumatica.—J. Keith. 1182.

Corea. Clinica y etiologia.—A. Segers y J
E. Mosquera. 546.

—Tratamiento por el nirvanol.—L. Ve-
lazco Blanco y H. Abrines. 447.

Coriomeningitis aguda. Formas no para-
liticas de Heine-Medin versus.—M. J.
del Carril y B. D. Martinez. 1157,
2455

Corticopleuritis del seno costodiafragmati-
co posterior izquierdo.—F. de Filippi.
837.

Creatinuria y creatininuria como indice
diagnéstico y pronéstico en las distro-
fias musculares progresivas.—A. Ga-
reiso y A. Rascovsky. 916.

Crecimiento. Trastornos del—E. Stettner.
924.

—y metabolismo basal.—I. Nakagawa.
526.

Crisoterapia (La) en el sindrome de Chau-
fard-Still.—J. C. Recalde Cuestas y .
Martinez Nunez. 818.

Crouzon; Enfermedad de—en una nifia de
raza negra.—C. Calderin, L. Scull, R.
Montero y A. Garcia. 824.

Crup. Diagnéstico del.—J. J. Leunda, O.
Luzardo y E. Portu Pereira. 419.
Cuerpo extrano de eséfago. Estrechez ci-
catricial de la traquea consecutiva a
un.—F. de Filippi y A. Magalhaes.

*44, 139.

—extrano de eséfago. Sindrome medias-
tinal por.—A. Segers y G. Bayley Bus-
tamante. * 33, 138.

—extrano ignorado en un nino de 4 me-
ses. Sofocaciéon por.—A. S. Sain y F.
Garcia Rey. 441.

Cuerpos extranos del aparato digestivo de
los nifios.—L. Velasco Blanco, E. M.
Echegaray y E. J. Lima. 536.

—extranos en las vias digestivas de los
nifios.—S. Calisti, 537,
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Cura de altitud en las enfermedades de las
vias respiratorias del nifio y del ado-
lescente (excepto tuberculosis). — De
Chabanolles. 443.

—_heliomarina. Primera serie de expe-
riencias sobre los efectos fiswolégicos
de la. Helioterapia y metabolismo fos-
fatocalcio.—A. Aimes y J. Cayle. 923.

D

Decidua; El valor endécrino de la—y la
accién de los extractos deciduales en
la funcién mamaria.—F. Spirito. 1048.
Defecto ectodérmico congénito.—A. Cappet
y N. M. Benkir. 1050.
Deglucién. El proceso de la—E. Hofman
y A. Peiper. 1289.
Demencia paralitica en una nifia de 6 anos.
C. Krumdieck. 1079.
Dentarios (trastornos). Rol de las glandu-
las endécrinas y de la alimentacion.—
S. N. Ray. 1187.
Dermatitis herpetiforme.—J. Butler. 559.
—polimorfa de Duhring.—A. Robiolo y
F. Carrillo. 562.
Dermatosis infantiles. Los tratamientos de
las.—J. Damianovich y R. A. Ravizoli.
—* 126, 562.
Desarrollo psicosensorial de los lactantes.
Diagnéstico cualitativo. T. Sleech. T10.
Deshidratacién de origen celular en el lac-
tante—S. E. Burghi y A. U. Ramon
Guerra.—222.
__e hidratacién.—L. Ribadeau-Dumas, J
Chabrun y M. Siguier. 1075.
—infantil y fleboclisis—J. Comby. 695.
Desensibilizante (tratamiento).—C. R. Cas-
tilla y O. Montanaro. 694.

Diabetes infantil—A. Casaubon y S. Cos-

soy. 1192.

—infantil—F. de Filippi. 837.

__infantil—E. A. Beretervide, J. J. Re-
boiras y R. Beautemps. * 583.

—_infantil e insulinato de protamina.—
R. Pérez de los Reyes, H. de la Torre
y J. M. Suarez. 812.

—insipida (un caso).—E. Filgueiras vy
H. de Christo Alves. 812.

—insipida en un nino de 7 afios.—A. Ca-
rrau y C. M. Barberousse. 811.

—_mellitus en los nifios.—Rietschel. 813.

Diafragma; Los movimientos respiratorios
del—de los nifos en el radioquimogra-
ma—E. Hagemann. 1184.

—Relajacion diafragmatica congénita en
el lactante.—G. Cosack y J. Wienback.
1185.

—Relajacion diafragmética.—L. Cid Ro-
jas. 1186.

Diarreas del lactante. Complicacion a te-
nerse en cuenta.—E. Pereyra Ramirez
y 8. Giacosa, 1204,

_ fermentativas y dispepsias del lactan-
te. Tratamiento de recursos simples
—V. Zerbino. 694, 909.

DiAtesis. Anomalias constitucionales. — V.
Baptista. 814.

—infantiles (neuro - hépato - artritica) .
Profilaxis y tratamiento por la altitud
—G. Mouriquand. 814.

__infantiles. El yodo en las.—E. Travella.
709.

—hemorragica, a tipo hemoéfilo-fibrino-
génico.—A. Severo. 1071.

—_hemorragica; Resultado de la puncion
de 1a médula 6sea en las—y en las ane-
mias.—H. Willi. 443.

Dieta hidrica. Sus origenes.—A. B. Mar-
fan. 434.

Difteria.—J. M. da Rocha. 1284.
__del lactante—C. T. Seminario. 1090.
—accién reciproca de los bacilos difté-
ricos y de los leucocitos humanos en
presencia o no de antitoxina ({investi-
gaciones experimentales). — P. Rito-
sa. H28.

—conjuntivitis diftérica en el lactante
_C. M. Pintos y V. O. Visillac. 805.
—diagnéstico del crup.—J. J. Leunda, C.
Luzardo, E. Portu Pereira. 419.

—en los vacunados. Su diagnéstico.—Th.
Reh. 1171.

__infantil. Equilibrio 4cido-basico.—I. A.
S. Morondinzew. 1061.

— inmunidad y antitoxina en la sangre.
— 7. Teveli y K. Fejes. 1172.

—paralisis.—J. J. Leunda 707.

—paralisis postdiftéricas en un lactan
te. E. Zucal y J. Picco. 69, *121.

—pequenas epidemias en la Maternidad
de Lariboisiere.—L. Devraigne 678.

—profilaxis.—F. H. Pumarino. 413.

—tipo del bacilo diftérico y curso clini-
co—N. Carrera y A. Previtera. 1171.

—tipos de bacilos y cuadro clinico.—W
Becker. 417.

— vacunacién antdiftérica; El problema
de la—A. Schmidt-Burbach. 418.

—y toxicosis.—C. Montegani y N. Piag-
gio. 964.

Discondrosteosis (un caso).—A. Gareiso, J.
C. Pellerano y S. Schere. 398, 819.
Disenteria bacilar. Tratamiento.-—E. Diaz

Orero. 440.

_ bacilar. Susceptibilidad del recién na-
cido a la—J. Felsen y A. G. Osofsky-
568.

—en la infancia—I. A. Sabri, N. A.
Aboud y M. Ali. 1188.

—(sindrome disentérico) en el niho.—
R. Odriozola. 440.

Dispensario de lactantes. La basqueda de
la alergia tuberculosa en el.—J.
Tiscornia. 660, *748.
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Dispensarios prenatales.—G. Valle Ries-
tra. 1090.

Dispepsia. Tratamiento con leche adiciona-
nada de agar.—K. Scheer. 1077.

—y diarreas fermentativas del lactante.
Tratamiento de recursos simples.—V.
Zerbino. 694, 909.

Distiroidismo familiar (un caso).—M. A.
Jaureguy y B. Delgado Correa. 508.

Distrofia muscular progresiva y glicocola.
—J. Dominguez Luque. 818.

—muscular progresiva seudo hipertréfi-
ca. Transformacion de la creatina y
accion de la glicocola y de los extrac-
tos pancreaticos.—J. Murano. 1195.

—muscular progresiva; Recambio mate-
rial en la. Eliminaciéon de los cuerpos
creatinicos en relacion con el metabo-
bolismo azoado y bajo la influencia
de algunas hormonas.—N. Gerbasi.
1196.

—muscular progresiva.—I. Fernandez.
1091.

—y atrepsia irreversibles. Investigacio-
nes clinicas y experimentales.—G. Mou-
riquand. 432.

Distrofias musculares progresivas. Creati-
nuria y creatininuria como indice diag-
nostico y pronéstico—A. Gareiso y A.
Rascovsky. 916.

Diverticulo de Meckel en la infuncia.—I.
Diaz Bobillo. 800.

—de Meckel permeable y fijo en el om-
bligo.—M. T. Hernandez, F. A. Malac-
corto y G. J. Neira. 950.

Diverticulitis perforada.—R. Monteverde y
A. Caamano. 838, 964.

Donaggio (prueba de) y la actividad mus-
cular de los ninos.—P. Luciani. 527.

Duhring (dermatitis polimorfa de).—A. Ro-
biolo y F. Carrillo. 562.

Duodeno; Ulcera del—en una mifia de nue-
ve anos.—F. Menna. 537.

Duodeno; Ulcera del—perforadz, en una ni-
na de 9 anos.—M. Von Hil:enfeld-Toal.
1189.

E

Eclampsia como complicacion de la coquelu-
che. Diagnéstico diferencial de la.—
A. Nadral. 1173.

Ectopia testicular. Tratamiento hormonal.
—J. Gorodner y R. Rolén. 547.

—testicular. Tratamiento hormonal.—R.
Bernardi. 548.

—testicular. Tratamiento hormonal.—R.
Buceta del Buiio. 788.

Eczema. Alimentacién con restriccién de
azicar en la prevencién del.—H. Good-
man y M. F. Burr. 1085.

—Alimentaciéon hipergrasosa en los lac-
tantes eczematosos.—J. Damianovich y
A. M. Cordiviola. * 859,

—del lactante. Opoterapia esplénica.
—J. Mendilaharzu e I. Diaz Bobillo
838.

—Importancia de ciertos factores en ia
frecuencia del—J. E. Virasoro y F.
Ugarte. 710.

—Leche hipergrasosa en el lactante ec-
zematoso.—J. C. Traversaro. 1194.
—Los lipidos del suero en el—y otros
estados patolégicos. E. Hansen, Arild.

561.

—Opoterapia esplénica.—M. R. Levent.
556.

Edificaciones nipiolégicas.—E. Harth Te-
rré. 1090.

Electrocardiograma. La derivacion precor-
dial en los ninos normales.—A. M.
Master, S. Dack y H. L. Jaffe. 686.

Electrocardiografia en cardiopatia congé-
nita.—A. Puglisi. 1204.

—en las cardiopatias reuméticas de los
ninos.—J. E. Etcheves. 920.

Empiema en el nino. Etiologia, pronéstico
y tratamiento.—R. S. Aguirre. 947.

—en el nifo. Tratamiento. C. Tondreau.
949.

Enanismo y raquitismo renal como enfei-
medad pituitaria.—B. Chown y M. Lee.
701.

Encéfalo; Un caso de tubérculos multiples
del—en un nifio de 30 meses.—E. Zec-
e L1,

Encefalitis agudas postinfecciosas.—A. Ga-
reiso y P. O. Sagreras. 1231.

—aguda postsarampionosa.—F. Bazan y
R. Maggi. 8.

—complicacién de un sarampién y me-
ningitis en el curso de una fiebre ur-
liana.—M. L. Bridgeman. 530.

—coqueluchosa.—A. Invaldi. 1172.

—del sarampion.—H. G. Krainick.

—en el nifio.—V. Zerbino. 708.

—en la infancia. Investigaciones expe-
rimentales—M. Radici. 696.

—Glioblastoma intraprotuberancial y pe-
duncular difuso simulando una—1L. Ve-
lasco Blanco y H. A. Abrines. 545.

—postneumoénica (3 casos).—J. Bonaba,
E. de Boni y C. M. Barberousse. 391,
1278.

—postneumoénica.—I. Fernandez. 709.

Encefalografia gaseosa por via lumbar, en
las encefalopatias crénicas de la in-
fancia.—A. M. Abril y H. Fernandez
Castro. 953.

Encefalomielitis de la escarlatina.—R. Mar-
tin y P. Champién. 416.

Encefalopatia infantil. Sindrome complejo
de.—J. A. Mendilaharzu y G. A. Schia-
vone. 539.

—cronicas de la infancia. La encefalo-
grafia gaseosa por via lumbar en las.
—A. M. Abril y H. Fernandez de Cas-
tro. 953.
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—crénicas de tipo Farster.él\l. E. Man-
tero y M. Arias. 1153.
Endocarditis maligna.—A. Puglisi. 963.

Endotelioma de Gaucher. M. Lipez Pon-
dal. 552.
__de Gaucher. Sindrome neurolégico en
una nifia con.—P. R. Cervini y A. di
Bartolo. 1193.

Enema baritado en invaginaciones agudas
del lactante. (5 casos).—Rodriguez
Castro, J. Vizziano Pizzi y J. A. So-
to. 693.

__baritado en invaginaciones agudas del
nifio. (20 casos). R. M. del Campo, H.
C. Bazzano y F. Rodriguez Zanezzi.
789.

_ baritado en la invaginacién aguda del
nifio—R. P. Beranger. 950.

Enfermedad azul—A. C. Gambirassi. 837.

__celiaca—G. Levy y E. Landa. 538.

_ _celiaca.—S. Gonzalez Aguirre, I G
Oyhenart y E. Bustingorri. 338.

__celiaca.—C. Gianello. 787.

—congénita del esquelto. (una rara—j.
—M. Gamboa. 963.

—de Appert.—J. E. Virasoro y F. J. Ro-
ca. 580.

—de Banti—D. Fuks.

__de Barlow tratada con “cantan” (aci-
do ascorbico).—A. Volpe. T91.

__de Biischke, escleredema en una nina
de 9 afios, curada por la tirosina.—J.
Watrin. 557.

__de Friedreich, un caso esporadico.—A.
Robiolo y A. Scatena. 546.

_de Gaucher. (Véase Endotelioma de
Gaucher) .

__de Grisel (enucleacién del atlas y tor-
ticolis nasofaringea).—J. E. Rivarola.
710.

__de Heine Medin. Apirética. J. La Roc-
ca. 142, * 289.

__de Heine Medin; Liquido cefalorraqui-
deo (el) en la—M. J. del Carril y B.
D. Martinez (h.) *236, 375.

— de Heine Medin; Problemas actuales
sobre la. R. Cibils Aguirre, J. C. Sa-
guier, J. R. Calcarami. *231, 374 y
* 451.

__de Heine Medin. Formas meningeas de
la—R. Cibils Aguirre. 420.

__de Heine Medin. Virus poliomielitico y
degeneracion de los nervios periféri-
cos—J. A. Toomey y H. M. Weawer.
420.

__de Heine Medin. Efectos del tetrofan
en paralisis poliomieliticas.—H. Sehes-
ted. 531.

__de Heine Medin. Recidiva poliomieli-
tica con paralisis flacida y espastica

_de Heine-Medin.—K. Schwartzer. 531.

—_de Heine Medin. La lucha contra la.—
J. Comby. 531.

—de Heine Medin. Formas aparaliticas
y meningeas.—J. Bonaba y R. Char-
lone. 658, 1065.

__de Heine Medin. Signo de la rotacion.
—H. Mourigan. 658.

—de Heine Medin y vitaminas A, B, C
y D.—J. A. Toomey. 680.

—de Heine Medin. Forma atipica.—C.
M. Barberousse. T91.

—de Heine Medin. Epidemiologia y pro-
filaxis. P. P. Pifiero Garcia. 806.
—de Heine Medin. Formas graves y mor-

tales.—R. Charlone. 910.

__de Heine Medin. Las algias en la.—
J. Bonaba. 707, 1065.

__de Heine Medin. Inactivacion del vi-
rus poliomielitico por irradiacion ul-
travioleta—J. A. Toomey. 1065.

__de Heine Medin. Reaccién trigémino-
facial y cervical con lesion completa
del nicleo facial—S. M. Weingrow.
1066.

_de Heine Medin familiar—H. Mouri-
gan y E. Schneerberger. 1152.

_de Heine Medin. ;Existen reglas de
pronéstico clinico? Casos de poliomie-
litis en Alsacia después de la epide-
mia de 1930. R. Meuer. 1175.

—_de Heine Medin. Tratamiento de las
secuelas.—I. Prini. 963.

__de Heine Medin. Formas no parali-
ticas versus coriomeningitis aguda.—
M. J. del Carril y B. D. Martinez. 1157
y *1245.

__Sintomatologia meningo espastica en
un caso de.—O. Bizziri. 1299.

—de Hodgkin. Esplenectomia en la.—1I.
Slullitel. 1071.

__de Hutinel. Las formas hemipléjicas
de la—Carrau, Mourigan y Barberous-
se. 234.

__de Leiner-Moussous. Eritrodermia des-
camativa—M. Wien y M. O. Perlstein.
558.

—de Leiner-Moussous. Eritrodermia
descamativa—L. M. Cucullu. 562.
__de Lobstein. Cinco familias donde 34
miembros sobre 86 son atendidos de.—
G. Carriere, E. Delannoy, CL Huriez.

1199.

_de Marfan (paraplejia espasmodica
con perturbaciones psiquicas por sifi-
lis innata).—A. Gareiso. 1036.

—marmoérea de los huesos (osteoesclero-
sis difusa). Forma benigna familiar.
G. 0. Harpano. 815.

—de Ollier.—A. Lagos Garcia y M. L.
Olascoaga. 838.

—de Osggod-Slatteer. — A. Magalhaes.
447.

—osteogénica. Un caso.—C. Gianelli ¥

H. C. Bazzano. 507. J
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—osteogénica. R. Cibils Aguirre, F. L.
Araoz y J. R. Calcarami. * 711.

—de Quincke. Sindrome de Schlesinger
y anemia grave transitoria.—A. Ca-
rrau. 505.

—reumatica. (Véase también reumatis-
mo) .

—reumatica, Manifestaciones cuténeas y
subcutaneas.—B. Delgado Corea y O.
Maceio. 1151.

—de Roger. Desaparicién del 'soplo. B.
Delgado Correa y 0. Macecis. 686.
—de Schuller-Christian.—M. H. de Zuas-
nabar—L. Pruss y P. Scolari. 1193.
—de Schuller-Christian—F. R. S. At-

kinson. 1193.

—Tay-Sachs. Una posibilidad terapéuti-
ca.—S. Benjamin y A. Nachlas. 1193.

—de von Giercke (Hepatomegalia glico-
génica) en un nifio de 2% aiios.—C.
Ruiz. * 1018, 1040.

—del suero. Adenitis séricas. (Las).—
B. Mariani. 811.

Enfermedades abdominales en la infancia.
La “formacién del nivel” en el diag-
néstico radiolégico. — Tibor Varga.
1187.

—de las vias respiratorias. La cura de
altitud en el nifio y adolescente no
tuberculoso.—De Chabanolles. 443.

—familiares del sistema nervioso.—A .
Carrau. 707.

—infecto-contagiosas. Su profilaxis. —-
147.

—infecto-contagiosas. Su profilaxis.—A.
Aristia. 412,

Enfisema subcutineo y neumotérax espon-
taneo. —F. Rosell6 y A. Dutruel. 709.

Enteritis a salmonellas en el lactante.—J.
Lorenzo y Deal. 438.

Enterocolitis. Tratamiento. — N, Giadice.
693.
—del lactante—E. Pereyra Ramirez v
S. Giacosa. 1092.
Enuresis.—F. de Filippi. 837.
—M. F. Campbell. 1079.
Epitelioma benigno calcificado de la piel
en el nino.—M. Fevre. 1195.
Erisipela; La accién “in vitro” del estrep-
tococo de la—sobre algunas fraccio-
nes de bilis seca obtenida con varios
disolventes.—A. Farioli. 407.
—del lactante. Tratamiento con el “pron-
tosil soluble”.—M. Garcia y D. Pillar.
419,

Eritema anular y estreptococcemia en el

curso de la enfermedad de Bouillaud.
R. Debré, M. Lamy, M. L. Jammet.
1056.

—infeccioso.—C. Gianelli y M. E. Man-
tero. 507, 1061.

—marginado (reumético). — C. Bruce
Perry. 1175.

—nudoso. Bacilemia tuberculosa en los
nifios con. — Debré, Saenz y Brocca.
154.

—nudoso y tuberculosis pulmonar en el
indigena argelino.—Sarrouy, Gegenis-
gel, Stora. 234.

—nudoso y queratoconjuntivitis en un
un nino tuberculoso.—C. Garcia Mon-
tes y A. Silva. 425.

—nudoso del lactante.—F. J. Roca. 710

Eritema urticariano atrofiante (Pellizari).
Contribucion al estudio de las atrofias
maculosas primitivas idiopaticas.—M.
L. Pierini y N. S. Basso. 557.

Eritroblastosis y anemias primitivas en la
infancia.—G. Fanconi. 807.

—familiar del recién nacido. — C. M.
Pintos y H. W. Saenz. 566.

Eritrodermia descamativa. (Véase Enfer-

medad de Leiner-Moussus).

—descamativa complicada con ampollas
por ingestion de gardenal.—Cl. Simén,
G. Blechmann y S. Saini. 830.

—vesiculoedematosa por sulfarsenol. —-
L. Babonneix, L. Perin, H. Gisselbrecht
829.

Eritrosedimentacion, su aplicacién en la pe-
diatria por el micrométodo.--A. Chat-
tas. 1040, * 1112, * 1256.

—en relacién con ia lactancia y con al-
gunas enfermedades de la nutricion.
P. Luciani. 1166.

—en la adenopatia traqueobrénquica, du-
rante la permanencia en clima marino.
G. Sampaolesi. 949.

Erupcion ampollosa congénita en un re-
cién nacido. (Pénfigo epidémizo congé-
nito).—A. Brochier, J. Rousset. 567.

Escarlatina. Encefalomielitis en la. — R.
Martin y P. Champion. 416.

—Epidemia en Méjico—F. Lépez Cla-
res. 1061.

—Inmunizacién.—M. G. Peterman. 1170.

—DMeningitis estreptociccica y absceso
del cerebro como complicacion de la—
M. B. Gordon, A. M. Litvar, V. Ca-
ronna. 1078.

—Profilaxis.—F. H. Pumarino —413.

—Profilaxis.—J. M. Rector. 675.

—Septicemia en la.—H. Otte.—416.

—y sarampién. Sobre la infeccién simul-
tdnea.—N. A. Zuckermann. 529.

Escleredema en una nifia de nueve afios.
(Enf. de Biischke), curacién rapidu
por la tiroxina.—J. Watrin. 557.

Esclerodemia con hipertiroidismo caquecti-
zante.—M. Acuna, A. Puglisi, E. B. del
Castillo. * 980.

—hemilateralizada en un nifo de 4 afos.

—A. Barcaglia. 1194.

Esclerosis difusa cerebral en el nino.—D.
S. Russell, K. H. Tallerman. 954 .
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Eséfago. Malformaciéon congénita de.—J.
L. Monserrat. 1204.

Esqueleto. Modificaciones en su crecimien-
to por la administracion de bismuto.—J .
Caffey. 816.
__Alteraciones radioiégicas en la icteri-
cia hemolitica congénita—M. Acuna.
1153.

Esquema semiologico del paralelismo neu-
ropsiquico en la infancia.—A. Gareiso
y F. Escardo. 835, 1281.

Esplenectomia en la purpura cronica trom-
bocitopénica.—A. Rodriguez Castro y
A. Volpe. 397, 686.
__en un enfermo de Hodgkin—I. Slu-
litel. 1071.

Esplenomegalia en el raquitismo experi-
mental—G. Mouriquand, A. Leulier,
A. Coeur. 153.
—palidica en la infancia. El método de
Ascoli en la cura de—I. Macialis y
E. Gannas. 1176.
Esplenopatias—H. L. Dondo y L. Agote
Robertson. 811.

Estafilocéccica (infeccién).  Tratamiento
por la anatoxina de algunos tipos de.
—A. Pouche. 679.

Estasis géstrico sin espasmo ni lesion or-
ganica—J. Levesque Yy S. Dreyfus.
431.

Estasis intestinal por ingestion escasa de
minerales.—E. C. Robertson. 438.

Estenosis pilérica—Velazco Blanco y Vi-

lla. 1204.

—pilérica incompleta en un lactante; pi-
lorotomia; curacién.—P. Giraud, Bour-
de y Sardou. 691.

— pilérica. Importancia del sindrome hu-
moral para su diagnéstico.—C. P. Mon-
tagna y A. A. Rimoldi. 661, *760.

Estenosis mitral con comunicacién interau-
ricular y embolia de la silviana en un
nifio de 10 afos.—F. Bazan y R. Mag-
gi. 68, 186.

— mitral.—V. Mengoli. 1182.

__mitral con acceso de taquicardia paro-
xistica supraventricular.—R. Kreuzer e
1. Diaz Bobillo. 838.

—pulmonar congénita.—J. C. Gupta.
1182.

Estreptocéccica (infeccion). Nuevo deriva-
do de la sulfamidocrisoidina muy acti-
vo contra la—P. Gley y A. Girard.
415.

Eugenesia y nipiologia.—C. A. Dambaren.
1089.

Estomatitis de Vincent, (La)--como causa
de fiebres obscuras.—H. L. Eder. 950.

Exantemas. Apendicitis agudas en los.—
J. G. Mc Cabe y S. M. Wishik. 529.

Excitacién sexual (manifestaciones de) en

un nifio de 13 meses.—O. J. Marchili y
J. F. Capelli. 544.

Exostosis multiples; El acortamiento del
ctbito en casos de—, de sifilis congé-
nita y de hemiplejia cerebral infantil.
—PF. Niihse. 816.

Extracto placentario galactégeno. Estudio
farmacolégico.—E. Messeri. 1049.

F

Fallot; Tetrada de—sin cianosis.—J. Fleu-
ry.

Faringitis agudas; Complicaciones de las
—que simulan la apendicitis.—S. E.
Burghi. 395.

Fatiga. Efectos del hidrato de carbono so-
bre ciertos factores de la—F. W. Sch-
lutz y E. Blisch. 526.

Favus generalizado en un heredosifilitico.
L. Spillman y R. Weille. 429.

Fémur. Agenesia del—F. J. Roca. 838.

“Fenestral parietales simmetrical”. Sobre
la—R. Voigt. 1295.

Fibrilacién auricular en la infancia-—R. M.
Arana y R. Kreutzer. *997.

Fibrinemia; Variaciones de la—en los ni-
fios por accién del nucleinato de so-
dio—E. M. Mondini. 1072.

Fiebre urliana; Meningitis durante el cur-
so de una—y encefalitis complicando
sarampion, en el mismo nino.—M. L.
Bridgeman. 530.

Fiebres eruptivas en el Uruguay. Marcha
de las—M. Ponce de Leoén. 537, 679,
1060.

—ganglionar.—J. C. Santa Maria y J.
C. Picena. 532.

—inexplicable en el nifie. Un caso raro
de. (Cuerpo extramno bronquial) . S.

N. Sen. 1073.

Fisioterapia en Pediatria—F. L. Bender
1290.

Fleboclisis y deshidratacion infantil .—

—. Comby. 695.

Fésforo inorgéanico (El). y el calcio en el
suero sanguineo de los ninos tratados
con acetato de talio.—M. Gerbasi e 1.
Traina. 926.

Fésforos y glucosa en sangre bajo la in-
fluencia de los rayos ultravioletas.—
G. Pavan y C. Moro. 408.

Fracturas de craneo en el nino. 109 casos
de.—E. Sorrel, Sorrel Dejerine y Gi-
gon. 817, 1196.

_de craneo en el nifo. Fendémenos de
compresién por edema cerebral.—Cog-
niaux y Dubois. 1197.

—en el nifio. La fosfatasa del plasma ¥
el foésforo durante la curacion de.—
0. D. Peden. 818.

r
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G

Gangrena postsarampionosa. Sobre un ca-
so de.—S. Bartsocas y Grigoriou. 1170.

Gaucher. Endotelioma de.—M. Lépez Pon-
dal. 552.

Genu recurvatum congénito.—C. M. Pin-
tos y J. E. Rivarola. * 1145,

Ginecomastia unilateral. Sobre un caso de.
—A. Gareiso, S. Schere y J. C. Pelle-
rano. 140, *200. '

Glauzmann. Sindromes de tromboastenia
esencial de—(en el nifio).—E. A. Co-
nitzer. 551.

Glicerina y grasa sobre la curva de la glu-
cemia en los nifios. Accién de la. 1165.

Glioblastoma intraprotuberancial y pedun-
cular difuso, que simulé una encefa-
litis—L. Velasco Blanco y H. A. Abri-
nes. 545.

Glioepitelioma. Sindrome protuberancial
complejo por.—A. M. Abril y H. Fer-
nandez de Castro. 540.

Glomérulonefritis—H. C. Archibald. 698.
—agudas.—A. Villafane Tapia. 579.
Glucemia en los nifios. Accién de la grasa
y glicerina sobre la curva de la.— M.

B. Mac Lean. 1165.

—en los nifios. Sobre la influencia del
alimento (aporte de hidratos de car-
bono, alblimina y grasas) en la.—A.
Panoff. 1166,

—Influencia de la ingestion previa de
hidratos de carbono, de grasas o de al-
biminas, sobre las curvas de.—P. Ge-
yer. 1288.

—V cetonemia postadrenalinica en los
lactantes.—N. Andreis. 927.

Glucogenosis. El ritmo de eliminacién de
acetona en un nifio con.—T. Rohleder.
1192.

—patogenia de la.—F. Linneweh. 1192.

Glucosa y fésforo en sangre bajo la in-
fluencia de los rayos ultravioletas.—
G. Pavan y C. Moro. 408.

Gotas de Leche (Las). y el Servicio So-
cial—M. de Pérez Trevifio. 1089.

Granulomatosis maligna con localizaciones
6seas.—S. Satanowsky y T. A. Ortiz
Luna. 263, 399.

Grasa y glicerina sobre la curva de la glu-
cemia en los nifios.—Accién de la. M.
B. Mac Lean. 1165.

Gripal. Prevencién y clinica de las afec-
ciones dticas de etiologia.—M. Ro-
semblatt, G. Levy y L. Chevachmann.

‘Gripe y tiempo. Estadisticas de.—K. Pe-

rer. 676.
H

Hemelitrometra por ginatresia retrohime-

neal.—J. Damianovich y O. Jiirgen.
*640.

Hemiagenesia cerebrocerebelar. — H. A.
Patterson y S. M. Weingrow. 547.
Hemihipertrofia congénita en el lactante.
Un caso de—Simian y Schachter-
Nancy. 1296.

Hemimelia. Un caso raro de—A. Carataz-
zolo. 825.

Hemiplejia; Angioma cerebro-retiniano con
—Vy nevus frontal. L. Bethoux, R. Is-
nel y J. Marcoulides. 539.

—cerebral infantil; El acortamiento del
cibito en casos de—, de exéstosis mal-
tiples y de sifilis congénita.—F. Niih-
se. 816.

—en una cardiopatia congénita.—L. Zi-
lotti. 1182.

Hemofilia.—W. Schultz Ribeiro. 684.

—en un nino de dos afios, tratado con

transfusiones.—A. C. Gambirassi. 1204.

Hemogramas; Estudio de los—en el lac-
tante.—J. Mendilaharzu, C. M. de Du-
rand y R. Larraburu. 445,

Hemoptisis en la infancia y en la adoles-
cencia.—F. C. Tucci, A. Maderna Ago-
te y A. Toce. 447.

Hemorragias géastricas (Las), de las to-
xi-infecciones de la primera infancia.
—Ribadeau-Dumas y S. Loewe. 1076.

—intracraneana del recién nacido (La).
—W. G. Pereira. 567.

—intracraneanas. Muerte durante una
transfusion de sangre, como resulta-
do de una.—J. Glaser, J. Epstein y D.
B. Landau. 569.

—meningea en el recién nacido. — D.
Aguilar Giraldez y D. Berdial Agui-
la. 1092,

Hemorragicos. Las puarpuras y los fenoé-
menos.—E. Renaux y A. Alechinsky.
550,

Hemoterapia. La autohemoterapia combi-
nada con la sueroterapia en el trata-
miento de las neumococcias. — J. A.
Diaz Padrén. 679.

—Reacciones consecutivas a la inyeccion
intramuscular de sangre total.—M. Ra-
poport y J. Stokes. 407.

Hepatomegalia glicogénica (enfermedad de
von Giercke) en un nifio de dos afios
y medio.—C. Ruiz. * 1018, 1040.

Hepatomegalias. El hierro en la terapéu-
tica de las—H. L. Eder y P. A. Gray.
953.

Hernia inguinal con contenido cecoapendi-
cular.—J. M. Jorge, F. Morchio y S.
Nudelman. * 877, 914.

Hidratacion y deshidratacién (metabolis-
mo hidrosalino).—L. Ribadeau-Dumas,
J. Chabrun y M. Siguier.

Hidrocefalia. Un estudio clinicopatolégico
de la precocidad sexual con.—G. B.
Dorff, M. L. Shapiro. 701.

Hidromielia en el lactante.—J. Wolf. 544.
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Hidronefrosis congénita—M. Acuna y A.
C. Gambirassi. *25, 66.

Hierro (El), en las hepatomegalias.—-H.
L. Eder y P. A. Gray. 953.

__en la infancia. Estudio sobre la reten-
cién de.—J. H. Hutchison. 1288.

—y cobre en el tratamiento de las ane-
mias de los nifios—C. A. Elvehjem,
D. Duckles y D. Mendenhall. 556.

Higado; Absceso—en un nino de 9 me-
ses—W. L. Wolfson y R. E. Rothen-
berg. 951.

__Absceso fistulizado en ombligo, en un
lactante de tres meses. Radiadiagnos-
tico lipiodolado. Curacion.—M. Lelong,
P. Aimé y Joseph. 952.

—Epitelioma primitivo en un nino de 3
meses.—Condat, Gadrat y J. Laserre.
1191.

_ 1.a insuficiencia hepatica en el pruri-
go estréfulo del nino y su tratamien-
to por el extracto de cynara scolymus.
—T. S. Albrecht. 1190.

__Obliteracién congénita de los conduc-
tos biliares (en un nino que sobrevi-
vi6 tres afios y tres meses).—C. Fin-
layson. 953.

__Sobre la utilidad de la reaccion de Mi-
1l6n para demostrar la existencia de
lesiones parenquimatosas del. —
Reich. 537.

Hiperalimentacion.—F. J. Roca, J. E. Vi-
rasoro y F. Ugarte. 964.

Hiperplasia de amigdalas; Sobre la rela-
ci6n entre la—y el retardo mental.—
T. Brander. 543.

Hipertiroidismo cacquetizante con esclero-
dermia—A. Puglisi, M. Acuna y E. B.
del Castillo. * 980.

Hipertrofia muscular generalizada, congé-
nita. (La).—A. Carrau y M. A. On-
tero. 907.

Hipofisis; Un caso de carcinoma de la—en
un nifio de nueve anos.—E. Wentzler.
700.

Hipoglucemia funcional en los ninos con
particular referencia a manifestaciones
convulsivas recurrentes.—J. M. Rec-
tor y R. E. Jennings. 813.

Hipotiroidismo y sifilis—A. Bonduel. 1204.

Hipotrofia. Etiologia y tratamiento de las.
J. C. Traversaro. 433.

Histérica. Marcha cerebelosa en una. —-
Tamborini. 710.

Hogar Maternal (El), de “El Hogar de la
Madre”.—R. L. de Morales Macedo.
1090.

Hormona folicular en la oftalmia purulen-
ta del recién nacido (La).—S. Uribe
y Rivera, 568.

Hospital del Nifio. El presente y el futuro
del.—G. Alarco. 1089.

Hueso. Absceso 6seo simulando un quiste.
—D. Sloane y M. Kliger. 817.

—temporal. Radiografia del.—H. Bisi.
564.

I

Ictericia fisiolégica del recién nacido.—G.
L. Hallez. 566.

—grave del recién nacido.—M. A. Stra-
chan. 569.

__hemolitica constitucional—F. Semah.
554.

—hemolitica congénita. Alteraciones ra-
diolégicas del esqueleto.—DM. Acuna.
1155.

—por retencion. Malformacion de vias
biliares extrahepaticas.—M. J. del Ca-
rril, J. L. Montserrat, V. Giustinian
* 348, 399.

Ictiosis histrix en una gemelar. P. Gross.
559.

Identificacion de los ninos expositos.—C.
Urquijo. 963.

Ileus crénico por peritonitis encapsulante
de origen probablemente congénito.—
R. Stoop. 1190.

—parcial por tumor seroso de la region

ileocecal.—S. I. Bettinotti. 1204.
Imbecilidad mongdlica en los nifios de ra-
za negra.—R. B. Scott. 1083.
Infantilismo esplénico. M. Sendrail v J-
Laserre. 1181.
Infeccién cutinea experimental en ratas.
Influencia de la avitaminosis A—T.
H. Sternberg y D. M. Pillsbury. 411.

—del parénquima renal desde la pelvis.
—H. F. Helmholz. 1081.

__urinaria colibacilar. Tratamiento por el
suero especifico.—M. de Bilhler. 549.

Infecciones intestinales: Pasteurizacion de
la leche; enfermedades carenciales.—
J. Lorenzo y Deal. 438.

— maultiples en un lactante tratado con
transfusiones.—A. C. Gambirassi. 579.

—por inyecciones de sangre materna.—
H. Lajos. 1289.

__urinarias. Tratamiento por el acido
mandélico y derivados. — A. Plichet.
698.

__urinarias en la infancia. Tratamiento.
— 1. Velasco Blanco. 710.

Inmunidad antiestafilocéceica natural en el
lactante y en el nino.—G. C. Bentl-
voglio y S. Mosquini. 806.

__antitéxica. Su desarrollo en el curse
de la anatoxinoterapia estafilocéceica
en el hombre—G. Ramon, Ch. Gernez,
R. Richou, Ch. Pannequin. 406. .

Inmunizaciones preventivas en la infancia.
—J. S. Wall. 1060.

Inmunoglobulina en la profilaxis del sa-
rampion.—H. Goldstein, E. Eisenoff, S
Blauner. 415. .

Inmunoterapia en una pielitis con distre-
fia en una nina de dos anos. Curacion.

-
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—F. de Filippi y A. Bonduel. *113,
140.

Inmunoterapia activa en las infecciones
agudas de la infancia. L. Aurichio.
414.

Inmunotransfusién en la terapéutica infan-
til.—M. Acufia e I. Fernindez. 926.
—Abscesos cutaneos diseminados trata-
dos con.—A. C. Gambirassi. 837.
Instituciones de semi-internado para la
proteccion del recién nacido.—0. Ro-

driguez. 573.

Insulina; lipomatosis local por inyecciones
de.—F. Vero. 559.

Interferometria. Critica de la.—E. Knopf.
1290.

Intestino delgado. Ulceras del.—M. Sal-
mon. 950,

Intoxicacion digitalica—S. Gonzalez Agui-
rre, Bottaro y Vazquez. 1092.

—salicilica.—S. de Alzaga. 829.

Invaginacion intestinal. (Un caso). — B.
Nunan y J. Rezende Alves. 53S.

—intestinal aguda del lactante. Cinco
casos tratados con enema baritado.—-
Rodriguez Castro, J. Vizziano Pizzi y
J. A. Soto. 693.

—intestinal aguda del nifio. Veinte casos
tratados con enema baritado.—R. M.
del Campo, H. C. Bazzano y F. Ro-
driguez Zanezzi. 789, 950.

—intestinal aguda del nifio. El enema
baritado en la—R. P, Beranger. 950 .

—intestinal en el lactante. (Tres casos).
—Velasco Blanco, Echegaray y Lima.
1204,

Isopropylnaftaleno de soda asociado al bis-
muto-8-oxiquino-leina, en el tratamien-
to de las vulvitis de las nifias.—J. Ni-
colas, J. Rousset, J. Lavarre. 548.

L

Labbé. (Sindrome parabasedowiano de).—
0. E. Usigher y G. Ratell. 820.

Lactancia mercenaria. 149.

' Lactante abandonado. (El).—F. Quevedn

" Lizarburu. 1090,

' Lactante; Alimentacién del—Alguncs erro-

{ res corrientes en la—G. Schreiber.

i 408.

Lactante normal. Registro e interpretacion
de la actividad cardiovascular en el.—.
A. S. Segura. 400.

Lactario (Un). de leche humana.—J. Com-
by. 573.

Lactea. Secrecién—Su relacién con las lac-
tadas espaciadas,—Kadri Racnid., 573.

Lanolina. Intolerancia cutinea a Jla.—A
Sézary. 830.

Laringitis estridulosa de origen tireotimi-

) co.—R. Kohan, R. Pedemonte y R. Mo-

ya. 945,

Laurence-Moon-Biedl. (Sindrome de). —
A. G. Livingston. 1084.

Leche acida, leche gelatinada y leche to-
tal—B. y C. Loring Joslin. 671.

—acidificada en 125 lactantes norma-
les e hipotréficos de dos semanas a 3
meses de edad.—A. Bohn. 928.

—acidificada, seca, entera. Alimentacién
de lactantes enfermos con.—G. Pais-
seau y E. Boegner. 672.

—acidificada.—L. Exchaquet. 1293.

—condensada y vémitos habituales.—F.
J. Roca. 447, 693.

—cuajada, su mecanismo y modificacién.
—Y. V. Kugelmass. 931.

—de mujer. Accién de la hormona tiroi-
dea el exceso de grasa en la—M. Anto-
nini. 1289,

—de mujer. Centros de recoleccién y dis-
tribucién de.—E. Zambrano. 832.

—de mujer. Centros de dadoras de la
Asistencia Publica de Paris.—J. Obes
Polleri y A. Lucas Gaffé. 833.

—de mujer extraida; mezclas “in vitro”.
S. 1. Bettinotti. 1131.

—de mujer pH de la.—J. Obes Polleri y
M. M. Rodriguez Lego. 1278.

—de mujer congelada.—J. Lorenzo y
Deal. 1034.

—de vaca.—G. A. Schiavone. 410.

—de vaca. Efecto de la ebullicién sobre
su valor nutritivo.—S. Graham y Mo-
rris. 931.

—de vaca. Valor antirraquitico de la—
de consumo en la ciudad de Cérdoba.
—P. Depetris. 852.

—Pasteurizacion de 1a—enfermedades
carenciales e infecciones intestinales.
—J. Lorenzo y Deal. 438.

—seca acidificada total; su empleo en los
lactantes.—A. Bohn. 1292.

—seca acidificada.—P. Gautier. 1292.

—seca irradiada. Profilaxis del raquitis-
mo en los nifios por la.—L. T. David-
son, K. K. Merrit y S. S. Chipman. 681.

—total, leche gelatinada y leche acida.—
B. y C. Loring Joslin. 671.

Leches 4cidas y acidificadas.—L. Velasco
Blanco, D. Fuks y R. Lauers. 671.

—acidificadas (Las).—L. Ribadeau-Du-
mas. 930.

—acidificadas en la alimentacién infan-
fantil. La leche con jugo de limén. —
O. Gonzalez Sanchez. 671.

—modificadas y diversos derivados de
la leche de vaca.—G. A. Schiavone.
673.

—naturales y artificiales en la dietética
infantil—A. Nupieri. 673.

—secas. (Las). Su fabricacién.—G. A.
Schiavone. 671.

—secas y Vitamina C.—E. H. Izurieta.
412,
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Legumbres en polvo en la dieta del lac-
tante—F. Rubini. 932.

Lesiones cardiacas. Dificultades de la ali-
mentacién en lactantes con.—D. Agui-
lar Giraldes. 1204.

— _obstétricas intracraneanas, en un re-
cién nacido, de cesirea.—T. Brander.
567.

Ley Chilena del Seguro Social.—J. Alt-
mann Smythe. 1089.

Ley Chilena del Seguro Social. La madre
y el nifo en la—L. G. Monge. 1090.

Leucemia hemocitoblastica—L. Pruss y T.
Ocana. 1181.

_ linfatica en la infancia. (Diez casos).
__A, Casaubon y S. Cossoy. 684.

_ linfoidea—N. Séanchez Basso, R. E.
Bolasell y N. Piaggio. 963.

— _mieloide en un mellizo univitelino.—
C. E. Kellet. 1071.

Linfagioma del muslo.—M. Serfaty. 447.

—genital en dos gemelos.—A. Touraine
y A. Picquart. 547.

Linfoadenosis aleucémica (linfoadenosar-
cosis) en el nifio.—F. de Elizalde y E.
E. C. A. Brewer. 664.

Linfogranulomatosis a localizacion abdo-
minal en la infancia—E. G. Caselli.
686.

Linfomonocitosis adenopatica infecciosa.
(Tres casos).—F. Cantarutti. 811.
Linfosarcoma del mediastino.—A. de Re-

zende. 443.

Liquen escrofulosorum; Erupcién semejan-
te a un—coincidiendo con una afec-
cion pulmonar no tuberculosa.—E. T.
Bernstein. 560.

Lipidos del plasma sanguineo del recién na-
cido—M. J. E. Senn y H. Mc. Nama-
ra. 565.

__del suero en el eczema y otros estados
patologicos.—E. Hansen Arild. 561.
Lipomatosis local por inyecciones de insu-
lina en un nino diabético.—F. Vero.

559.

Little. (Sindromes de). familiares.—A. Ca-
rau. 1152.

Lupus eritematoso, agudo y diseminado.—
B. S. Denzer y S. Blumenthal. 560.

__eritematoso subagudo en una nina hi-
ja de padres tuberculosos vacunada con
B. C. G—J. Nicolas, J. Rousset y P.
Lavarre. 425.

—vulgar en un ictiésico, tratado con ré-
gimen sin sal—J. G. Simon, S. A.
Syrkin. 560.

Luz solar en Portland; La parte ultravio-
leta de la—J. A. Manville. 407.

M

Macrogenitosomia corti cosuprarrenal en
una nina de 14 meses.—R. Kreutzer,

V. 0. Visillac, M. J. Vergnolle y J. E
Rivarola. 1091.

Malaria crénica o congénita y anemia eri-
troblastica.—S. Nittis y G. Spiliopulos.
1070.

Malformaeién cardiaca congénita, comple-
ja y rara—J. L. Montserrat. 447.

— congénita de mano.—G. G. Cardi. 826

—congénita de las vias biliares.—A. Ca-
ballero. 827.

—congénita del exéfago. (Fistula exoéta-
gotraqueal).—J. L. Montserrat. 1092,
1204.

— multiples.—Lance. 1049.

Mandibula; Hipoplasia de la—con fisura
del paladar—A. C. Callister. 828.

Maternidad de Lima; Condicion biosocial
de la mujer que se asiste en la—N.
Cavassa. 1090.

Mediastino. Linfosarcoma del.—A. de Re-
zende. 443.

Melena. (Véase recién nacido).

Meningitis aguda en el lactante.— C. Pel-
fort. 708.

— cerebroespinal del lactante. Forma pa-
ralitica de la—L. Ribadeau-Dumas,
Siguier y Gharib. 695.

—_cerebroespinal a forma subfebril—A.
S. Segers, A. Russo y A. Toce. 1091.

_ _durante el curso de una fiebre urlia-
na y encefalitis complicando un saram-
pién, en el mismo nifio.—M. L. Brid-
geman. 530.

—epidémicas. Diagnéstico diferencial con
las otras formas de reaccion meninged.
—J. A. Toomey. 957.

—estreptocdccica y absceso del cerebro
como complicacion de escarlatina.—M.
B. Gordon, A. M. Litvar y V. Caron-
na. 1078.

__linfocitaria curable en el nino.—A. Les-
né y Y. Boquien. 1027. ,
— neumocbceica curada—DM. L. Saldin
de Rodriguez, R. Buceta de Bugno ¥

M. L. Basile. 541.

—neumocdccica curada con rivanol.—A.
Castellanos. 544.

— neumocbceica—B. D. Martinez ¥ R.
Geser. T10.

—parotidea.—W. Tokhadze y E. Kvese-
reli-Kopadze. 678.

—puriforme aséptica de origen ético.—
E. Peluffo. 540.

—puriforme aséptica—F. de Elizalde ¥
A. Alonso. 1078. )

_—puriforme aséptica de origen 6tico.—
J. C. Recalde Cuestas. 544. )

—supurada a ‘‘proteus vulgaris” en el ni-
fio.—E. Peluffo, C. Ledesma, R. de
Agustini. 541. .

__tuberculosa en el nino. Rol del bacilo
bovino en su etiologia.—Lesné, Saenz,
Salembiez, Costil. 319.
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—tuberculosa; ;es curable?.—R. Cru-
chet. 1031.

Meningococecémia aguda y crénica en los
nifnos y su tratamiento con bacteriéfa-
g0 y suero—B. B. Sen. 1169.

Meningoencefalitis aguda postinfecciosa.—
N. Carra. 957.

Menstruacién precoz.—R. A. Scatema y L.
Schuldt. 820.

Metabolismo basal y crecimiento.—I, Na-
kagawa. 526. '

—basal y funcién de la glandula tiroides
en la pubertad de las nifias.—M. de
Biehler. 702.

—basal y necesidades caléricas y protei-
cas en ninos de 4 a 14 afios.—J. W.
Maroney y J. A. Johnston. 1046,

Metaplasia mieloidea del sistema linfatico
en un nino de 18 meses, con mielosis
leucémica subaguda a paramieloblas-
tos.—M. E. Varela, y A. C. Gambiras-
si. *1139, 1158.

Meterologia médica; EI Instituto de—del
Ministerio de Salud Puablica del Uru-
guay.—L. M. Petrillo. 393.

Mialgia epidémica o pleurodinia. — R. R.
Mac Donald, B. Hewell y M. L. Coo-
per. 1066.

Microcolon congénito.—J. R. Abdala, 0. A.
Stoiz, J. C. Pellerano y S. Schere, 1281.

Micrognatismo (Hipoplasia de la mandibu.
la) con fisura del paladar.—A. C. Ca-
llister. 828.

Mielorradiculoneuritico. Sindrome grave en
el curso de la terapia atebrinica.—P.
Valentini. 830.

Mielosis eritrémica.—R. Bruera y J. Pice-
na. 810.
—eritrémica del recién nacido con ana-
sarca.—F. Paradiso y C. Grillo. 552.
—leucémica subaguda a paramieloblas-
tos con metaplasia mieloidea del sis-
tema linfatico en un nifio de 18 me-
ses.—M. E. Varela y A. C. Gambiras-
si. *1139, 1158.

Miringitis ampollosa hemorragica—S. Ka-
relitz. 564,

Mixedema precoz del lactante y sifilis con -
génita.—E. Lesné y C. Launay. 1082,

Mongolismo de caricter familiar—E. Ta-
tafiore. 702.

—Lenguaje patolégico en el—C. H.

Voelker. 1084.

Mortalidad infantil en Mercedes (R. O. de]
U.).—A. Alambarri. 908.
—infantil en Lima.—E. L. Gareia. 1090.
—infantil por fiebre reumatica en la R.
Argentina en 1934.—J. M. Macera y
G. Costa Bertani. 634, 660.
—infantil y sus causas en Ia provincia
Ferrara; la obra del médico en la cam-
‘ pana demogrifica—M. Ortolani.
- Muerte durante una transfusion de sangre,

por hemorragia intracraneana.—J. Gla-
ser, J. Epstein y D. B. Landau. 569.

N

Nanismo renal y nefritis crénica atréfica.

—R. Debré, J. Marie y M. L. Jammet,
1080.

Néfritis crénica atréfica de la infancia v
nanismo renal.—R. Debré, J. Marie v
M. L. Jammet. 1080.

—glomerular. Etapas, pronéstico y du-

racion en la nifez.—A. W. Snoke, 549.

Nefrosis. Aspectos inmunolégicos y bacte-
riolégicos de la infeccién neuménica
en la.—S. C. Peacok y M. Werner. 549.

Neumocéecicas. Tratamiento por la auto-
hemoterapia combinada con suerotera-
pia.—J. A. Diaz Padrén. 679.

Neumonia de l6bulo medio en un lactante
de dos meses y medio diagnosticada
por la radiografia de perfil—Siguier
y Gharib. 946.

—en casco prolongada.—A. Gambirassi
1091.

—en el nino. (Las).—L. Mendoza. 690.

—en el nifio. Estudio radiolégico bajo
distintas incidencias.—H. C. Bazzano.
349.

—en el nino. Rol de la circulacién peri-
férica.—D. Greene. 687.

—neumocoéceica en la 1* y 2" infancia.—
J. G. M. Bullowa y E. Greenbaum. 442,

—reumatica.—R. Debré, J. Marie, J. Ber-
nard y E. Normand. 690.

—silenciosa del nifio.—J. Savoye. 946.

Neumonias en lactantes y nifios. Transfu-
siones de sangre en.—J. M. Arena.
1074.

—Vy bronconeumonias de los nifios. Neu-
motérax y pioneumotérax en las.—P.
Nobécourt. 947.

Neuménico, (El sindrome), en la primera
infancia—C. Gianelli. 912.

Neumoquiste perivesicular, primer tiempo
de la apertura franca del quiste hida-
tico pulmonar.—J. Bonaba y J. A. So-
to. 136.

—perivascular. Valor diagnéstico del.—
P. Cantonnet, R. Charlone y C. M.
Barberousse. 396.

Neumopatia tuberculosa en una nifia de
18 meses.—A. C. Gambirassi. 837.
Neumotérax espontaneo. (Un caso).—A.

Segura y A. Russo. 447, 838.

—espontaneo en el curso de una septi-
cemia a estreptotococos hemoliticos.—
E. Peluffo y C. Ledesma. 907.

—espontaneo tuberculoso en un nifio de
2 Y% afios—H. R. Rugiero y J. Her-
ram 533.

—terapéutico (El), en la tuberculosis
pulmonar del nifio.—C. H. Gardere y
Wenger., 534.
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—terapéutico (El), en la tuberculosis
pulmonar del nino.—F. C. Tucci 425.
—terapéutico ineficaz del nino; la sec-
cion de adherencias (Jacobeaus) en el
curso del.—P. Cantonnet Blanch, E.
Lieutier y H. Cantonnet Blanch. 683.
—y pioneumotérax en las neumonias y
bronconeumonias de los nifios.—P
Nobécourt. 927.
Neurofibromatosis de Recklinghausen en la
infancia—A. Barcaglia. 545.
Neurologia infantil—A. Gareiso y F. Es-
card6. 666.
Neuromielitis 6ptica aguda con varicela
intercurrente.—I. Bethoux, R. Isnel y
J. Marcoulides. 954.
Neuropsiquiatria infantil y reflejos condi-
cionados.—P. Meignant. 542.
Neurosis del aparato digestivo en el lac-
tante.—S. Burghi. 707.
__vasoconstrictora de la periferia. Acro-
parestesia (Nothnagel) —F. de Filip-
pi, A. Bonduel e I. Fernandez. 66.
*8817.

Nevus frontal. Angioma cerebroretiniano
con hemiplejia y.—L. Bethoux, R. Is-
nel y J. Marcoulides.539.

Nipiologia.(La). Lugar que ocupa dentro
de la ciencia general del nifo.—R.
Eyzaguirre. 1090.

—y la educacion del lactante.—E. Caca-
ce. 1089.

Nipiolégica (Summa).—C. E. A. Soldan.

1090.

Nirvanol. Tratamiento de la corea por el.—
L. Velasco Blanco y H. Abrines. 447.

Nistagmus hereditario familiar congénito.-
A. Aguilar .821.

0

Obesidad infantil—M. A. Jaureguy. 395.
Obstruceién intestinal por quiste enteroi-
de del ciego en un lactante de 40
dias.—J. M. Pelliza y A. Camano. 733.

Oclusién intestinal incompleta por brida
aparentemente congénita.—S. I. Betti-
notti.447.

Oftalmia purulenta del recién nacido. La
hormona folicular en la.—S. Uribe ¥y
Ribera. 568.

Oido. Afecciones del oido de origen gri-
pal; Prevencién y clinica de las.—M.
Rosemblatt, G. Levy y L. Chevasch-
man. 677.

__externo. Malformaciones congénitas del
del—F. Martilotti. 564.

Ojos. Accién de la tryparmisamide sobre
los.—Sloan y Woods. 821.
—_Tratamiento de las afecciones escro-
fulosas de los, en la infancia.—L. Ne-
tto. 822,

Opoterapia esplénica y eczema.—M. B. Le-
vent. 556.

—esplénica en el eczema del lactante.—
J. Mendilaharzu y 1. Diaz Bobillo. 833.

Organizaciéon minima con que debe contar
el Pert para defender al lactante.—M.
F. Salcedo. 1090.

Orquitis aguda en la infancia— E. M.
Echegaray T10.

Osteocondrosis de crecimiento. (Osteocon-
dritis) .—A. A. Salvati. 1160.

Osteoesclerosis difusa, forma familiar.—G.
Harpano. 815.

Osteomielitis aguda en la infancia. Diag-
néstico diferencial—J. R. Dolce. 817.

__del maxilar superior en el lactante.—
F. Martillotti. 1198.

Otitis en el lactante—A Weidenslaufer.
564.

Otitis en la infancia. Valor de la anisoco-
ria provocada en el diagnéstico.—S.
Januzzi. 565.

Oxicefalia—J. E. Rivarola y J. R. Vasquez.
824.

Oxigenoterapia en la primera infancia.—
A. C. Gambirassi. 1204.

B

Pancreas; Funcion endécrina. Sus relacio-
nes con el timo.—C. Bentivoglio. 1084.

Paquimeningitis hemorragica del lactan-
te— A. C. Gambirassi y A. N. Acci-
nelli. 579, 593, *899.

__hemorragica en una nina de 6 me-
ses. Curacién—R. P. Beranger. 515,
1079.

— hemorragica infantil aguda— A. Se-
cretan. 540.

Paralelismo neuropsiquico en la infancia.
esquema semiolégico.—A. Gareiso ¥ F
Escard6. 838, 1281.

Paralisis isquémica de Wolkman.—. Prini.
BIt9E

— _obstétrica de los miembros inferiores
del recién nacido.—M. Lance. 823.

—npoliomielitica. Efectos del tetrofan.—
H. Sehestedt. 531.

—postdiftérica en un lactante—E. Zu-
cal y J. Picco, 69, 121.

Paraplejia espasmadica con perturbaciones
psiquicas por sifilis innata. (Enferme-
medad de Marfan).—A. Gareiso. 1036.

—pbttica.— L. Prini. 710.

Parasitosis intestinal en la infancia.— G-
Schiavone. 1045.

Parotiditis. Meningitis parotidea.—W. Tok-
jadze y E. Kvesereli-Kopadze. 678.

—supurada en un recién nacido.—M. Pa-
checo y P. R. Cervini * 61, 65.

Patologia infecciosa regional en el'Uru-
guay.—J. Bonaba y J. Giampietro.
911,
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Pediatria. Motivos practicos de—A. Scate-
na. 709.

Perfusion venosa continua, en el tratamien-
to de la septicemia estafilocécica de
un lactante.—P. Lereboullet, R. Jo-
seph y J. Brincourt. 1063.

Peritonitis hemorragica—S. Gonzalez Agui-
rre, A. Bottaro y Rey Sumay. 1092.

Peritonitis a neumococos.—I. Slullitel v @
Infante. 441.

—por perforacién tifica. Curada.—F.
guez Zanesi y M. E. Mantero. 440,

—tuberculosa en un lactante—C. Pel-
fort. 790.

—consecutiva a la apertura de un gan-
glio mesentérico supurado, en el cur-
so de una fiebre tifoidea—H. Grenet,
J. Leveuf, P. Isaac-Georges, L. Lan-

- glois. 1062.

—tifica por propagacién.—J. Huber,
Cayla y Velcui. 1062.

Personalidad y conducta del nifio.—T. Re-
ca.1041.

Pielitis por distrofia en una nifia de dos
anos tratada con inmunohemoterapia.
Curacién. F. de Filippi y A. Bonduel.
*113, 140.

Pielonefritis y cistitis en la primera infan-
cia y malformaciones de las vias uri-
narias. E. Lesné, Launay y Carrey.
319.

Pioneumotérax.—F. de Filippi. 963.

—en la infancia. Tratamiento por el si-
fon.—J. M. Pelliza y C. M. Gesino.
1204.

—espontianeo no tuberculoso en la infan-
214a2—F Bazin y E. Schteingart. 275,

—Y neumotérax en las neumonias y bron-
coneumonias de los nifios.—P. Nobé-
court. 947.

Pie bot paralitico en un recién nacido.—J.
Cornet. 570.
—zambo varus equino congénito. Trata-
miento.—Caniza Flores M. 404.
Piloro; Estenosis incompleta de - en un
lactante. Pilorotomia. Curacién.—P. Gi-
raud. Bourde y Sardou. 691,

Pirogoff; Puncién del confluente venoso
de. La puncién venosa en el nifio pe-
queno.—E. Peluffo. 659, 1049.

Pitiriasis rubra pilaris. E. Z. Shapiro. 558,

Pituitaria. (Glandula). Raquitismo renal y
enanismo como enfermedad de la.—B.
Chown y M. Lee. 701.

Pleuresia purulenta en el nifio.—F., Pon-
tieri y F. Tecilazic. 442,

Pleuresias purulentas no tuberculosas con
cavidad residual retroparietal. Trata-
miento por “plombage” muscular pre-
via reseccién del oméplato.—A. Cha-
kir, 1186.

Precocidad sexual con hidrocefalia—G. B.
Dorff y L. M. Shapiro. 701.

Prematuro peruano. Biologia del.—E. Ego
Aguirre. 1090.

Preocupacion neurolégica
(La).—A. Gareiso. 708.

Presion oscilométrica en la infancia.—S.
Ederer y E. von Lederer. 1165.

Progeria. (Vejez prematura); Un caso de
supuesta, en una nina de 17 % afio.—
A. Stern y P. Lieberman. 820.

Prontosil soluble en el tratamiento de la
erisipela del lactante—M. Garcia y D.
Pillar. 419.

Proteccién integral de la madre.—C. A.
Bambarén. 512.

—de la madre y del lactante en el Nue-
Cédigo Civil Peruano.—S. Solano.1090.

—legal de la lactancia materna.—M. J.
Delgado A. 1090.

—legal del lactante, hijo de la mujer
trabaja.—C. Burga Larrea. 1089.
—y crianza del nifio.—J. M. Balcazar.

668.

Protuberancial (Sindrome complejo), por
glioepitelioma.—A. M. Abril y M. Fer-
nandez de Castro. 540.

Psicologia del lactante. Resultados y ten-
dencia actual—E. Buenaventura. 834.

Psiquicas. (Modificaciones), provocadas por
la inyeccién de testosterona en los ni-
nos.—P. R. Bize y R. Moricard. 703.

Psoriasis vulgaris.—S. E. Sweitzer. 559.

Puericultura. Ensefianza popular de la.—
F. Chueca. 1090,

Pulmén; Absceso del—curado espontanea-
mente.—C. Pelfort. 315, 691.

—Absceso del—en la infancia. (12 ca-
sos).—F. P. Mathews. 688.

—Absceso del—en un lactante de siete
meses.—J. Bonaba y M. L. Saldin de
Rodriguez. 786, 1073.

—Abscesos (Los) del—en el nifio.—E.
Beretervide. 917.

—Edema agudo del—en un recién naci-
do. M. Schachter. 570.

—Examen radiolégico. Incidencia trans-
versal—R. Debrés, M. Lelong yv: Bs
Dreyfus. 1072.

—Volumen del—en los nifios en ciertos
grupos de enfermedades.—E. Piischel.
1164.

Pulmonares (Lesiones) en el medio esco-
lar de la campafia—M. Gillard. 688.

— (Trastornos—agudos del lactante) .
Tratamiento.—S. I. Bettinotti. 948.

Pulso bigeminado permanente.—A. Puglisi.
579.

Puncién venosa en el nifio pequenio. Pun-
cién del confluente venoso de Piro-
goff.—E. Peluffo. 659, 1049.

Puntura simple y reacciéon de Mantoux. Es-
tudio comparado.—P. R. Cervini y C.
Urquijo. * 75, 139,

en pediatria.
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Phrpura crénica trombocitopénica. Resul-
tados de la esplenectomia.—A. Rodri-
guez Castro y A. Volpe. 397, 686.

__crénica trombopénica tratada con vi-
tamina C.—A. A. Rimoldi 68, 100.
__de Schonlein-Henoch y Werlhof.—J.

J. Giordano. 551.
—postvacunal.—V. Zerbino. 315.
__vasbgena esencial, reumatoide y ana-
filactoide de Schonlein-Henoch en un
nifio de 27 meses—B. E. Sas y A. Ka-
minsky. 553.

Parpuras de Schonlein-Henoch y Werlhof.
—J. J. Giordano. 551.

—(Las) y los fenémenos hemorragicos.
—E. Renaux y A. Alechinsky. 550.

Q

Queratitis parenquimatosa. Su etiologia
heredoluética. — A. Carmona de la
Fuente. 668.

Queratoconjuntivitis flictenular y eritema
nudoso en un nino tuberculoso.—G.
Garcia Montes y A. Silva. 425.

Quilotérax y ascitis idiopaticas en la in-
fancia.—A. Bossard. 1186.

Quimismo gastrico. Experimentos sobre las
relaciones entre sus modificaciones y
la citohematopoyesis en los organis-
mos jovenes.—A. Ragugno. 538.

Quistes aeriformes del pulmén.—J. G. Fer-
nandez, A. Carri y J. M. Camana. 442,
1073.

__hidaticos cerebrales. —Schroeder. 707.

— hid4atico pulmonar. Un caso de neumo-
quiste perivesicular, primer tiempo de
la apertura franca del.—J. Bonaba y
J. A. Soto.—136.

__éseos solitarios, (tres casos).—A. A.
Salvati. 963, 1198.

R

Rabia infantil. Forma exclusivamente me-
ningea.—J. Bonaba, J. J. Lussich Siri
y Freire Munoz. 420.

Radio. Reconstruccién del.—I. Prini. 447.

Radiografia de muneca del lactante. Sobre
la causa de un aspecto anormal, no pa-
tolégico.—J. P. Garrahan y E. Muzio.
([ ATISSSE TS

__de mufeca (La) y su utilizacién en la
clinica del lactante.—E. Muzio. 520.
—del hueso temporal (La).—H. Bisi. 564.

Radiologia del pulmén. La incidencia trans-
versal.—R. Debré, M. Lelong y B.
Dreyfus. 1072.

Radioquimograma. Los movimientos respi-
ratorios del diafragma de los ninos en
el.—E. Hagemann, 1184.

Raquitismo en el Brasil. Encuesta sobre el.
—T708.

—curado con bismuto liposoluble— R.
P. Beranger, O. Porta. 963.

—Clinica del.—L. Barbosa. 1068.

—infantil—O. H. Senet. 522.

—experimental. La hipertrofia esplénica
en el.—G. Mouriquand, A. Lanbier y
A. Coeur. 153.

— Fosfatasa del plasma en el diagnésti-
co y pronéstico.—N. Morris, M. Ste-
venson, O. Peden y D. Small. 1069.

—_Fésforo y las glicerofosfatasas de la
sangre en los nifios raquiticos.—Leen-
hardt, Boucomont y Cayla. 1068.

—en la infancia.—E. Sujoy. 518.

—en la Habana—G. Cardelle, R. Perei-
ras y L. Pascual. 681.

—en la primera infancia, en Montevideo.
A. Carrau y H. C. Bazzano. 1068.
__Irradiacién con ultravioleta (La), con-
fiere actividad antirraquitica al pan?—

A. Munilla y J. Castiglione. 1153.

__Profilaxis mediante leche seca irradia-
da—1IL. T. Davidson, K. K. Merrit ¥
S. S. Chipman. 681.

—renal y enanismo como enfermedad pi-
tuitaria—B. Chown y M. Lee. 701.
_ _renal del lactante (nefritis crénica con
osteo distrofia).—L. Garot. 1081.

—renal.—S. Goldberg. 1081.

—y retardo mental.—T. Brander. 542.

—_Tratamiento.—M. Barbone. 1069.

__Valor antirraquitico de la leche de va-
ca de consumo en la ciudad de Coérdo-
ba.—P. Depetris. * 852.

__Valor antirraquitico de los alimentos.
Método para su determinacion. — B
Depetris. * 614.

__Vitamina D. de diferentes origenes:
comparacién de los efectos antirraqui-
ticos en los seres humanos.—T. G. Dra-
ke. 675.

—y tuberculosis.—A. G. Callejas. 681.

Rayos ultravioletas. Fosforo y glucosa en
sangre bajo la influencia de los.—G.
Pavan y C. Moro. 408.

__ultravioletas. Confieren actividad anti-
rraquitica al pan?—A. Munilla y J.
Castiglione. 1153.

Rayos X en el tratamiento de los vomitos
del lactante—A. Olaran Chans. * 3,
437. :

—FEn el tratamiento de las adenopatias
inflamatovias traqueobrénquicas en la
infancia.—J. Rusell Carty y J. Rude.
688.

Reaccién de Besredka (La) en el hijo de
tuberculosa.—C. A. Urquijo ¥
Pagniez. 664, * 769. .

—de Lange en el lactante. Valor semio-
logico.—M. J. del Carril y B. D. Mar-
tinez. 135. )

__Mantoux y percutdnea de Moro.—F. C.
Tuecci y A. Russo. 447, 710,
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—de Mantoux y puntura simple—P. R.
Cervini y C. Urquijo. * 75, 139.

—de Meinicke por técnica Sellek-Frade.
Especificidad.—A. Sellek Azzi y A. del
Frade. 407.

—de Millon. Su utilidad para demostrar
la existencia de lesiones parenquima-
tosas del higado.—E. Reich. 537.

—de von Pirquet en relacién con las di-
versas manifestaciones de la tubercu-
losis.—P. Kassay-Farkas. 945..

—percutdnea de Moro y Reaccién de
Mantoux.—F. C. Tucci y A. Russo.
447, 710.

—tuberculina-histamina en las afeccio-
propias de la infancia.—F. Bazan v
E. Sujoy. 838, * 965, 1204,

Reacciones meningeas, agudas. — J. J.
Giordano. 540.

Recién nacido. Ausencia congénita de la
arteria pulmonar derecha.—J. F. Mi-
ller. 828.

—Apnea con cianosis y convulsiones.—
L. Lenguas. 788, 1052.

—Biometria del—peruano.—V., M. Uce-
da y Donaire. 1090.

—Cianosis periédica sin obstruccién de
de vias aéreas—W. R. Shannon. 823.

—Conjuntivitis purulentas. Su tratamien-
to por el protargol.—A. Barbosa Gue-
rra. 824.

—Disenteria bacilar aguda. Susceptibi-
lidad del R. N.—J. Felsen vy A G
Osofsky. 568.

—Edema agudo del pulmén.—M. Schach-
ter. 570.

—LEritroblastosis familiar.—C. M. Pin-
tos y H. W. Sanz. 566.

—Erupcién ampollosa congénita. — A.
Brochier y J. Rousset. 567.

—TFiebre llamada “aséptica”. —G. L.
Hallez. 1051,

—Hematoma subdural ecrénico en un—
gemelo.—J. Grafton Love. 1052.

—Hemorragia intracraneal—Ww. G. Pe-
reira. 567.

—Hernias diafragmaticas—M. V. Fal-
sia y R. Salomone Allievi. 1053.

—Icteria grave—M. A. Strachan. 569.

—Ilctericia nuclear en 1a septicemia con
ictericia (de origen umbilical) .—A .
Biemond. 1052.

—lctericia simple—G. Hallez. 566.

—Lesiones obstétricas intracraneanas
graves en un—de cesidrea.—T. Brander.
567.

—Melena.—A. Rebello Horta., 823.

—DMielosis eritrémica con anasarca.—F'.
Paradiso y C. Grillo. 552.

—Oftalmia purulenta, Tratamiento por
la hormona folicular—S. Uribe vy Ri-
vera, 568,

—Paralisis obstétrica de los miembros
inferiores.—M. Lance. 823.

—Parotiditis supurada.—M. Pacheco y
P. R. Cervini. 65.

—Pénfigo—Bowman. 566.

—Pie bot paralitico—J. Cornet. 570.

—Proteccién social.—O. Rodriguez. 525.

—Proteccion. Instituciones de semiinter-
nados.—0. Rodriguez. 573.

—-Sialoadenitis de la parotida.—E. Diaz
Orero y R. Sanchez Santiago. 568.

—Sindrome hemorrigico.—F. C. Grelle
822.

—Sangre. Los lipidos del plasma.—M. J.
E. Senn y H. Mc. Namara 565.

—Sifilis (La).—R. Salomone Allievi, 919.

—Sifilis. Goma subcutaneo.—J. C. Che-
nu Bordon. 1151.

—Transfusién; Muerte durante una —
como resultado de una hemorragia in-
tracraneana.—J. Glaser, J. Epstein y
D. B. Landau. 569.

—Tuberculosis. Complejo primario de re-
gién cérvicofacial—L. Chiodini L
Ocafia. 533.

—Tumor abdominal.—E. Ciétola. 569.

Refectorio Maternal en la proteccion del
lactante.—N. Huaman Oyague. 1090.
Relacién téracocefilica—J. E. Virasoro, F.
Ugarte y F. J. Roca. 964.
Retardo mental. Su relacién con la hiper-
trofia de amigdalas.—T. Brander. 543,
—mental. Su relacién con el raquitismo.
—T. Brander. 542.

Reticuloendoteliosis hiperplasica a evolu-
cion granuloxantomatosa (tipo Haud-
Schiiller-Christian).—A. Galleotti Fio-
ri y G. C. Parenti. 553.

Reumatica (Fiebre). Mortalidad infantil por
—en la R. Argentina en 1934.—J. M.
Macera y G. Costa Bertani. * 634, 660.

Reumatismo. Como problema clinico. Clasi-
ficacién de las afecciones reuméaticas de
los nifios.—N. M. Frischmann. 1173.

—crénico deformante secundario trans-
formado en reumatismo articular agu-
do.—A. Renzulli. 816.

—Enfermedad (La) reumética en la in-
fancia.—H. Grenet. 1053.

—infeccioso infantil—E. A. Gornitzka-
va. 1057.

—poliarticular agudo. Eritema anular v
estreptococcemia en el curso de la en-
fermedad de Bouillaud—R. Debré, M.
Lamy y M. L. Jammet. 1056.

Rinén. Malformacién congénita.—M. T.

Vallino. 709.
—Tumores mixtos en la infancia.—S. de

Alzaga y R. Sundblad. 1082.

Rivanol. Meningitis neumocéccia curada
con.—A. Castellano. 544.

Rétula. Luxacién congénita bilateral.—M.
Fevre, 1198,
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S

Sagrotan (El), en el tratamiento de la sar-

na—E. J. Eiris. 561.

Salmonellas; Enteritis a—en el lactante.—

J. Lorenzo y Deal. 438.

Sangre de los lactantes. Relacién entre la
acidez orgéanica total y el acido lac-
tico del suero.—C. Cammarella. 526.

__del nifio. Composicién quimica y com-
posicion morfolégica.—J. Mariani To-
satti y F. Grandi. 1048. :

__Poder diastasico en los ninos. — A.
Chieffi. 1166.

Sarampién. Bicarbonato de sodio en el
_T. Somaloma. 1061.

__Caracteristica de los capilares cuta-
(neos en el.—J. Hernandez. 676.

_ Encefalitis—H. G. Krainick. 804.

— Encefalitis aguda postsarampionosa.
__F. Bazadn y R. Maggi. *8.

—Gangrena postsarampionosa.——S. Bart-
socas y Grigorio. 1170.

__Globulinas placentarias para prevenir
y modificar el.—J. M. Joseph y M.
Gleich. 805.

—_inmunoglobulina (La) en la profilaxia
__H. Goldstein, H. Eisenoff y S. Blau-
ner. 415.

__Meningitis durante el curso de una fie-
bre urliana y encefalitis complicando
un—en el mismo nino.—M. L. Bridge-
man. 530.

—prevencion y atenuacién por el extrac-
to de placenta humana—R. L. Cid y
A. A. Pulido. 415.

— Profilaxis—R. A. Radrigan. 414.

__Profilaxis del—R. Posse. 676.

__Profilaxis del—por el extracto placen-
tario—F. Bazan y E. Sujoy. 964,
*1205.

— Profilaxis practica en los servicios hos-
pitalarios infantiles.—C. Belfort. 1034.

— Profilaxis por el extracto placentario.
—U. Moeller. 415.

—y escarlatina. Sobre la infeccién si-
multinea.—N. A. Zuckermann. 529
Sarna. (El) Sagrotan en el tratamiento de

la—E. J. Eiris. 561.

Schonlein-Henoch y Welhorf. Parpuras de.

—J. J. Giordano. 551.

Schonlein-Henoch. Sindrome de.—E. Antog-

nazza, 1. Cesaresky y A. J. Trentin.

5b62.

Sept‘itcemia en la escarlatina—H. Ootte.

16.

—hemorragica del lactante.—T. Sleech.
1204.

__estafilocéecica en un lactante, tratada
con éxito por la perfusion venosa con-
tinua—P. Lereboullet, R. Joseph, ¥ Js
J. Brincourt. 1063.

—a estreptococo hemolitico. Neumotorax

esponténeo en el curso de una.—E. Pe-
luffo y C. Ledesma. 907.

Sépticopiohemia de origen 6tico.—M. T. Va-
1lino. 579.

Seroterapia en Pediatria—J. H. Hess. 923.

Servicios Infantiles. El problema de la es-
pera en los.—J. Obes Polleri y R. Gar-
cia Blixen. 508.

Servicio Social en los hogares infantiles.
_C. S. Jiménez. 832.

Seudoartrosis congénita—M. Vinas ¥ L.
T. Rivara. 826.

Seudocoxalgias.—M. J. Fitte y M. L. Olas-
coaga. 1204, 1092.

Seudohermafroditismo
gos Garcia. 1092.

_ femenino a gran pene y a cavidad uro-
genital enmascarada.—L. Ombredan-
ne y R. Debré. 700.

Seudomiliares o seudogranulias.—L. Cid
Rojas y A. Guzman F. 689.

Sialoadenitis de la parétida en un recién
nacido.—E. Diaz Orero y R. Sanchez
Santiago. 568.

Qifilis. Sifilides papuloarciformes en la in-
fancia—J. M. Spilzinger. 430.

—y bismuto en el nifio.—F. Benist. 1067.

Sifilis congénita.—J. A. Bauza y J. Obes
Polleri. 509, 1066.

—congénita. Anemia esplénica seudoleu-
cémica sifilitica—A. U. Ramén Gue-
rra y D. Piccardo. 1153.

—congénita. Antropometria craneana en
el lactante heredoluético.—F. Ugarte
430.

femenino.—A. La-

—congénita. Bismutoterapia. — A. N.
Achinelli. 837.
—_congénita. Sobre 750 observaciones

clasificadas segin el plan del doctor
Navarro.—R. Cibils Aguirre, S. de Al-
zaga, J. de las Carreras y M. Peluffo.
1156.

—congénita. El acortamiento del cubito
en casos de S.C., de exostosis multi-
ples y de hemiplejia cerebral infantil.
—F. Niihse. 816.

—congénita. Los estigmas dentarios en
los heredosifiliticos. Tubérculos de Ca-
rabelli dobles del primer molar de am-
bos lados. J. Nicolas, L. J. Rousset ¥
P. Lavarre. 429.

—congénita generalizado en un heredo-
sifilitico.—L. Spillman ¥ R. Weille.
429.

—congénita. La fontanela en la—F.
Ugarte, J. F. Roca y J. BE. Virasoro.
964.

—congénita y mixedema precoz del lac-
tante.—E. Lesné y C. Launay. 1082.
—congénita pulmonar (neumonia alba) .

—M. Radici. 1067.

—congénita. Etiologia heredoluética de
la queratitis paranquimatosa.——A. Car-
mona de la Fuente. 668.



— 1355 —

—congénita. Tratamiento de la.—J. Dhar.
1067.

—congénita. Urticaria ampollosa y pig-
mentaria en un heredosifilitico.—L .
Spilman y R. Weille. 428.

—congénita. (La, en la segunda y ter-
cera infancia—A. Carrau. 427.

—congénita, Recidiva—M. T. Vallino.
447,

—Goma sifilitico subcutdneo en un re-
cién nacido.—J. C. Chenu Bordon. 1151.

—gomosa del velo en una nifia. Discusién
patogénica.—P. Guilleret v Sprecher.
430.

—Goma de la Gvula en una heredosifi-
litica.—J. Nicolas, J. Rousset, y P.
Lavarre. 429.

—Fliebre luética asintomatica de evolu-
cién particular—M. Ortolani. 1066.
—Indagacion y tratamiento de la—en el
Preventorio (antituberculoso) de Fla-
vigny y en la colocacién familiar de

Thorey.—A. Spillmann. 430.

—e hipotiroidismo.—A. Bonduel, 1204.

—Tratamiento de la.—A. Vidal Freyre.
1039.

—de la madre del lactante limefio.—G.
Valle Riestra. 1090.

—osea supurada.—M. Waissmann. 517,
741, 963.

—del recién nacido. (La).—R. Salomo-
ne Allevi. 919.

—secundaria. Ictericias en el curso de la.
—A. Bascunan F. 1067.

Sindactilia completa, de manos y pies vy
otras deformaciones.—F. J. Liceaga.
826.

Sindrome de Chauffard-Still. La crisotera-
pia en el.—J. C. Recalde Cuestas y E.
Martinez Nunez. 818.

—gastrointestinal azotémico infantil.
(El).—A. Vergara. 1076.

—de Leiner-Moussous. Eritrodermia des-
camativa del lactante—L. M. Cucullu.
562.

—mediastinal por cuerpo extrafio en el
esofago.—A. Segers y G. Bayley Bus-
tamante. 33, 138.

—miasténico, en el nifo.—L,. Taranto.
T01.

—psicomotores en la infancia. Histeria.
Ties.—T. Reca y F. de Filippi. * 249.
—respiratorio agudo por aspiracién acci-
dental de aceite, en el lactante.—T. Va-

lledor. 1073.

—de Schlesinger. Enfermedad de Quinc-
ke y anemia grave transitoria—A. Ca-
rrau. 505,

Sinostosis unilateral radiocubital—S., @.
Schenk. 825,

—nervioso vegetativo. Un sindrome de
desequilibrio del.—C. M. Barberouse y
D. Barbato. 1033.

Situs inversus. Bronquiectasia congénita.
—A. Casaubon y J. C. Derqui. *471,
517.

Suero de terneras vacciniferas, en el tra-

tamiento de la coqueluche.—R. Agre-
lo. 416.

Sueros salados en el célera infantil—Pais-
seau, Bocgner y G. Vaille. 320.

Sulfarsenol. Eritrodermia vesiculoedemato-
sa en el curso del tratamiento por el.
—L. Babonneix, L. Perin y H. Gissel-
brecht. 829.

Supuraciones nasales.—F. Blotta. 963.

T

Talio; Influencia del—sobre el poder opso-
nico y complementario del suero san-
guineo, sobre el poder bactericida de la
sangre y sobre la velocidad de sedi-
mentacion de los hematies.—B. Vasi-
le, G. Granozzi y F. Pecorella, 555.

Taquicardia paroxistica en una nifia de 2
anos. W. Piaggio Garzén. 790.
—paroxistica supraventricular en un ca-
so de estrechez mitral—R. Kreutzer ¥
I. Diaz Bobillo. 838.

Tartamudeo. (El).—E. Pichon. 546.
Temperaturas no infecciosas en los adoles-
centes.—P. Moltchanow. 1046.
Testiculo ectépico en un lactante. Torcién
de.—Vizziano Pizzi. 314, 698.
—Torcién del.—C. A. Izzo P. 1082.

Testosterona. Modificaciones psiquicas
provocadas en los nifios por la inyec-
cion de.—P. R. Bize y R. Moricard.
703.

—Desarrollo del pene provocado en el ni-
no por la inyeccién de.—P. Moricard
y P. R. Bize. 819.
Test diagnésticos—C. R. Castilla. 710.

Tetania, en un lactante de dos meses.——

M. A. Alianak y L. J. Bermann. 814.

—en un recién nacido.—J. Mendilaharzu,
E. Zabala y C. M. de Durad. 1092,

Tétanos. Un decenio de cura antitetdnica
en Udine.—A. Veritti. 806.

Tetrofan. Sus efectos sobre las paralisis
poliomieliticas.—H. Sehestedt. 531.
Tifoidea (fiebre) Bacteriologia y clinica
(en la infancia).—A. NAccari. 531.

—B. Bambache, 678.

—forma hepatica en el nifio.—Cassante
y Khauh. 320.

—peritonitis consecutiva a la apertura
de un ganglio mesntérico supurado.—
H. Grenet, J. Leveuf, P. Isaac-Georges
y L. Langlois. 1062.

—peritonitis por perforacién, curada.—
F. Rodriguez Zanesi y M. E. Mantero.
440,
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—peritonitis por propagacion—J. Hu-
ber, Cayla y Velciu. 1062.

Timo. Anatomia e importancia para la in-
terpretacion de los sindromes clinicos.
—J. M. Jorge y S. L. Nudelman. 65.

__Sus relaciones con la funcién endécri-
na del pancreas—G. C. Bentivoglio.
1084. VY =

Tiroides. Patologia tiroidea infantil en el
Uruguay.—M. A. Jaureguy. 702.

Tiroxina. Curaciéon rapida de un esclerede-
ma (enfermedad de Biischke) en una
nina de 9 anos.—J. Watrin. 557.

Tos del lactante. (La).—H. Magliano. 710.

Toxicosis; babeurre. (El) en las.—A. John-
son Ortiz 709.

—cloro globular y plasmatico como in-
dice de pronéstico y tratamiento.—F.
Hurtado Galtes. 694.

—_BEstudio del sindrome toxico del lactan-
tante—A. M. de San Martin. 404.

— Hidrataciéon en las. — H. Magliano.
1076.

__Sueros salados (El empleo de los), en
el coélera infantil—Paisseau, Boegner,
Vaille. 320.

—Terapéutica de la. Nuevas orientacio-
nes.—J. P. Garrahan. 794, *839.

— Tratamiento.—C. Inclan. 436.

— Tratamiento—H. Knauer. 694.

— _Tratamiento por instilacién intraveno-
sa continua.—R. Debré, J. Marie, P.
Font-Reaulx y M. Jammet. 435.

— Tratamiento segtn los autores alema-
nes.—C. Ruiz. 43T7.

—y trastornos digestivos y nutritivos del
lactante.—E. A. Beretervide. 434.
Toxoide estafilococcico. (El), en el trata-
miento preventivo y curativo de los
abscecos multiples del lactante.—A.
Accinelli y A. E. Tamborini. *84, 141.

Transfusiones de glébulos y transfusién de
plasma en Pediatria—A. Castellanos
v R. Riera. 1072.

—de sangre en clinica infantil.—M. Acu-
fia y J. Garcia Oliver *159, 219.

—de sangre en infecciones miultiples en
un lactante—A. C. Gambirassi. 579.

—de sangre en las neumonias de lactan-
tes y ninos—J. M. Arena. 1074.

—de sangre en pediatria.—J. Garcia Oli-
ver. 802.

—de sangre; Muerte durante una—pov
hemorragia intracraneana.—J. Glaser,
J. Epstein, D. B. Laudau. 569.

Trastornos alimenticios agudos del lactan-
te. Esquema actual para el tratamien-
to.—A. Rascovsky. 437.

—digestivos y nutritivos del lactante y
toxicosis.—E. A. Beretervide. 434.
—irgoc'males en la infancia.—T. Reca.

55.

Traumatismos c¢raneanos.—Martirené, 707.

Trocanter mayor. Su reconstruccién por in-
jerto del peroné.—I. Prini. 447.

Tromboastenia esencial en el nifio.—E. A.
Conitzer. 551.

Trombocitosis producida por una substan-
cia hasta ahora desconocida. El factor
liposoluble.—T. E. Schiff y C. Hirs-
chberger. 410.

—y aceite de sésamo.—K. Baterean. 1180.

Tromboflebitis cerebral en los nifios.—J. H.
Ebbs. 956.
_del seno lateral—Y. Franchini y D.
Gustavino. 964.

Trombopenia sintoméatica en un lactante.
Otorragia bilateral postparacentesis.—
E. Zucal y D. Gustavino. *55.

Tronco arterioso persistente con microoftal-
mos, quiste orbitario y polidactilia.—
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