
Año VIiI 	 Diciembre de 1937 	 N 12 

4RCIIIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRÍA 
PUBLICACIÓN MENSUAL 

'Organo Oficial de la Sociedad Argentina de Pediatría) 

Ensayos sobre profilaxis del Sarampión 

por el 

Prof. Dr. Florencio Bazán 
Prof. Adjunto de Clinica Pediátrica y 
Puericultura de la Facultad de Medici- 

ila de Buenos Aires. 
Jefe de las Salas VIII y XIV del Hosp. 

de Niños de Buenos Aires. 

Dr. Enriqtie Sujoy 
y Adscripto a la Cátedra de Clinica Pe-

diátrica y Puericultura de la Facultad 
de Medicina de Buenos Aires. 

Médico adjunto del Hospital de Niños 
de Buenos Aires. 

R ESUMEN 

Capítulo 1.—Importancia de una profilaxis efectiva contra el saram-
pión, a) Mortalidad por sarampión en el extranjero. b) Mortalidad por 
sarampión en nuestro país y en especial en la Capital Federal durante 
los últimos trece años. (1924-1936). 

Capítulo II.—Primeros ensayos de profilaxis del sarampión. a) En-
sayos de Maggiere (1915). b) Nicolle y Conseil (1916-1918). La sero-
profilaxis. La serovacunación. c) Richardson y O'Connor (1919). ci) Deg-
witz (1919). e) Salazar de Souza, (1932). Profilaxis por la sangre ex-
traída del cordón. f) l\ic. Khann y colaboradores (1933). Los extractos 
placentarios. 

Capítulo lH.—Resultados de nuestros ensayos. a) Dosis óptima a 
inyectar. b) Del extracto preparado por el Instituto Bacter. del Dep. Na-
cional de Higiene. c) De los preparados americanos. d) Tiempo oportu-
no para la inyección de los extractos placentarios para el éxito de esta 
profilaxis. 

1 

Aprovechando el material de trabado existente en nuestro Ser-
vicio de Infecciosas del Hos1)ijal de Niños de Buenos Aires (Salas 
XIII y XIV), hemos encarado el problema de la profilaxis del sa-
rampión, cua i mporl a ncia reconocida en lodos los paÍseS, ha sido 
estudiada en íoIlna realniente príictiea en los últimos Veilite anos, 
apareciendo sobre la misma admirables trabajos que fueron demos- 
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trando la posibilidad de ieducir en un futuro no lejano el conta-
gio de la afección. 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 
111e el niño pase por esta afección lo más pronto posible, ya que que-
rer resguardarlo contra este mal es algo que consideran imposible. 

Nada más claro que las cifras de mortalidad expuestas por los 
autores que se han ocupado de esta profilaxis, que nos podrán dar 
una idea de la importancia que tiene la misma, ya sea individual o 
colectiva contra el sarampión. Así es corno P. .1. Tissier, considera 
que ''es en realidad una enfermedad que conviene evitar, desde 
que la mortalidad por sarampión varía todavía en las condiciones 
más 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 niños donde la mortali-

dad llegó a un 70 %. 
León Bernard en un documentado trabajo publicado en el año 

1925, cita las siguientes cifras que serán seguramente una sor-
presa para muchos de los que consideran el sarampión como una afec-
ción benigna y de muy rara mortalidad. Asegura este investigador, 
que el sarampión ha hecho en Europa máS de un millón de vícti-

mas desde el año 1900 hasta el año 1910. 
Solamente en Francia fallecieron de sarampión 30.000 niños 

entre los años 1906 y 1913, es decir en solo siete años, siendo ma-
vor la mortalidad por sarampión que la chile oeasiona la escarlatina, 
la difteria o la coqucluche. Ya veremos más adelante como nuestro 
país paga también su buen tributo anual a esta enfermedad. 

La gravedad de la afección en la edad más tierna del niño 
fué demostrada por múltiples autores, y es así como Rattnoff (1925) 
asegura ser el 23 % la mortalidad durante el primer año de vida, 
bajando al 4.5 %, entre los dos y cinco años. Sin embargo y este 
es un hecho de sumo interés sobre el que volveremos más adelante, 
si se estudia la mortalidad durante los diversos trimestres del pri-
mer año, es fácil demostrar que dicha mortalidad aumenta con el 
crecimiento del niño durante este primer añ, dando a este respec-
to i)ebré y .Toannon las siguientes cifras en un trabajo publicado 
durante el año 1925. 
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Paris 1904-1913) 1628 defunciones. 

Primer trimestre: 58 defunciones o sea el 3.56 %. 
Segundo trimestre: 207 defunciones o sea el 12.71 %. 
Tercer y carto trimestre: 1363 defunciones o sea el 83.7. %. 

(run Brdaiia (1893-1897) : 14.813. 

Primer trimestre: 395 dfuneiones 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 l)odría objetar como dicen Debré y Joaiinon que se tiata 
de cifras de mortalidad y no de morbilidad; pero la observación 
clínica muestra que las curvas de mortalidad y morbilidad son 
exactamente paralelas durante el primer y segundo semestre de 
la vida. 

4' Aso 	4 -0. 	 2 T is'rr 	3 11 	Pu 1 

Mortalidad en los diferentes trimestres del primer año (Debré y Joannon) 

Otro factor que debe también ser tenido en cuenta respecto 
a la gravedad del sarampión es el que se refiere a la aglomeración 
de los enfermos y a la iroeedeiieia de los mismos. Estos hechos 
como hace notar Armand 1 )elille, fueron observados nlinuciosamen-

te durante la gran guerra en las hairacas existentes cerca de las 
líneas de fuego, en los soldados americanos y en especial en los que 
procedían de zonas riiiales Así también ha sido demostrado por los 
autores americanos la alta mortalidad infantil en los niños peque-
ños de los pueblos rurales, comprobóiidose que durante el primer 
1 rimestre éstos darían las tres cuartas partes de la mortalidad sa-
raml)ionosa total (74.93-%) , que bajaría durante el seguiido 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 más arriba. Estas cifras demuestran entre los lactantes 
de las grandes ciudades, la existencia de una inmunidad heredita-
ria transitoria (T)ebré y Joannon), que se debería según algunos au-
toles a que es mucho mayor la cantidad de madres que han pasado 
el sarampión en la ciudad que en los pueblos rurales. 

Esto parecería también demostrarlo la célebre epidemia de Islan-
dia de 1882, aparecida después de treinta y seis años de no haberse 
producido ningún caso de sarampión. No habiéndolo padecido la 
mayoría de las madres de los niños de menos de un año, éstos fue-

ron atacados casi en su totalidad a una edad en la que no es fre-
cuente ver desarrolla rse esta enfermedad. 

Sostenía Svdehan que la lactancia materna favorecía esta in-
munidad durante los primeros meses de la vida, por la transmisión 
de sustancias inmunizantes por la leche materna. Pero esta teoría 
fué abandonada cuando se observó que los niños alimentados arti-
ficialmente gozaban igualmente (le la misma inmunidad. Así llama 
la atención que desapareciera dicha ininumiidad al quinto o sexto 
mes, cuando la mayor parle de los niños toman el pecho durante 
un mayor número de meses. Además este término de cinco a seis 
meses se encuenl ra igualmente en la inmunidad hereditaria transi-

toria frente a otras enfermedades, 1 ratóridose mós bien de un fenó-

meno de orden general (i)ebré y Joannon). Ya el estudio de la 
cantidad de antitoxina diftérica cmi la sangre del niño revela la dis-
minución de la misma durante el primer año de vida, a ntedida 
que el niño creee, con lo que parecería que la piaeeitta concentrara 
las antitoxinas, haciendo que éstas sean mós elevadas en la san-
gre del recién nacido que en la de la madre. Volveremos en los ca-

pítulos siguientes sobre el pa rt ieula r. 
Veamos ahora lo que se riere a la mortalidad por Sill'afllPiófl 

en nuestro país. Como en otras afecciones, no existen datos estadís-
ticos que puedan tomarse como base para el cúlculo aproximado de 
esta mortalidad en toda la República. Solamente en la ciudad de 
Buenos Aires es posible formaise una noción aproximada de esta 
mortalidad, merced a los datos recopilados por la intendencia de la 
Capital Federal y publicados por la 'Revista de Estadística Munm-
('ipal ' ' y decimos aproximadamente por las siguientes razones el 
sarampión mata al niño en ferino casi en la totalidad de los Cm1SOS 

1)0!' alguna de las eoniplieaeiones, ciii le las que la bioneoneumfloflm 
figura en pminmera línea, pués biemi, la clasificación de la mortalidad 
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J)Or afecciones, hecha por la Intendencia Municipal, no espccifica 
el origen de esas complicaciones, que son comunes como estados ter-
minales del enfermo sarampionoso. Así se explica la pobreza de las 
cifras de la mortalidad por sarampión exclusivamente, en la tota-
lidad de la población de la Capital Federal, y la exhuberaneia de 
las cifras en las afecciones más comunes como complicaciones del 
sarampión. 

Veamos lo que dicen las cifras de mortalidad por sarampión 
y por bronconeumonía en nuestro Servicio del Hospital de Niños 
analizadas en comparación con aquellas de la Intendencia Muni-
cipal. 

Durante el año 1935 murieron p01 sarampión en el mismo, 
seis enfermos, y en la ''Estadística Municipal" de toda la ciudad 
de Buenos Aires figuran sólo ocho muertos por sarampión durante 
dicho año. En los cinco ñllimos meses del año 1936 fallecieron P01 

sarampión en nuestro Servicio 17 enfermos citamos las cifras de 
los cinco ful irnos meses solamente por haber estado esta Sala en el 
primer senicslre de dicho año casi exclusivamente ocupada por los 
enfermitos de parálisis infantil, durante la grave epidemia que se 
desarrolló en este año) pués ])¡en, la Estadística Municipal para los 
nueve primeros meses del año 1936 acusa una mortalidad por sa-
rampión, de 29 enfermos, (citamos las cifras de los nueve meses so-
lamente, por no haber aparecido aún las cifras de los tres meses 
lestantes, en la fecha de escribir estas líneas). No se concibe pues que 
nuestro Servicio solamente haya dado más del 50 % de la mortali-
dad por sarampión en una ciudad de más de dos millones de ha-
bitantes, teniendo cii cuenta que la mayoi' cantidad de enfermos 
por sarampión, son atendidos en otros Servicios o en su domicilio, 
ini ernándo.se  solamente un porcentaje exiguo, tanto de los que 
hacen un sarampión normal, como de los complicados. Es por esto 
que ercemos que una buena parte de los clasificados como falleci-
dos por bronconeumonía por ejemplo (y citamos esta afección 1)01 
ser la más importante cii la mortalidad P01 sarampión), lo son p01 

bronconeumonía postsauampionosa. Por esta razón investigamos la 
importancia de la mortalidad p01 broncoiieunionía en la Capital 
Federal, en los últimos trece años, conjwutamente con las cifras 
de la mortalidad por sarampión durante los últimos años. 
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He aquí precisamente la estadística de nuestro Servicio. 

Fallecidos por sarampión 

1935 	1936  

Enero 1 	- 
Febrero - 	1 
Marzo - 	- 
Abril - 	- 
Ma\o - 
Junio - 	- 
Julio 1 	- 
agosto 1 	2 
Septiembre - 	2 
Octubre 1 	4 
Noviembre 1 	2 
Diciembre 1 	7 

Fallecidos por bronconeumonia 

1935 1936 

1 
1 1 

1 - 
1 - 
2(1) - 
1 
1 1 	(1) 

4(2) 
1(1) 1 	(1) 
1(l) 4(3) 

Total 	 6 	18 	 10 (5) 	11 (7) 

En la columna que se refiere a la mortalidad por broncolleu-
moflía, las cifras entre paréntesis, indican el número de los enfer-
mitos cuya bronconeumonía fué poStSarafllpiofloSa. 

Es p01 esto que no creemos exagerar si consideramos que en un 
10 % de los clasificados como fallecidos por bronconeumonía, en la 
Estadística Municipal, ésta haya sido de origen salalilpiofloSo, p01-

centaje que no es riguroso, pero que tomamos sólo para dar una 
idea aunque sea aproximada de la importancia de la mortalidad 

p01 sarafl1piófl en la Capital Federal. 
Las cifras de esta mortalidad que tornamos de la Estadística 

Municipal son las siguientes 

Vallecidos por sarampión 

1924 lOO 	enfermos 
1925 23 
192o 158 
1927 131 
1928 1 6 0 
1929 90 
19:10 128 
1931 102 
1932 8:1 
1933 29 
1934 107 
1935 $ 
1936 29 (+) 

Total 	1148 	enfermos 

(+) Nueve meses del año 1936. 

Fallecidos por bronconeuiuonia 

2185 	enfermos 
1943 
222 
2311 
2114 
2198 	» 
2153 
1357 
1801 
1677 
1855 
1b61 
1054 +) 

24527 	enfermos 



Lo que hace un total como vernos de 1148 enfermos fallecidos 
por sarampión y 24.527 enfermos fallecidos de broneoneunioriía. 

Si sumamos a la cifra de mortalidad sarampionosa el 10 % 
de la mortalidad por bronconeumonía, tendríamos pués, 1148+2452 
=3600 enfermos fallecidos en este lapso de tiempo, cifra que consi-
derarnos lógica si pensamos que en el 10 % que ineluímos de los fa-
llecidos por bronconeumonía, irían ineluídos los fallecidos J)oI otras 
complicaciones postsarampionosas. Ahora bien, la población de la 
Capital constituye la quinta parte del total de la de nuestro país, 
por lo que aceptando que la mortalidad en el resto de la Repúbli-
ca hubiera alcanzado la misma proporción que en la Capital, ten-
dríamos un total de 3.600 X 5= 18.000 enfermos fallecidos de sa-
rampión desde el año 1924 hasta el mes de setiembre del año 1936; 
cifra que bien vale los esfuerzos en la búsqueda de un método pro-
filáctico eficaz para la disminución de esta mortalidad, de una afec-
ción que como decíamos es considerada por muchos, como benigna. 

II 

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

Los primeros intentos de profilaxis del sarampión datan real-
mente según •Groer del año 1758, cuando iloine a propuesta de 
Brown y discípulos (1755) inocula a niños sanos, sangre de saram-
pionosos, Para crear en los mismos una enfermedad de evolución be-
nigna . Más tarde Mayr reemplaza este método de inoculación 1)01' 

la mucosidad sarampionosa, que aplica sobre la mucosa nasal de 
niños sanos; método cuya peligrosidad fué comprobada muy pron-
to, modificándose el mismo por la dilución de los antígenos (11i-
roishi y Okamoto, Dehié y colaboradores, Degwitz, Petenvi) O l)iefl 
por procedimientos físicoquímicos (sedimentación, calentamiento, 
adición de antisépticos), Castellini, Savini, l)ebré 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 aparición de un sarampión 
grave. 

Dichos métodos se han demostrado de resultados inciertos y ca- 
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paces POI' otra paite de hacer correr un verdadero riesgo al enfer-

mo que se quiera proteger. Llegamos entonces a los primeros en- 

sayos de seroprnfilaxia, que según Gautier se deberían a Colsi, 

efectuados durante el año 1908. Pero es Maggiere quien hace co-
nocer con claridad sus ensayos con el suero de convaleciente como 
profiláctico del sarampión. Los trabajos de este autor efectuados 

durante el año 1915, fueron poco divulgados y por consiguiente 

poco conocidos. Es el año 1916 cuando toca a Nicolle, atender 
una familia donde se había desarrollado un sarampión grave, y 
queriendo preservar un niño de pocos años, se le ocurrió inyectarlc 

sangre de convaleciente, con espléndido resultado. Estos ensayos 

efectuados por Nicolle en el año 1916, no fueron publicados hasta 
1918, año en que va con mayor experiencia, publica con Conseil, los 

beneficios admirables que podían sacarse de este método que por 

otra parte era muy sencillo en su aplicación. Durante este mismo 

año y en el siguiente, Riehardson y O 'Connor, con desconocimientos 
de los trabajos efectuados por Nicolle y Conseil comprobaron la 

eficacia de la inyección de suero de convaleciente sarampiOnoSO. 
En el año 1919, Torres y Pacheco publican sus experiencias igual-

mente favorable a este tratamiento, apareciendo desde entonces múl-
tiples trabajos en diferentes países que fueron acumulando datos 
de interés para este método profiláctico, debiendo citarse en es-

pecial a Degwitz, Zingher, Nobecourt, Mery, llarvier y Yong, en-
t re los que comunicaron los resultados más halagüeños sobre la 

seroprofilaxia. I)egwitz en trabajos sucesivos dcSel'iI)ió minuciosa-
mente la forma más eficaz de efectuar esta seroprofilaxia, haciendo 
notar que el punto álgido en la formación de anticuerpos salan!- 

pionosos se hallaría entre el 7.0  y 9.1 día después de la caída de 

la fiebre, comenzando a disminuir esta formación de aiit ieuci'pos a 

partir del 14.0  día de la dcfeiveceneia. Igualmente hizo notar que 
se formarían mayor ('ant idad de anticuerpos en los niños grandes 
que en los pequeños, por lo que siempre sería conveniente el uso de 

sucios mixtos (por lo menos de lles CU termos di gerentes). En cuan-

t() al día más adecuado para la inyección del suero de eOIi\Uleeiefl 

te sería el 6,11  día de incubación baiando esta eficacia en el 7.° y 

desapareciendo casi totalmente después del $.° (Iii!. 

En este momento, aún la inyección de dosis muy grandes de 

suero, parecería carece!' de eficacia en la aparición del sarampión. 

Taiit o 1 )cgw it z, eolito al ros U UI ores han indicado con preci-

sión las dosis de suero a inyectar en los diferentes días de incuba- 



ción, habiéndose confeccionado tablas al efecto, siendo las más co-

nocidas, las de Zingher y l)egitz. 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-

les, como veremos más adelante. He aquí los cuadros de Zingher y 
de Degwitz. 

Cuadro de Zingher 

Número de días 
Para la protección completa 	1 a 4 días 	5 a 6 días 7 a 8 días 

Suero de convaleciente ............. 2 	c.c. a 3 c.C.5 	C.C. 	7 	c.c. 
Suero de enfermo que acaba de curar 	5 	a 6 c.c. 	73' c.c. 10 c.c. 
Suero de adulto inmunizado ....... 10 	c.c. 	15 	c.c. 20 	e.e. 

Para una fOrrn(I atenua(la de enfermedad 	1 a 5 días 	 5 a 10 días 

Suero (le convaleciente ..... ...... 1c.c. 	 2 	C.C. 
Suero (le enfermo que acaba de curar 	2 c.c. 	 5 c.c. 
Suero de adulto inmunizado ......... 5 	c.c. 	 10 	c.c. 

'I'abla ch? Deqwitz con SUCPO (le COfl talcscicntc 

Del 1.0 al 4.° día una inyección de 21/2  c.c. de suero de convalecien-
te impide la aparición del saramj )iÓfl 

Del 4.° al 5.° día una inyección de 5 c.c. de suero de convaleciente ira-
pide la aparición del sarampión 

I)urante el 7.° día la protección contra la aparición del sarampión 
será incierta aún eoij la inyección de una Incite dosis de suero de con-
valeciente. 

Del 50 
día en adelante la invecciÓli de 4(1 a 50 e.e. de suero de col!- 

valeciente no impide la aparición (le] saranipióii 

Ahora bien, Segt'Ui \Ofl T)rdav empleando la tahiade Zingliei, 
debe tenerse en cuenta que es necesa 110 duplicar la cantidad de c.c. 
tiu( i),diea (lic'lla tabla, si en vez del suelo, se uso a este efecto la 
sangre total 

Este autor trató a 2000 niños con el suero de c'oflvalesei(,nte 
1)e esta cantidad, 370 ho fueron iiiflitencindos por la inyección de 

este suero. En cuanto a los éxitos por la .serol elilpia obtenidos por 

Degwitz, fueron ecrioboi'ados por K leiiiseliniidi . Neller y Finkels- 
teiii en AleIIlania, NOl)eeourt y Para 1 en F1ia1icia, l3lackf 	\lc 
Neal y Ralnoíf en Norte América, Brucker, Wright, ( umi y Bu-

ehanan en Inglaterra, los que eonipioharon que la iiiinunidad que 

se obtendría por el suero de eonvaleseiente y que sería probable- 
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mente activa y pasiva, duraría aproximadamente un mes y medio. 

Estos trabajos fueron completados en Rusia por varios investiga- 

dores, quienes fundaron centros séricos en Leningrado, Moscú y 
Odesa; estando casi todos los investigadores de acuerdo en que con 

este método es posible resguardar del contagio al 90 % de los en- 

fermnitos inyectados. 
Con el perfeccionamiento de la seroprofilaxis con el suero de 

convalesciente, se llegó con Degwitz en especial, a estandarizar las 

dosis necesarias para conseguir esta inmunidad, creando este aulor 

además de su tabla que citamos más arriba, una unidad que pudie-

ra servir a todos los investigadores en un futuro, para comparar 
los resultados obtenidos. Esta unidad que llamó 'unidad de pro-

tección '' la define este autor corno la cantidad en c.c. de suero de 
convaleciente que protege contra la enfermedad a un niño infec-

tado de 3 años y medio hasta el 4.0  día de incubación; siendo esta 

cantidad comunmente de tres y medio a cuatro c.c. Desde el 5.0  día 

serÍal1 necesarios va la inyección de 2 "unidades de protección" 

o scan 8 c.c. 

Pero en la práctica no es tan fácil la determinación exacta 

de los días de incubación, por lo que es siempre prudente inyectar 
una dosis superior al que daría el cálculo aproximado de las indi-

caciones que ha dado Degvitz cantidad de unidad de protec-
ción" que estará en relación directa con la edad y talla de los ni- 

lios a tratar. 
Ahora ])¡en cuando la cantidad de suero inyectado no ha si-

do suficiente para preservar al enfcrmito del sarampión ; este apa-

rece en forma atenuada o saramnpionoide con siglios catarrales y 
exantema escasos ; la reacción a la tuberculina persiste, siendo es- 

tos enfermos muy píeo contagiosos. 
Lste suero (le convaleciente se piciaia en Alemania bajo la 

dirección de Degwitz en ampollas que contienen una unidad de 
protección '. El suero está desecado al vacío y se disuelve en agua 
destilada en el momento de ser usado, siendo al parecer su estabi- 

lidad ilimitada 
Pero mio es cli tÍ(il comprendci que la seroprofilaxis por sue-

It) tic con volee iente es un método iioeo práctico y que no podría 
l la ce r I'renl e a las necesidades de las grandes poblaciones en espe-
cial en época de epitIeni la, en que este suero debía ser usado en 

grandes cali! iilades .  de una manera rápida. Y si bien los autores 
que se hahían ocupado de este método han piopuesto diversas me- 

-J 
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didas (almacenamiento del suero de convaleciente en dosis apre-
ciables, extracción obligatoria de cierta cantidad de suero a todos 
los niños convalecientes de sarampión, libres de taras y atendidos 
en los hospitales), se ha llegado a la conclusión de que nunca se 
podría conseguir una cantidad lo suficientemente grande corno pa-
ra cubrir las necesidades profilócticas de una gran ciudad. Por,  
estas razones León Bernard piensa que se debería usar el suero de 
convaleciente sólo en los mñs necesitados, niños tuberculosos o en 
condiciones de inferioridad física por alguna afección anterior, y 
en las aglomeraciones militares, donde el sarampión 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-
rampión, ensayaron el suero de adulto en la profilaxis de esta afec-
ción. Este suero como es fúcil de comprender, sería mucho mús fú-
eil de conseguir en las cantidades necesarias, aún durante las epi-
mias m(ís grandes. Pcio T)egvitz y Rietsehel indicaron bien pronto 
que en muchos enfermitos, a quienes se administró el suero de 
adulto, los resultados fueron completamente irregulares, pudién-
dose solo conseguir una atenuación de la afección en los ITlisinos, 
y aún así debía invectarse giandes cantidades de suero para con-
seguir este efecto. Trai)ajos posteriores de Knauer (citado por 
Uroer) modificaron un poco este método. Este autor hasúndose en 
]OS trabajos de Prausnitz y Stolte (los que observaron que el sue-
ro de adulto que estú en contacto con Saramr)iófl : médicos y en ver-
meros, contenía mayor cantidad de anticuerpos) aconseja adminis-
trar el suero (le estos adultos con mayor iiiiniinjdacl frente al sa-
rampión, a los niños a resguardar del contagio. 

Según Knauer serían suficientes entonces 5 a 10 ce. del sue-
ro de estos adultos inmunizados para preservar a un niño contra 
el sarampión. Los 1 iahajos del autor alemón no han siclo eoriobo-
iados 1)01 otros invest igadoies, adeiníis de ser un método que rae-
ría bajo las mismas (ensillas que ya hemos indicado mús arriba 
para el suero de convaleciente. 

En un trabajo ])¡en documentado de Burnet y (idasg y l)ubli-
cado en ''The Laneet" del 16 de ma Izo del año 1935, sobie una 
epidemia de sarampión habida en (flasgow en el año 1934, estos 
autores exponen su experiencia con el suero de adulto que ha pa- 
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sado el sarampión para la profilaxis y atenuación de la enferme-

ciad. Clasificaron los casos de sarampión apaieciclos durante dicha 

epidemia, en: Formas ahorttas, en los que no aparecería el rash 

característico, ni Kiplik, ni la congestión bucal. La pirexia sería 

moderada, habiendo dolor de cabeza y discreta congestión ocular. 

(Na forma aten iiada en la que no se presentaría el signo de Kb-

plik, ni complicaciones sarampionosas, siendo la pirexia pequeña 

o moderada y sin síiitomas catarrales. Una forma modificada; en 

la que tampoco se presentaría el signo de Kbplik, ni complicacio-

nes sarampionosas, siendo la pirexia discreta y los síntomas cata-

males leves. Y finalmente una forma clásica con los caracteres co-

nocido del sarampión típico. Ahora ])¡en, de 168 enfermos suscep-

tibles, que recibieron el suero de adulto; 110 no contrajeron el sa-

rampión 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 sarampión, con la sintoma-

tología completo en su forma clásica 

Para efectuar un control sobre la real eficacia del suero de 
adulto que ha padecido un sarampión, 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 continuación exltondnit)s uno de los cuadros que aparece en 

el trabajo de estos autores. 

Tipode a- 
suero ct - 

cv 
cIJ 

-Q 
c) E 

Suero 	de 
adulto inuin- 168 110(65.5%) 4 25 	11 18 40(2 .8%) 

nizado ...... 

Suero 	tic 
adultos 	que 

2() 0 (45 	%) - 3 8 3 (15 	) 
nO 	tv'ro 
sarampión 

sin SUero 55 34 (61 .8%) - 1 	2 18 3 ( 
(control) 

l'or 	las tablas (111, 	txpulien estos autores en su 	1 iabajo, se 

desprende pues que como mt'todo profiláctico, su valor no sería 
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giande, mientras que sería un medio de real valor para atenuar 
la gravedad del sarampión. 

En un trabajo muy reciente, (abril de 1937) publicado en los 
Areb. de 1\Jed. des Enf. ' ', Zuekerman indica haber inyectado 50 

e. e. de suero de mujer enibarazada a enfermitos COil escailatina 
para que no contrajeran el sarampión, 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 había apa-
recido en el Servicio de escarlatina. 

En cuanto al tiempo durante el que conservaría su eficacia el 
suero de adulto, sería de unos 200 días, bajando luego notablemen-
te su valor curativo, Sin enibargo, Levine basóndose en estadís-
ticas mus grandes, sostiene que el suero de adulto ¡la sido (lo 
una utilidad mus- grande para el mejoramiento de las cifras de la 
inoi'talidad por sarampión habida en Rusia, siendo su valor no 
lo curativo como lo demostiai'ían los cuadros de Burnet y Glasg, 

Sino de un valor profilhct ieo, de una eficacia admirable, desde que 
habría sido posible preservar del sarampión al 89 % de los niños 
tratados, usuindose en estos casos, una dosis de 20 a 30 c.c. de sue-
ro. Con dosis mayores habría sido posible conseguir una inmuni-
dad pasiva aún en el 5.0 día del contagio (60 c.c.). Entre el 6 0  y 

9.° día si bien el suero era ya impotente para evitar la aparición 
del sarampión, este se desarrollaría en forma atenuada con las ven-
tajas que trae consigo una inmunidad activa 

Pero la obtención de un suero humano siempre presenta difi-
eult ades (IUC serían 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 Dcgwitz el suero de carnero 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 alemíin, por lo 
que el uso de este suero no se generalizó. 

Igual suerte ha corrido el suero de Tunnicliff, preparado me-
diante la inmunización de la cabra por diplococos o sus toxinas. 
Otros autores han tratado de aumentar la resistencia no específi-
ca frente al saraml)ión hal)icndo preconizado Schilling el caseosón 
Klejnschmjdt el acolan (hillo, el suero equino ; Brattcr, la leche 
de vaca (róer y Redlich, el heteroantígeno de 	Forssman (extrae- 
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to orgánico de cobayo). Todas estas medicaciones han significado 

nada más que ensayos sin consecucfleias prácticas. 

A todos los métodos anteriormente expuestos, habrían opues-

to reparos otros investigadores; quienes hacen notar los inconve-
nientes de una inmunización pasiva, frente a una afección tan ge-

neralizada. Es por esta razón, que muchos de estos autores han 
tiatado de efectuar una inmunización activa-l)aSiVa, por la inyec-

ción de una cantidad de suero de convaleciente y de suero de sa-
rampionoso en diversos días de incubación de la afección, con lo 

que se conseguiría un sarampión atenuado, pero que dejaría una 
inmunidad para toda la vida . Este método fué ensayado y preco-

nizado por Rieliardson y O 'Connor, Degwitz, Nieofle, Paraf, Deg-

vitz y De lludder y finalmente por Debré y Ravina, quienes lo la-

maron, seroatenuación 

Ya I-Iermaii, en el año 1915, había tintado de conseguir esta 
inmunidad activa inoculando la mucosidad nasal a niños sanos en 

el 5.0  mes de su vida, época en la cual se desarrollaría un sarafli-

pián muy atenuado por la inmunidad que traería el recién flaCid( 
de la madre y que comenzaría a desaparecer durante este mes. 
Vacunó con este método entre los años 1914 y 1925. 165 niños en 

los que apareció un sarampión muy atenuado. Pero es a Nieolle y 
Conseil a los que dehetuos el haber puntualizado la tenica a se-
guir en lo que ellos llamaron la 'serovacunaeión ' '. Estos autores 
inveet an 10 ce. de suero de convaleciente al niño, y 24 horas des-

pués vuelven a inyectar 1 cc. de sangre de sarampionoso. Según 
Teissier 'los resultados oht ciii los muestran que este método es 
inofensivo, inmunizando de la iiiisflla manera que la vaeunaeiofl 

de la difteria o del tétanos, por una mezcla de toxina-ant itoxiia 

Según Nieolle y Conseil repitiendo estas inoculaciones de san-

gl'e viru 1cm it a se piiele ol t enci' un a inni unidad de fi nit iva. 

Para E ha mimoili ficado el método (le Nieolle y (.'onseil. pOr (Jn- 

	

i   	eo inestigadores.s 	 ss  

fracasa en nuielios casos. Este autor inyeet a sangre virulenta 3 

días antes de la inyección del suero de convaleciente. Con estas mo-
dit'ieaciones la inmunidad se mantendría aún al cabo de IS meseS, 

en niños que habían sido expuestos al contagio. 

Casi todos los mmiétodos profiliíet ieos y curativos que aeabamiios 

de 	expulier, t ielie entilo se ve ('1 gran iIi('OliVCllieilt e de necesil ni 

una apreciable cantidad de suero, lo que presentaría dificultades 
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casi insalvables en las grandes epidemias, si se trata de suero de 
convaleciente; ya no es i)OSihle extraer grandes cantidades de es-
te suero a los enfermos (le sarampión, enfermedad que como se sa-
be casi siempre se desarrolla en la infancia. Estos inconvenientes 
han sido señalados aún por los investigadores que disponen de los 
mejores centros de 'seroprofilaxis'' ; sin que hasta la fecha se ha-
ya podido encontrar un medio prñet ieo para salvar las dificulta-
des en la ol)teneión de suero suficiente como para efectuar una 
profilaxis en gran escala. 

Es por estas razones que fracasadas la teiitativa, en la plepa-
ración de un suero animal y visto por muchos investigadores la 
eficacia poco satisfactoria del suero de adulto, como hemos visto 
mós arriba, por las observaciones de Burnet y Glasg, se husearon 
otros medios que pudieran servir para el mismo fin. Llegamos en-
tonces a las observaciones de Salazar de Souza, que si bien empí-
ricas, fueroii de valor por haber servido de base a los futuros Ira-
bajos de i\Ie Khaiin, Chu, Karelitz, (1reelwald, Klein, cte. 

El método de Salazar de Souza, que consiste en la recolección 
de la sangre del cordón y cuya aplicación comienza en el año 1929, 
había sido preconizado ya en el año 1924 por T)oulitzky, quien aeon-
.se,jaba extraer sangre de¡ cordón, como ('omplement() del método 
de I)egwitz. 

Sin embargo este autor que usó esta sangre y la del adulto in-
distintamente en epidemias muy graves, y (londe el efteto benéfi-
co de estos sueros fué evidente no encontró diferencias api'eeiables 
en favor de la sangre del cordón. 

Sin embargo, el mismo autor en un trabajo post eiioi publica-
do en el año 1932 y titulado ''Profilaxis del sarampión por el sue- 
ro 	de los adultos y por ci suero sanguíneo placentario" 
presenta estadísticas respetables, en donde demuestra que mnien-

tras que en los inmunizados la mortalidad salampionosa fué de 
4.6 %, en los no inyectados esta mortalidad se elevó 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 sólo en el 8 al 14 % el sarampión sería 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 cordón sobre el suero del adulto. 

El autor portugués sostiene que los ácidos aminados del me-
tabolismo placentario más los productos aún hipotéticos de su se- 
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ereción interna, actuarían como antígenos no específicos, y que 

originando la formación de anticuerpos, va sea por la madre o por 

el feto, produciría una imnuniZación no específica, sino de grupo. 
para los estados anafilaetoides o anafilóctieos. Por esta razón cree 

que la inyección de sangre placentaria tendría por resultado la 

producción de anticuerpos inmunizantes. 
Recoge entonces la sangre del cordón, después de clesinfec-

tar el corte del mismo con vodot . en frascos esterilizados de 150 

(.e. En su primer ensayo inyceta 4 c.c. a 13 niños de un grupo de 

1.5, que habían estado en contacto con sarampionosos. Los 13 iii-

yeeta(loS escapan al contagio. 110 así los 2 restantes que no fueron 

inyectados, los que contraen el sarampión. Igual resultado obtiene 

con otros Ii enfermitos, de los iiie 8 fueron inmunizados con 4 c.c. 

(le sangre del cordón conservada durante 24 días. 2 quedaron sin 
inyección y 1 lo fué con sangre tindalizada durante 1 hora a 
Todos est os niños inmunizados lo fueron en el 3.° o 4. día del po-

sible contagio. En 23 erif'ermitos inyectados en el 3.0  o 4.0  día el 

éxito fué del 100 %, en cambio 6 enfermitos inyectados después 

del 6.0  día contrajeron el sarampión, siendo pues el éxito en con-
junto del 85 %, contando como tercer día de contagio en los sa-

nos, el día de a parición de la erupción en el contagiante 

Durante el año 1930, invv(' ta la sangre del cordón a otros 47 
niños, (le los que 10 contraen el saiaiupióii . siendo pues el éxito 

pro filhetico en ('sí e urlipi) (le 111105 del 78.7 % 

En (1 aiio 1931, 30 limOs iueron inniuiimzados con sangre del 

cordón tindalizada bajo Í'oiniul. De estos 30 enferniitos en los 

la dosis de suelo iiiveet ado fiié va de 6 c.c. y no de 4 c.c. como 

anteriormente 6 cual ra,jeron un sarampión típico y 1 un sarani-
pión atenuado de 24 horas de duración, siendo pues el éxito del 

76.6 Ü/( 

i)urante el año 1932,   volvió a inyectar el suero de placenta a 

52 enferniitos, de los que 19 desai'rollaron un sal'alflpiófl modifi-

cado favorablemente falta de catarro y bronquitis), siendo pues 

el éxito del 63.4 %. Llega pues a las siguientes conelusiones en un 

trabajo publicado dui';iiil e el año 1932, que 	la saligl'e de placen- 

li, ya sea pura, t'it ratada, o el suelo bemol iza do y rojo que sohi'e- 

liii (la después (le Ufl 	fuei'I e i'&'iil li fugacion, tienen UnO aeeiOli ma- 

iii tiesta sobre el salalilpilI. 1 iiyeetado hasta el 
5,0 día del conta-

gio, concede en un gran poi'eeiita,je una inmulliZae ión completo, y 
sobre los que no hati esea pado al ('ontagio, iii fluye al enuando no- 
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lablemenie el sarampión, convirtiendo la afección en una forma 
muy benigna. Estas formas atenuadas del sarampión aparecen co-
mo tipos escalonados, con incubación prolongada, con período f e-
hril acortado en 2 a 3 días faltando el primer pico febril o cayendo 
generalmente la fiebre después del 2.0  pico. 

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

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

En un trabajo posterior publicado en el año 1936, fija Salazar 
de Souza, las normas definitivas para la recolección de la sangre 
asépticamente sobre gasa esterilizada, para detener los pequeños 
cofignlos, tindalizar a 540  durante 1 hora y distribuir luego en am-
pollas cerradas al Bunsen. 

El tiempo (le inmunidad según este autor sería de 2 meses, 
habiendo observado 8 casos de sarampión en 30 enfermitos reva-
cunados, neeesilóndose una semana como mínimun para la apari-
ción (le la inmunidad suficiente como para preservar al niño del 
sarampión, después de la inyección de la sangre de placenta. 

Se explicaría entonces el fracaso de este método en manos de 
Giovanni Aceordini, quien al usar la sangre de placenta en una 
epidemia de sarampión, que se caracterizó por la incubación de 5 
a8 (lías, no pudo observar acción benéfica al-una con la inyec-

eiói (le sangre de placenta ya que esta incubación tan corta no 
había J)ernhitido la aparición de las sustancias inmunizantes en 
suficiente cantidad como para preservar a dichos enfermitos con-
tu el sara tu pión 

En 1933. i\Ic. Khann y ('bu de Boston, publican un trabajo 
en el que sostienen que la inmunidad que es característica del re-
cién nacido frente al sarampión, escarlatina, poliomielitis y difte- 

se debería a la transmisión de las cualidades de la sangre de 
la madre, y de las sustancias inmunizantes que elal)ora la placen-
ta misma, y a las cuales ésta sería impermeable. Este conlcept() al 
parecer sería lógico, pues suponiendo que se trata de una ininu-
nidad exclusivamente pasiva, no se explicaría la inmunidad del re-
cién nacido frente al sarampión y a la difteria, cuando sus madres 
son susceptibles a estas dos afecciones. 

Según el concepto de algunos investigadores habría una 'in-
munidad tisular'' en el niño n crecimiento, que lo defendería (lu- 
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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 niño a través de la placenta. Así parecerían demostrarlo los tra-
bajos de Fischl-Winsehheim y Polano, de la transmisión de la an-

titoxina diftérica. 

Kassowitz y Gri5er (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 cordón eran 
idénticas. Estas investigaciones fueron corrohoradas por Kuttner 
y Ratner ('Am. .Jour. Dis. Child.'', 25, 413, 1923). A idénticas 
conclusiones en cuanto a la antitoxina tetánica llegaron Polano, 
Temhroeck y Bauer; en la escarlatina, Cooke, Toomey y August, 
Paunz y Czonia y en la poliomielitis Ayeok y Kramer (citados por 
Mc. Khann y Chu), Karelitz y colaboradores llegan a idénticas 
conclusiones en cuanto al sarampión en sus trabajos últimos como 
veremos más adelante con más detalle. Por lo tanto esta inmuni-
dad sería exclusivaniente pasiva, opinión que como ya hemos cita-
do más arriba es combatida y con argumentos de valor por otros 

autores. 

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

Según Me. Khan y Chu, el papel del calostrum, como la de la 
leche de pecho en la transmisión de esta inmunidad sería insigni-

ficante. 

Mc. Khann y Chu, basándose en los conceptos que hemos trans-
cripto más arriba, prepararon un extracto que represeiita una con-
centración de las globulinas de la sangre fetal y materna contenida 
en la placenta, a la que se agregarían proteínas del tejido placentario. 
La preparación de este extracto es algo complicada razón por lo 
cual como veremos mós adelante ha sido modificada por el Insti-
tuto Bacteriológico del D. N. de Higiene y que nosotros hemos 
usado para nuestros ensayos, sin que esta siniplifiertcióii haya dis-

minuído al parecer su eficacia 
i)eseriben Mc. Khann y Chu los pormenores de esta pre,pa- 

ración 	la siguiente manera 
Se recoge la placenta normal de parturienta sana en frascos 

es! ciilizados, y se coil a luego en pequeños trozos con instrumental 
esterilizado. Se hace luego un extracto acuoso con solución al 2 % 
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de CiNa, se decanta y se centrifuga separando las células sanguí-
neas y los restos tisulares. 

La concentración (le la fracción globulina se efectúa por la 
precipitación en una solución de sulfato de amonio al 50 % sai u-
iada por volumen. El uini, obtenido es recolectado sobre el papel 
de fifl ro, redisuelto en solución fisiológica de cloruro de sodio y 
dializado cii saquitos de celijfíiii, hasta que el dializado se halla li-
bre de sulfatos. Después de la diólisis, la solución del extracto es 
sacado (le los saquitos de ce1ofmn centrifugado y dividido en am-
pollas. Para la esterilización y conservación fueron usados el rn3r-
cui'oplien y el mcrtliiolato. haciéndose luego múltiples ' 'tests ' en 
animales para comprobar dicha esterilización. Se comprobó igual-
mente su inocuidad en el personal del laboratorio. 

Comenzaron luco estos autores sus ensayos en los niños, in-
yectando dicho extracto a 43 enfermitos que no habían pasado el 
saranipión y que estuvieron en contacto con un enfermo de dicha 
afección. Veinte enfermitos igualmente susceptibles a la enferme-
dad y expuestos al mismo contagio, recibieron inyecciones ya sea 
(le suero de adulto inmunizado, suero (le convaleciente o no reci-
bieron inyección alguna. De los 43 enfermitos inyectados con ex-
1 i'acto 1)laeeiltario, 40 quedaron en el hospital expuestos franca-
mente al contagio, y los otro 3 restantes quedaron en su domicilio, 
donde estaban en contacto con una herman ita con sarampión 

l)ividen los autores sus enfermitos, en los siguientes grupos. 

("ru/)o 1 : 10 enfermitos entre los 18 meses y 6 años, expues-
tos al contagio durante un día 7 de los niñOs recibieron extracto 
placenta rio en cantidad de 4 a 10 c.c. ant es del 4. día, después 
del contacto contagiantc . Los lies restantes recibieron cada uno 
30 c.c. de sangre total (le adulto inmunizado, en el tercer día (-le! 
contacto. En 6 (le los 7 enfermitos inyectados con el extracto pla-
centario apareció un sarampión típico. En el 7.<> apareció un sa-
i'ampión leve. Los tres enfermitos que recibieron sangre de adul- 
to 	inmunizado en feria a ron de un sala iii p ióii a ten ua(io 

Grupo 11: 6 enfermitos de 3 a 10 años expuestos al contagio 
sarampiono.so, reciben en inyección 5 c.c. de extracto placentario 
no apareciendo el sarampión en ninguno de ellos. No sucede lo 
husmo con un 7,1  enferniito, al que no se le hizo tal inyección, por 
haber iiifoi'niado equivocadai- icnte los padres de que había pasadii 
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ya la enfermedad. Este enfermito hizo un sarampión en su 

ma grave. 

Grupo III: 2 enfermitos de 1 y 3 años de edad, fueron ex-

puestos durante 3 días al contagio, al lado de un enfermito en es-
tado catarral y comienzo del estado eruptivo. Al 4.0  y 6.0 día de 

la exposición al contagio, cada uno de estos niños recibió una in-
yección de 3 c.c. de extracto placentario, no apareciendo el saram-
pión en ninguno de estos enfermitos. No sucedió lo mismo con un 

tercer enfermito que no recibió ning 	yecci 	y una inón que igual men- 

te estuvo en contacto con un saranipionoso. Este niño hizo un sa-

rampión grave. 

Grupo IV: De un grupo de 12 niños que estuvieron en con-
tacto íntimo con sarampionosos, 6 cuya edad oscilaba entre 2 y 9 
años recibieron una inyección de 5. c.c. de extracto placentario, 

en el 4.0  día del contacto infectante. Los otros 6 niños recibieron 
cada uno de ellos 4 c.c. de sucio fresco de convaleciente. Ninguno 
de estos 12 niños contrajeron el sarampión. 

Grupo V: 11 niños, entre 3 y O años fueron expuestos al e.n-
tagio sarampionoso, con un enfermo en el estado catarral. 7 de 
ellos recibieron 6 c.c. del extracto placentario, durante el 50 día 

después de la última exposición (y 7 días después del Comienzo 

del contacto infectante). Cinco niños no contrajeron el salalupion, 

mientras que los otros 2 enfermaron de sarampión en su forma 
atenuada. Los 4 niños restantes recibieron cada uno de ellos 30 
c.c. de sangre total de adulto, en el tercer día después del último 
infectante. Tres de estos niños no contrajeron ci sarampión, lujen-
tras que el cuarto enfermó de un sarampión atenuado. 

Grupo VI: 7 enfermitos entre 10 meses y 2 años son expites-
tos al contagio sarampionoso; 6 de ellos reciben 6 c.c. de extracto 

placentario, en el 30  o 40 día después del contacto infectante. El 

último enfermito que fué retirado pol tuberculosis, recibió 10 c.c. 
de extracto placeiitaiio. Ninguno de estos niños enfermó de saram-

pión. Y finalmente un 

Grupo VII: de O niños de 4 y 9 años, que estuvieron duran-

te 3 días en contacto con ¡UI enfermo de sarampión en estado ca-
tarral y eruptivo. ('uatio de los en fermitos recibieron 6 c.c. de 
extracto placentario en el 5.' día del contagio infectante. 
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Los 5 restantes enfermitos recibieron cada uno 33 c.c. de san-
gre total de adulto, en el 5.0  día después del 1.0 infectante. 

Ninguno de estos niños enfermó de sarampión 

I'osteriormnente a los trabajos de Me. Khann y Chu, dos esta-
blecimientos farmacológicos Americanos ''Lcdcrle" y ''Lillv'', 
prepararon un extracto placentario, conforme a las indicaciones de 
los autores arriba citados. 

Estos preparados fueron estandamizados" conforme a las re-
comendaciones (le la 'Council on Pharmacv and Chemistrv" Ame-
iicana. 

Levitas, en un documentado trabajo publicado en el año 1935 
'The .Journ. of time Amer. Med. Ass.'', V, 105, N.° 7, 17 Aug. 

1935, pág. 493), usa para la profilaxis y el tratamiento de una 
cantidad de niños, ci producto que prepara la casa ' Lederle" y 
que se dcnomina inmune Glohuljn (1-Juman) ' '. Este autor inyec-
tó 1 a 2 c.c. de este extracto a 28 enfermitos con sarampión. 1)e es-
los 28 enfermitos, 25 mejoraron notablemente en todos sus sínto-
mas. En los tres restantes no se habría observado modificaciones 
en su evolución según el autor, por haber sido hecha la inyección 
en l primer día de la aparición de la afección, fecha en la que 
aún sería muy escasa la cantidad de anticuerpos formados ; a los 
que la inmung'lobulin ' ' no baría más que ayudar en la desapari-
ción de la sintmatología sarampionosa. Otros 18 niños que estu-
vieron en contacto con sarampionosos, les fueron inyectados 2 c.c. 
de la ' inmungloliulin ' '. Quince de estos niños, clUieneS fueron 
inyectados en ci 1.' o 2.0  día del contacto infectante, tuvieron la 
siguiente evolución 13 enfermaron de sarampión en su forma he-
nigua, mientras que los otros dos escaparon a esta afección. 

En cuanto a los tres restantes no fueron influenciados por es-
ta inyección, piohableniente por haberse efectuado la misma en el 
50 

día del contagio. Y finalmente, este autor inyeetó a 12 enfer-
mitos de una pequeña salita donde apareció un caso de sarampión, 
4 c.c. del preparado de ''Lederle'', consiguiendo con esta dosis 
preservar de la infección a todos los niños inyectados, los que lo 
fueron en el 2 0  día (le la permuaneneia del enfermo con sarampión 
en dicha salita. 

Observó este autor también que la inyección de la ''inmun-
glohulin" traería en algunos casos una elevación térmica transi- 



- 1228 - 

toria y ligera reacción local. Pero hace notar no haber observado 

nunca fenómenos alérgicos debidos al preparado. 
Otro autor que expone su experiencia con el preparado de 

Lederle'' es (avran, quien en uii trabajo reciente ( .Joun. Am. 

Mcd. Ass.'', 1781, Mayo, 23, 1936), dice haber inyectado este pre-

parado a 93 eiifermitos llegando a las siguientes conclusiones : la 
inmunglohulin ' constituye un medio de excelente eficacia para 

niodificar o impedir la aparición del sarampión, debiendo graduar-
se la cantidad, según la edad y el tiempo de administración. En 77 

casos a los que cfectuó inyecciones endovenosas, las reacciones oh-

teili(as fue ron insignificantes. En 16 casos a los que se admifliS-
tró el preparado por vía bucal, el resultado obtenido fué casi se-

inejante al de los inyectados por vía endovenosa. Entre los 77 ca-

sos tratados por esta vía se registraron 4 fraeasos, de los que 3 de-

],)en atribuirse al haberse hecho la inyección muy tardíamente. En-

tre los 16 enfermos tratados p01 vía bucal en 3 funeasó igual-

mclii e dicha medicación. Estas cifras según Me. ( avran. tendrían 
especial valor si se considera que todos estos en fei'nios fueron t La-

lados durante la epidemia 1934-1935, que se caracterizo por su 

extrema gravedad 
De los 93 enfermos tratados, escaparon a la infección 32, y 

eontra.lelon un sarampión muy benigno 54. El preparado que fué 
suministrado por Me. Khann y Robinson, se administro en can-

1 idad de 3 a 5 c.c.. los que equivaldrían según (avran a 10 c.c. de 

silero de convaleciente y a 20 c.c. (le sangre de adulto. En cuanto 
a la dosis administrada por vía bucal fué de 12 c.c., t'i'aecionadas 

en tres dosis de 4 c.c. disueltos en agua helada 
Pero las publicaciones de los autores que hcnios citado mnós 

arril a y que pa lee ía n demost ral t crin inantcment e la e fieieia del 

cxi vacio glohulín ico placentario, y su superioi'idad sobre el suero 
de adulto inmunizado, han sido puestos en duda en los 1 raba.ios 

l)uh)lica(loS diiiantc los años 1934 y 1935 por Kaielitz y 	ehiek. 

Kaielitz, ( reenw'ald y Nlein. Karelitz y (h'ccnwald. 

Veanios cui'iles 5011 las i'azones que exponeil estos autores Pa-

va dudai de la siii eriom'idad del extracto placemit alio sohie los olios 

medios piofilóeticos en el saramupioli 
En un tiahajo de Kaielitz publicado en el año 1934, este alt-

tui asegura que solanienle la sallgi'e que contendría la placenta se-

ría la I'uente del exi tacto tilohulínico activo en la profilaxis so-
ramupiomiosa. Para eotiiprobai esta teoría extrae las globulinas del 
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suero de la sangre del adulto inmunizado contra el sarampión, y 
obtiene los mismos resultados en cuanto a su poder profiláctico an-
tisarampionoso. Agrega este autor que la inyección de las globu-
linas extraídas de la placenta traería siempre, reacción local, dolor 
de cabeza, palidez y vómitos, cine  dicho sea de paso no hemos ob-
servado nosotros en ninguno de nuestros enfermitos. Estos sínto-
mas cinc serían pasajeros no se presentarían con la inyección de 
las globulinas del suero de adulto inmunizado, razón por la cual 
este autor cree pues superior la inyección de estas globulinas a las 
extraídas de la placenta. 

En un trabajo posterior de Karelitz y Greenwald (1935) y 
que a nuestro parecer tiene más valor que el anterior, estos auto-
res utilizan el extracto glohulínieo placentario, en niños que han 
estado en contacto con sarampionosos en sus casas, donde por su-
puesto el contagio es más fácil, por ser el contacto con el enfermo 
más íntimo y frecuente, al revés de lo que experimentaron Mc. 
Khann y Chu, cluielles publicaron los resultados obtenidos en ni-
ños internados. El dosaje del extracto globulínico de placenta fué 
determinado por la inyección de variadas cantidades de este ex-
tracto bajo condiciones comparables de exposición de los niños de 
una determinada edad. El dosaje del valor profiláctico de las glo-
bulinas contenidas en cada placenta, que Me. Khann había pro-
puesto se efectuara por el dosaje del nitrógeno solamente, fué mo-
dificado por Karelitz y (reenwald en el sentido de referirse dicho 
dosaje a la cantidad de unidades antitóxicas diftéricas, juntanien-
te con la cantidad de globulinas existentes en el extracto placenta-
rio. Para sostener esta modificación, 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 y 
los anticuerpos sarampionosos. 

2.0  En el hecho demostrado, de la igualdad en su acción pro-
filáctica del extracto placentario, y de una cantidad equivalente 
del suero sanguíneo. 

3.0  En el establecimiento de una dosis que varía entre S y 40 
c.c. de suero de adulto inmunizado, como dosis profiláctica contra 
el sarampión 

Aceptan pues Karelitz y (reeiiwald, que el valor profiláctico 
antisarainpionoso de esta cantidad de suero sanguíneo que contie-
ne una unidad de antitoxina diftérica, debe ser equivalente a la 
cantidad de extracto glohulínico 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 glohu-
línieo de su placenta 0.10 unidades por c.c., es dccii' 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 sarampión oscila entre 8 y 40 c.c. El del extracto globu-
línico placentario del ejemplo dado sería pues de 4 a 20 e.e. Para 
corrol)orar lo expuesto anteriormente, Karelitz, Greenwald y Klein, 
ensayan el extracto globulínico placentaio, de 20 plaeenta. y el r  
suero correspondiente a estas 20 mujeres, obteniendo resultados, 

que están en un todo de acuerdo con sus ideas. 
Esto en cuanto a la titulación de los extractos globulínieos. 

En un último trabajo del año 1935, Kaielitz y Ureenwald aseguran 
no existir realmente la superioridad indicada por varios autores, 
del extracto globulmnieo placentario sobre el del suero sanguíneo 
del adulto inmunizado. Ya anteriormente varios autores habrían 
demostrado que la titulación de la antitoxina diftérica esearlatino-
sa, y 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 cordón. Este hecho parecería de-
mostrar la transmisión directa de los anticuerpos de la inadi'e al 
hijo. Creen pues estos autores, que la placenta tendría el mismo 

valor que la sangre de adulto inmunizado C11 cuanto a unidades 

profilácticas. 
Esto parecería demostrarlo el dosaje que efectúan de las uni-

dades antitóxicas 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 cordón. En 8 mujeres la cantidad obtenida fué idéntica 
cli la sangre circulante y en la placenta; y cii las dos restantes las 
di creneias fueron casi insignificantes. Sería pues indiferente el 
uso de las ulobulinas placcntaiias como las del suero ya que su va-

loi profiláctico sería el mismo. 

Fiemos expuesto más arri ha qu izas con demasiado de! a lic lOS 

raliajos de los (Ti terentcs investigadores que se ocuparon de los di-
ferent es métodos proillácticos pues! os en práctica hasta la fecha 
Y nos hemos detenido en especial en los trabajos que se i'cfiereii al 
uso del extracto placentario como medio pi'ofiláct ico cont Ia el sa- 
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lampión. La razón ha sido de que siendo un medio que aún se halla 
en estudio y sobre cuyo valor real no se ha sentado una opinión 
definitiva, creímos conveniente ilustrar al lector con los diferen-
tes hechos sobre los que se basan los autores que han usado este ex-
tracto globulínico placentario para asegurar O llegar la superiori-
dad del mismo. Pero a través de los trabajos aún de los más des-
favorables al método como lo serían los de Karelitz y colaborado. 
res, salta a la vista la superioridad del extracto glohulínico placen-
tario, sobre el suero de adulto inmunizado y el suero de convale-
ciente; por la comodidad de su uso y la facilidad en obtener canti-
dades suficientes para un caso de epidemia intensa; aún aceptail-
do de que su valor profiláctico contra el sarampión fuera igual a 
la del suero Quedan corno se vislurn}jra, varios hechos que aún es-
tán por demostrarse, y que serían en primer lugar, el de tomar co-
mo índice profiláctico contra el sarampión la cantidad de unida-
des antitóxicas diftéricas existentes en la placenta y suero circu-
lante, hecho que no puede dernostrarse en la realidad, ya que no 
se tiene aún un método para la dosificación directa de las unida-
des antitóxicas sarampionosas, desde que no debe ser rara la no 
existencia de antitoxina diftérica en un suero y la existencia de 

sustancias inmunizates sarampionosas en ci mismo suero o extrac-
to placentario, Pudiendo la inversa tampoco ser rara. Esto COmo 
se vislumbra sólo las investigaciones futuras que aislen la sustan-
cia inmunizante contra el sarampión podrán aclarar.  

(Contin orn ?Ú) 



Alguns estudos sobre vitamina C 

pelo 

Dr. J. Robalínho Cavalcanti 
Live docente da Facultade de Medicina de Recife (Brasil). 

Tillmans, no desempenho de sua funiio de Analista Publico 

de Frankfurt, para distinguir alimentos naturaes e artifieiaes usa-

va como rcvelad6r das suas capacidades redutóras o 2-6 diclorofenól-

indofcnól. Ele observou que o suco fisco de liniio reduzia o indica-
dói e daí pan iu para afirmar a re1a5o que existe cm sensivel para 

iclismo entre a atividades anti-eseorbutiea dos alimentos e sua capa-

cidade iedut6ra. 

Posteriormente Szcnt -( vorgyi demonstrou que o acido ascor-

hico tem tambem a propniedade de reduzir o referido indicadór. 

A reaiio de Tillmans efet úa-se segundo a formula CHSOG 

(acido ascorhico) + O_CHCP—N--C6H'() No çazul cm iueio 

neutro, vcrnielho cm nicio acido) = C'iP 06 (acido  dchidro-ascor-

hico) + 1-10_C6IPCl2_N11_C11l  UNa. 

1-larris e Ray demonst raram que agindo a um ph. 2.5 o meto-

do é especifico da Vitamina C Na pratiea os cmos da reaño que 

foram calculados pr Bessey e King atiiigcm apioxiinadanicflte de 

3 a 8 %. 
Autórcs de meiito iiicontest avel como Tillmans-, Harris e Ray. 

Besscy e King, 1-Tuszak, Schleiner, Blevei e Cahmnann afirman! 

que esta ieaiio conf rolada por minos hiologicos mostia-se coni 

a proXilflaeaO su le ient i'meiit e rigosa. 
iioud, Ral sinlamailga e Lehloiid 1 in utilisado este metodo 

(ololinici iico para ilosagem de V itatuina Cou acido aseorbico no 

reino vegetal e estudo de sua distribuiño. 
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Os mesmos aut6res utilisararn este inetodo para medida da ta-

xa de aeido ascorhico cm animaes carenciádos, controlando-o pelo 
processo de Bezssonoff. 

Os dois processos colorirnetricos revelararn-se com aproxima-
lo muito estreita. 

O I)r. Vicente Baptista, cm trahaiho laureado pela Academia 

Nacional de Medicina do Rio de .Janeiro (Vitaminas e Avitarnino- 
ses), afirma textualmente: 	pode considerar-se o metodo coloi'i- 
metrico de Tillmans como mejo seguro e platico para a determinaio 
da presença de Vitamina U nas substancias organicas 

Até bern pouco tempo o metodo tornava-se dificilmente mane- 
javel pela tecniea de preparaçilo da solueüo 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 prepaiaeilo da solueáo do corante é agora facilmente icali- 
sa vel. 

1-larris e Ray utilisando o mclodo de Tillmans mostiaiam que 

individuos cm coiidieács fisiologieas eliminam pela urina, Vitami-
na U ciii quant idmlc mais mi menos constante. 

Van dei Walle, cm 1922, anunciou que poude identiriear (0111 

1 est hiologico a preSen(1 da Vitamina U no urina. 

O metodo de titulaeáo urinaria eom o proeesso de Tillmans foi 
introduzido p01 Haiiis e Ray e eolnprOvad() 1)01 Eekelen, Iless e 
Bcnjamin, .Johnsoii e Zilva. 

Iicss e Ben,janiin dáo valóies de exereiio para eiaiias dcz 

vézes menóies que as de liareis e Ray, ernquanio que es! es no! áies 
afirman que cm rclaeáo no péso as erianeas, cm condicles IIol'iflaeS, 
eliminan) quantidades iguaes as dos adultos. 

A orino deve sér titulada logo após a eolheiio pulque se 10-

(cssa desde este momento destruiejo (la Vitamina C.  

Entretanto, a Viiamina U pode sér preservíida Humo eeita 
medida se aei'eseentarinos a urina 10 % do seu volume em aeidu 
acetico glacial. Ncstas eondieáes as lii ula es podeni ser realizadas 
mesma 10 mi 12 horas a pós a eliininiieiio. 

Si lieni que cm csti'eita relaeiio eom a alimentaeiio, Haiiis e 

Ray a firmam que, cm condi(•óes norinaes, na Inglaterra a exere(iL 

diaria aumenta de 1 a 2 mg. na erianea para de 15 a 30 mg. iiu 
adulto. 
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A medida da exeieo diaria total tem mais valór que a deter-

minacíio (la coneentiaçíio porque esta pode flutuar ern relaço corn 

a urina exeretáda cm cada inieiio; entretanto, está beni demons-
trado que urna concentraño de acido ascorbico no inferiór de 

0.01 a 0.02 mg. por cada c.c. de urina é testemunho de reserva cm 
Vitamina C, ainda adequáda ás necessidades do organismo. 

Isto para erianças porque no adulto ternos que considerar co-

mo suficientes doses que vilo de 0.02 a 0.03. 
Esta eliminaçíio está cm intima relaçuio de dependencia com 1 

a1imentailo do individuo, aumentando si esta é rica cm Vitamina 

C e diminuindo si a raeiío é eseassa desde fatór alimentar. 
Ern eriarnas atingidas por escorbuto os autóres eneontrararn 

taxas muito haixas (0.3 mg. por dia 
Quando o individuo está cm carencia ha e1iminailo fraca e a 

introduiio da Vitamina C mesmo eni doses elevadas (100 a 200 mg. 

eni 24 horas) nilo faz se elevar de maneira nitida a taxa de exereci 
urinaria. É este o fundamento do test elinico de satul'aih) para 

diagnostico de pré carencias. 

Ultiinamente este assunto tema sido posto cm ordem do dia 
Assim, grande maioria de pesquisadores dá a esta prova importan 

cia definida no estudo cHineo da avitaminose C 
Entretanto, um miome de gi'ande ielevo no dominio da Vitami-

na C, Mouriquand, afirma que usando eobaias, experimentalmente. 
o test de exereçilo feito com o reat ivo de Bezssonoff nüo é valido 

para o diagnostico de Carencia C. 
No manejo de vasta bibliografia, foi esta a unica opiniáo dis-

erepante por nós encontrada. 
A pesai' das necessidades da ci'iança cm Vitamina C serem 

mais elevadas que as do adulto, as mesmas taxas de exereiio, api'OXi-

madamente, silo encontradas cm rela(iio ao peso. 

Youmans, Ciorlette, Akeroyd e Frank (' 'The American Jour-

nal of Medical Scicnees' '. 3 de i\laio de 1936) estudando a exere• 
(:ilo urinaria de Vitamina C pelo miietodo de Tilliiians, ema adultos. 

diio a laxo de 20 ¡ng. por 1l0 (01110 liiiiite infei'iói' da normalidad'-'. 

( runke e II. Otto dáo como (lose tliai'ia de exei'eao 1)0111 iii-

dividuos noi'maes, de 30 a 60 ¡ng. e Ol)Sel'VZllfl que eomn alimenta 

iO generosanient e abunda lite de frutos, esta excre(ao potie ir al 

90, 120 e mesIl)o 200 mg. por dio. 
No Bm'asil, as laxas ta1vz Hilo estCjlIlli clii concordancia COmP 

çstcs resultados. 
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Foi Welrna nn, segundo Bezssonoff, quem prirneiro assin alou 
na urina de eohaias a presenea de Vitamina C utilisando a rea-
çiio colorimetrica de Bezssonoff. 

Canegaly, cm 1924, assinalou a relaeiio existente entre a ah 
mentajjo e a exereuio de Vitamina C, e, Katz, cm 1933, analisou 
esta excreeiio em relaçío com a a1imenta5o de laetentes. 

Bezssonoff afirma que, muitas vzes as reaçñes eolorimetricas 
indiearn apenas a existencia na urina de um producto da evolueña  
da Vitamina C (1934), emquanto Gahie afirma que o acido asco!-
hico aparece na urina sob urna forma ieduzida, urna forma oxida-
da, e sob outras formas que n5o silo titulaveis pelo jodo, e nilo trn 
nenhum efeito redutr sobre o azul de metileno. 

De qualquier maneiia, porérn, é indiseutivel interdependencia 
entre Vitamina O e reacuio colorimetrica (le Tillmans na urina hu-
mana. 

É neeessario que se ponha de relavo que nilo só a alirnentaüo 
regula esta exereçilo, que é evidentemente influeneiúda pelo con-
sumo do proprio individuo, e, que pode mesmo variar cm funilo 
de certos fatóies. 

Dentro estes falóres de maiór consumo, citemos a gestaejio, a 
lactaeíio e os estados infeetuósos. 

No decurso de molestias infeetuósas, as neeessidades do orga-
nismo cm Vitamina O aumenlam 

Para a difiteria o fato foi mesmo eonstatíido entre nós por' 
('aidoso (Sociedade de Biologia de Silo Paulo, 8, 1, 1935) e Ri-
beiio dos Santos (Soeiedade de Medicina e Cirugia de SSo Pau-
lo, 2, Y, 1935) 

Este rato justifica urna nova e interessante terapeutica anli-
infcctuósa; a Vil arninoterapia O intensiva. 

Nilo só estes estados aplesentarn-sc como de maiór consumo eni 
acido aseorhjeo. 

No decurso das leucemia e das diateses hemorragicas a excre-
çilo urinaria de Vitamina O diminue, o que sugére maiór consumo 
do organismo. 

No que diz 1espcito Ss diateses heinorragicas os exitos terapeu• 
ticos, com o cmprégo de Vitamina O cm alta dose por via venósa 
silo brilhantes. 

Experiencias hem conhecidas demonstraram maiór consumo de 
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Vitamina C durante a gestaçj'w, donde a neeessidade de alimenta- 

iio mais rica desta Vitamina neste periodo. 
O ahórto e o parto prematuro nio so ráros no decurso de ca- 

rencias graves cm Vitamina C, e o escorbuto fetal é bern n1ais co- 

mum do que parece. 
Nio é só isto, pois é do dominio dos conheeirnentos eomul1s, 

que a b6a nutriiio do feto, e o patrimonio vitaminico do recem-
naseido cstáo intimamente relacionados eorn o regirnen materno e 

suas necessidades biologieas eni Vitamina C. 
Sendo assirn, era logico que procurassernos conheeer o esta- 

do cm que se encontravam algumas gestantes submetidas a regimen 

carente. 
Diga-se que este regilnen fornecido num dos nossOS maióres 

nosocomios náo é de maneira alguma suficiente e nño pode se sub-

meter a menór prova de eapacidade nutritiva 

Q uxino I.--E.rcreçáo 	Tomma C e;n getan1es 

(-. 

N o m e 	 Reçinien 	 Vit. C. 

M. H. 	-- Rico 	1 4.3 

S .................. . 	
Carenciado 1 	1 	3 

M. 	C 	S. 	(±) .......... Carenciado 1.73 

P. A . 	 Carenciado 
L 	 0.88 ................... 

D. B (+ ............ Carenciado 1.42 

A. M Carenciado 1.07 ....................... 
M. R (± Carenciado 1.33 ................. 
-Ni. 	S 	...................... Carenciado 1.16 

Obgcrvaçdo: (±) Indica que o recetn-nascido fot eamiriadO. (---) Indica ges-
tantas de cUnica domiciliar coto reglnien rtco em Vitamina C. 

E,iii todas as gestantes examinadas a exereiio apresefltou-SC 
dimmuida cm eomparaáo com a urina de individuos norluaes e 

cm bóas eondiçóes alimentares. 
No quadi'o 1, que yac anexo a este trahaiho, v-Se bern a vera- 

cidade da a irmativa da earellcia, que o legimen lazia supór. 
As taxas de exereiio cm individuos do mesmo sexo, cal estado 

de gestaíio, )om cola regimen iico cm Vitamina C. apiesentadoS 

pelo autór no prcseiite 1 rabalho, denionstra cabalmente tal a firma- 

tiva. 

Evidenciado, pelo nietodo que podemos denomimui m de ibm iris 

e Ray, o estado de pie-carencia C cm algumas gestantes ini cilla- 
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das, era justo que a nossa curiosidade procurasse sabér das eondi-
çóes cm que viriarn ao mundo, os produtos de suas gestaçóes. 

Era interessante tornar conhecimento náo só do estado nutri-
tivo do recern-naseido, sua vitalidade, ele, como tambern titular a 
excrcçáo urinaria de Vitamina C. 

No caso, urna dificuldade apresentava-se de inicio; dosar a ex-
crecáo total cm 24 horas. As infoi'mac6es que nos forneeiain as do- 
sagens anteriáres feitas cm gestantes, como as realizadas cm crian-
ças, casos estes que posteriormente seriio apresentados, demoiistra-
vam, cm contraste com a opmiáo de Harris e Ray, que a exereao 
percentual é capaz de dar urna idéa suficientemente rigorósa da 
excreçáo de Vitamina C pela urina. 

Séndo assirn procuramos nos valér destes dúdos tño ricos de 
possibilidades. A hipotese sedutóra da capacidade do feto e do re-
cem-nascido sintetisarern o acido ascorl)ieo ou Vitamina C poderia 
sér posta cm prova. 

Urna gestante cm regimen carente e com exereeio urinaria cii-
jo nivel indica franca hipovilaminose C, poderú fornecer ao feto 
esta Vitamina cm quani idade tal que seja suficiente nilo só para 
suas necessidades oxido-redutóras como ainda 1ara provavel arma-
zenamento ou deposito? 

Aceila a hipolese da eapaeidade de sintese do feto, fieariam 
dificeis de explicar os casos indiseutiveis de escorbuto fetal. (Zan-
gemeister e Cheadle, Payton e I-Iess) 

Em verdade o recem-nasejdo proveniente de mile carcnciúda 
excreta Vitamina C logo após o nascimento e nos dias que se seguem. 

Mas, será esta Vitamina elaborada pelo scu proprio organis-
mo, ou rceebida soménte atra.véz do organismo materno, deposita- 
da e posteriormente excretada? 

Si tomarmos cm relacilo o peso dos recem-nasejdos veremos que 
a cxereçio está, em comparacilo a materna, bern elevada. 

Mas, ainda nilo é este argumento decisivo, 1)Ois o organismo 
materno cede ao feto grande parte das suas reservas Clii Vitamina 
C, donde o maiór eonsunio desta no estado de gestacijo. 

Podernos concluir que o recem-nascido, mesmo proveniente de 
me com hipo-vitamjnose C exereta Vitamina O logo após o nasci-
mento; mas, esta comprovocijo nilo é, entretanto, documento decisi-
vo eni favór da hipolese sugerida por Rohrner (Capacidade do feto 
e do recem-nasejdo síntetisareni Vitamina O) 
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QtJADRO II.—Excreçáo urinclrut de Vitcunwci C cm recern-nascoJ') 

Amaro, filho de M. II.. Nascieoto a termo 

idade em días 	1 	P é s o 	1 	Vit. C. % 

1 3.500 0.50 

2 3430 0.75 

3 3.380 0.50 
1 3.350 0.54 

5 3.320 0.54 

6 3.325 0.75 

7 3.350 0.78 

AIimentaço: Leite materno. 

QUAL>RO III.--Eacreçáo urinaria de Vitamina C eni recem-nascido 

Sebastii'io, filho de D. B. Nascimento a termo 

Iciade em días 	 P é s o 	 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 

AIimentaçn: Leite humano poréni, nño materno. 

Q UAD1cO IV .--licreçdo ltrifla?lCL de Vita?m na C em receni-nascido 

Benone, fillio de M. C. Nascimento a termo 

Idacie em días 	 P s o 	 Vit. C. % 

1 3.400 0.20 

2 3.320 0.80 

4 3.360 0 96 

Alimentaçño: Leite materno. 
Vo/a: Este rceemnascido tirilia diurése inulto reduzida. 

Como se v, estes reeem-naseidos tm peso normal e silo apa-
rent emente sodios. P'ueec' que o regimen materno carente cm Vi-
tamina C nilo atelon o desenvolvimento ponderal e a vitaiidade 
destas eiianas. Este falo estíi cm franco desaeido com as afirma-
1 ivas de varios pesquisadóres que, usando material humano, eOflS- 
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tataram diminuieño do péso de naseimento cfi consequencia de iii-
suficiencia do fatór C 

Nenhuin destes reeeni-nascidos apiesentou estado hemoiragie 

que pudesse sér atribuido ñ carencia (' e evoluiram cm eondiñes 
normaes Sem ictericia nem anemia 

Mtnto embora naseido de niñes cm evidente estado de préca-
ieiieia C, neiihuni se aPlesentOU coin qualquer sintóma de eseor-
bufo. 

Ta1vz eni casos desta naturéza a denomina.eiio de Mouriquand 
de distrofias inaparentes esteja justamente empregada. 

facil de prev&r que, cm crianas naseidas nestas eondiñes, 

os menóres estados morbidos e os menóies clesvios alimentares des-
enea(.learño distrofias graves e dificeis de dural 

Casos de escorbuto siio raramente encontrados, mesmo entre 
nís, a pesar dos reginicns poljres cm Vil amino C, largamente cm-
pregados. 

Este fato .justifieava um inquerito, tanto mais quanto, tU(lO 

fazia pIevi que ficava sem diagnostico grande maioria de casos 
de pié-carencia C 

Desde Barlow que as formas rnonosintoniatieas do escorbuto 
foram estudadas, e jú Fraenkel, cm 1906, afirmava que esta avita-
io lose é procedida por periodo poueo expiessivo. 

Em 1920, Hess apresentou 1 is formas dioicas do escorbuto 
a forma aguda, a forma siibaguda e urna forma corn perturbaçño 

nutritiva geral, çom iiutricño insuficiente e eresciinentu retardado. 
sendo esta uIt irna uni estado de escorbuto latente. 

A partir de cntño generalisou-se a noiio de pIécscorl)ut o. 
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Q UADRO V.—Excreçáo urinaria de Vitamina C em crianças eom 
nutriço normal 

Nome Piso Est.nutriçao 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 Lecí 7.800 eutrofico rico 	3.95 

8 Marlene 9.000 eutrofico rico 	5.5 

8 Elza 9.900 eutrofico suficiente 	1 	1.27 

8 Gercina 8.400 eutrofico suficiente 	1 	1.49 

10 Therezinha 8.410 eutrofico suficiente 	1 .88 

Ti 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 	2.81 

Q UADRO \TI._EICreÇdf urinaria de Vitamina C e7n crianças comn 

nutriç4o deficiente 

r _ sT 
meses 

3 María Zelia (+) 4.450 hipotrofica suficiente 0.37 

M. Carmo 5.600 hipotrofica carente 1.0 

7 María do Carmo 6.100 hipotrofica carente 0.73 

8 Elza .650 distrofica carente 0.75 

8 Corma 7.000 distrofica carente 0.57 

8 Eliete 7.250 distrofica carente 0.19 

9 Gercina 6.900 distrofica carente 0.14 

10 Grernilda 6.150 distrofica carente 1.30 

10 M. Lourdes 7.200 hinotrofica rico 5.7 

10 María Lourdes 7.730 hipotrofica carente 0.91 

12 Elisabeth 7.950 hipotrofica carente 0.40 

13 Gilvanete 6.650 distrofica carente 029 

Observaçmlo: (+) Maria Zelia é preinatúra de 7 mtses e debí! congenita. 

Mouriquand establece a clesignaiio de distrofia inaparente 
para designar estado asintomatico de carencia, que soméute será 
evidenciado pelos chamados ''fatóres de revelaçíio''. 

Estados de ''distrofia inaparcnl e" devem sr elleol1trado cii-
tve nós com bastante frequencia, e a distrofia inaparente" por 
carencia C com rnaiór rasíio. Estes siio justamente os casos que a 
prova da excreiio urinaria pode revelar. Casos de escorbuto laten- 
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te un hipovitaminose C forain assim depistados por Harris e Ray 
no Tnglaterra. 

Os díiclos deste.s autóres uSo poderiarn sér empregados aquí, 
sem que preliminarmente eonhecessenros a elimiriaeiio (le enancas 
cm condieóes fisiologicas e com regimen rico cm Vitamina C. Ou-
1r0 (lima, e mitro tipo de alinientaeilo podeniam influir de maneira 
decisiva nos taxas de excrecíio urinaria. 

Procurarnos estudar esta eliminaeSo cm enancas corn nutri-
iio normal e regimen alimentar 'suficiente apenas'', ''rico'' e ' ca-

rente''. Constatamos as taxas de que o quadro N.° 5 dá noticia. 
Ncste quadro é facil verificar que mesmo as e1ianas bern iiii- 

tridas, porérn, com regirnen pobre cm Vitamina C, dilo taxas bai-
xas de eliininaeao. 

Assim, apesa i' de aparentemente sodios, 3 cnianas (Fernanda. 
Beatriz e Oscar) excretamn quantidades bern eseassas de Vitamina 
C. Estas dioneas eiassificam-se como pré-carentes eni Vitamina C 

A elimniiiaeíío nas crianes com regimen rico, esté cm relaeílo Ss 
que téni rcg- imen apenas suficiente, bern mais elevada. Cientes des-
tes pontos de referencia eneaminhamos as pesquisas para um glu- 
po de enianas eom nutnieíio deficiente, algurnas cm estado de dis-
t i'ofia 

í) Quado N.° 6, anexo a este trahaiho esclarece bern a situacScm 
desl as criamos. Aqui tambcm se constíita relaç5o intimo entre o 
reginicn e a cxcrecijo urinaria de Vitamina C 

Deste grupo a uniea cniança com regimen rico cIé taxa sensi-
velniente alta eni relaeuio Ss outras. Maria Zelia, duja eliniinaciio é 
ha ixa, nial grádo reginicn suficiente, é prematura de 7 méses e (le- 
hil eoiigeiiita ; talvéz por este falo snos necesidades cm Vitamina 
C Sejani nmnis elevadas. 

Crem i ida, dujo elim inaçüo alta é I)aradoxal, fez alimentaeiio 
ilixta até O niéses, isto é, até 1 inés antes das closagens realizadas 

pelo autór, 
i\Teste  grupo, sornéni e M. Caimo dím resultados para o qual uño 

ternos urna cxl)! icimeño satisfactoria 
Coni a prova 'de exereeiio urinaria revelamos casos de préca- 

reneia C que de oulro modo nilo ficariani suficientemente docu-
mentados. 

Eni verdade, mal grédo icgimncn escorbutigenico, uño encon- 
1 ramos eliminacñ() (fue estivesse indicando imediato penigo de es-
corbuto, 
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Volta íi discussio a possibilidade de sintese pelo organismo do 

lactante. 
Em algulls (los casos apresentados, •jíi nio se pode sugerir in-

flilencia do patrimoniO vitanlinicO transmitido pcla progenitóra, 

pois sio lactantes bern maióres de seis m&ses. 
Si é indiseutivel a influencia do regirndn na excre(ño urinaria 

da Vitamina C, nio é menos verdade que, mal grído regirnen ca-

rente, a ei'iana muitas vézes nio apresenta sintérnas elinieos de 
escorbuto, e exereta Vitamina (i pela urina, revelavel por proeeS-

so eoloriinetrico. 
Sabidamente srio os proeessos (le oxido-reducto na criaflça bern 

intensos, como sugerc o metabolismo basal, cm relao a superficie 

corporal, mais elevado que o do adulto. 

Suas neeessidades cm Vitamina C nilo se podem cohi'ir coni re-

gimen carente sem graves danos para sun nutriçiio. 
Nesta silua(íio de inferioridade orgauiea fieam as eriamas eom 

l'egimcl1 carente até que um fatór de revela:ilo'' exigindo ainda 

mai(r eonsulflo desta vitamina C, venha pór cm evidencia formas 

clinicas de escorbuto ou mesmo a Doena de Barlow classiea. Na 
tnnese da f)oenra de Barlow ternos que considerar como necessariO 

1 atol constitucional hemodisi rofieo. 
Pittaluga assim resume valiosissifl)a opiniiio: 	O fatór coiisti- 

tucional é indiscutivel, desde que o fatór alimenticio (avitaiflinoSe) 

HilO pi'oduz o mesmo efeito cnt todos o,. organismos SubliletidOS a 

ideniiea (beta. ( )s 1 rahalhos de Asehoff e Roeli dernostram que a 

inteiveneao (le urna lesilo vascular é fundamental e primaria. Por 

titil ro pali e, Selmlorl, e anteriormente Naegeli, Senator e outros, 

nssinalam Ulil papel importante iis lesoes do teeido nijeloide, mesillo 

do sistema rnegaearioeitieo (plaquetas) por aiio mielotoxica, de 

origem avila lninosiea, porém, sempre sobre um terreno organico 

picdsposto. 

Assini eompreendenios corno sorn 	r énte raas crianas das sub-

metidas a carencia C apresenlam o quadro final impressiøllaflte de 
cseorhuto. A grande maioria, 5cm tíira constitfleiOlial, reage apenas 

apl'eselltalldo formas fiusias rnonosintornatieas e IHCSU1O asilit011U) 

1 leas (distrofias inapiirentes) 

Estó boje aceito 1)01 todos que invcstigam no dominio da Vi-

tantinologia que a s,Iipra-Rellll se apresenla ('01110 oi'giio rniiito l'i-

co cia \' it aiaiiin C (tu \'itlo _\scoibieo 
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Nos animaes que sintetisam a referida Vitamina, o teór man-

tcni-se constante e relativamente elevado. Para cstes pode-se consi-
dei'ar como normal, segundo (iroud e Lebiond, uni valór de 1.0 

mg. por grama de tecido Supra-Renal, isto cm condi ies nutritivas 
normaes. 

f logico que no homem este valór esteja diretamente relacio-
nado h riqueza do 'egimen cm Vitamina C. Simplesinente deposi-
tada neste orgíio, ou, como quc'em outros, aí tambem sintetisada, 

falo hiolog-ico indiseulivel é que serve de indice (le suficiencia cm 
Vitamina (I o eneontro de valóres altos na referida glandula. 

Ciroud, Ratsimamana, Hartman e Rahinowieca, cm cornuni-
caiio a Soeiedade de Biolo2ia (le París ( 22, II, 1936) cxpuseram 
os resultados ohl idos usando o metodo colorimel rico de Tillinans, 
cm eohaias e ralos, no curso da cadaverisaeiio. 

As dosaens feitas com intervalos rciulares após a morte dos 
animaes, demonst ini-am que UHO se nota quéda brusca de teór cm 
aculo aseorhieo, nos orgiios dos referidos animaes. Entretanto, após 
48 horas de (adaverisaeíio produz-se (liminuieijo beni consicleravel - 

Estas no(ilcs so] ile Vil a ni ma C e ea daverisaeiio, assim como os 
conhecinientos elassieos sobre Vitamina C e Supia-Renal, levaram 

aulór do presente trahallio a pesquisar cm Supia-Renal de Fetos 
e Ci'ianeas, que a mor e sem assistencia nicdiea levava ao Scrvios 
de Analomia Pal ologiea do l'uof. Aggeu \Iagalhiles. 

1 ma serie (le cuidados Preliminares roi tomada no seni ido de 
loina e o traba llio expeiimenlalinc tite valido 

Assini, lien huma Supra-flenal foi cia piegada eom mais de 4$ 
liaras (le ea(laverisacijo e, en) Verda(le, quasi todas forain utilisa-
das com intervalo mitjto mais e arlo que oste. 

Verificamos taiiiheiii para rigór (Iii nietodo () 01 (10 liquido 
oh ido e liii rado. Conslil a mas que a a(lieio de 1 e.e. de Aei(lo Ace-
11(0 ( bu-ial a 10 c.c. do liq nido exanuna(lo levava esi C a uiii p11 re-
comnendiivel para o nielado ealomimet 11(0 (le Tillinaus. Exi minios o 
Acido Aseorhico da ( landii];i Supia-Rena] elilprega 11(10 o Aleool-
Mcl ilieo (i\letanol). (irouid e colaboradores eni neguiani-no cli) 
SUS expe lien o ias e os iesulta (los silo 1)111111 etas 11 os de mit ros ext ea - 
lótes 

'rril uravallios a g]andula cmii pee enea de Alioli Mcl ilico e sub-
niel iamnos o pi-adulo resultante a tul raeiio eni vela Clianiljei-land 
N 3 Posteriormente verificamos jue a simples filtra o cm pa- 



- 1242 - 

1)el de filtro iiio modificava o resultado e abandonamos o proeesso 

inicial de fiItraço. 
Teiido anteriormente constatiído pela prova de exereüo uri-

naria que so bern frequentes os casos de pré-carellela C entre nós, 

procurarnos verificar si as dosagens realizadas cm Supra-Renaes 

de crianas confirmavarn esta frequencia. 
E esta realmente se confirma a jugar pelos dádos apresenta- 

dos no Quadro N.° 7. 

QuADRO Vi I.--Do.sagem de Vitamina C cm fJI(Otdl(la upra-rena/ 
erianças 

Nome Idade Péso A1imenta0o 	Vit. C Péto 

J. 	1'. 10 (Has 2.600 L. 	Fi. 0.360  mg. 3.0 
. 

5 1.600 L. 	II. 0.240 mg. 3.0 

A. C ............ 3 rnses 1.900 L. Condensado 0.180 mg. 4.0 

1. 	S 3 3.350 L. Y. F'arinaceos 0.630 mg. .1.0 

M s . 8 	' 6.300 L. V. 	Farin. Frut. 1.530 mg. 4.0 

A. P. S 2 días 1.900 0.362 mg. 3.0 
........... 

L. G 5 inses 2.900 L. V. Farinaceos V m 0.210 	g. 3.0 ......... 

W F 4 4.000 1.000 mg. 3 0 .......... 
. 	........... 

D. D 5 días 2.940 L. H. .000 mg. 4.0 
........... 

A. C 2 mases 3.890 L. V. Farinaceos 0.365 mg. 3.3 
3.0 

N. B 3 4.010 L. Y. Farinaceos 0.140 mg. ........... 
U. S 4 4.140 L. V. Farinaceos 0.180 mg. 4.4 

...........
IT. M 5 2.210 L. 	1-1. e L. Y. 

¡ 
0.520 mg. 1.0 

X u inc JÓSUS e(UISOS poderw iii tér le vado as ((tan ÇOS e. 

a este estado core )lei(tl, este )}Odcria decorrér mesmo (la molesta' 

(jite OS ritimou. iIItIS, de qtialqtt 	aianira quü enea01 mininos O ra- 

iocinio, sCr( mes foreados a afirmar que ita tía UnI estado final in-

dlse u ti relm en 1<' ea re u eado cnt Vito mit a C. 

AI (pie palito, pori'm, esta carencia cm Vitamina C interie- 

liii no 	titorbido tille vil iiuou a eriama, uño é possivel de- 

1 ('liii illflV eofli OS dados (11W poSSUilliOS. Entretanto, a jul-gar pelo 

alt t ValOr hiologico (lesi a Vitamina, e sons nceessidades bern eleva- 

(las. (' ceil O (tu e (1 su a (0 r( fl j 	pelO 	oS  

(11 	proc e ssos i fee 1 u Ósos, ti de da HOS o uf nti 'OS (J ro es. 

Considera tilos ('0100 valor tioriiial pa a eria1i(aS O apieselil a- 

do P° ( 	j.1 t .  de 1.0 mg. por gro ion de substancia frésen im - 

va it (alila(la t'oil oil 1 e 0.20 a 0.30 para a parte medular da glan-

dula exaiiiivada. 
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As nossas condiçóes experimentaes no podem sr considera-
das otimas, cm vista do intervalo entre a niorte e as dosagens. 

Entretanto, os valóres que apresentamos devem ser considera-
dos muito aproximadamente representativos do val6r real durante 
a vida da eriana ou do feto examinado; e foinecem eomprovaçüo 
da frequencia dos estados carenciados e da re1açio entre eles, a 
alimentacíjo e o estado nutritivo. 

A determinaço do teór cm acido aseorbico das Supra-Renaes 
de Fetos, Reeem-nascidos e Laetentes poderia tamhem nos forne-
cér dádos interessantes sobre a eapacidade de sintese referida por 
Rohmer e eolaboradóres. 

Em tal constato çfio só poderiamos lançar nulo de fetos nto,tos 
no decurso do trabal/ui de parto, ou cm recem-nascidos falecidos cm 
consequencia do mesmo, ou ainda cm lactentes mórtos por lesóe.s 
traumaticas, desde que, sequndc afirmatita dos mesmos autores, no 
decurso de molestias se perderá esta capacidade de sintese. 

Q UADRO VIII .—Dosagern de T7itamina C em glandula upra-r(nal de 
reeern-naseidos e fetos 

Observaço 	Péso 	 Vit. C 	Péso S. R. 

12 2.335 2.76ing. 	 3.0 
13 2.700 1.86 mg. 	 3.0 
16 3.300 4.10 mg. 	 4.0 
17 (+) 0.750 02 	mg. 	 2.0 
18 2.790 4.30 mg. 	 4.0 
19 (++) 3.850 0.54mg. 	 3.0 

(+) Prematura de 7 muses. (-FH-) Proveniente de nl?ue que fol provada estar 
eni reimeui Carenciado. 

Eni taes coiidie5es, soniénte 6 obscrvaees esiño eni eonclieoes 
1I( 5• apresenladas (Quadro N.° 8). As observae6es 16 e 1, que 
dizeni respeito a um feto e um recem-naseido cm h6as condie6es de 
nutriçüo, diío valóres altos cm Vitamina C as outras dío valóres 
que se nio aproximam das referidas. 

Neste caso, esfú sobre tiido o feto da ohservao 19, provenien-
te de gestante com regimen carente. A observaç.o a que nos refe-
rimos é muito inlercssante, porque, a 1)esal do boin estado nutri-
tivo do feto, o tór cm Vitamina C na Supra-Renal é o mais baixo. 
A coincidencia deste feto provir de gestante eujo estado carencial 
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foi diagnosticado pela prova de Excreçio Urinaria dá a esta obser-

vao alto valbr como documento experimental. 
Parece-me argumento contrario a capacidade de sintese, a di-

veigencia de resultados. Este feto indica que fatóres extrínsecos 

ao feto iflne'nciarn este nwiór deposito, poi n.cio se conipreenderia 

bern que a capacidade funcional se demonstrasse cm ins tño exal- 

tada e cm ontros (ño modesta. 
AIém disto as nossas vericaçóes nas Supra-Renaes estí'io cm di-

vergencia coni a afirmativa de Rohmei e colaboradóres de que es-

ta sintese é mais ativa cm piemalulos. .Justamentc o unico preflia-

túi'o examinado acusa teór jia Supia-Rcnal nitidamente inferiór. 
Parece-mc que cm face destas colflplOVaÇOeS fiea dificil de pro- 

val a capacidade de sintese. 
A eX)OSiÇaO destes falos, que nilo sño definitivos, como nen-

liuni cm ciencia expeiifllclltal pode dar oiigem a novas pesquisas 

e nóvos eoneeitos. 



Formas no - paraliticas de Heme - Medín versus 
coriomeningitís aguda. 

vor el 

Prof. Marro J. de! Carril y Dr. Benjamin D. Martínez (h) 

Traernos a la consideración de ustedes una serie de 35 casos 
cuyo diagnóstico definitivo someternos a la discusión. 

Estamos empeñados desde hace algún tiempo, en dilucidar 

ciertos problemas referentes a la poliomielitis anterior aguda o en-
fermedad de 1-Ieine-Medjn, tal como se presenta entre iiosotros. 
Unos de los asuntos mós importantes es sin duda el de las formas 

no paralíticas de esta afección, aceptadas en los Estados Uiiidos 

de Norteamérica y en los países Escandinavos y que entre nosotros 

hay qUides lodavía sostienen que no existen. El Prof. C'ibils Agui-
ire ha sido ci primero que en nuestro iiiedio ha llamado la atención 
sobre las mei1ingitis p01 fieine-Mcdiii y luego ha divulgado todo 
lo referente a las formas ('liii kas, insistiendo muy especialmente 

sobre las no para! ít leas. Por nuest ro m rl e, Ji cmos dedicado esl)e-

cial al cneión al esí odio dci 1 íquido eéfalorraq uí(le() en ésta euler-
inedad, lo que no,; ha perni it ido presentar a esta Sociedad 12 casos 
de meningitis sin paríilisis, que catalogamos como formas no para-
líticas 

ara-
1ftleas de 1-1 eine-iled in, ohserva los duraiite la epidemia del año 
1936. 

El Comité res ml Vi) de la Soeedad de las Naciones ha acep-
ado V oficialmente esi ahiecidu la elasi fieaeióij de las fornias elíni- 

(as de la en fermedad de II cm e-Med iii, que esta blece las lles gran-
des (liVisiolles: paralíticas, no paralíticas y abortivas. Las dos pri-
meras piesent an reacciones meníngeas, unas eoii I)aláliSis y ollas 
sin ellas, y las abortivas son todas aquellas formas que no afeetaii 
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o por lo menos no dan signos de participación nerviosa. Mientras 

no pomos los medios de diagnóstico seguros, debernos conformar- 
nos con el sindroine clínico, que solo nos permite descubrir las dos 

primeras variedades. En cuanto a las formas abortivas, sólo pode-
rnos sospechar su existencia, por lógica, de acuerdo con lo que acon-

tece en otras infecciones, pero nada más. 

El tipo no paralítico es el que nos interesa muy especialmen-

te ; en primer lugar, porque hemos estado durante mucho tiempo, 
creyendo que entre nosotros no existía, y en segundo término, por- 
que es el que tiene la mayor importancia desde el punto de vista 

epidemiológico, va que en su mayor parte, son las presentadas por 

sujetos que circulan libremente y así vemos que en las grandes es- 
tadísticas de las epidemias danesas y norteamericanas, son mucho 
más numerosas que las formas paralíticas. Las estadísticas publi-

cadas en el extranjero, dadas a conocer entre nosotros 1)01' Cibils 

Aguirre, llegan algunas a establecer sólo un 10 % de paralíticas y 
las que mayor porcentaje de formas paralíticas ofrecen llegan al 

60 % o 70 % y son las menos. El diagnóstico de las formas no pa-
ralíticas se hace relativamente fácil en las épocas epidémicas, por-
que en dicha circunstancia debe ser considerado como afectado de 
Heine-Medin no paralítico todo enfermo que presente alteraciones 

del líquido céfaloulaquí(lco que corresponde a la llamada menin-

gitis linfocitaria o serosa aguda o corioineningitis aguda y estas 
alteraciones del líquido deben buscarsc recurriendo sistemática-

mente a la punción lumbar en todo caso que presente algún sínto-
ma, aún esbozado de carácter meníngeo. Insistimos sobre esto, por-

que generalmente se efectúa la punción lumhai' sólo cuando el 

cuadro sintoinál ieo es francamente meníngeo Ysi procedemos de 
esa manera se nos van a pasar por alto, sino todas, por lo menos, la 
gran mayoría de las formas no paralíticas. Estamos eonveiieidos 

de que si en épocaS epidémicas de Heine-Medfli se practicase sis-

t emáticamente la punción lumba e. en todo enfermo agudo de as-

pecto gripal, eneout la ríamos un gran númei'o de estas f0l'lmlS 110 

paralíticas. No pi'eteideinos sel' tan absolutos, l)el'o no dejaremoS 
de hregai' pol'que se haga el estudio del líquido céfalorra(lUídI'O 

('llalld() haya pequeños sigi'os de reacción meníngea, como ser ligera 
rigidez de nuca, signo espinal aún esbozado, doloi'es vagos y gene-

i'alizados sili locolizacion pl'ceisa, etc., etc. 
i durani e las epideiiiias, el diagnóstico de estas t'oi'nias se ha-

ce con telat iva facilidad, no sucede lo niisnlo fuera de ellas y es 
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Precisamente nuestro caso. En lo que va transcurrido del año ae-
1 mii, hemos examinado el líquido eéfalorraquídeo de todos los en-

fermos agudos que se han presentado al Servicio de Lactantes del 
I-Iospital de Niños y en los cuales encontrábamos, algún signo es-
bozado de significado meníngeo 

Es así como una mañana trae la madre al niño R. G. porque 
está resfriado; se queja de molestia en la garganta y tiene fiebre 
(390), pero lo que realmente motiva la consulta es la inquietud 

del niño y el quejarse cuando se le toca para vestirlo. Esta madre 
trae al niño caminando, de la mano. Al examen clínico encontramos 

faringe roja, exudado pultáceo sobre ambas amígdalas, taquear-
dim, V fiebre. .Junto a estos signos, es fácil notar la inquietud del 
niño, habitualmente tranquilo y una ligera rigidez de columna, es 

decir esbozo de signo espinal ; todo ello nos llevó a efectuar la pun-

ción lumbar que (la salida a un líquido muy hipertenso, que sale 
en gran chorro, incoloro, de aspecto claro y que al examen presen-
ta 0.20 cIgis. de prótidos reacciones de las globulinas de Nonne, 
Pandv, y Weiehhroclt positivas, 150 liii I'ocitos 1)01 mm. cúbicos y la 
reacción de Laiigc con el máximo de floculación en el quinto tubo. 

Hacemos nola i, antes de pasar adelante, que el diagnóstico de me-
ningitis se basa cii todos los casos en los clenicntos de juicios acep-
tados por todos y que la reacción de 1 a nge se menciona pOlqlle se-
guimos estudiándola, peo tic ningún modo, (01110 una prueba ni 
argumento para fundar el dia nóstico. A pesar de (lile los iesulii-
(los obten idos son 1 .1111y buenos, seguimos estudiando y eont rolando 
porque estamos decididos a adquirir gran experleiicia bien con (lo-
lada, antes de sacar conclusiones en cualqui,I. sentido. 

lro ejtnmp]o :  el niño N. N. se inierna el) (1 Kcrvieio y se diag-
nostica un proceso agudo de pulmón, tipo neumónico. A los 3 (lías 
de su ingreso, aparecen mies de retorno, pero el niño lejos de ma e-
,jorar presenta gran inquietud ;  es tu líe ji tenerlo en la cama y i ire-
senta también un ligero signo espinal. 1 a punción lumbar revela 
alteraciones del líquido elalorraquí(eo idénticas a las que acalia-

laos de describir. Uno de los primeros casos, es un mellizo que iii-
gresa polqué está en ferino desde la víspera y en la madrugada ha 
tallecido el lierlilaimo gemelo. Enconi 1-alilos un (linden agudo lciiii 1 
de aspecto gripal; ligera rigidez de nuca y ningún otro síntoma me-

ilíngeo El líquido l)1esenta las iiiodifjeiic iones a que nos liemos ic-
lerido. El hermanito fallecido había l)1eSenlado parálisis facial y 

(lel mienibro inferior izquierdo. Otras veces, el cuadro clínico es 
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más grave. Se trata de sindrornes de encefalitis que en la mayoría 
evolucionan ])¡en, y que siempre ofrecen las mismas alteraciones del 
líquido que hemos mencionado anteriormente, es dccii son verda-

deras meningoeneefalitis. 

De esta,; formas hemos tenido pocos casos. Citará uno porque 

ofrece cierto interés y dificultad en el diagnóstico. Es un niño con- 
valescienle de coqucluche que ingrcsa al hospital con un cuadro de 

ineningoeneefalitis cuyo líquido céfalorraquídeo dió las alteracio-

nes propias de estas afecciones y que lo huhieramos atribuído a 
una etiología coqueluehosa a no mediar el dato de la existencia en 

la misma casa en que vivía, de un enfermo con parálisis infantil, iii-

ternado en el Servicio de Poliomielitis del Hospital de Niños y 

además el cuadro meningoeneetalieo ha aparecido en plena conva-

leseemmeia de su coqucluelie. 
En este primer semestre del año liemos observado 35 casos 

con estos aspectos clínicos y aquí se plantea el problema del diag-

nóstico. La dificultad no existiría si tales hechos los hubiéramos 
observado en plena epidemia de en fermedad de 1-leine-Medin. No 

existiendo tal circunstancia es lógico peisar en las afecciones que 
han sido descritas, que suelen presentar caracteres de pequeñas 

epidemias y en algunas de las cuales se ha (leseubierto el gérmen 
causante. Entran en cuenta la meningitis serosa aguda, la menin-
gitis linfocitaria aguda, la eoriomeningit is aguda, la meniligoence-

falitis aguda, como la de von Econoino, la de San Luis y sus diver-

sos tipos, etc.. cte. 
1sthhamos en esta sit ilación de duda y decididos a esperar, 

cuando lbs llega la noticia de esta sesión de la Sociedad de Pedia-

lila en honor de nuestro querido y malogrado amigo el Prof. J. C. 

Nava ii'o. lo que no,.,,  despertó el deseo (le aportar nuesi ca modesta co-

lahoraciofl a este acto, en ci cual no sólo recordaremos al maestro 
y amigo desa parecido, sinó que dáhanmos una pIuela de afecto y 
simpatía a sim digno sucesor en la .Jefatura del Servicio Prof. Raúl 
Cihils Aguirre y gracias a cmlvii amabilidad ohi uvilibos el ejemplar 
del mes de mayo de 1 P:37 del Joumoal of American Medical Asso-

eiat ion'' en ci que el Prof. 1 ue1iessi, de Filadelfia. se  ocupa de este 

IbliSillO asnnt (1, 1)01 lo mual lbs detidiimmos a presetitar esta eoillUmU-

cación. El tít ulo del t iaha.jo  citado es el mismo que el que lleva 

éste. Foimnas mio si mal ít leas de 11 cine- Mcdiii velslls eoriofllellilgi-

tis aguda y se refiere 11 una selle de  casos observados cmi una misma 
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época en Filadelfia, fuera de epidemia de poliomielitis anterior 
agu(la. 

Los casos que presentamos tienen cierta relación con la polio-

mielitis paralítica que lo podría hacernos creer que se trata de una 

forma no paralítica ; pero existen motivos también para dudar de es-
le diagnóstico y tender hacia algunas de las otras afecciones que 
hemos mencionado y que Luchessi ha involucrado en el término de 
coriomeningitjs Comencemos 1)01 la segunda parte ; 1)01 aquello 
que nos haría desechar ci diagnóstico de poliomielitis no paralítica. 
En primer lugar, este año no ha habido epidemia de Heine-Medin 

en Buenos Aires. En segundo lugar, es de suponer que después de 
la gran epidemia del año próximo pasado, la población haya que-

dado inmunizada y en tercer lugar, no podemos tener ninguna (le 
las pinchas de laboratorio que podrían (lenlOsl ray la existencia de 
la infección poliomielítica ni disponemos del material de autopsia 

quc nos indique que se trata (le lesiones anúlogas a las encontradas 
en la eufeimpdaui de Heine-Medjn. 

La primera ol).]ceión tiene iui valor relativo pues si ¡)¡en es 
cierto que no ha habido epidemia, sin embargo se han registrado 

algunos casos en la (apital Federal y en cuanto a la tercera nos 

parece que -Si en alguna circunstancia es explicable el gran predo-

minio de formas no paralíticas es precisamente después de grandes 
epidemias, pues deben considerarse estas formas como at cnuadas 
o debidas a la buena defensa del organismo. 

Veamos ahora qué podenios arguunenlar pa ea relaciona ilos con 
la enfeiniedad de l-ieine-T\Icdjn. 

1." Sin existir epidemia, han existido algunos casos en Buenos 
Aires u ueve enfermos con parúlisis han sido internados en el 
Hospital de Niños. 

2.0  Nuestros enfermos estuvieron agrupados en ciertos barrios 

que eran precisamente donde existieron los casos paralíticos men-
cionados. 

3 0  Identidad de alteraciones meníngeas reveladas por el exa-
men del líquido céfalorraquídeo. 

4° Aparición en la misma época que las formas paralíticas. 
50 

 Observación de un caso con paresia fugaz. (Obs. XXX). 

CONCLUSIONES —Ci.eenios que se trata (le formas no paralíti-
cas de FIeiflc-Medjl) y transcribimos el l)úlTafo final del lraba.jo  
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de 1uehessi anteriormente citado a cuyas conclusiones nos adheri- 
inos: ''Sin embargo, si se hace diagnóstico en tales casos de menin-

gitis linfoeitaria aguda, coriomeningitis linfocitaria aguda, me-

iiingoencefalitis epidémica aguda, se debe negar la existencia de 
poliomielitis sin parálisis y no se podrÍa diagnosticar ningún ca-

so de poliomielitis hasta tanto no aparezeali las parálisis. Es cier-
to que en los laboratorios se han encontrado gérmenes activos y 
que se diferencian del de la poliomielitis; pero esto no facilita la 

tarea del práctico. Teniendo en cuenta la salud pública, es mu-
cho más prudente y sabio, por ci momento, considerar tales en-
ferinos como afectados de poliomielitis anterior aguda sin parálisis. 

RESUMEN DE J.AS hISTORIAS Cr,íxIcAs 

CASO N.° 1.— Historia n.° 2893. G. T. Edad 7 meses. Enviado por el 

médico tratante con diagnóstico de meningitis tuberculosa. Estado actual 

temperatura, 39'; adinamia, hipotonía, Kerning positivo, rigidez de nu-

ca, vómito, derniografismo. Liquido cefalorraquídeo 200 elementos por 

mm3 de los cuales, polinucleares 40 ob; linfocitos 55 obo; hematíes 5 oo; 
reacciones de las globulinas positivas; prótidos 0.20 etgs. Reacción de 
Lange. 123.343.21 0.000. Bacteriológicamente negativo. Curación. 

CAso N.° 2.—Historia ii." 2922. J. L. Edad 8 meses. Estado actaal. 

temperatura, 39; adinamia, lupotonía, Kerning positivo, rigidez de un-

tinca. Líquido céfalorraquídeo 16 linfocitos por 1111,13 ; reacción de las glo-

bulinas positivas prótidos 0.10 etgs. ; Lange 123.3433.210.000. Bacterioló-

gicamente negativo. 

(tso 3.".--llistoria it," 2928. 0. F. Edad 7 meses. Estado actual: 

1 emperatura 38.5, grau excitatióli, demografismo acentuado, rigidei de 

tinca e hiperreflexia, -faringe roja. Líquido céfalorraquideo : 32 linfocitos por 

1111113, globulinas positivas, prótidos 0.10 ctgs; Lange 123.343.210.000. Es-
ta urna es melliza. En la madrugada anterior a su ingreso Ita fallecido su 
geiiiebi, con el diagnóstico de eiitei'acolitis, pero adeniós de la siiitúflhitO-

logIa intestinal presentó paríílisis lacia1 y hemiplegia. 

('.so 4—Historia u.' 2949. E. 51. Edad 12 meses. Estado aetuiIl 

luij )errefl ex ja, excita ión, ti el ure. L ítj u ido céfalo rio qn ideo: 18 linfocitos 1 Eh 

11111i3 ; globulinas positivas, 1 irót idos 0.25 ctgrs. Lange 123.343.210.000 

Cso 5."—Ilistoria u." 2954. 11. U .Edad 4 años y medio. Estado ac-

tual: fiebre, vómitos, ligera rigidez de tinta, lupertoiuia generalizada. Lí-

it ido eéfu i/o reo qn ideo : 128 11(11 i nucleares 1101  1 nni3', gI ohul i nas posit it :15, 

prótidos 0.10 ('tgrs . Lange, 123.313.210.000. Esta niña cura rópidamente 
su líquido se normalizo desa1iaretieiido todas las tuodificacione 	o la 

l'eaceióll de J4aiige que persiste del nllsIuui) tipo Al mes de c4e estado de 
nimrelite snlud, vuelve a preseiituii síntoiiiiis iuieníugeos y pu1nioiiillC Y 
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hace una granulia y meningitis tuberculosa, falleciendo a los diez días. 
Los exámenes de] líquido cfalorraquídeo en este episodio terminal, che-
ron cifras de elementos entre 400 y 650 polinucleares al principio y linfoci-
tos luego. Los prótidos oscilaron entre 0.10 y 0.30 ctgrs. y glohuiinas positi-
vas. Las radiografías de tórax dieron el aspecto de tuberculosis miliar 
generalizada en ambos l)ulrnOnes. 

CAso 6°.— Historia n.° 2963. L. T. Edad 2 y 1/2  meses. Estado actual: 
vómitos, convulsiones, fiebre alta, diarrea, deshidratación excitación, ri-
gidez de nuca, ligera rigidez de columna. Líquido céfalorraquídeo : luper-
tenso, sale a chorro ; 248 elementos por mm3 ; globulinas positivas, pró-
tidos 0.15 etgrs. Lange 123.343.210.000. En un segundo examen se ohser 
van las mismas alteraciones con disminución de los elementos. Esta niña fa-
llece con un cuadro de toxicosis. 

CASO 7 °.— Consultorio Externo. C. G. Edad 2 y1,/2 años. Estado ac-
tual: la madre la trae por resfrío y malestar de garganta, pero lo que más 
llama la atención a la madre es la inquietud y los dolores que siente cuando 
se la toca riara vestirla. Está con :39°5, catarrí nasal y bronquial; angina 
pultacea en ambas amígdalas; ligera rigidez de nuca y de colunnm ver-
tebral . El líquido céfalorraquídeo sale a (horro, con 104 elementos linfo-
itarios y hematíes; globulinas positivas, prótidos 0.10 etgrs. Lange 123. 

:343.210.000. Al día siguiente está mejor 	cura en tres días. El líquido 
se normaliza, persistiendo la curva de Lange hasta después de un mes. 

CASO S.—Historia n.° 3004. C. T. Edad 5 y 1/2  meses. Estado actual 
fiebre, vómitos, diarrea, convulsiones, rigidez de nuca y de columna. Lí-
quido céfalorraquideo  101) elementos de los cuales 50 oo polinucleares y 
50 oo de linfocitos. Globulinas positivas; prótidos ((.15 etgrs. Lange 123. 
343.210.000. 

CASO O.°—Historia n.° 3050. II. D. Edad 12 meses. Estado actual: 
Vómitos diarrea, decaimiento, 501)01', tos, rigidez de nuca y de colwnna, 
faringe roja. Líquido céfalorraqaíeo : 23 linfocitos; globulinas positivas, 
prótidos 0.10 ctgrs. Lange 123.343.210.000. 

CASO 10.°.—R. D.. Historia :iosi, Edad 16 meses. Estado actual: 
fiebre, anorexia, decaimiento, dolores geiieralizados, gran excitación, li-
gera rigidez de nuca. Líquido eéfalorraquídco :38 linfocitos y hematíes; 
globulinas positivas, prótidos 0.10 ctgrs. Lange, 123.343.210.000. 

CASO 11.°—J. C. Historia 3091. Edad 4 meses. Estado actual: sopor, 
vómitos, diarrea, fiebre, rigidez de nuca, hiperreflexia. Líquido céfalo era-
quídeo: 18 elementos, linfocitos y hematíes; globulinas positivas débiles. 
Protidos 0.05 ctgrs. Lange 123.343.210.000. 

CAso 12°.—C. A. Z. Historia 3108. Edad 5 meses. Estado actual: 
fiebre alta, vómitos, gran excitación, convulsiones, hipertonía, hiperrefle-
xia, rigidez de nuca. Líquido céfalorraquídeo: 276 linfocitos y hematies; 
globulinas positivas; prótidos 0.10 etgrs. Lange. 123.343.210.000. 
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('so 13°.—J. P., 3 meses. Historia 3109. Estado actual: fiebre, con-

vulsoiws, hipertonia, liiperreflexia, rigidez de nuca, gran excitación; 

grita eno 11(11) se la mueve. Líquido ( éfalorraquulco : 430 elementos por 

mm3; globulinas positivas; prótidos 0.10 ctgrs . Lange, 123.343.210.000. 

C.so 14.".---H. A. T., 17 meses. historia 3130. Estado actual: fiebre, 

diarrea, agitacion. rigidez de nuca, dolores generalizados, (llora cuado se 

la mueve). Líquida eáfa1orraquid: 10 linfocitos por nim3; glohuliiias 

positivas d1nIes; prótidos 0.10 etgrs. Lange. 123.343.240.000. 

('xso 15.---0. M.. 2 nieses. 1-historia 378. Estado actual: fiebre, 

soniiioleni'ia, rigidez de iiuca, dolores en los inovinientos de los miembros 
rigidez de la colunina vertebral bien marcada. Líquido céfalorraquídro 

:16 litifocitos por min i ;  globulinas positivas prótidos 0,10. Lange. 123. 

343.210.000. 

C.so 1 6.°.--H. Y. F., 26 meses. historia 3193. Estado actual: Co-

i iienza 1 )ruca mente con 40; vónutos diarrea, postración. Ingresa al Ser-

vicio ('Oil este cuadro tox un feecioso, rail aliento acel ñnico fuerte. Se en-
cuentra acetona cii lo orino y en el líquido i.falorraquideo. Al día si-
guiente mejora su cuadro tóxico,persistiendo un estado meníngeo, COfl 

rigidez (le nuca y roluiniia vertebral, inquietud y dolores generalizado. 

La acetona desaparece rñpidanieiit e y el cuador meníngeo persiste unos 

días, desapareciendo luego sin dejar rastros y sin presentar cii ningúli mo- 

mento paiñlisis. El examen (lel líquulo céfalorraquídeo practicado en di- 

versas oportunidades ha dado el siguiente resultado; 30 elementos ('Clii- 

lares en el 4. ; 21 en el segundo y cero en el 1.'. Las globulinas fucrofl 
positi\s en el 1." y 2.° y negativas en el 3.° . Los prótidos oscilaron entre 
0.20 y 0.04 ctgis. La curva de Lange fué la misma en los tres exíinieiies, 

1 2:1.343.21 0.000. 

Ciso 17".—H. F., 4 años; atendida cii Con.ultorio Externo. Esta ni-

ña es hermana del caso anterior. Nos refiere el padre qu el día que fué 
dado de alta el liermanito citado, esta niñita tuvo fiebre alta, vómito- y 
ezcitacion, por cuyo mot ivo le pedimos que la trajera al Servicio para 

examinar a lo que puilil nis tres días  desI ués;c lí nico mcm ite et aha sana y el 

líquido cf1orraqfío daba 5 linfocitos 1)01 mm3, globulinas positivas 

prótidos 0.10 ctgrs. y la reacción de Lange era de 123.3434.210.000 

ç:tsos 18 y 19.—Eliseo y María E. Mellizos de 18 meses de edad. 
historias 3246 y :1252. Eliseo ingreso primero con un cuadro pulmonar 
agudo ti1io neumónico . Adeniós de los sigilos pulmonares se nota gran 
excitación, rigidez de minen y de eoltnnna. Estos síntonmas se acenti'iaii apC-

sai' de la Illejol.ía del estado pulmonar y terminan por ceder tres días 

después de la apirexia. En el líquido céolorraquídc'o se observa ligero 

lnperl eusiñn ; 40 liii toritos y algunos hematíes; las reacciolies de las gb-
Indinas son positivas; prótidos OJO ctgrs. y Lauge, 123.343.210.000. 

La melliza María es internada icos días después de Eliseo taiiibiéi1 
con cuadi'o respiratom'io pei'() siii Loco; tiene caiiza, eatiii'ro bronquial y 
algunos jales congestivos diseminados. La teuhI)eratUla es discreta, PCi'o 
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presenta gran excitación, exageración de reflejos y rigidez de nuca. El 
líquido céfalurraquídr'o (la 20 linfocitos; las reacciones de las globulinas 
positivas; prótidos 0.10 etgrs. y Lange, igual que el hermanito. Cura nS-
pidamente. 

(so 20.. —J. C. G.. lO meses. Historia 3274. Estado actual: fiebre, 
tos, dia ni'ea, decaimiento, lnperreflexia, hipertonía, rigidez de nuca; Ii-
galo Kerniiig. Líquido c/folorroquídeo : 32 elementos por mm3., algunos 
lieniatíes ; reacciones de las globulinas positivas; prótidos 0.10 atgrs. y 
Langa, 123.343.210.000. 

C.sa 21.".—S. S., 2 años. Historia 3294. Esta niña hace el cuadro de 
fmi liPlililonia de vértice izquierdo, con gran excitación y rigidez de nuca 
que 5011 más intensos después de haber evolucionado el cuadro pulilloflar, 
en fornia favorable. Estos síntomas nos llevaron a la punciÓn lumbar que 
fué practiacla tres veces, revelando alteraciones del líquido que perSis-
tieron después de terminada su afección y cii plena convalescencia. lie-
mos sabido que esta niña siguió bien pero 110 hemos examinado su líquido 
después de su salida del Servicio. Los exámenes practicados dieron el si-
guiente resultado : 40 elementos en el i.°, 20 en el 2.° y 5 en el 3.° ; las-
reacciones 

as
reacciones de las globulinas fue ron positivas en todos; los prótidos 0.10 
0.10 y 0.08 etgrs. respectivamente y la reacción de Langa fué igual en
los tres 1niálisis; 123.343.21 0.000. 

CAso 22.".--David 5., 18 meses. historia 3315. Estado actual: fiebre, 
tos, intranquilidad, rigidez de nuca y columna ; dermografismo acentuado; 
céfaloplejma . Líquido céfalorraquídeo : 15 elementos polinucleares y lin-
focitos ; reacciones de globulinas positivas; prótidos 0.10 ctg-rs. Lange, 
123.343.210.000. Emi este enfermito ha habido parálisis de los músculos 
del cuello y nuca que evolucionaron rápidamente en 48 horas. 

CAso 23.".--Elena C.. 4 meses. ITistonia 3310. Comienza con tos es-
pasmódica, coriza, disnea y decaimiento. Al ingreso, rigidez de nuca, Ke-
ring y Brudsinsky positivos; eonvulsione,. Líquido céfalorraquídeo : tui-
bio, con escaso sedimento; 16 linfocitos por nim3. ; globulinas positivas 
prótidos 0.20 ctgis. Lange. 123.343.210.000. 

CAso 24.°--Adolfo K., 3 meses. Fhistoria 3322. Comienza con fiebre 
tos, disnea, y coriza. ingresa con estos síntomas y rigidez de nuca, derrno-
grafismo y excitación. Líquido céfalorroquídco, 23 linfoe. por mm. 3 ; reac-
ciones de las globulinas positivas; prótidos 0.20 ctgrs. Lange 123.343.210.000. 

Cso 25.°.—A. U., 8 meses. Flistoria 3323. Comienza con fiebre, vó-
mitos, diarrea, sopor. 1 ngresa con estos síntomas y deshidratación marca-
da. Además se observa ligera rigidez de nuca. Líquido céfaloiraquídeo : 12 
elementos por mni:l. ; reacciones de las globulinas positivas; prótidos 0.08 
ctgrs. Lange 123.3434.210.000. Este niña fallece y no se le nuede hacer 
autopsia porque la retira la familia enseguida. 

Csü 26.°—j. U. S. 6 fiases. historia 3326. Comienza con tos, fie-
bre, diarrea, y sopor. Actualmente presenta facies tóxica, deshidiata ciómi, 
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hiporreflexia, somiioleucia. Líquido céfalorraquícleo, 10 leucocitos polinu-

cleares; reacciones de las globulinas positivas; prótidos 0.10 ctgrs.; Lan-
ge 123.343.210.000. A los pocos días es dado de alta, sano. 

CASO 27.—.J. 8., 11 meses. Historia 3330. Este mHo presenta un 
cuadro respiratorio agudo que parecía ceder, pero al octavo día se instala 
una bronconeumonía, a pequeños focos diseminados en ambos pulmoue 
con gran disnea y cianosis. Hay ademós gran decaimiento, rigidez de nu-

ca y de la columna vertebral. Líquido céfolorraquídeo : 15 linfocitos por 

mm3., reacciones de las globulinas positivas; prótidos ().US ctgr. Lange 

123.343.210.000. Este niño fallece y es retirado sin autopsia. 

Cso 28.".—J. Al. J., 8 nieses. Historia 339. Contienza con Liebre. 
diarrea, sopor. Presenta rigidez de nuca, grito nieníngeo, pereza pupilar. 
Kerning positivo, dermografismo acentuado, hipertonia generalizada . Li-

quido céfolorrcquídeo 30 linfocitos por mm3.. reacciones de las globuli-

nas positivas; prótidos 0.10 ctgTS. Lange 123.343.210.000. Este niño fa-
llece al cuarto día, con un cuadro fraiicaniente meníngeo sin que el exa-
mimen del líquido céfalorraquídeo mostrai'a otras alteraciones que las ya 

apuntadas. No se pudo autopsiar. 

C.so 29.—.J. D., 12 meses. Historia 3375. Estado actual: Fiebre, ti. 

ci niza, excitación, insomnio. Al examen clínico presenta rigidez de nuca, der-
mnografisnio acentuando, hiperreflexia. Presenta cierta tendencia a no apo-

y ,  el pie derecho. Líquido céfalorraquu/eo : 4 leucocitos y 40 hematíes 

p01 mim13., reacciones de las globulinas positivas prótidos 0.20 etgrs. Lan-

ge 123.343.21 0.000. Sale de alta, curada. 

Cso 30..- —S .A.,3 y 	meses, pruviiici de 8uetio Aires. Este ni- 

ño viene enviado por un médico tic la localidad donde vive, con el diag-
nóstico de meningitis tuberculosa. El cuadro meníngeo era tan marcado 
(lime tué pum izado en su casa y el líq u ido céfalo ero qn ídco extraído que se-

(imm ieferemicia del médico, salió a chorro. dió : 26 linfocitos y poliiuelea-
les; reacciones de las globulinas positivas; prótidos 0.10 ctgrs. Larige, 
1 23.343.21 0.000. Comenzó (los (lías a ntes ((iii riebre alta, vómitos muy fre-
cuentes, gran excita(Ooii, dolor de cabeza, rigidez de nuca y Kernig po-
sitivo. Al inglesa al hospital cii el Servicio de Pensionistas presenta es-

Ps mislfl(is SíU) olmias pero nuís ateimuados. Se practica una nueva punción 

Intubar cuyo líqudo dió los nnsnios (latos que el anterior salvo aumento 
de los elementos celulares a 96 con predominio linfocitario. Salió curado. 

CAso 31°—Antonio H., 16 meses. 1-listoria 3375. Fiebre, vómitos, tos. 

diarrea, excitación e insomnio, hipertonía general, rigidez de nuca. Líqui-

(lo céfalo reo qn ídeo, 160 elementos celulares de los cuales 40 o o de poli-

nucleares, 40 oo de linfocitos y 2))  ol  o de hematíes ; reacciones de las gb-

hulivas positivas; 1ii'ótido0.30 elgrs. ; Lange 123.343.210.000. 

CAso 32.°.--( 'usmne A .,13 meses. Fiebre alta, vómitoS, convulsiones, 

(leca itt nei mio p rom mu mt i ado, riidez de la nuca y columna. Líquido céfalo-

era qideo. II iperieiiso, 280 cletmietitos, 1.mliimuleuures, linfocitos y hematíes; 
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reacciones de la,,, globulinas positivas; prótidos 0.40 ctgrs. Lange 123.343. 
210.000. 

CAso 33.°—Elvira A., .9 meses. Historia 3344. Fiebre, vómitos, ni-
quietud, convulsiones. Ingresa dos días después del comienzo, con gran 
excitación, dolores generalizados, rigidez de nuca, Brudsiiisky y dermo-
grafismo. Líquido céfalorraquídeo, 16 elementos, globulinas positivas; 
prótidos de 0.08 ctgrs. Lange 123.343.210.000. 

CASO 34.°—Bs. S. 6 años. Esta niñita presenta uii cuadro de encefa-
litis en la convalecencia de su ('oqueluclie. El líquido presenta : 16 tinto-
ritos; globulinas positivas; prótidos 0.10 y Lange 123.343.210.000. Esto 
estado del líquido se encuentra igual en una 2.  punción practicada dos 
días después. Mejora y al 8.° día está sana. Más tarde, tuvimos el antece-
dente de que en la misma casa donde hahita, hubo una niña con paráli-
sis infantil que fué internada en la Sala correspondiente del Hospital, 
unos 10 días aute del ingreso (le esta etifermita 

('.so 35.°—P. A. 113 meses. Fiebre, vómitos, diarrea y convulsiones, 
hipertonia, hiperreflexia, rigidez de nuca, Brudsinskv positiva, taquicar-
lia. Liquido céfa/orraquíileo, 18 elementos; globulinas positivas; prótidos  
(110. Lange 123.343.210.000. Falleció. 
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Erítrosedimenta ción 

Su aplicación en la pediatría por el inicrométodo 

por el 

Dr. Alberto Chattás 

(Conclusión) 

TcNIcA.—La punción se efectúa con la aguja de Fraenkel 
en el lóbulo de la oreja, en el pulpejo de uno de los dedos o en el 
talón del pie. Schirlitz prefiere hacer la punción en la orc.ja pre- 

vio masaje de la misma. Nosotros procedemos de dos maneras: A 
los más pequeños puncionamos con más preferencia el tolón. cii 

los mayores indistintamente dedo de mano o pie, calentándolo 
previamente especialmente si están frios o si son niños anémicos 
o en aquellos indóciles que es necesario proceder con rapidez. 

La desinfección de piel y aguja debe efectuarse con éter, pero 
se debe esperar a que estén ])¡en secos palo puncionar la gota de 
sangre debe salir sin mayor presión y al revés que la toma de san-

gle 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 extraños por más que 
haya sido limpiada previamente. La punta de la pipeta se aproxi-
ma a la superficie de la gota y se observará CÓU1O por acción de 

la capilaridad la sangre corre con facilidad por sus paretis. Pre-
vio a la punción debe haberse tomado la preeaueiofl de eolOclii tina 
gota de mercurio en los tubitos de ensayo, tener a mano porto ob-
jetos limpios y cargar las piPetas hasta la marca C, con una so-

lución de 3.8 % de cii i'ato de sodio. Aspirada la sangre hasta la 
marca S se toma la 1)reeaueiÓn de obturar con el índice la parte 
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superior del capilar y recién retirar el dedo cuando se ha coloca-
do la punta de la pipeta en contacto con un porta objeto, allí cae 
la columna de sangre y de citrato, que son bien mezclados, obser-
vándose la mezcla minuciosamente. En algunos casos se notará 
un punteado característico, que para €Iuiencs estamos habituados 
a verlo nos adelanta que la sedimentación será rápida (a este fe-
nómeno se lo denomina en alemán 'Scheckig''). Otras veces se 
observa que pequeños filamentos se deslizan por la placa o quedan 
colgantes de la punta del capilar, eso nos indica que hubo Coagu-

lación, debido a que no se procedió con rapidez o porque la solución 
anticoagulante no es ya útil. El primer caso es frecuente cuando aún 
no se tiene el hábito de proceder con rapidez sin embargo suele 
sucedemos muy irecuentemente que tengamos que desechar lo re-
cogido en un primer tubo por haberse coagulado, cosa que nos 
ocurre ni uy frecuentemente cuando trabaj anios con niños recién 
nacidos o en los dos primeros meses de vida, cuya sangre a más de 
ser difícil de extraer por una punción mediana, coagula con ex-
traordinaiia rapidez. 

ANTIC0AGULANTES.—Desde que el citrato de sodio se empleó 
con preferencia como substancia anticoagulante, muchas pruebas 
se hizo para su uso, desde el empleo de la sal pura en ínfima can-
tidad, técnica que luego se abandonó, hasta el uso de soluciones 
acuosas de distinto porcentaje. La cifra de mayor isotonia es de 
3.8 % y es por consiguiente la más aconsejable, siendo la usada 
por el \Vestergicn, como p01 el miciométodo de nuestra modifi-
cación, no así muchos otros que usan soluciones al 5 %. I)iluciones 
al 1 ó 2 % lo mismo que al 10 % se usó cxperimentalniente, l)CO 

se comprobó la alteración de los resultados, )1.tes en medios no 
perfectamente isotónicos los eritrocitos cambiaban de volumen y 
por consiguiente la velocidad de la Esd. La proporción cutre solu-
ción anticoagulante y sangre fué también objeto de eoinprobaeio-
lies, y hoy ya se acepta como la ielaeión más segura, una parte 
de citrato en 4 de sangre, como mínim 	¡o para oder asegurar la in- 
coagulabilidad. Maor seguridad aún se obtiene en la relación 1-3. 

La solución citmal ada debe ser con! molada cada vez que se hace 
uso de ella, pues va a los pucos días de 1  cepa ma da a tun inc hubiese 
sido esterilizada pmev iamu(nl e se cnt inhia 1)01 la presencia de hon-
gos que se forman p01 haber destapado el fraseo al usarlo en al-
guna ocasión. Linzenmeir para evitar este inconveniente añade 
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una pequeña cantidad de ioduro de mercurio que es insoluble y 
que resta en el fondo del recipiente, actuando como antiséptico y 
permitiendo mantener la solución clara hasta 4 semanas. Pats-
ehenkoff aconseja cambiar la solución cada semana y probar con 

papel tornasol la solución antes de usarla. 
En nuestra práctica, y lo aconsejanlos por no haberla visto des- 

crita en ninguno de los numerosos trabajos que pasamos revista, 
llenamos la solución de citrato de sodio en ampollas de vidrio de 
2 a 5 cms. cerradas a la lámpara y esterilizadas. Con ello asegura-
mos tener siemj)re solución citrada fresca, abriendo una ampolla 
de citrato en el momento que realizamos la Esd. tirando el exee- 

tiente. 
Se debe o no lavar la pipeta con solución anticoagulante an- 

les de usarla? Linzenmeir y Sehirlizt aconsejan hacerlo con solu-

ción al 5 % de oxalato de potasio. Adler hace la objeción diciendo 
que efectuando el lavado previo queda siempre algo de la solución 
adherida al capilar lo que altera la relación citratOSangTe. Nos- 
otros hemos trabajado indistintamente, con tubo seco y Con ca-
iilar previamente humedecido con la misma solución eitratada y 
nos paieeió que la columna de sangre en este último caso ascendía 

por capilaridad con mucho mayor rapidez. 
Una vez efectuada la mezcla de citrato y sangre en el poita ob- 

jeto, estando esta muestra en condiciones, se deja que p01 la miS-

ma acción de capilaridad suba la columna hasta la marca O. Se ob-

1 ura nucvamcnt e con el índice la parte superior tic la pipeta, co-
locándola en el tubito del soporte hasta que la punta entre en col!-
tacto con la gota de mercurio, que sirve, por su peso específico 
mucho mayo!, pa!a contrarrestar el peso de la columna de sangre. 
Es necesario que las pipetas y el aparato estén colocados vertical-
mente, pues la inclinación del mismo alteia los resultados y así 
se conoce con el nombre de fenómeno de Boyeott la observación 
que hiciera este autor que la velocidad de caída aumenta piopol-
(ionalmnente al ángulo de inclinación e inversamente a la luz del 

tubo (ver fig. 3) 
La temperatura de la habitación donde se deja el aparato pa 

ma su lectura fué considerada 	mninuciosaniente estudiada por 

\Vestergren en su magistral tiabajo, quien dió además en el mis-
mo una tal da corred ola de las muoditicaciumies que la t empeintura-
a nihicrtte podía unprl mmi ii a Esd. Nosotros cmi cierta ocasión nos un-
temesamnos también de observar persomialmente las diferencias que 

A 
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la lenipeiatura podía imprimir a la prueba, para ello colocarnos 

algunas pipetas funcionando en heladera, otras sobre los radiado-
res tic la calefacción y un tercer grupo a la temperatura ambiente 

de la habitación. Efectivamente había una manifiesta diferencia, 

confirmando con ello que Esd. aumenta en relación directa con la 
temperatura ambiente, exactamente no sacamos conclusiones con 

respecto a la relación de los grados con los milímetros de cai(la 

globular. Peio aproximadamente coneluímos que para cada 2 gra-
dos de temperatura corresponde 1 a 1.5 mm . en los tubos capila-

res del micrométodo. Si bien no es posible en la próctica conside-
rar tan minuciosamente estos (id alles es bueno sin emi)argo tener 
(sto en cuenta como factor que pueda modificar las cifras. Si bien 
en nuestro clinia las diferencias térmicas no son tan grandes: de-

he siempre pensarse al menos en este factor para colocar el tubo 
siempre funcionando en el mismo lugar en las distintas pruebas. 

F:SD. EX FISIOL0OÍ.5 —Dijimos antes que había en el indivi-
(lila sallo fact ores fisiológicos tille puede modificar la Esd. y agre-

gamos que la edad tiene también importancia. 1nidos eslos dos fac-
tores puede deducirse que es doblemente importante en pediat rí 

(olltai' con estos elementos al querer hacer una interpretación ex.e-

tu y sobre todo valorar sin precipitaciones las cifras que nos pue-

dan dar la Esd. Míis adelante al hablar de los resultados obteni-
dos con la Esd. en la coqueluche, volveremos a recalcar este fac-

tor y el magistral 1 rabajo de \Vestemgien hace mucho hincapie en 

ello. Factores que pueden en el individuo sano determinar modi-

ficaciones tic la Esd. son : el ejercicio prolongado, sobre lodo des-
pués de largas catreras, como tuvimos ocasión de observa rio en 

nuestro maratonista Zabala y otros participantes durante las 1am-

gas horas de cnt renamiento en Berlín, (1936) . El baíio caliente 
prolongado, la ingestión tic alcohol cii cantidades mós o lucimos 

grandes, así como la al)un(laneia de ingestión de alhíimn i muas, atili-
(lime este último fact ol' hace modificaciones pequeñas com pa radas 
con las anleriores causas. En la ni ujei, el embarazo va pa nial imia-
mente en el 'tirso del iii ismo a ittuiemitando la velocidad de la Esd. 

y es casualniente en este estado que se hicieron los primeros est li-
dios (le la prueba de Rohin Fiihrii us y los priniei'os ant ores creye-

ron ver en élla una pi'ueba esi oeífica . Tmal)ajos cientí ficas l)Ost e-
riores establecieron la inespeeifieidad de esta reacción. Antes tic 
pasar a considerar la modificación en el valor de la Esd. vamos 
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a dejar establecido las conclusiones nuestras sobre los valores me-

dios en mm. de la Esd. en estado normal. 

En el recién nacido, especialmente dentro de las primeras 24 

horas, la caída globular es casi nula, imes después de la primera 
hora raramente pasa de 1 a 2 mm. llegando excepcionalmente a 

los 4 mm. después de la segunda hora. La ingestión de líquidos, 
como la alimentación dentro de los primeros días, modifica esta ci-

fra haciendo producir una ligera aceleración que no pasa de 4 mm. 

en las primeras horas, (ver fig. E. Después del 2.0  mes de vida es-

tas cifras aumentan algo, pero raramente el aumento es mayor de 

mm. Llegam 	 m os así a la época en que el niño epieza su alimenta- 

ción artificial y así la ingestión de polipéptidos da como resultado la 

llegada al torrente circulatorio de elementos que actúan Pi'0\0-

eando descarga de la electricidad estótiea del eritrocito. La altu-
ra de la vida en que- pasa este fenómeno, no puede ser fijada pues-

to que está en directa relación en cada caso particular, con la edad 
en que se comienza a modificar la dieta del niño. De 2 a 6 años, 

los valores son aproximadaineni e los mismos dentro de los niños 

normales, pues en ese tiempo .e puede considerar de 4 a 7 mm. 
el índice medio. Después del 6.° año, vale decir, al comienzo de la 

edad escolar las cifras son prócticamente 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 niño, después de no- 

melosas pruebas hechas sobre iodo el comienzo de nuest 	est u- 

dios nos pernuteii hacer la siguiente división esquemática de las 

edades en 	el niño va modi ficando las cifras: 1 .° l)entro de las 

piimiieras horas del naeiniieiito hasta la alimentación. 2.1  I)csde en-

tonces hasta el (ip> mes de vida. Sobre la modificación de los eSca- 

sos valores de la Esd., 	empieza a aeelerarse con respecto al re- 

cién nacido, todos los que han trabajado y observado el fenónic-

no en el lactante están contestes en que a esa edad las cifras va-
rían (2 a 4 mm. ) , aiulqile sobre la explicación de ello no todos es-
tán de acuerdo. Nosotros personalmente disentinlos con Gvórgy que 

atribuye esto it una disnnnueiónfisiológica del contenido en he-

mnoglohiia, debido a una al ini'ntaei1! pobre en sales de hierro, 

ercemos que más ])¡en es debido a la llegada de pohipptIdø de 
como plej idad inayor al que aún no están habituados por el conliefl-
zo de una alimentación mixta, (se ciii iende que nos referimos a ni-

O 05 al i 111cm it ados a lee lic de ceh io Ii as 1 a ese cm it onces ) y sa ca milos es-

ta conclusión, porque el razommamnieflto que da iyiirgy 110 nos fué 
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Posible aplicarlo en los prematuros, cuya reserva de hierro se ago-

tu antes del 6.° mes y en quienes precisamente a esa edad vimos 

modificar las cifras de Esd. que tuvieran, al comienzo de una ah-
nienlaeión artificial. 3.° Desde el 6.0  mes al 2° año de vida, el va-
lor medio se mantiene dentro de las mismas cifras aproximadamen-
te. 4.0  T)esde esa fecha hasta la edad escolar, el ligero aumento con 

respecto a la edad anterjór se mantiene, pero ya aproximóndose 

a la del adulto la que ya se le acerca por su actividad, género de 
alimentación, cte. 5.1  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 varía l)róciieamente en nada de la 
del adulto. J)ifereneja entre los niños de uno u otro sexo, no pu- 
dimos apreciar. 

Eti 11932, a raíz de una pregunta que nos formulara el Prof. 

F. .Jatnin nos interesamos en ver la modificación (le las cifras de 
la Esd. por inyecciones de (hisi ini as substancias que recibía el or-

ganisnio. Observamos nIós de 50 pacientes a quienes invcctanios 
algunos e.e. de leche tyndalizada, sangre, 11 omnadina y en todos vi-
mos a las pocas huias de la inyección, una aceleración que varia-

ba de 3 u lO iota. y que estaba en relación directa con la intensi-
dad de la reacción general del organismo. 

En los valores 01)1(91 idos en 11 iños V1 eiiiiados contra la virue-
la, nos daba aceleración de 10 a 30 111111. de acuerdo a la intensi-
dad del resultado. En la vacunación ant it i foidea o ani idi It éiica no 
t enetnos eXperieneji persona] En la actualidad, esi amos en la la-

ica (le estudiar sistcmótjea y periódicamente míis de 300 niños de 
cerca (le 1.000 que llevamos vacunados con B. C. U. por vía suhcu-
tónea o ini radérmiea (Sección Vacuna del Instituto de Tisiolo-
ía (le Córdolm, E )res. Savago-Arena) y observamos alguna acele-

ración, llegando solalueni e a pioduei rse óst a (le 3 a 5 ti'in solani cli - 
te, en aquellos n iuios, los cuales la inyección formaba iitia ZOila in-
[la lllaiorja o uit nódulo, O iii) verda(le}'o absceso frío por B. C. 
o con Mani oux positiva lo (lije lbs hace pensar que la aceleración 
(le la Esd. en las vacllnaejolles de cuahiffier índole estó en relación 
directa con el grado (le inlnuuiidad que las mismas producen y bien 

inme(i ¡al anlente en r(laeiói) (un la reacción general de las ni islnils. 
Es! e mismo trabajo l Ile es! aliios ¡ea] izando nos sirvió tanibiéti 101- 
10 	cciii ficar las 1110(1 i ficueioties de la Esd. por la inyección iii t 111 - 
(iéilnica (le solución de t tjbercujiiia ( De es! e 1 iabajo sobie B. C. (. 
en 811  oportunidad diremos las conclusiones). La Esd. l)iáetieamen- 
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te no se modificó antes y después de la reacción de Mantoux en ni-
ños sanos, pero sí se aceleró intensamente después de la positividad 

de la misma en niños enfermos. Esto en realidad no es más que una 
confirmación de los clásicos e instructivos trabajos de Freund y 

Frank (.J. of lmmun. '', 1933. pág. 247), quienes inyectaron hasta 

1/ c.c. de tuberculina de Kocli a cobayos de experiencia y certifi-

cados como sanos sin que esto modificara la Esd. no así en aque-

llos previamente enfermados de tuberculosis. La reacción de Man-

1 oux en los niños vacunados solamente no,, modificó a nosotros en 

dos a 4 mm. los valores anteriormente obtenidos, siempre que la 
reacción fuera positiva, vale decir, que esos niños hubieran esta-

blecido ya su alergia (generalmente después del segundo mes) 
En 1931, Nohien y Saivan, publican un trabajo sobre vacunación 
con B. C. (« en los monos cuya sangre daba aceleración de la Esd. 

después de 1 a 4 semanas de ser inyectados. 

V.\LORES I)E LA ESiD. EN i pA'lxLOGÍA INFANTIL.—Igual que en 

el adulto, podríamos esquemátiealneflte tratar de agrupar las afee-

t'iones en que podrían engloharse las distintas enfermedades de 

la siguiente manera : 1.0 Enfermedades de la nutrición o constitu-

ción 2.1  enfermedades infecciosas de las cuales tenemos que se-

parar aquellas de curso agudo, de las de evolución crónica en unas 

y otras tenemos que diferenciar aquellas consideradas como gene-
rales de las iue son eXUinfle ocalizadas a n órgano o sis-
tema  y entre estas últimas las que repereuteli sobre el estado ge-

nelal o no influye sobre el mismo. Sobre esto último hacemos mu-

elio hineapie, pues es un concepto (lifundido entre los detractores 
(le la pIuel)a que un simple coriza u otra afección banal estricta-
inent e localizada modifica la Esci_ concepto errado fácil de des-

t erra r (011 lilIa investigación meticuloSa 30 procesos tumorales 

Siiseintanieiit e pasa iemos revista a las cifras de erit rosedimen-

1 ación en las tlisl ini as en feiinedades del niño dando los valores CII 

(1 1 érin mo medio ol )1 &'nido segilli la fórmula de Kntz y cifras del 

\Vest ergieii, Si l)ieIi leeOi(lil ichoS 11 ul('VllIIlent e aqUÍ que llegamos 

a éstas lisU mio la ('U iVI que nos SjI\.(' PU Iii (01111)11 1111 el 111101' mc-

ilio obt cml ido con u uest ro ni jeroimiel odo y el de aquel autor cuyo 

aparato y 	liits es  III que gt 	111(_'1h1 ' 	' 	los t1' 

bajos (Ver Fig. 5). 

Tuberculosis : Comi toda justicia debemos en prinlera línea es- 
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indiar la Esd. cii esta en fei'niedad pues posiblemente en pocas 
nos sea tan útil la indicación de sus cifras para orientarnos sobre 

la evolución o pronóstico de la misma. En la tuberculosis especial- 
riente en aquellas del tipo de infección postpriniaria y en lodos 

aquellos procesos del tipo exudativo o infiltrativo dan cifras que 
pueden llegar de 60 hasta arriba de 120 mm En la tisiología in-

fantil lo mismo que en la del adulto es necesario aeostumhrarse al 

manejo sistemático de la Esd. para poder seguir de cerca la evo-

lueióii de una infección tuberculosa especialmente pulmonar, pues 

esta prueba como ninguna, nos refleja la evolución sobre todo 
ruando la enfermedad se desarrolla con tipo destructivo en tejidos 
previamente sensibilizados por 111  infección misma. En cuanto al 
pronóstico fatal que anteriormente se hacía Siempre a la infección 

tuberculosa antes de los 2 aflor, en la actualidad ha perdido esto 
el valor de ini axioma. espceialnicnui» por los trabajos de Myers de 
\l illessol la, y así 1 lIl)cl'culosis noii cuadro radiológico bien neto de 
intensa iii ful ración l)'1'ifoeal a veces imposible de seguir radioló-
gicaincnl e cii la pián ica de los medios alejados de los centros lios-
pilalarios. 15 posible ver la marcha del proceso gracias a la Esd., 
pues cuadros Cl Í11 icaniente a pagados. pueden ,el- denunciados 1)01 

esta reacción que por el descenso de sus cifras o la elevación de 

as Inisnias nos indica rían mejoría o agravación de la infelcioli 
('oii esto tamhión podemos afirmar la l)i'escncia de una tul)el»eu-
losis activa y tía ira inenl e esta nos en condiciones de asegura i q lic 
una 1 uhereiilosjs cli el niiio 110 es activa cuando los valores de la 
Esd. son normales, vale decir, 1)01' debajo de 10 mm. La Esd. cii 
los in fihi rados secundarios o primarios pueden darnos cifras que 
oscila it dist li 15 a llI()5 de 30 m ni En las 1)leUl'it is exudal iva o con 
(lel'ranle serofibriiioso los valores suben por encima de 20 mm. al-
ranzando ri Veces 70 y SO, en los )m'ocrsos cuya curación se hace rá-
pida lo mismo que la i'eahisorción del dei'raine la Esd. vuelve rápi-

da mente a la cifra noi'imial no así en aquellos casos de reabsorción 

lenta en que los valores descienden a veces mucho después que el 
I)iO(eso estuviera en franca regresión . Es bueno aquí consignar 
(01111) cii esta afección pleural que no se aconseja punzar nunca, 
puede esta Prueba ser lan útil como la radiología o eonipletai'la 
(011 eficacia para l)odel' estah)lcc(.r con exactil ud el curso de la mis-

loa. La tuberculosis eei'i'ada, laml>ién daui cifras aceleradas, aun-

que es simplemente de mediana intensidad, 25 a 50 mm. La forma 
ganglionar 10 mismo que la osteoaiticulai' se podrían 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 1)rincipalmente y debido 

a la tuberculosis, que no siempre es posible de demostrar clínica-

mente. La sistemática aceleración podría ser en determinados ca-
sos una pruel)a más en favor de la etiología tuberculosa del erite-
ma nudoso. Sin embargo, en los cuadros más graves, sobre todo lo 

de la tuberculosis hematógena la Esd. no es competente, pues no 
es raro ver granulias y meningitis tuberculosa con cifras apenas 
por encima de lo normal, esto sistemátieamel1te sucede en aquellos 

que queman las etapas del proceSo tuberculoso, sin haber permiti-
do ver el niño al comienzo de la infección, esto se explica porque 

son tipos de infecciones en que la escasa destrucción tisular no en-
vía al torrente circulatorio las albúminas de desintegración que van 

a determinar la aceleración de la Esd. Por lo dicho, se deduce que 

en la tuberculosis del niño, tanto en sus formas pleur0pulflio11aIe5. 
osteoarticulares, ganglionares, el e., 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 única orientación 

que a veces puede tener el m 	 r édico práctico paa persistir o modifi- 

car una terapéutica 

Otras infecciones que en el niño nos dan cifras de Esd. muy 

altas son las que se refieren a los cuadros agudos de su aparato 

i'espiratorio, especialmente a e umoaíus mi lnoncondllmofl ías. En las 

primeras, las cifras desde ci segundo o tercer día del proceso al-
calizan y sol )repasan en mucho los SO a 120 mm. Pero si ])¡en es 
difícil establecer cifras para los distintos tipos de neumonía co-

1110 qu esta prueba pueda ser útil, ya que el cuadro clínico bien 
csl udiado es suficiente, sin emhaigo puede ella orientarnos sobre 
las complicaciones de los cuadros pulmonares agudos. La vuelta 
tIc las cifras de Esd. hacia la rornial se hacen con lentitud y las 

oscilaciones (le sus valoi'es guarda una cierta dependencia con aque-
lla de la temperatura. pelo es bueno (lela u establecido que erono-
lógicamcmul e, la Esd. es más tardía en smi aparición cOnlO en su re-

1 roccso, por lo cual efect miando una curva con las distintas Esd. 

hechas d oran le el curso de ulla en fermuedad y aquellas de la 1cm-

peral lira sohie 10(10 en los cuadros pulmonares, se ven oscila
lies de cierta semejaiiza, aunque la cmHVi tille corresponde a la Esd. 

está desplazada ('11 linO o vatios días con respecto a la ciliva téi' 

tulica . Si después de que la Esd. ha comenzado a retroceder en 
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franco descenso, se observara un repunte manifiesto se impondría 
una búsqueda clínica minuciosa para establecer el asiento de una 
complicación En cuanto a las bronquitis, sobre todo las de curso 
agudo y breve elevan solamente contados mm. (10 a 15 mm.) 

De las enfermedades infecciosas del aparato respiratorio que 
fué motivo de nuestra especial dedicación, vamos a considerar la 
coquelnchc. Durante nuestra estadía con el Prof. Opitz en el 1-los- 
pital Kaiser und Kaiserin-Friedrjeh de Berlín, fuíinos encargados 
de estudiar durante una epidemia la Esd. en los niños con coque-
luche internados en la sala 5 y que fuera motivo de un trabajo apa-
recido en Kindcríjrztliç.he Praxis (agosto 1936). El) 75 niños, la 
investigación fué hecha sistenujjtjeamente desde el día de su ingre- 
so al Servicio hasta su salida del mismo, realiziindose periódica-
mente la prueba en cada uno de ellos. Nosotros dividimos los casos 
en grupos, de acuerdo a la edad para poder así considerar los valo- 
res normales a los cuales teiiíamos que atenernos para poder esta-
blecer si había en realidad modificación (le la Esd. y obtuvimos re-
sultaclos que estaban en pugna con un concepto muy difundido en 
revistas y entre los clínicos pediatras de que la Esd. es la tos con- 
vulsa hace una excepción dando, sobre todo al comienzo de la en-
fermedad, valores por debajo (le lo normal. Este concepto de esta-
blecer como querían algunos un diagnóstico precoz 1)01 la Esd. se 
divulgó principalmente poi los trabajos de Rohl y Krieger (1930), 
y (le Helmchen (1931). Este último autor, que trabajó con el apa-
rato de Langer-Sehmi(It, refiere que en el 71 % de sus casos clan 
un retardo, lero no tiene en cuenta las diversas edades de los niños 
y habla de un retardo con un valor medio de 10 mm. con dicho 
aparato, mientras que nosotros en la época que hicimos uso del 
tu isiuo al ribuíamos a dicha ci fra una ligera aceleración. Rohl y 
Krieger hablan de 82 Esd. realizadas en 32 niños, desde la edad 
de 3 semanas hasta 6 1,4 años y nos refieren de un retardo en el 
86 % de sus casos, pero no dauu cifras en mm. ni taml)oeo tieiien 
en cuenta la edad. Fassbendej da para la tos eouivulsa valores 
normales tanto en el estado ea tarral como en el estado convulsivo 
aunque él también acepta una discreta aceleración. Los primeros 
aclaran este retardo de la Esd. por una modificación del contenido 
albuminoideo de la sangre de esos niños comparándolos con el que 
suele encont larse en los niños exudativos Este criterio no par-
icipamos (le él, ya (!I1C CII otras enfermedades de contenido albu-

minoideo en la sangre elevado, como por ejemplo en la nefrosis y 
nefritis, dan sin embargo una fuerte aceleración. 
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Nosotros obtuvimos el siguiente valor 

Coqueluche sin complicación o antes de las mismas 

Retardo 	Normal 	Acelerado 

Menores de 6 meses ..... 	- 	 - 	 12 

De 6 meses a 2 años ... 	 2 	 22 

De 3 a 6 años 	 . 	 3 	 17 

Ms de 6 años . 	 . 	1 	 3 	 16 

[. 	-9nana 	de 	eiiferruelad 	....... . 	8/17 valor medio 

2.s 9/21 
12/23 

4. 	 . 17/35 
18/37 
15/29 

Tos convulsa con complicación 

Oido 63/96 valor niedi 

Garganta y bronquios. 	. 	 . 40/71 

Pulmón 	y 	pleura ............ 64/87  

Ganglios y otras complicacioit......... 50/75  

Las (los cifras que damos cii cada cuadro se refieren a valores 

obtenidos en la primera y segunda hora. Realizamos cerca de 400 

Esd., algunas pruebas las hicimos siraultóncamente con nuestro ini-
erométodo y el maerométodo de \Vestergren, ella nos sirvió ade-

mós (le control del microsisteilla, pa ra completar la curva que aba-

jo reproducimos y que nos fué útil para 1)odel referir las cifras 
del micromét odo con las dciWestei'grefl. Se procede de la siguien-

te inaiiera : al resultado tihtemd() en la primera hora se le suma 

la mitad del (le la segunda, dividiéndose p01 dos dicho resultado. 

El valor medio ol)tdnid() poi' este índice, nos servii'ó para buscai' 

en el sisi ema de absisas y 01(1 indas el punto en (Inc dicha cifra 

del fliiei'On)étodo corresponde a la curva, busearalo sobi'e la colum-

na vertical la cifra del \Vcst ergien que en este cOSO correspolide 

ría a un valor medio va 01)1 en ido como se establece por el índice 

de Katz. 
Al realizar las cOml)ai'aeiones entre toado y titictoinetodo pa-

va obtener 111 ('UlVil efeetUúl)aiuoS siinultóneaineflte i Esd. una 

con (l aparato (le \Vestergrclt, otra con nuestros thos y sangre 
tIOS sO))r115l de la tonta pata el maeroniétodo, y lilia tercetO 

i'ealizada 1 ambiéti con nuest tos 111)1)5 y sangre por punción de pu1- 

o tolón y ello itos si ivió it va est ahlecei que prúctieaineflte era 
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escasa o nula la diferencia enfte sangre capilar y sangre venosa. 
Igualmente no pudimos establecer (liercncia—como ya lo dijimos 
¡ns arriba—entre la Esd. de la sangre de cordón umbilical y ca- 
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En las bronquitis crónicas sobre todo aquellas acompañadas 

de una broaquiectaSi(l dan una aceleración de la Esd. (índice que 

puede oscilar entre 20 y 30 mm.) . Esta cifra puede aumentar 
'uan(lo hay una infiltración neumónica. Aquí recordaremos lo que 
siempre el gran maestro Czei'ny nos decía en sus clases magistra-

les: ''peilsal' siempre el) brotiquiectasia cuando un niño hace fo-

cos neumónicos a repetición y en la misma zol1a o lóbulo pulmno-

u nr''. Pero nosol ros agregaremos aquí, que paSa(la una neumonía 

(le ese tipo y cuando la tos persiste 1)0) largo tiempo, después de 

haber descartado una infección tuberculosa, la Esd. puede orien-

minos al \'ci' que las cifras alías tardan en retroceder. 

En las bronquitis asmáticas rara vez observamos aceleración 

y cuando ésta se producía, pensábamos en un proceso infeccioso 

que no solamente aceleraba la Esd. siW) podía estar sirviendo de 

espina iri'il al iva de los ataque. 1 )e lo cual es fácil deducir que 

muchas veces nos ha orientado sobre la terapéutica 

En 	l    	

causal. 

chas  ece pediaría,una (le las afecciones 	 m 	s aq   

prueba la paciencia del médico y de los familiares es la pklitis. 

Al tercer día del primer ataque empieza a subir bruscamente la ci-

fra niedia (le Esd. hasta alcanzar 60 y SO mm. Como en todo pro-

ceso febril o infeccioso ('1 cuadro ejínico nos indica que al parecer 

10(10 i'mil la en orden pero queda siempre por muchos días la Esd. 

acelerada y tnieamente vuelve a lo normal cuando la curación de 

la infección es i'eal y así en niños que nos dan Esd. acelerada y 

persistente no dehemiios cxl rañarnos si nuevamente vemos reaparc-

cer el cuadro típico de la en í'euiiiedad. En 7 casoS que pudimos se-

guir más exaetamcllte y de cerea, vimos que pese a los más varia-
(los t ial amientos, una re] eldma del proceso que nos era indicado po" 
la Esd. alta, que únicamente empeZó a retroceder cuando el niño 

no volvió a tener ataques. Uno de ellos más rebelde que los otros 

asentaba la infección sobre una anonialía renal. l)e esto saeaflloS 

('11 conclusión la guau utilidad que nospuede prestar la Esd. pa-
ra dat' reciéli por ('litado un niño con ese tipo de infección o cs 

)C ti u 	uevos 'it ii( lle5  e un mido la E sd. pe i'ma oece alta. 

En las tu fritis el índice de la Esd. siempre es alto, sea que 

esta cli í'ei'iimedad p i'ovcuga de un origen iii fcceioSo o tóxico. Claro 

q ile las (I las medias en las (le origen iii í'eeeioso 5(1n mucho más 

alias, pelo pel'llliilieeell p01' Imiello t ieiupo aúii tlesnies de curado 

la in í'eeeioii causal En ('1 año 1 Pi;. jjui'u1i e ilUt'Sti'l estadía CII el 

1 lospi al de iños de Córdoba, pudimos seguir á niños con nefi'i 
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tis, a los cuales realizamos la prueba de la Esd. junto con la de 

la eliminación de la fenolsulfoftaleina : y seguimos paso a paso 

tanto una curva como la otra, pudiendo comprobar un paralelis-
mo entre ambas, si bien mucho más precoz para indicarnos la res-
titución del tejido renal a sus funciones, era la segunda, pero siem-
pre la Esd. bajaba rápidanicnte en aquellos niños en que la me-

joría se producía Lo que nos hace deducir esta comparación es 

que la Esd. en la práctica puede ser de utilidad para el pronósti-
co de las nefritis y sobre todo para dar un valor menos exagerado 

a las albuminurias residuales (vitando también con ello prolongar 
sin necesidad la torturo de tina dieta de la cual el niño ya se en-
cuentra cansado. 

En las nefrosi, la Esd. p01 regla general está fuertemente 
acelerada, estando la intensidad de la Esd. en dependencia íntima 
con la evolución que sigue la enfermedad causal. A faltas de ob-

servaciones personales vamos a seguir lo que Kollei't en 1925, en 

un artículo de 'Wiener Mcd. Wochfrt' ', dice: "que la amiloido-
sis da en la Esd. las cifras más elevadas y que en regla general la 

eliminación de albúmina en orino de los nefrósicos está en relación 
directa al índice de Kat z 

En las amiqdalitis a judas, sobre todo en la forma eríptiea, 
recién al tercer (lía empiezan a aumenlai la Esd. dando cifras que 
oscilan entre 20 y 30 mm. 

En las dispepsias, así como en la enteritis de curso agudo y 
breve sin fiebre., no da modificación de la Esd.. no así en las ente-
rocolitis infecciosas, dan cifras (jUC oscilan cnt e 20 y 30 mm. 
mientras que la aceleración fué menor en esos cuadros rebeldes 
(I1IC la investigación bacteriológica no daba na(ia y que iiosotio.s iii-
terprel amos como un cuadro de alergia intestinal 

En las enterocolitis de marcha, crónica, sobre lodo en aquellos 
que llevan a la distroNa glave o a uuita anemia nos dió siempre 
aceleración y así en la enfermedad celiaca nos clió sistemátieainen-
te aceleración . Seguimos 4 casos de los cuales 3 pudimos eoiil cola 
más de cerca, habiendo uno dejado de eoneurrii al ServicIo. En 
todos vimos un índice que iba de 40 a 60 mm. al comienzo de mies-

tra vigilancia. A medida que se producían mejorian en el cuadro 
clínico la Esd. disminuía, estando ello en relación con el awnento 
del tenor hemoglobina y eritrocitos y a la mejoría con el réginlen 
(le .John Howland, que aeonlpañamos de la heinoterapia R. U. V. 
y vitaminas con calcio. En las recaídas que lino de los casos nos 
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presentó, la Esd. se aceleraba cuando la mejoría retrocedía y vol-

vió definitivamei1tc a lo normal cuando la enfermita había pasa-

do ya un año en franco progreso. 

Entre el derrame peritoneal por ectasis y los derrames por iii-

Elamaeión crónica, la Esd. es de utilidad para establecer la dife-
rcneiaeióli, pues en el segundo de los casos nos dará una acelei'a-

ción que nunca se produce en el primero. 
En nuestra comunicación al 5.0  Congreso Nacional de Medici-

la en Rosario 1934 va decíamos del retardo mucho mayor que lo 

habitual de la Esd. en las ictericias y habíamos observado que en-

tic las ictericias del recién nacido, era posil)le establecer una dife-
rencia entre aquellas banales y fisiológicas y las que se producían 

prolongaban en los niños heredosifilíticos, pues estos últimos nos 

daban cifras de 15 y 20 mm. bien elevadas si se considera que en el 

recién nacido apenas sedimentan sus gl óbulos rojos. La observa-

(iólI posterior de los niios Ji credolnc'ticos que seguíamos con el 

lrataiiiidnto arsenical pontavaletitc y mercurial, nos permitió eom-
probar que aún en los niños que curaban sus manifestaciones flo-
i'idas y que retrocedían su esplenom egalia, seguían dándonos Esd. 
acelerada que tardaba a veces S meses y hasta 1 afir' en volver a 

las cifras normales. 

En una palabra la Esd. es de real utilidad para orientar en 

los tipos diversos de ictericia y hacer pensar en aquella de los ni-
ñoS sifilíticos o con hepatitis luética En cuanto a la ictericia ea-

taiiol da poca aceleración generalmente, las cifras son normales, 

mientras que hay un fratico retardo cuando la ictericia es inecáni-
ea o debido a una brida o mal formación. De las de este último ti 
po tuvimos ocasión de seguir un caso operado por el Dr. Lange 
que dirige la sección quirúrgica del Flospital de Niños de Berlín. 

En el diagnóstico diferencial de las ictericias, la Esd. es tan útil 

Y puede S(' (011 provecho utilizada como las mejores pruebas clí-

nicas de la función hcpiutica, debido a que la Esd. solamente está 

acelerada cuando ¡m 	 m v una participación del parénquia h'pñtieo 

por ende llegan a la circulación elementos puotcínieos de des-

Irucción tisular. 

En el lii it ante con una in l'eecióii del omT)ligo () ('011 Uflil ('Oil-

,juntivil is blcnorró gica, o con un absceso, o forunculosis en Umul 

palabra en aquellos con infecciones pu ro len tus, vimos variables "-

fras de Esd. (Inc OScilaba de 10 a 25 mnni. 
Las dist cofias de origen ah nmcnt icio no mios dabami una acele- 
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ración tan marcada y debemos aquí 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 daha cifras que llegaban a 20 mm. y eran mucho mayores si 
éstas otitis complicaban otra enfermedad como dijimos más arriba 
al hablar de coqueluclie o cuando la afección del oído era la secue-
la de al-una enfermedad eruptiva. 

En el espasmo pilórico, las cifras no siempre fueron concor-
dantes, l)lles la niavoría de nuestros niños daba Esd. normal l)el'() 
en algunos casos acompañados de manifestaciones variadas ae es-
pasmnofil'ia, la aceleración fué de regular intensidad (14 a 20 mm.) 
Esos casos coincidían con una disminución de las sales de calcio 
y fósforo dosadas en la sangre (Dra. Angelina Amnuchástegiii, Imis-
titulo de Maternidad, Córdoba 

En el raquitismo la aceleración no pasa de 10 mm. y cuando 
sube mus debe hacei pensar en algunas complicaciones que tan fi'e-
client enmente por la fertilidad del terreno se producen. 

En la diátesis exudativa no vimos modificación apreciable de 
la Esd. y en las numerosas observaciones que seguimos de cerca, 
tintamos (le ver si había una paralelismo entre la Esd. y las mo-
dificaciones de la relación albúminas y globulinas del suero (tam-
bién en esta parte eolaboró la Din. Amuehústegui y el Dr. I-Ialac) 
realizando esta investigación por refrael omnetría. Los únicos casos 
filie nos elevaba el índice de Katz fueron aquellos en que el eczema 
estaba infectado. 

El numeroso material que nos facilitó el Prof.  Opitz en Bem-
lín, de las varias salas de infecciosas de su Servicio, nos permnil ió 
ver los resultados de la Esd. cii las infecciones, cifras de Esd. ob-
tenidas tanto por los otros médicos del Servicio, como a veces p01 
nosotros mismos. En la escarlatiia, da una intensa aceleración (le 
50 hasta 100 mm. permitiendo dio sobre todo al comienzo efectuar 
la diferenciación con los otros exantemas del tipo esearlatinain foi-
loe, que de llegar estos a elevar la Esd., nunca sin embargo es de la 
duración como en la enfermedad que estamos considerando. 1 )u-
mante el curso de la enfermedad, la cifra elevada de Esd. podía re-
Puntar más aún, lo que nos hacía siempre esperar una complicación 
que 110 en pocas veces se presentaba al examen clínico recién va-
rios días más farde. La administración de Piontosji como de sile-
ro ant iesca dat inoso que a veces influían sobre la fiebrey el esta-
do genema 1, 110  nos niod i fieó las cifras de la Esd. que volvían a lo 
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normal a veces después de varias semanas. En la eriSipela saca-

mos conclusiones análogas. En la difteria, las cifras oscilaban en-

tre 20 y 35 mm. pero rápidamente (10 días aproximadamente) vol-
vía a lo normaL Aquí es bueno consignar que tanto el shock sé-

rico como la urticaria y artralgias; en una palabra, la enfermedad 
sérica, modifica el estado coloido plasmático de la sangre y pro-

voca irna elevación hasta casi duplicar las cifras de la Esd. 
Cursehmann (''Miinch. Mcd. Wschr.'', 1933), se ocupó de es-

ta prueba en las distintas enfermedades infecciosas y al referirse 

al sarantpun, dice haber obtenido un valor medio de 25 mm. 

aproximadamente. En ocasión de una epidemia que estallara en 
nuestra permanencia en el Hospital de Berlín, como otra en la pri-

mavera de 1936 en Córdoba, nos permitió concluir que en el pe-

ríodo prodrómico. la  Esd. era nornLal y luego iba paulatinamente 

subiendo, para alcanzar su máximo de 30 mm. aproximadamente 

(los días después de la erupción de la enfermedad. Sin embargo, 
estas cifras al elevarse hasta alcanzar 100 - 120 y niuis,establecía 
con certeza el comienzo de una complicación y entre ellas la que 

siempre más de temer: la tuberculosis, pues siempre que no haya 
complicaciones ganglionares, de oído u otras partes y una vez el 

niño en franca convalescencia de su enfermedad eruptiva y que la 
Esd. continúe dándonos cifras muy elevadas con participación del 

estado general, debe siempre 1)nsarsc en la Tbe. 

En tifus y paratifus, nos daba cifras de 15 hasta 40 mm. La 

flebitis, poliartritis infecciosa, los valores cran a veces alrededor 

ele 100 mm. y en ningún caso fué menor de 70 mm. durante el cur-

so de la enfermedad. En todos estos procesos recién se pu ede con-

sidcrai libre de la posibilidad de una recaída cuando la Esd. vuel-

a lo normal y en aquellos casos cuya sint Omatología clínica ha-

bía desaparecido tiempo atrás, notamos una Esd. acelerada que 

UOS hacía presumir en la subsistencia de restos infecciosos o infta-
matorios y así el estudio del índice de Katz en la flebitis prue1 

que efectuamos en part mientas y apendiceetomizados con flebitis) 
pudi inos determina i' que pa va nacer ma ichai' el enfermo y POfleI 
punto final a la convalesceucia debía eontarse siempre con una 
Esd. normal y esta reacción nos pareció más fiel y sensible que la 
prueba de Aldrieh y Me Cinre (inyección intradérmica de suero 

fisiológico y estudio dci tiempo de su real)sorcion 1 

En la e nferm edad reu nuíl ira, la Esd. siempre da cifras de 

gran aceleración mocItas veces pasando los 100 mm.), sobre lo- 
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lo cuando se agrega en pleno proceso uiia complicación endocór-
dica o cuando la participación del miocardio es evidente. Luego 

pasado el proceso, quedaban las reliquias de la enfermedad cii for-
ma de vicios valvulares. En aquellas lesiones valvulares que lleva-

han a la desconipensación, la Esd. de normal se vuelve retardada, 
ella se explica por qué se produce un aumento del CO2  en la san-
gre y de darnos sedimentaciones globulares de cifra alta, ella nos 
indica que el incendio no estaba aún apagado y que nuevos brotes 
de la afección podían producirse (reumatismo cardioarticular Co- 

rea de Sydeii/uem). En consecuencia, no se debe hacer abandonar 
el reposo ni retirar el hielo de la región pectoral a esos enfermos 
hasta que la cifra de Esd. no vuelva en franco retroceso y así en 

lo de Opitz nunca se daba de alta a esos enfermos cardiópatas has- 

ta que la Esd. no volviese a las cifras I)róxinlas de la normal. Igual 
criterio se seguía en la sección tuberculosis (Sala 1a  jefa : 1 )ia 
Sudhucs) . En las endoea,djf ix lenta da la Esd. cifras que pasaii 
los 120 mm. Las cardiopatías congénitas dan valores normales de 
la Esd. y en caso de descompensación, retardo de la misma. 

CONCLUSIONES 

Esta revista que hemos hecho a los resultados de la Esd, si 
])¡en no abarca toda la patología infantil, sin embargo creemos que 

consignamos aquellos piocesos en que de alguna utilidad puede 

ser la Esd. Unos más que otros; como recalcamos en las cardiopa-
tías, en las tuberculosis pulmoiiar o cxl iapulnionar complicaciones 

de algunas enfermedades infecciosas, especialmente las erupti\ii5, 
en las ictericias, etc., cte., Y en más de 31)0(1 Esd. que llevanios rea-
lizadas desde 1931 hasta la fecha, puidinius coni rihuir y formar un 
criterio personal, 1)01 esa razón, si bien no en todo es posihle nues-
1 ea experiencia, pelo la reflejanios tal cual la vimos en la realidad. 

La Esd. es l)osiblemente una de las reacciones in(is discutidas 
en los últimos años. Los numerosos aparatos, resultados a veces dis-

tintos obtenidos y sobre todo un hecho sobre el que queremos hacer 
especial mención, es la extraordinaria abundancia de l)ul)lieacio-

nes sobre el tema aparecidos en estos ultimus 15 años, y así Rei-

chel nos habla de más de 2.000 publicaciones sobre el tema. Mu-
dios de los trabajos realizados en Institutos experimentales Y lJ01 

investigadores conocidos, sirvieron para demostrar el interés que 
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se tomó por esta reacción y aunque la enorme bibliografía ha des-

orientado en algo, ella sin embargo contribuyó a poner luz sobre 
muchos de los problemas que cada una de las infinitas aplicacio-

nes de la Esd. creaba. 

La apreciación superficial de un resultado único obtenido de 

la Esd. en un enfei.mo,, la falta de un razonamiento que haga po- 
iier 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 clínica y así muchos que la combatieron, apren-
den a respetarla cuando más aumentan su experiencia. Hoy ya 

nadie discute su valor semiológico por ser una pruela inespecífi-
ea y sensible en sus modificaciones, pero en la práctica diaria, tantos 
hospitalaria como privada, es va útil como es útil la curva térmica, 

el hemograma de Schilling, etc., cuando se sabe sacai' partido de ello 
como elemento diagnóstico o pronóstico. La Esd. es útil, pero siem-

pie al lado de un minucioso examen clínico, que pese al avance de 
la teenicología moderna, ha primado y debe prifliar siempre, pues 

ha de ser él y no el cuadro llemátie() ni la placa radiográfica, ni ci 

lahoratoi'io el que debe orientarnos para el diagnóstico y así, en la 
Esd. para tener un criterio exacto en la interpretación de la mis-
ma, se debe aprendar a buseai' las niiflierosas y complejas causas 
modificadoras y saber contar con ellas cuando se la realiza, y eso 

es ,justamente lo (Inc  puede 'colocar a un nivel de utilidad seifliO-

lógica como lo es la curva térmica, la leueoeitosis, el esquema de 
Arnetli '', según el decir de von Domai'us. Rau, dice : Quizas no 
haya ningima reacción biológica cuyo valor corresponda en un 100 

])oI' ciento a nuestras concepciones teóricas. El número de errores 
en la Esd. por factores desconocidos se mantiene en límites modc-
m'ados. No son ellos tan grandes que debamos reehazar la reacción 
como inservible al contrario, debemos usarla con eritei'io exacto y 

(011 ci'ítiea, ,junto con los demás métodos. Para la investigación eH-

u lea presta buen servicio''. 

Algiiimos autores son pai'tidai'ios de la prueba, pero solamente 
con el mnaerométodo, pero todo el que haya usado el nuei'ométodo 
con un cuidadoso nmaue,1o, no puede ver en él sino veiita,jas. La pe-
(hatría en miI(liOs pioeesos necesita i'eeurm'ir a la Esd. y solamen-

le el ni icm'omét 0(1(1 ha podido hacer aplicable y práctico su USO. No 

se puede esperar de la Esd. más que la utilidad de un buen ele- 
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menlo orientador o corroborant2, no dejando completamente de la-

do su uso en la práctica diaria. 

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

caineute tan útil y exacta como la realizada con el macrornétodo 

y efectuada con un cuidado técnico, como lo exige el mierométodo 

es útil. La sencillez de la prueba, el poco tiempo y escasa atención 

que demanda, permite realizarla fácilmente y con buena utilidad 

no solamente en el laboratoijo o servicio hospitalario, sino cii la 
consultación externa. 
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"pH" de la leche de mujer 

Dres J. Obs Pol/eri « 11 .]I. Rodríf/0e2 Reqo.—Segón determinación 

de los autores, el "pH" de la leche de mujer, en el Uruguay, oseila entre 
7.07 y 7,61 (promedio, 7,34). Estos valores son los extrenios ohtenidm. en 
'Ti determinaciones efectuadas sobre muestras de leche, cada una de Ia, ua-
les provenía de la mezcla de leches de ims de 30 mujeres. Por consiguiente, 

los valores extremos y el promedio de 7,34, pueden eonsiderar'e como 
resultado de la i ivestigación sobre mós de 2.000 muestras individuales. 
La extracción de las leches se efectuaba en excelentes condiciones de hi-
giene en el "Centro de Hecoleccióii de Leche de Mujer de la Casa del 
Niño'', envióndolas inmediatamente al Instituto de Química . La de-
ternunación del "pH" de una leche vieja de 24 horas, dió 0,26. mientras 
3ne fresca había dndo 7.17. Con juntamente, las bacterias habían pasado. 

de 12.000 1)01' centímetro ci'ih)ico, a 2.500.000. Esta inoditicacion del "ph" 
permite descubrir el grado de conserVflt'iii y de utilización de las leche' 
(reacción del rojo neutro de Moro y reacción del rojo de fenol, de ()hes-
Saizar. Los valores encontrados en la leche de mujer permiten, por las mis-
lna5 reacciones, distingiiii'la de la de raca ("pH" 6.5 a (;.9) . evitando el 

fraude, nnsmo de uit agregado (le un lO oo  de leche de vaca a la ile mujer. 

Las determinar ioi tes del ''pH" fueron hem'lias P°1' el procediniento po-

tencioniótrico. El par galvónico, cuVfl f. e. ni, se mide, estaba foi'inado 
por un electrodo de ealoiiielanos saturado y otro de lndrógeno. Las deter-

minaciones sobre muestras individuales permiten observar varifl&iolies del 
"pl!", entre 7.10 y 7.65 .Han investigado si existían modificaciones del 
4.1)1111, en las leches coi'i'espondientes al periodo nienst rual, ihitadas, se-

gó ti u Ignitos ant treS, de pro piedi des uDc! vas pu ma el ni ño, sin ini herlo 

1'))) ist al a (lo. Las del em iiuia' ioi tes efectuadas en la mujer,  1iernut cii obser-

VU)' vmli' Iciolues extendidas, que no parecen seguir ningón ritmo deterini-

nado. Lo mismo puede decirse sobre deteriuiinaciolies ('It leches proveluieti-

lis de distiitos 501105. 

Tres nuevos casos de encefalitis postneumóniCa 

1) res. 1 Bo 1)01)0 q C. .11. Bu rbe ro usse.—Primer caso niño de 8 liñOS. 
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cnvn madre y un liermaito padecen de demencia, que ingresa al hospital 
1 ini' neumonía del lóbulo superior izquierdo ; al 8.° día se produce una 
convulsión violenta y luego, coma, constatándose la existencia de un sin-
drome neurológico a base de coma, sin signos meníngeos ni rigideces, con 
signo de Bahinsky bilateral y reflejos normales, dilatación cardíaca, tris-
mus; en el líquido eéfalorraquídeo se encuentran 4 linfocitos 1)01'  inilíine-
tro cúbico; úrea del suero, 0 gr.45 ; no sale (le este estado y fallece a las 
27 horas del ingreso y al 9." día de enfermedad. La autopsia reveló ade-
más de la neumonía, una gran congestión de los vasos cerebrales y algu-
Itas lesiones pal'encluimatosas, que serán estuchadas. 

Segundo caso: niña de 4 años, padre aleoltolista, ingresa al 5." día 
de una pirexia aguda, febril, obnubilada, con abolición de los reflejos ro-
tulianos, hiperestesia, signos meníngeos discretos, neumonía del lóbulo su-
pel'ior derecho ; en el líquido cófalorraquídeo, 19 elementos p01' milime-
tro cúbico, fiS o o de linfocitos, l'iiiidy positiva, albúmina Ogi'.28 ; cutirreac-
eióit tnberciilítiica y \Vassermann, negativas; Sube la temperatura (39"), 
1 iav tigra va ció it, a u ti te ita la ol in nb i la ci ói 1,i 1 eot icien cia, amaurosis, est i'a-

i i no, ligeras liemi o'I'agi as 1 et'ivesi cu la les en el foi ido de ojo ; fa II eec al 9." 
(liii de enterniedad, con 41 de teinperatui'a. Nniiea tuvo ('nnvulsiotles. 

rfel.CCI. ('aso: niña de 5 años, eufemia desde 8 días antes, con fiebre, 
tos, vómitos, dolor de oidos ; baja la tenipematura a 38', sobrevienen vómitos 
('eta lea v deeti i miet ito ; effiiica y i'a diológi ea mente pl'esetl t a ha una tic' umoi tía 
del lóbulo inferior derecho, ('Oil SilidIotile tieurolági('O ti l)115e de lii1 ei'totiíti 
derecha, signo de Babinsky, ('lOuius del pie, reflejos poliiti&icos 
ma u'chia imposi 1 de, lo misn to que la estación de 1 ie, p( ) u'q nc hay 1 tít ero-re-
10-1 iulsiói i clere(' Ita, su t sig tuis illení¡)vos iii 1 ) iii lisis ; oí dos it ()l'uiia les, ('U - 

tirreacción tuhei'eiilítijea 	l'ea('ciolles de \Vassemnia un y Khan uiegntivtn 
líquido c'falori'aquídeo iiomnni 1, Mejora y a los 12 (lías de ingreso cantiul: 
lóeii, pei'o coiisd'r\'a el Babuiiskv derecho y el reflejo patelai' muy vivo. L¡,, 
u'uidiogi'afía de cráiteo fud normal; el fondo de ((jO taunhióii, A los 2 tite- 
es 	aún coti selva el Ea Ii iii sky y la hn pene hl ('('ti Vi (11(1 t cii diii usa. 

Disostosis cleidocraneana familiar 

Dres. 	('arruo, TI. C. Bu:-.:auo y M. E .]J(1e,'o.—Lul enfermedad 
ha sido constatada cii tres genel'aeioiles de iiiiti misma familia. El abuelo 
uuiatei'no parece haber sido el iniciador; su Inja ( unaclre (lt'l enfermo que 
niotiva la c'oflluiii(ación) i'ué la ñniea afectada, liabietido quedado indeni-
nes sus 7 lierinatios ; casi todos los hijos de ella 1101011 atacados. Consta. 
lada la enfermedad en el niño de fi años, ingresado ti causa de uuia licunlo-
i tía, se hizo la i nvestigaeiót i fa n i 1 ial', cii ('OIt ti'á ti dose la det'ortiiaeióu i cii la 
madre y otros hijos : niña de 15 lifiOS, niño de 13 años. Exhiben numero- 
as 	'tolitigma lías. 

Enfermedad de iladeIting 

Dres. II. ( '. l3ozza ((o !J J. L. Cii ni ('Ui—Niña de 12 años, con de foi'-
mación del puño derecho, que la madre descubre al regresar la niña de 



una estadía en la campaña, sin traumatismo pre\'io. Ausencia de anteceden- 

tes hereditarios 	personales dignos de mención. Estado general excelente; 

desarrollo normal. La única anornialidad es la deformación saliente de la 
cara dorsal del puño derecho, paite interna. Visto de perfil, la saliente (11W 

lo deiormn aumenta el espesor del mismo y el talón de la mano se eneuei 

tra desplazado hacia el plano anterior, dándole a la región, un a5I>eetO típi-
co en bayoneta. Desde hace unos días hay un pequeno dolor, que aumenta 

con el trabajo y desaparece con el reposo de la articulación. Por la palpa-
ción se aprecio una rurvadiira (le la metófisis radial, en el sentido ámitero-

posterior, ('Oil despinanmiento del carpo hacia adelante. El cúbito no fl'(' 

í-enta deforniación alguna ; es recto, más largo que el radio y debido i elb' 
aparece como luxado hacia el dorso, siendo su extremidad distal la que tur- 
ma la saliente que se observa a la imi-percióii. l)icha saliente es fija e irre-

ductible por maniobras manuales. Los niovinnentos de extensión y de ab-

ducción, del puño, están limitados. El estudio radiológico permite constatar 

la deformación de la extremidad distal del radio, consistente en una incurvil-

ción de la mnetá tisis hacia adelante y una liemiatrofin de le epífisis radial 
inferior mientras que del lado externo o cscnfoideo, la superficie articular 
radial tiene la dirección noi'mal, del lado interno se dirige anormalmente 
hacia arribo como si faltase la parte interna del núcleo epitisiario. El exa 

mcmi (le perfil pernute constatar también, la hiemiatrofia del punto epifisa-

rio. El cúbito no presenta deformaciones, pero, como consecuencia de su rec 
tituel y de su alariramiento con respecto al radio, tiene su extrcnndid dis-

tal luxada hacia atrás. 1-mv, también, una niarcada diastasis radiocubital in-

ferior. El estudio radiológico niuetni también la deformación del carpo, 

cuyo cóndilo se mete cOiTlt) una cuño. —con el semilunar como vértice,— en 

tic las extremidades inferiores de ambos huesos del antebrazo. Se vé, tamn-

bien, una curvadura de coliipensacioil, cii la articulación mnediocarpianil, 
para perinitir que el eje de la mono quede paralelo al del antebrazo. 

La enfermedad (le Madelung es una a fección rara, que ataca prefe-
ientenwnte a las personas del sexo fe nenmo, especialmente en las vecin-

(hades de la pubertad. Se han einit ido diversas teorías para explicar la pro-

ducción de esta deforniación, entre las que se destacan: 1° el traumatismo 
!.° el raquitismo tardío; 3." la inflamación; 4.' la distrofia ósea; 5 la dis-

mnorfosi s co néi mita ; ti. el origen cii docri mio; 7.,,  el i nuscul nr; S.o el i lervioso; 

9." el hereditario ; 10." el niemm'milico, por trastorno del crecimiento. El diag-

nóstico deberá hacerse con : las defoi'niaciones de origen raquítico, los callos 
Viciosos de la extrenmidod in fenol' del radio, las luxaciones traumáticas del 

puño, las mal fornma ciii iies tui Igéil itas, la ret ro ccitui m isq uém iii ca de W olkma u. 

las luxaciommes debidas a osteítis u osteomielitis del radio, el meumnatisnio cmii-
nico (le formante, la enferriiedad osteogenét ica (ley de Besseh-llagemn), las 

fra ('1 unas del carpo, mo, las mimo 1 mus zammmba s de origei m nmuscul nr y para lítico. El 

tnitni i ocmi t (i cormisI mmm de o la cirugía y t iem m de a corregi i la desViación (le1 

radio y a sup ii ¡ni r la sal ui la del cúbito.  E st e t mt a nuento ilO debe 1 iacersc 

mi ¡it es de ttie el crecí ni ici it o iii) i'st é ten i iii ma do. Su ti n es sup mino r la di fi - 

rult ad fui mcio m ial y n o 15cm,  var la  est ét i cii. il ust ini i ha presem mt acióm i del caso. 

ion nunierosastottigrmitíns y rmidiogrmm fías. 



Sociedad Argetitina de Pediatría 

OCTAVA SESION CIENTIFICA: 24 de agosto de 1937 

Presidencia del Prof. Dr. E .i Bereteride 

Esquema semiológico del paralelismo neuropsíquico en la infancia 

Dres A. Gareiso 
'
y F. Escardó.—Los autores presentan un esquema 

confeccionado para determinar facilmente la edad neurológica de un niño, 
y 1)01' consecuencia su estado psÍquico, de acuerdo a la ley del paralelismo 
neuropsíquico, mucho antes que las manifestaciones intelectuales evidentes 
hayan aparecido en gi'ado de servir como elementos diagnósticos. 

Microcolon congénito 

Dres. J. 1? .J bdaia, O. A. Joiz, J. C. Pel/erano y S. S'chere.—La ob-
servación presentada por los autores, trata de un recién nacido (le tér-
miiio, que a las 24 horas no elimina meconio, y presenta vómitos que a las 
48 horas se tornan fecaloides. La sonda introducida por el recto llega a 
4 i'ins. Se opera por vía baja, se ineinde anipolla rectal. La soiida en explo-
ración llega con cliticultacl hasta 1:1 cms. La intervención no (la resultados 
al día siguiente se hace una laparotomía mediana constatíindose la p1'esen-
cia de un microcolon. El niño fallece 4 horas después. 

Los autores hacen un estudio anatomopatológico completo, justifican-
do la exactitud de la denomiiaci(n. 

Pasan revista a las diversas teorías etiopatogénicas capaces de provo-
car la malformación y creen que en su caso, la hipoplasia del colon es por 
hipofunción ; es decir que ella es secundaria a la obstrucción de la última 
porción del ileón y viílvula ileocecal por detritus de reabsorción, que ilnpi-
(Iteroil el pasage del meconio al instestino grueso. 

Es la tercera observación pul)licada hasta la fecha. 

Encefalitis agudas postinfecciosas 

Dres. A. Gareiso !J P. 0. Soyreras.—Estudio de las encefalitis agudas 
en los procesos infecciosos, basado en observaciones propias y de autores 
ioplatenses, que se sintetizan en un cuadro, coiisiderándose por separado 
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las encefalitis de la coqueluehe, sarampión, difteria, neumonía y grippc 
y descrjhjetidose para cada grupo su sintomatología y cursO. 

Diusióit Dr. (r'ombiro,54.'-Se refiei'e a la frecuencia con que se 01)-

ervan encefalitis 1)ostinfecciosas sarampión, varicela, coqueluche, escar 
latina y especialmente después de la vacunación) ; frecuencia que motivo 
una encuesta de la Comisión de Higiene de la Liga de las Naciones, y rela-
tos interesantes en el último congreso italiano de pediatría. 

Relata 2 observaciones personales de encefalitis coquelucliosa (niño 

de 1 y 1/2  años y 2 meses) una observación de encefalitis sarampinosa en 
un niño de 8 años y una reciente observación de encefalitis postneurnóiiica 
(ti un niño de 6 años, quien 9 días después de la iniciación de una neumo-
iiía presenta convulsiones, exageración de reflejos, obnubilación y luego 
síntomas cerebelosos: dismetría, taconeo, marcha espasmódica, inestabilidad 

cura lentamente sin secuelas. 
Recuerda las 3 observaciones similares de Bollaba y Barberouse. Ru 

niños que presentan un sindrome neurológico o psíquico hay que profun - 
dizar el interrogatorio, pesquisando una posible encefalitis como causal 
etinógico. 

Así como no hay relación entre la gravedad de la enfermedad causal 
y la gravedad de la encefalitis, no hay tampoco un tipo especial de ence-
falitis para cada enfermedad infecciosa ; cualquier proceso infeccioso puede 
ocasionar una encefalitis grave por sí nusma o por sus secuelas. 

I'rnt'. RUZói).—Desea f:ljeitar a los comunicantes por su documentado 
trabajo. llecuerda haber visto varios casos, algunos de ellos ya presenta-
dos. En dos casos en encefalitis postcoqueluehosa, encontró 0 la autopsia 

cerebros edetiiitosos y hieniorrágicos. por  último, llego a conclusiones semi'-

ii ntes a las de los autores etc cuanto al prOtu')stico de cada tipo. 

Prof. Beretcrv(le.—Se refiere a la gravedad de la encefalitis de la co-

qnelurlte por sí nusmna y 1)01' sus consecuencias, y secuelas, y hace flielicióli 
de ciertos cuadros neurops'Iquicos que ¡la tenido la oporti.itiidad de ver en 
los dos i'tltinios años, después de la urippe, cuadros distintos de los que se 
observan en el sarampión o coquelnchie, caracterizados por paresiii5 tran-
sitorias y perturbaciones de la memoria y de la afectividad. 

Dr. Gereiso.—Está de acuei'do con las opiniones expresadas y cree que 
Ir frecuencia de las encefalitis postittfecciosas, habrá de ser mayo' si 5C 

busca el proceso O sus secuelas sisteniiíticitmente en todas las iiifeeeiottes, 
it vestig'atulu no ya tus cUtOltOs francos, sitio aquellos mas velados o atenuo- 
(0S (I 	suelett pasa!' itiitdvei'tidos y que segui'anwitte 110 5011 acnos a tus 

ui ti vt ('sCI t cias pi) rl ic nl a it tiet it e largas. 

El extracto placentario en la prevención del sarampión 

Prof. Dr. F. Roíu 
'
0 Dr. 	u,) . E. S,!,.—Los autores puisali enrevistO las 

lv e vsa s ucd idos utilizo d as sucesiva loe ti te en la p revene' «iii del saranipiot). 
(teten i éu elt use en la a1d i ca e ió ti del cxi va ci tgb1 tu ti o ico plae'ettt a rio. Preseit - 

it seis printelos resultados cole este método; 79 tunos inyectados profihie- 
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1 i(anlente, 54 con extracto placentario nacional, y 25 con producto nortea-
Inericano, de los que contrajeron el sarampión 9 y 6 respectivamente, todos 
ellos salvo un caso, en forma muy atenuada. igualmente inyectaron el ex-
tracto placentario a 46 enfermos con saram pión en plena evolución, ohsei'-
vando en 43 de ellos una notable mejoría cwiseeutiva a la inyección. 

La inyección no produjo en ningl'ln caso reaccióli general in fetiónie 
nos dolorosos importantes. 

Discusión Prof. P. /e Elizalde.—Desea agl'egar a la expel'ieio'ia apor-
tada por el Prof. Bazán, las tentativas realizadas cii la Casa de Expósitos 
(lesde el año 1936, que no dieron los resultados esperados en franco con-
traste con la eficacia tic la seroprofilaxia. P01' Suero de ronvalesciente, efec-
tuada inmediatamente después de comproba do el primer caso. 

Para la interpretación de los resultados es necesario tener en cuenta 
que muchas veces figui'an los nifíos sin antecedentes de sarampión, cuando 
cii realidad ya lo han padecido, y que iioi'  otra parte existen formas atí-
picas de sarampión en los niños pequeños. 

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

Por último, considera difícil hablar tic atenuación en una en lermednd 
tan variable como el sarampión, del que se desconocen las causas que ('Oil-
dicionan su mayor o menor intensidad. 

Por todas estas razones conceptúa que el material con que c'ueiita, 
constituído en su mayor parte p01' niños asistidos en la Casa de Expósitos 
y Asilo Higlos desde las primeras semanas tic vida, y en cuya libreta sanita-
ria individual, se consigna escrupulosamente, las enfermedades padecidas, 
c un material que se presta para estudios profiláticos mas que ningún otro, 

piensa repetir los ensayos utilizando el extracto placentario a dosis ma 
elevadas. 

Dr, (ambjr -,ssj_Eii el servicio tic la cátedra fueron vacunados 6 ni-
nos; tic ese total, 3 contrajeron sarampión y en los tres que no tuvieron ib 

había antecedentes seguros de que antes no lo hubiesen padecido. En los 
3 niños iiifectatios, la aparición tic exantema, fué entre los 14 y los 17 tiías 
después de vacunados con la técnica y la vaduna enviada por 'el Prof. Ba-
zán. 

Dr. Sujoij.—Cree que la inyección de extracto placentario es de gran 
valor como medida profiláctica, siendo particularmente demostrativa de 
dic-ho valor la observación i'eaiizada en una salita de 10 camas cii el servi-
cie de escarlatina, donde a raíz de un primer caso tic Sarampión, se Pio- 
dujei'on otros nuevos, salteando los niños que habían recibido anteriormen-
te el extracto placentario. 

Prof. Bazán.-_Manifiesta que su Opinión es francamente favorable al 
procedimiento por su eficacia e inocuidati, sobretodo si se actúa pi'ecoz-
mente y con dosis mayores que las aconsejadas, pero reconoce que su ex-
periencia no es todavía suficientemeiite extensa como para llegar a coiiclu-
sio nes definitivas cii cuanto al valor del método. No obstante adelanta sus 
resultados, esperando que a ellos se sumen los obtenidos por otros autores. 



Libros y Tesis 

DIPHTERIA. José M. da Rocho 71 colaboradores. Un tomo de 460 pági-

nas. Bío de Janeiro, 1937. 

Este importa tite libro, que acaba de publicar el prestigioso docente de 

Clínica 1>ediíitrica de la Universidad Río Prof. 1 )r. José M . Da Ro-

cha y un selecto grupo de colaboradores, constituye una ohio llena de in-
terés para pediatras y clínicos en general, porque pone al día el tema de 

la difteria y además, por la vasta erudición y el alto sentido clínico que 

revelan en ella nuestros distinguidos colegas brasileños. 

En el prólogo de la obra se hace resaltar que en el Brasil, por sus 

condiciones climatóricas la 5i ntntuatología de la difteria es diferente y el 

pronóstieti más benigno, si 5C compara con las fornias graves de los paí-

ses europeos y nórdicos . _\demás, se agrega, Un copioso material de tra-

bajos nacionales sirve de fnnelaniento al estudio de lo que el Prof. Da Ro-

cha llama "ilosso ¿lipliteria" 

('on claridad de concepto elivideti la Obra cii tres partes 

St' i nielo lo primera parte, escrita por los Dre. Joaquín Moreira de 

F'oiist'ca, Barros Barreto, Paz de Alnieida e Freitas Filho, Arlindo de A-

sis, Moiiteiro Fillio, J. de Castro 'l'exeira, Amadeo Fialho—con un e-

ud io 11111V coin pleti) sol re la bis! o rio de ('st a a fección 

('ontiniia luego el capítulo sobre epidemiología de la difteria en Rio 

(le .J tui u ro, con VO lios enadi ros sol re moil) ilida d y mo it olida d(según ed (1, 

sexo, it acio i al idad, color, ci ifer mi S it it ('rl) a dos y hospital izo dos. etc.). Los 

iOP ficieiites 1)01 100.000, sohi'e niorta lidad por esta afeecion en dicha ciu-

dad, desde los años 1904 hasta 1933, oscilan entre los límites de 3.90 (año 

1909) y 9.61 (tiño 1919) 

Siguen a continuacion los muy ilocuine'ntn(los capítulos sobre bate-

riolofJ ¡0, ¡)0?ii(O O/oJJ II) Y po tope u ¿a. 

Ternii ji a la prinlera 1  ia cte con uit t'st udio sol nc la 1111(1 ((iii) ¡a pato/op i-

co, i 1 ust ro di ion varias fotogra lías y ini e 1.0 fi it agio tías. St' liasti en revist .1 

las IIII.eniciolles observados en los distintos úru'anos y entre atlas conclu-

siones los a atores nfiiniaii "(Inc <'1 cuadro anatónuco de la difteria en Rio 
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de Janeiro es el de una infección de mediana gravedad y que su letalidad 
está condicionada por la falta de un perfecto diagnóstico, por deficiente 
terapéutica, por infecciones asociadas, etc.". 

La segunda parte—en la que colaboran los Dres. Garfield de Almeida. 
A. Leiio Velloso, Alvaro da Silva Costa, Linneu Silva, Marcelo García, 
José Ma. da Roclia. Rahello Fillio, Aliguel Couto Filho, A. Borges Forte-. 
Genard Nobrega, Bastos Netto y Mario Duque—comprende los capítu-
los: Síntomas, Formas Clínicas, Complicaciones y Asociaciones de la dii-
tena en general. Después de describir los caracteres de la angina, la reac-
<ión ganglionar consecutiva y los signos de intoxicación general, pasan cii 
revista las distintas complicaciones para llegar a una clasificación de las 
formas clínicas. Admiten tres formas: la difteria pura o común, la difteria 
liipertóxica, la difteria séptica o difteria de asociación. Se refieren lue-
go a las parálisis, miocarditis, insuficiencia suprarrenal, manifestaciones 
cutáneas, reumáticas, etc. 

En el eap'ituio de difteria nasal, se recuerda a Hutinel, quien llamó 
la atención sobre esta localización. Se cita el trabajo de Susana Gezeld, 
con 285 observaciones de difteria nasal, la mayoría en niños de O a 5 años. 
Clasifican estas rinitis en: catarral, erosiva y membranosa ; en la evolu-
Win admiten las formas agudas, suhagudas, crónicas y recidivautes . Co-

mo tratamiento : inyecciones de suero, aplicaciones locales en forma de 
pomada, etc. 

La difteria puede localizarse en el oído 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 difusión 
de esta enfermedad. Las parálisis 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 da estos últimos años ( Flaniburger, 1937) demuestran que 
.on más frecuentes. Hacen la siguiente clasificación 'le la difteria vulvar 
forma catarral, forma fibrinosa y forma necrótiea. 

En lo que se refiere al tubo digestivo, la difteria del esófago y sobre 
todo la del estómago es excepcional. 1-Tacen notar la confusión reinante res 
pacto a la naturaleza de las lesiones intestinales diftéricas, si producidas 
localmente por el bacilo (difteria intestinal) o a distancia por la toxina. 
El sindrome clínico aún no fué individualizado; los síntomas locales se 
confunden col] los síntomas generales de la infección diftérica. 

En el capítulo de difteria cutánea se hace notar que las opiniones so-
bre la frecuencia de esta localización están divididas. El autor, en 423 fi-
chas bibliográficas, encuentra localizaciones sobre perinó, ano y geiiita-
les, en un 31 oo de los casos cutáneos. Cita trabajos de difteria cutánea 
experimental y consideran las siguientes formas clínicas: epidérmicas, cii-
táneas, o dermoepidérmicas profundas y formas especiales. Se niuestran 
partidarios de la seroterapia en todos los casos, ya sean superficiales o 
profundas. 

Aconsejan el examen electroc'ardiográfico en todos los casos de dif- 
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tena, para poder conocer el estado del miocardio y poder sentar un pro-

iiost ico. 
En forma extensa se refieren a la historia e interpi'etacióii de la dif-

teria maligna, hecha por diversos autores que se han ocupado del tema. 
Esta forma es rara en el Brasil. Describen los síntomas de la misma de 
acuerdo con Hottinger; publican interesantes lustorias clínicas, una de el1a 

de un caso de encefalitis diftérica con hemiplejía precoz. Etudiau en 
foi'ma prolija las distintas causas de malignidad: agente patógeno, aso-
ciaciones microbianas y organismo (relacionadas a caracteres congénitos 

y a caracteres individuales adquiridos) 
Entre las alteraciones orgánicas del sistema nervioso central produ-

(idas por el bacilo de Lbffler citan las reacciones meníngeas y meningitis. 

..jsjS convulsiva, heniiplejía, afasia motora, sindromes extrapiramidales, 

desórdenes sensitivos, perturbaciones cerebelares, bulbares y medulares. El 
tratamiento de las formas nerviosas debe ser encarado desde un doble pun-

to de vista : etiológico y sintomático; combatir la infección diftérica con 
suero y agregar acetilcolina, belladona, padutina, angioxyl, etc. 

Sobre las alteraciones renales en la difteria, la mayoría de los auto-
res presentan conclusiones divergentes. Las nefropatías de este origen 
son generalmente benignas; excepcionalmente se observa el infarto renal 

o la nefritis séptica intersticial 
Entre las complicaciones broncopulmonares de la difteria la má fi'e-

cuente es la tráqucobronquitis membranosa diftérica y la bronconeumo-
nía, sobre todo en el lactante. Las otras complicaciones son raras. 

Finaliza la segunda parte con el capítulo de las parálisis diftéricas-
Son estas las complicaciones más frecuentes, aparecen por lo general en 
el curso de la segunda semana - Describen extensamente las parálisis del 
velo del paladar, la paraple.jía las parálisis lai-íngeas. etc. Estudian las 
parálisis postseroterápicas, precedidas do un período doloroso. Como tra-
tamiento aconsejan: la seroterapia la estricnina a altas dosis, la electro-
terapia, etc. En los casos rebeldes recomiendan el método de Dufour : aso-

ciación de la seroterapia a la anestesia general. 
La tercera parte ha sido escrita por los Dios. Vicente Baptista, G.  

Laeoste, Joio Amaranto, Piris Salgado, David de Sanson, José Ma. da 

Hoeha, Hafael Galeno, Duarte Moreira y J. P. Fontanelle. 

So inicia con un minucioso estudio sobre difteria 1,1 nitamina (7 en 

(Ille se analizan los trabajos de los distintos autores que se han ocupado 
sobre la influencia favorable del ácido aseórbieo en esta afección y en las 
hemorragias, tanto especí ficas como no específicas. La toxina diftérica 
pierde su acción, bajo la influencia del ácido ascórbico. Conviene, pues. 
además de la seroterapia específica, la asociación de extracto córtieos 
prairenal y los preparados inyectables del ácido ascórbico 

La O0C000CIÓU contra la difteria constituye un problema eieiitífic - 
monte resuelto, debiendo las organizaciones de Salud Pública recurrir con 
todos los mediOS a su alcance para poner en prtíetiea su aplicación, des-
de la iiiipresciiidible pnoPagaa en los medios refractarios hasta la 01-

ganización del peisotiul que debe scr encargado de dicho servicio. El au- 
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tor lamenta que en el Brasil no se haya hecho vacunación en gran esca-
la, piles, salvo en la eiuda(l de Victoria, donde fueron vacunados tO(lO5 
los niños menores de 11 años de edad, en otras ciudades, la vacunación fué 
hecha en pequeña escala, aún en Río de Janeiro. 

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

Al hablar de crup e intubación, se insiste en el diagnóstico diferen- 
(ial de crup diftérico con otras afecciones, en la técnica e indicaciones de 
la intubación y de la traqueotomía 

Después de referii'se a la historia de la seroterapia antidiftérica, el 
autor hae consideraciones sobre la técnica de la misma, basado en 374 ia-
sos tratados en la sección pediatría del Hospital San Sebastián. Trata de 
la calidad del suero, dosaje, vías de introducción y repetición de las inyec-
ciones. Prefieren la vía intramuscular, excepcionalmente combinada, a la 
intravenosa. Dada la diversidad de opiniones sobre la dosificación del 
suero hace una encuesta enti'e numerosos especialistas de otorrinolarin-
gología. 

En lo que resperta a la mortalidad por difteria en Río de Janeiro, rt 

pesar de las medidas adoptadas ha sufrido pocas variaciones. General-
mente se sostiene que las ciudades tropicales tienen menos difteria que las 
ciudades situadas en zonas templadas o frías; sin embargo, los progresos 
(le la salud pública en estas últimas, han logrado casi invertir estas posi-
ci)i'ies. Se debe hacer profilaxis y facilitar el tratamiento de enfermos 
iti recursos; además, es necesaria la declaración obligatoria de los casos 

en tratamiento. 

Ilustran la obra una serie de fotografías, cuadros, gráficos y esta-
dísticas. 

La copiosa bibliografía que acompaña este trabajo incluye las mono-
grafías y comunicaciones más importantes publicadas hasta la fecha 

El libro que comentamos, es en suma un estudio del Problema sieni-
pre de actualidad de la difteria encarado en forma amplia y metódica, que 
revela la preparación de los autores y pleno dominio del tema. 

Y por la importancia de la afección estudiada, la copiosa hiteratu-
la que lo informa, y sobre todo por el valioso aporte de (latos y observa-
(iones personales que lo enriquecen, este volumen merece destacarse dcii-
tro de la bibliografía pediátrica y está llamado a proporcionar útil ayuda 
no sólo a los epidemiólogos sino a todos los médicos que lo lean. 

I. D. B. 



Áiiálisis de Revistas (1)  

BIOLOGIA Y PATOLOGIA GENERAL 

P. Guyun (Bre.slau) influencia de la uujestión previa de hidratos cic car-

bono, de glosas o de albóminas sobre las curvas de glucemia. "Jahrb. 

f. Kindhlk.", 1937:99:121. 

El autor admite una diferencia en el comI)Ortamiellto de la curva de 
la glucemia por inyección de glucosa, según ésta vaya o no precedida 

una abundante ingestión (le hidratos de carbono u otros alimentos. 
Dispone una serie de experimentos en sujetos jóvenes, sometiéndolos 

a eonndas previas ricas en hidratos de carbono. Y a la mañana después de 
la ingestión de glucosa, aceite de olivas o cuajada, estudia las curvas de la 

i!lucemia. 
No llega en todos los casos a conclusiones ternunantes, pero sí, 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 metabólicos es, se 
gún eso, mucho mm'is complicado que lo que en general solía admitirsc con 
las llaniaclas pruebas de sobrecarga alimenticia. 

C. J. (?urudj i' J .31. de San Martín. 

J. 11. HUTeHISON. Estudios sobre la rete)ición (le burro en la infancio. 

"Arch. of Dis. in Chil(1hood", (Londres), 1937:12:305. 

Se trata de observaciones sobre la retención de hierro, efectuadas 
(jurante largo tiempo, en 4 niños sin anemia y en 2 aiiénuo. El organis-
mo es capaz de retener grandes cantidades (le hierro.— Solamente un pe-
queño porcentaje de este hierro se utiliza pava la síntesis de la hemoglo-
bina, aún en aquellos casos que revelaban anemia grave. 

La necesidad de ciar altas dosis de hierro por boca no depende 

(le la. escasa absorción por el intestino. 

(1) Todos los trabajos indicados con un asterisco (*), corresponden 
a autores americanos. 



- 1289 - 

No se demostró que las variaciones de la acidez gástrica tuviera 
influencia en la retención de hierro. 

Se establece que el hierro almacenado en el hígado es niutiliza-
ble para la formación de hemoglobina y solamente el hierro que desborda 
(lel hígado hacia la circulación puede ser utilizado al efecto. Las dosis 
grandes son requeridas para ello.- 

6. M. Pintos. 

E. I-I(FMAN y A PEIPER. El proceso de la deglución, "Mschr. Kinderlteilk". 
1937:70:54 

El niño que niama, no necesita como el adulto, interrumpir su respi - 
ración al tragar, sino que puede simultáneamente y sin ninguna pertur-
bación respectiva, chupar, tragar y respirar. 

Según Flasse, esto es posible porque en el lactante, el alimento no se 
deliza sobre la entrada de la laringe si no que fluye hacia el esófago, por  
ambos lados de la laringe en situación elevada. Los autores, por el 
contrario, han demostrado radiokimográfiamente, que el alimento cruza la 
entrada (le la laringe precisamente cii el momento en que la respiración pa-
sa de la espiración a la inspiración o viceversa 

Para ver como se dcsliza el alimento sobre la entrada de la laringe 
son necesarios estudios radiográficos. 

Los autores los han realizado confirmando su tesis. 

C. J. Guridi ¿/ A. 31. (le Sati Martín. 

11. LAJOS (Budapest) Infecciones por inyecciones dc sanqre materno. 
"Mschr. Kinderheilk", 1937:70:101. 

El autor señala el berlin (le que la literatura sólo se ocupa (le la trans-
misión (le enfermedades crónicas 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 mito que al recibir la sangre ma-
terna inmediatamente presenta un cuadro gripal agudo pues la madre cii 
el momento en que se extrajo la sangTe estaba afectada de gripe. 

El segundo caso ofrece la particularidad de que la madi'e iniciaba un 
ararnpión en el momento de serle extraída la sangre, el cual no fué tras-

mitido al niño a pesar de no suponerse en éste, lliligáil gi'ido de inniuiiida 1 
pasiva o adquirida (niño de un año de edad). 

(....1. Guridi y A. M.  (le San Martín. 

M. ANPoNINI. La acción (le la hormona tiroidea sobre el exceso cuantita-
it ro (le grasa en la leche (le mujer ''11 Lattante", 1937:8 :397. 

El autor ha experimentado la acción de la hormona tiroidea sobre 
el exceso cuantitativo de la grasa cii la leche de mujer. En base a los le-
sultados obtenidos cii 10 nodrizas con leche con tasa elevada de grasa, 
concluye constatando que sus investigaciones confirman lo observado por 
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Coechi sobre el poder de los extractos tiroideos de disminuir la excesiva 

lasa de grasa contenida en la leche humana. 
B. Paz. 

F. L. BENDER. Fisioterapia en Pediatría. "Arch. of Ped.", 1937:54:449. 

Cree el A. que los distintos métodos fisioterápicoS, extensamente 
usados hasta ahora en los adultos, cobran mayor interés cada día en tera- 

peútica infantil. 
1-lablando de actinoterapia, se refiere unicamente a los rayos ultra- 

violetas y después de citar su empleo cii la tetania, raquitismo, adenitis, 
anemias, etc.,menciona su uso en enfermedades infecciosas de la piel 

(impétigo, erisipela) , en el eczema infantil y en la coqueluche. 

La electrocoagulación cree que solo tiene importancia en la extirpa- 

ción de verrugas. 
No agrega nada nuevo a lo ya conocido con respecto a los tratamien- 

tos por calor, hidroterapia, masajes, mecanoterapia y aparatos gimnásti-

('05 correctivos. Menciona un método usado en el tratamiento de la corea 
consistente en la producción artificial de fiebre por medio de un aparato. 

Refiriéndose a la diatermia cita a Forbes quién ha conseguido con 
ella buenos resultados en el tratannento de las neumonías y bronconeUfllo 

nias. 
Con respecto a la eleetroforesis consigna datos muy interesantes usan 

do este método para administrar glicocola en el tratamiento de la distro-
tia muscular progresiva, varios casos de los cuales dice haber curado. 

G. F. Thomas. 

E. Kxo1'F (Leipzig) Crítica nc la lote, fero'nctrío "Ms(,ln. Kinderheilk 

1937:70:27. 

Las sul)osiciones teóricas del método interferofllótri(0 no haii sido 
probadas, porque su autoridad solo podría derivar de la concordancia 
de sus resultados con los de la clínica. El niétodo no satisface la lii1)ótesis 

como pudo ser probado con --ran material. 
Primeramente no se establecen los datos norinalcs comI)arativos ni en 

forma de valores absolutos ni correlativos de l:,s diferentes glándulas. 
Las mismas curvas individuales no son utilizables para la coluparacion 
úni(anueulte tiene valor las desviaciones extremas. Según el método iii-
terleroniétrico los sujetos sanos deberían ser en parle considerados cono 
uiuás o nicHos enfermos de las glóndulas euidócrinas. La pretensión del nié-
todo de proveer valores específicos de la desasinulación es insostenible - 

No existe uuia especificidad sexual ni CII iclación nl nuetaholisuno de la 

glándulas geruuiinativas ni a las correlacioulCs de las otras glumndulas tui'- 

1') (1 suelO IllflsduhiulO colilo el femenino se comportan igualmente frente a 

1 dui s las gi án diii as. T 01111 loco se dej a aiei al una especificidad de la 

idanl a través de las distintas curvas iiiedias de las di fcrcntcs edades 

(Ine se aseuilejaul ('U todo a las cHiVas de los adultos normales. Finalnieuit', 

el iuiétodu fa lla completamente en las mi fecciones endócriuias. Cuadros ui'oi- 



- 1291 - 

1 'osos claros dan curvas interferométricas normales o en contradicción 
con la clínica, mientras que trastornos aislados seguramente no endócri-
nos dan valores acentuadamente patológicos. Muchos cuadros clínicos pie 
cisos como la distrofia adiposogenital muestran a veces desviaciones inter-
feroniétricas conipletaniente diferentes, más notables aún en la adiposi-
dad de las niñas. 

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

Por último, las curvas medias de grupos de enfermos son muy seme-
;mites a las curvas normales. El método interferométnco, dice el autor, 
debe ser impugnado por inservible. 

C. I. Guridi q A. Al. (le Scn, Martín. 

METABOLISMO. ALIMENTACION 

E. CIENFUEGOS. Alqunas ideas ((cerca (le la )iutrición del lactante "Rey. 
Chilena de Ped.", 1937:8 :501 

El profesor de Clínica Pediátrica de la Tjiiiversidad de Santiago de 
Chile llega en esta conferencia a las siguientes conclusiones: 

1.0 La nutrición normal del lactante depende : a) De una (onstitIiciOl 
satisfactoria. b) De una alimentación apropiada y c) De la situación del 
organismo frente al ambiente. 

2.° La anomalía constitucional depende ya de alteraciones morfológi - 
(tas o de alteraciones meramente funcionales, que influyen en la reacción 
orgánica frente a cualquier estímulo. 

3.° La alimentación satisfacerá las necesidades del metabolismo no 
considerando sólo el coeficiente energético, ni la i-apacidad de absorción 
intestinal, ni la correlación, sino tomando en cuenta : a) las necesidad&--
llásticas de cada organismo (albúminas, agua, sales, aminoácidos). h) Las 
necesidades energéticas (grasas, Indratos ¿le carbono). e) Las necesidades 
reguladoras del metabolismo (vitaminas, hormonas, lipoides, aminoácidos, 
sales de calcio, etc.) 

4.° La constitución y la alimentación no constituyen sólo las determi-
nantes (le una correcta nutrición, si no que requieren también otros facto-
res a) Equilibrio perfecto del sistema nervioso y sobre todo (lel sistema 
vegetativo. b) Situación ideal del organismo frente a la naturaleza de la 
cual el individuo no es sinó un elemento de acción frente a los deniás ele-
mentos y sujeto por consiguiente a la accióli recíproca de los demás. La 
iiiteión según estos conceptos Viene a ejercer su acción nociva actuiiido 
secuiidariainente va sea sobre la constitución orgánica y trastornando la 
normalidad del funcionamiento integral del individuo, va sea transfor-
ma i do la ci ini 1»  si e ió o del alimento dpst i n a li a na tit eiier la vida. La iii - 
fección actuará con mayor u nielior facilidad e intensidad, cuanto más le 
prepare el terreno una nutrición más o menos perturbada. 

C. Ruiz. 
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A. Boiix. 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 lactante,. 

rJimentados de esta manera durante un lapso de dos meses aproximada-
mente. Se frata de una leche perfectamente digerible por lactantes de cual-
quier edad, aón de días. Al procurar explicarse el por qué de esta parti-
cularidad--se trata de una leche de vaca que contiene todas las proteínas 

y grasas—llega a la conclusión de que su característica fundamental es 
una verdadera predigestión de la materia proteica y de los lípidos de la 
leche de vaca, cuyo pH normal es de 6.9, por la adición del ácido láctico 

que lleva el producto a un 1)1-1 de 4.8. Cuando esta leche total acidificada 

llega al estómago del lactante, la pepsina gástrica se encuentra en ópti-
mas condiciones para comenzar la destrucción de la materia proteica, tan-
to por el pH alcanzado como por la fina división que ha sufrido la caseí-
ita y sin necesidad de que se establezca previamente una secreción de áci-
do clorhídrico suficiente. La predigestión de la sustancia grasa favorece 
la a ción inmediata de la lipasa gástrica y esta acción es reforzada por el 

pH, óptimo para esta diastasa. 
La digestión y la evacuación gástrica se encuentran facilitadas y ace-

leradas, al mismo tiempo que la acidez aumentada del quimo estimula las 
secrcciOlies del hím'ado, del páncreas y del duodeno, mejora por este me-
canismno la digestión intestinal de la leche y evita en cierta medida la- 

PUt1efacci01es. 
La leche seca total acidificada es una leche honiogeaeizada, lo que pa-

rece ayudar a la más fácil digestión de los lípidos. La adición de polvos 

de arroz, reconienclada para el empleo de la leche acidificada, tendría por 
objeto favorecer la suspensión de las grasas y de las materias proteicas. 

Estudia las formas de reconstitucióli de la leche y las raciones dia-
rias para ternnnar cnn las indicaciones de este nuevo producto. 

Su fácil digeribilidad y su elevado tenor en elementos energéticos y 
plásticos son los que deben fijar las indicaciones: complemento de una 
alimentación natural insuficiente; alimentación artificial exclusiva desde 
el nacimiento en ausencia de leche materna hipotróticos, preiiiatnros, dé-
biles, nulos con trastornos digestivos agudos o cróllicoS y atlOréXiCOS. 

1-lasta que una mayor experiencia no le perimta modificar esta mmi-

nema de Itensal, cree que  el uso de esta leche debe ser transitorio. 

C. 	_1 . Veron dli. 

P. CLtu'rmi:n. A propósito (lel po/ro de leche acidificada. "Le Nourrisson' 

1937 :25:295. 

Contesta algunas pregumitmis formuladas por Marfnn cmi el ni'mmero de 
mayo de esta niismna revista 

Pregunta Martaii : ¿, Qué interés existe en suministrar a un lactante 
salmo y bien desarrollado raciones de 15)) mi 20)) colorías y en hacerle 1IU- 

11cmi) al de 50 n 60 gr. diarios1 (' iintosta 	nutier : Nimiguno 
A las (lentas preguntas contesta glohahmitemite que la leche seca aidifi- 
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eada le parece superior a las otras leches modificadas porque, debido a 
su composición, es mejor digerida y asiniilada. Se trata de un alimento 
de composición constante y de preparación fácil. Como indicaciones se- 
ñala las siguientes: ciertos casos de distrofias, de diarreas, de vómitos y 
(le eczemas. 

Con refei'encia al precio (le venta—hace la salvedad de que le parece 
una cuestión secundaria cuando se trata (le saber cuáles son las ventajas 
de este producto—dice que si bien es un poco más caro que las otras le 
(hes modificadas, la diferencia es bien compensada por los resultados. 

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

Resume así su opinión : Entre las leches modificadas, la leche seca 
acidificada es, para niuclios niños, el alimento que mejor toleran y ma: 
es conviene durante los primeros meses de la Vida 

C. A. Jeronelli. 

L. ExrI1.Qu1.;'r. Votos sobre el empleo de la leche acidificada. "Le Nou-
rrisson", 19:17 :25 :298, 

Los resultados del uso de la leche de vaca acidificada según la téeni-
q de Marriot y del polvo de leche total acidificada son eciuivalentes. La 

press'ripeióii de una u otra de estas formas depende del menor costo de la 
primera y (le la más fácil preparación (le la segunda. 

Se refiere con detalle a su experiencia en la Gota de Leche de Lau-
satine y con respecto a los niños alirneiitados artificialmente dice que du-
r:inte los últimos anos prescribía la 1/10 parte del peso (le! 11fiO (le leche 
1(ateurizada (sin pasar de 000 gr. de leche por (lía) primero con ('OCi-
miento de cereales y luego con decocciones farináceas, ('00 (1 agregado (le 
I'rutas crudas a los tres meses, sopa a los cinco y legumbi'es poco después. 
Los resultados eran satisfactorios : morbilidad escasa , tnoi'talidad casi n a-
la (2 %) 

En tales condiciones hizo sus primeras experielicias con leche acidifi- 
cada con exidicahle escepticismo .... 110 obstante lo ('liii! .e ]la ('OflV(!R'i-
(lo de sus ventajas. 

Divide los lactantes sometidos a la alinientaciáji artificial en tres ca-
1 egorías : a) Los que soportan bien ('Ualqnier régimen y hasta las pi'es 
('rip('iones erráticas. b) Los que soportati bien la al inieiitacióii ai'tit'icial a 
condición de que se les pi'cscriba un buen I'éginien y las indicaciones se 
cumpla u inteligentemente. e) Los que a pesar del régimen bien instituí 
(lo y no mci uos bici i lleva do a la i táctica soi )oi't1 ji tunl la alimenta ('ión a i'-
if'ieial. La leche acidificada da resultados algo rne,joi'es que el usual (le- 

('ile de vaca, etc.) en los lactantes de la segunda ('ategoría, pero pone de 
relieve netamente su superioridad en los (le la tercera 

Y concluye: 1.0 La leche acidificada es superior a las otras leches 
inodi tiendas. 2.° La preparación de la lei'iie acidificada es complicada y 
su ('O.tO superior al de la leche de vara .3.' La preparación (le la lecho 
acidificada a partir del polvo de leche total acidificada es tninbién más ca 
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ro que la leche común pero su técnica es muy simple. 4.° Es el métod3 
(le alimentación artificial cuyos resultados se aproximan más a los de la 
alimentación materna. 50 La lactancia natural es indiscutiblemente supe- 

rior a este método artificial. 
C. A. Verondlli. 

* G. A. Sc1-II\vONE. _ilimentos c'eqeta!es y lactofarináCeOs. "Sem. Méd." 

(BsAs), 1937:2:424. 

Enumeración completo de los distintos tipos, preparación y eompO1 
ción química de los cereales, harinas, azúcares, harinas lacteadas, prel)al'a 
(tos malteados, caldos de legumbres, frutas y harinas de aleurona. 

J. J. N. 

G. DOioENIC0NJ. 
Ensaqo de alunentacion luperfoslorada (le! lactante COfl 

aliment)s e,rtraidos de terrenos !i iperfosforaclos. 1,11 Lattante", 1937: 

:159. 

El autor se refiere a los resultados de la experK ucia obtenida alimen-
tando lactantes con harina de trigo hiperfost'Orada. Tal harina había idu 
sacada de terrenos expiesamente hiperfosforados. Con esta dieta ha po-
dido notar que la cantidad de fósforo eliminado con las liecm. quedaba ca-
si inalterable, mientras aumenta la eliminación por vía renal. La curva 
ponderal crecía progresa'flte sin destacarse notablemente de la 
va ponderal presentada por los lactantes de la misma edad a dicto ex-
cluivanwnte láctea. La alimentación lnperfosforada hecha con aliniento' 

corno la naturaleza misma estil en condiciones de ofrecerno, es bien tolera- 
no sobre el aparato gatrOit(t(ti110l del 

da y no genero ningún trastor  

a ct ante. B. Pa:. 

DEFORMIDADES CONGENITÁS 

P. LI:REB0ULLET, A. II0vELACQUE y 11. Ew.nu. Atoe/ja. "Arrli, des Méd. 

des Euf.". 1937 :40:017. 

Los autores liaceii un estudio anatómico y radiológi'o detallado, de 
2 observaciones, llegando a la conclusión que la amelia presenta todos lo 

caracteres generales de la ectromelia. 
A. \ .Aceinell. 

U. 	l ti:! (ERER. Un coso de aran alw' lii a. "It nl 1. de la Sor. de Pedint nc de 

París", 1937, pág. 225. 

Presenta uit enfermo que considera a t'e&'tada por la en ferimiedmid is 

da 1 mr Mal' I'ai 1 
en 1 SDh y ha ut izada (It) 1 itt tste iittiiielizi por el ItiiSiOO, —¡Vil-

tras (11K 
Achard en 1902 la dciioiuuo araiiodact ilin ; por unís ttie mio 1JC 

sviitfl su ent'erino todos los siuitouiias de esta en i'ermedad. Tiene tolla ele 

vadu, delgadez, gracilidad (le los huesos, (lisliiOI'LiilS de tórax, de Ct)lUiiI11O 
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vei'tebral, de manos y pies y trastornos oculares. Opina el autor que bajo es-
ta forma larvada el sindrome pueda ser más frecuente de lo que se cree 
y que si el enfermo cine presenta se encuadra cii la dolicostenomelia re-
forzaría la opinión actualmente admitida que hace de estos casos una alio-
lía congénita y no el resultado de trastornos de desarrollo, porque desde 
el nacimiento la madre ha notado la falta de proporción de los miembros  
del niño; y recuerda a este respecto que en 1927 y 1928, Zuber, luego Zu-
ber y Cottenot y después Schreiher, Duliem y Jubert han mostrado ca-
sos congénitos de esta deformación. 

Discusión : A. B. llarfan.—El enfermo presentado por el Di'. Al.  
Roederer es un caso típic-o y completo de la malformación que él propu-
so denominar dolicostenonielia. Sobre las causas y la patogenia de esta 
afección no se tiene en el momento actual, ningún ciato positivo. No ha 
sido Posible hasta ahora relacionarla con ningún trastorno endócrino. La 
radiología no suministi'a ningún esclarecimiento. Las únicas anomalías 
constatables son : adelgazamiento y alargamiento de los huesos y peque-
ñez de las epífisis. El cartílago de conjugación es frecuentemente nornial. 
La aparición precoz de los núcleos de osificación—Duhois de Lieja—los 
núcleos supernumerarios de las falanges, de los metacarpianos y metarta-
sianos señalados por Frontali 110 se han podido encontrar en nunierosa.s 
ol)servaciones. La dolicostenonielia parece el estado opuesto a la acondro-
plasia caracterizada por el espesamiento y acortamiento de los huesos de 
los miembros, lo cine no aclara el pi-oblenia pues sobre las causas y pato 
genia de la aeondroplasia no se posee tampoco ningún dato positivo. Cuan - 
do Publicó las prinieras observaciones, fué ('uiisiderada la afección com 
una rareza. En 1928 no encontró más de 20 casos. Actualmente ese nú - 
mero está más que duplicado y se encontrarán más cuando se sepa dis-
cernir las formas ligeras, atenuadas. Finalmente plantea la cuestión sobr' 
hs niños y adolescentes con un tipo morfológico, que considerado normal, 
se aproxima al tipo de la dolicostenonielia, ¿ Deben ser considerados conio 
afectados de una forma muy atenuada de aranodactilia ! No sabría en el 
momento actual dar respuesta a esto. 

J. C. Saquier. 

E. 	VomcT. Sobre fu "Feiiesf ral ¡urietu les .sioi #netrieol'', "l\Isc'hr, f. Kind.'. 
1937:70:224. 

Las así 1 laniaclas "Feiiestral parietales simmetrica 1" pueden ser liei'e-
(ladas. Debemos ver en ellas mnalforniaciones que corresponden a la esp¡-
na bífida oculta 

Es posible una dependencia entre "Fenestral pai'ietalessirnetrical" . 
una dis1 )lasia (id cerebro 

C. (iuriili q A. M. de S'an ]Iortio. 

J. E. Drmaypus. La ca?nploo'(-ictjm'ia en /o infancia. '1 ahrh . 1. Kinderli.', 
1937:98. 

El uiommibre de camptodactilia (dedo encorvado) Iué usado por Lan - 
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douzy en 1885. A los pocos meses del nacimiento se nota un encorvam1e 
to del meñique. Esta posición puede corregirse por exteilsión del dedo PC. 

ro  luego vuelve a la misma. Al principio falta la tensión de las partes 
blandas en la superficie de flexión. El desarrollo ulterior del padecimien-
to conduce a un acortamiento de la piel que no permite ya la corrección 
de la posición. Luego fórmanse cuerdas tensas entre la segunda y tercera 
falange con hiperextensión de la primera falange. (Los 3 estadios de 
Adams) . La afección puede interesar también otros dedos de la mano. 

No es dolorosa. 
El autor pudo estudiar anatómicamente la lesión en un dedo super- 

numerario amputado a una niña de 14 años. FIalló alteraciones de las 
vainas de los flexores y articulares, pero no pudo aclarar si eran lesio- 

nes primarias o secundarias. 
Entre las muchas teorías expuestas sobre la etiología de la lesión el 

antoi no encuentra ninguna satisfactoria. Sólo admite el carócter heredi 

tarjo y familiar de la enfermedad. 
iona el masaje y la electricidad. E En cuanto al tratamiento menc 	

l 

quirórgico ha fracasado en la mayoría de los casos. Confía anís en el 

yoduro de potasio y tratamiento ortopédico simultáneo. 

C. Guridi  Y A ..1f. de Son :llortiii. 

SIMIAN y SCIL iI't'ER.NAXCV. Uit coso de hem ihí pertro fío congénita cii 

el laetniile. "Rey. Franc. de Pediatrie". 1937:13 :1S7. 

Los autores describen el caso de un niño de 19 meses, sin anteceden-

les hereditarios y personales, (lite es traído a la consulta por trastOrilo 
digestivos qu' e iniciaron a la edad de 7 meses. El examen somótico 

 del 

niño pone enevidencia la hipertrofía neta del hemicuerpo dereeho cara, 
nuembro superior e inferior, y un enorme nevus vascular plano (.ialloticO 

que IP por del,  los dos flancos y p01 detrós la región sacra y es- 

pakia. A. Lorguía. 

S. GONZ.LEZ AUtIRRE, M. un ni Fiun y D. M\sAi.iX. ]Ialformoeiófl Cali-

(Jénita de lo columna i-ertebrol. 
"Arcli. Anier. de Medie.", (Bs. Aires). 

1937:13:99. 

Niño (le U años de edad que presviita un sindrome de Kli1iiielFeil ca - 

racterizuldo elinicamente por brevedad del cuello y lorticoli. II uidiogrófi 

carnente, fusión de véi'tehras cervicales y algunas dorales con alteracio-

nes también de la columna lumbar y suero. 
U. Ruiz. 
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ENFERMEDADES AGUDAS INFECTOCONTAGIOSAS 

C. M. BtJRPER. La frecuencia e importancia (le los estreptocos hemolíticos 
en la garganta de los niños. "Arch. of Ped.", 1937 :54:470. 

lf Se hicieron cultivos de la garganta de 148 niños blancos y 152 
niños de color y 63 enfermeras y médicos, cada dos semanas, durante un 
aiio. 

2.° El término medio de la frecuencia de los portadores de estrepto-
cocos heniolíticos fué de 11.1 para los niños y 6 oo para el personal. 

3•0 
Se puede, dentro de ciertos límites, controlar la frecuencia del es-

ti eptoeoeo hemolítico en una sala de pediatría. 
40 

 No había ninguna relación definida entre la frecuencia del estrep-
coco en el persona] y en los enfermos. 

5.° Se hallé una variación estacional en la frecuencia del estrepto. 
rolo, siendo mayor la incidencia en los enfermos con amígdalas que en 
los que habían siclo operados. 

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

7. No se hallé ninguna relación entre el estado de la garganta y la 
reruelicia del estreptococo heniolítico, como tampoco relación entre la 

diversas afecciones y la presencia del estreptoeo hemolítico en la garganta. 

Resumen del Autor. 

1 H. Top. Valoración (le la prueba de Schick. "Arch. of Ped.", 1937:54: 
480. 

A raíz de las discusiones que se han suscitado a causa de presentarse 
caso, de difteria en sujetos ron reacción deScliick negativa el autor pasil 
en revista la liteiatuia al respecto Si hieii todos los autores citados no 
estén de acuerdo en la cifra del poder antitóxico del suero indispensable 
para dar una Schick negativa, se aeepta que está alrededor (le 1'30 a 
1/100 parte (le unidad antitóxica por c.c. de suero. Haciendo simultánea-
mente la titulación del poder antitóxico y la reacción de Schick se halla 
una discrepancia que oseila entre el 9 y el 20 oo . Cree el autor que los 
casos de difteria cii personas con Schick negativa se deben a infecciones 
de tipo grave. Concluye anotando que si bien el método de la titulación 
sería un refinamiento (le desear, la reacción de Schick, en la mayoría de 
los casos, sigue siendo un método satisfactorio para deternunar la sus 
ceptj]ijjidad de las personas a la infección diftérica. 

G. F. Thomas. 

U. Fi LECCIA. La seroterapici en la paré/isis postdiftériea "II Lattante", 
1937 :8:176. 

El autor se refiere a dos casos de polineuritis l)OStdit'térica soineti 
dos a tratamiento seroterápieo con dosis altas y con éxito en curación rá- 
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pida, perfecta, duradera. Para evitar disturbios de tipo anafiláctico el au-
tor recuerda la necesidad de asociar al antedicho tratamiento la cura con 

(alelo. B. Paz. 

GjzÇrió y O. G(r'rcl-IE (Budapest). e-Se puede contraer dos rece° lo 

tos con ulsa ? "Mselir. Kinderheilk.", 1937 :70 :64. 

Recorren la literatura pertinente consignando los casos de segunda 
tos convulsa publi'ados desde 100 años atrás. Destacan la rareza de los 
nusmos y creen qoe la observación clínica sóla, no hasta para afirmar el 

diagnóstico. 
Proponen la utilización del laboratorio y métodos serológicos en for - 

nia sistematica en los casos sospechosos de una segunda infección. 

C. I. Guridi q A. .11. de San Martín 

KaAMÁR. Clínica del reumatismo agudo. "Jalirh. f. Kind.". 1937 :99 :108. 

El autor llama la atención sobrela rareza cii Hungría, hasta ahora. 
del reumatismo agudo, tan frecuente y tan grave en los países del norte 
y oeste de Europa. En los últimos diez años, han aumentado los casos, 

modificándose al mismo tiempo el carácter de la afección 

1° En el romple.io reumático predominó la participación del corazón. 
Las poliartritis se presentaron rara vez siendo leves; no obstante el cora-
zón enfermó muy preeozniente casi al mismo tiempo que la articulaciones. 

2.° También la sensibilidad de los niños pequeños ha aumentado mu-

bu. Un 24 oo de los casos eran niños menores de 6 años. El corazón cii 

esta edad fué a menudo atacado. 
3° Fueron observados manifestaciones antes casi desconocidas en el 

país, (nódulos, eritema anular) 
4.° La duración de la enfermedad se ha alargado notablemente. Me-

jorías y empeoramientos se sucedieron sin que aparecieran lluevas loca - 
lizaciones (curso ondulante), transcurriendo así 5, S y lO meses o illa 

1asta su curaclon definitiva. 
La anemia es mmiv acentuada especialmente en estos casos prolon - 

gados, pem puede también aparecer al comienzo de la en fermedad, lo 
cual da la impresión de que el corazón y los órganos hemop&iyéticos son 

simultáneameili e atacados lun el agente morboso . Algunas veces, fué tal 

el grado de la anemia que domnimiaba el cuadro de la enferniedid, dejando 
lugar a dudas sobre el origen reuniátiro de la enfermedad lmata que 
nOS típicos de l-eumnatisno)aseguraron el diagnóstico. En casos aislados 
predominaron en tal forma las lesiones de los órga nos hieniopoveticos, que 
se presentaron verdaderas formas de anenna aplástica 

Durante el curSo del reuniatimiio agudo, a menudo el hígado 	se 

ti ferial ia , (1,111(10  el ruad ro de una hiepa titis aguda simple - 
Luego (le considerar todas las 1msibilidadcs, el autor, cree poder sti 

car la conclusión de que los síntoitias hepáticos están condicionados P°1.  

la afección prinntiva y no por otra agregada. 

JA 
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Tratamiento: Los metales pesados (argocromo) según prescripción 
de Helmreicli, así como la tripaflavina y el prontosil no le han dado re-
su]tado. Por vacunas antiestreptocócicas, pudo ser suprimido el estado 
alérgico (le los reumáticos contra los estreptococos pero, sin que ésta de-
sensibilización tuviera ninguna influencia sobre el curso (le la enfermedad 
ni previniera las recidivas. El autor ha obtenido los mejores resultados 
con una combinación de altas dosis de pii'amidón y pequeñas transfusio 
nes de sangre a menudo repetidas. Algunos casos con anemia grave de 
tendencia aplástica responden favorablemente cuando además de las traus-
fusiones se ínyecta campolón. En el tratamiento del reumatismo destaca la 
importancia (le las medidas higiénicas (curas de permanencia al aii'e Ii-
bre) sobre todo en los casos prolongados. 

C. I. Guridi ij A. M. de San Martín. 

P. R. EVANS. Vacuno cutánea gCflCral?zada. "Arcli, of Dis. in Clnldhood". 
(Londres), 1937:12:333. 

Son tan excepcionales, según el autor los casos de vaeuiia generali - 
znda que su proporción oscila entre 1 por 10.000 a 1 por 100.000 vacu-
naciones. Puede deberse a autoinoculación, por alteración de la piel de - 
hido a dermatosis tales como eczema, sehorreides; otras veces el virus se 
inocula por rascado. Cuando faltan estos factores debe adnntirse una ge-
neralización por vía sanguínea 

Se analiza un caso personal, de 11 semanas (le edad que parece res-
ponder exactamente a esta última patogenia 

Llega a las siguientes conclusiones: a) la afección es rara. h) Apa 
rete a cualquier edad, ya sea después de la primera vacunación o de las 
revacunaciones, e) Es más común en la primera mitad del año que en la 
segunda. d) Puede causar la muerte en la infancia y puede ser trasmi-
tida por contagio directo o por inoculación al animal, e) Su período de 
inoculación es similar al (le la encefalitis postvacunal f) Probahlement.7 
se origina a través de una falta de la inmunidad cutánea. g) El tratamien 
to con suero de un sujeto recientemente vacunado es conveniente. 

C. M. Pintos. 

O. Bizzzuiii, Sobre un caso de enfermedad de Heme-Media a sintomatolo-
,gía meninqoespástica. "II Lattante", 1937:8 :178. 

El autor se refiere a un caso de 1-Teine-Medin a sintomatología atí1)1- 
ca ocurrido en el Hospital (le Pistoia ; discute la posible ('otifusión con uiia 
meningitis cerebroespinal y con una mielitis diseminada; resuelve esto 
diagnóstico a favor de la enfermedad (le ileine-Medin, merced a la fuga 
pari('iói), en el penúltimo día de permanencia del niño en el Hospital. 

(le hipotrofia y leve disminución de la fuerza del miembro superior iz-
quierdo y merced al criterio epidemiológieo. 

B. Paz. 



VamTT1. El cuadro actual de la m 	 r eningitis ceebro espncLl epidélfliC" 

i'ii relación a las otras formas arjuclas dominantes. "II Lattante", 1937: 

8:172. 

El autor se refiere a los resultados obtenidos sobre 13 casos de me-

ningitis cerebro espinal e1)idémica; de estos, 8 curaron; 5 murieron. Des-
cribe un caso de forma septicémica que comenzó con un flemón parpebral 
y una forma fulminante en la cual se produjo la muerte poquísimaS ho-

ras después del cOmienzO de la enfermedad. 
B. Paz. 

TUBERCULOSIS 

F. TOIIELLI. Coosideracioilcs sobre seis casos de tuberculosis pulmonar (O 

el lactante. 'Il Lattante", 1937 :8:525. 

El autor ilustra 6 casos de tuberculosis pulmonar en el lactante en 

los primeros meses de la vida. Entiende poder excluir en sus casos el oru 

gen congénito de la enfermedad por cuanto los nulos 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-
filáctica mejor sea el rápido e inmediato alejamiento de los enfernio, 

de la fuente de contagio, especialmente cuando ésta está representada por 
la madre. Evitar, es decir, que el lactante contraiga la infección tubercu-

losa. B. Paz. 

SCHWENK (Tübingen). Sabre la iniciación de la tisis pulmonar infan-

til. "Mschr. Kjnderheilk.", 1937:70 :1 

Conclusiones del autor: 1.0  Presenta una serie de radiografías de su' 

(1505 
que muestran las más diferentes formas de tuberculosis infantil, 

desde focos apicales hasta tuberculosis terciarias pulmonares progresiva5-
2.° El total de sus casos corresponde al seNo femenino, lo cual no sería 
casual sino la estrecha dependencia con la iniciacióli del desarrollo sexual, 
de tan grande significado, y que ocurre en las mujeres antes que en 

10 

varones. Ocho de lo, 10 niños tenían al comienzo de la obervacióii la 
edad de 10 a 14 años. Otro niño tenía 8 años y el último 6 años, cuando 
se deeulnieron la lesiones del vértice pulinonai. El desarrollo de tuber-
citlosis pnitnoires alnertas tardías tuvo lugar en 9 casos entre los 12 y 

18 años, en un (liso al 	año. Este último cflSO muestra que es bien po- 

sible (11W 
el paso a la tisis in llnit il pueda ocurrir también alguna vez al` 

los de la edad del desarrollo (l)n una causa desconocida) . 
COmO regla 

precisa debe cotisideriirse que el ilesa crol lo ulterior de la t uherenlosis pnl- 

liii nr se realiza en la I1 iert i(l. L0  Los clisos revel mi con asombrosa da - 

ridad el uit roel noso resnitado del tral amieiito corriente (neumotórax. Cre-

miicotonni y toracoplastia) ziii 	
pecom1Wnt 4." En lo coneel'- 

nieiite a la cuestión siempre repetida en la literatura de lo tuberculosis. 
de reactivocioli de viejos Cocos o nueVoS contagios, el autoi' no puedt! Ile- 
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gai' a conclusiones precisas. En sulo 2 de sus 10 casos existía una fuente 
oe contagio, en ambos casos el padre padecía una tuberculosis pulmonar 
abierta. Eii otros 3 casos Iial)ía familiares tallecidos de tuberculosis pu!-
moitar. En los 5 casos resta tites la familia del niño se mostró sana cii el 
curso de años de observaijóti. En cuanto a las conclusiones de estas ob-
ervacioiies poco ¡tablao eii favor de uit nuevo contagio. 

U. 1. Guricti-.-1. .11. de San Martín. 



Crónica 

Pediatría brasileña y argentina.—Data ya de largo tiempo 

la vinculación de los médicos del Brasil y de la Argentina. Y en-
tre los pediatras, el intercambio científico y el acercamiento 
amistoso han sido asiduos desde hace más de veinte años. En 
ocasión del "Segundo Congreso Americano del Niño" reunido 
en Montevideo en 1919— y presidido por Morquio, el inolvida-
ble maestro uruguayo—Buenos Aires tuvo la satisfacción de re-
cibir corno huépedes a Aloysio de Castro, Olinto de Oliveira, 
Nascimento Gurgel y Martago Gesteira. Brillante delegación 
aquella, que traía, con los prestigios de su significado científico, 
una expresión elevada de cultura intelectual. Fué así que pu-
dimos entonces deleitarnos con la oratoria académica de Aloy-
sio de Castro, artista al par que sagaz clínico, cuya distincióiL 
personal y exquisito espíritu lo destacan corno personalidad 
superior. Convivimos también aquellos agradables días con 
Nascirnento Gurgel, el fogoso animador del acercamiento inter--
americano, de quien desbordaban sentimientos de afecto y de 
generosidad, y cuya prematura desaparición fuera tan lamen-
tada. Y pudimos escuchar además la palabra austera y serena 
de Olinto de Oliveira, el gran pediatra de Porto Alegre; y los 
cálidos discursos de Martagño Gesteira, de Bahía. 

Con motivo del centenario de la independencia brasileña, 
en 1922, Río de Janeiro acogió con su proverbial gentileza a 
los pediatras y puericultores de este continente, en el mernOra-
ble "Tercer Congreso Americano del Niño". Con tal motivo, 
los vínculos entre los paises hermanos de América se estrecha-
ron más: el numeroso grupo de médicos argentinos, corno de 
los demás países, que asistieron a los festejos patrios del Era- 
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sil, afirmaron su admiración y su simpatía por la gran repú-
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 iediatras brasileños de diversas escuelas, quienes más 
de una vez honraron la tribuna de la Sociedad Argentina de 
Pediatría. Y del mismo modo los nuestros visitaron el Brasil 
reiteradamente, destacándose en primer término Aráoz Alfaro, 
el empeñoso líder argentino y americano de la lucha en pro del 
bienestar de la infancia, que es al par gran maestro, eximio 
clínico y destacado publicista. Mucho sin duda debemos a 
Aráoz Alfaro, en favor del conocimiento de nuestra medicina 
en el exterior y de nuestro acercamiento íntimo con los pedia-
tras brasileños y uruguayos. Y también a Mamerto Acuña, el 
profesor titular de Clínica Pediátrica, que ha dado siempre su 
entusiasta y autorizado apoyo en tal sentido. 

Estaba bien cimentada por cierto la amistad de los médi-
cos de niños del Plata y de la capital carioca y otros centros del 
Brasil. Pero acaso en los últimos años las expresiones de ese 
sentimiento habían sido menos elocuentes. Por eso acogemos 
con beneplácito el gesto auspicioso y simpático que la Sociedad 
Brasileña de Pediatría 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 Pediatría" 
la emoción que ha producido en los pediatras argentinos, y a 
rememorar la tradición de nuestros vínculos con los brasileños. 
Rendimos así homenaje de respeto y de amistad al Brasil y a 
sus médicos de niños. 

El presidente y el secretario de la Sociedad Argentina de 
de Pediatría en Río de Janeiro.—Respondiendo a una invita-
invitación de la Sociedad Brasileña de Pediatría, llegaron a Rio 
de Janeiro el 26 de octubre los Dres. Enrique A. Beretervide 
y Raúl Maggi, siendo recibidos por los miembros de la comi-
sión directiva de aquella sociedad. 
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En los seis días que permanecieron en Rio, en calidad de 
huéspedes de estado, fueron motivo de una serie de homena-
jes. En la Cátedra de Pediatría ("Policlínica Botafogo"), a 
cargo del profesor Luis Barboza, el Prof. Beretervide disertó 
sobre "Abscesos del pulmón en el niño" y el Dr. Maggi sobre 
"Encefalitis coqueluchosa". En la Academia Nacional de Medi-
cina nuestro Presidente dió una conferencia sobre "Formas 
abortivas, frustras y no paralíticas de la enfermedad de Heme-
Medin", recibiendo en esa ocasión el diploma de miembro co-
rrespondiente de la Academia. La Sociedad Brasileña de Pedia-
tría los recibió también en sesión especial, en la cual el Prof. Be-
retervide habló sobre "Epidemiología, profilaxis y tratamiento 
de la enfermedad de 1-leine-Medin". En esa sesión se le confino 

el título de Socio Honorario, nombrándoselo además Socio Co-
rrespondiente al Dr. Maggi, quien hizo también uso de la pala- 

bra con tal motivo. 

Nuestro compatriotas fueron especialmente agasajados, y 
han vuelto a Buenos Aires con profundo reconocimiento para 
con los colegas brasileños: para con el ilustre rector de la Uni-
versidad de Rio, Raul Leitiio da Cunha, que presidiera la reu-
nión especial de la Sociedad Brasileña de Pediatría, y que en 
una elocuente improvisación hiciera resaltar la utilidad del 
acercamiento de ambos países; para el profesor Aloysio de Cas-
tro, que preside la Academia Nacional de Medicina; y para e! 
profesor Luis Barboza, catedrático de Pe4iatría. Y traen tam-
bién Beretervide y Maggi un recuerdo lleno de agradecimieflt 
de Leonel Gonzaga, académico y docente libre de Pediatría, de 
José Ma. da Rocha, también docente libre y presidente de la So-
ciedad de Pediatría, el dinámico organizador del i.ecibirniento 
de Amil Madeira, académico y profesor en Nichteroy, director 
prestigioso del Preventorio D. Amelia, modelo en su género; 
de Martagiio Gesteira, director del Instituto Nacional de Pue-
ricultura; de Edgar Filgueiras, director del "Jornal de Pedia-
tría", de Mario Olinto de Oliveira, director de la Seccion Pue 
ricultura; de Marcelo García, activo secretario de la Sociedad 
de Pediatría; de Rocha Braga, el inseparable "cicerone', inte-
ligente y ameno; y de numerosos otros colegas todos amables y 

solícitos. 
Los Dres. Ieretervide y Maggi no tienen sino palabras d 
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elogio para las instituciones que han visitado: el Hospital Je-
sús, el Servicio de Infecciosas (Dr. José Ma. da Rocha) del Ros-
pital San Sebastián, la Policlínica Botafogo (sede de la cátedra 
del profesor Barboza) ; el Preventorio D Amelia (isla Paquetá), 
dependiente de la "Liga contra la tuberculosis", excelente por 
su organización e incomparable por su emplazamiento, sus her-
mosos jardines y sus espléndidas playas; el Asilo Joío Alves 
Alfonso para huérfanos; la admirable escuela de educación fí-
sica del ejército; etc. También visitaron la "Escuela República 
Argentina", cuyas alumnas entonaron el himno nacional argen-
tino. 

Nos es grato dar a conocer en esta breve crónica los deta-
lles de la honrosa y amable forma con que fueron recibidos en 
Rio nuestros coml)atriotas. Ha sido un verdadero homenaje 
para la pediatría, que ha tenido la suerte de ser representada 
por uno de sus más destacados cultores, el Prof. Beretervide. 
que une a sus condiciones eximias de preparación y de cultura, 
una caballerosidad que le es muy característica y un espíritu 
abierto y espontáneo que ha contribuido sin duda a consolidar 
amistades y simpatías. Todo ello fué reforzado también por la 
actuación de nuestro secretario el Dr. Raúl Maggi, digno y 
eficaz colaborador de Beretervide en la grata tarea de repre' 
sentarnos en el Brasil. 

Distinción al Prof. Enrique A Beretervide.—El 28 de oc-
tubre pasado la Academia Nacional de Medicina de Rio de Ja-
neiro, recibió en su seno al Prof. Enrique A. Beretervide, pa-
ra entregarle el diploma de socio correspondiente de la misma. 
La reunión fué presidida por Aloysio de Castro, quien abri 
la sesión con elocuentes palabras en pro del acercamiento bra-
sileño-argentino; y el discurso de presentación estuvo a cargo 
del académico Dr. Leonel Gonzaga. 

El 29 de octubre, la Sociedad Brasileña de Pediatría, reii-
nida en sesión extraordinaria, residida por el rector de la Uní-
versidad, Prof. Raúl Leitijo da Cunha, y con asistencia del Dr. 
Peregrino, representante del Ministro de Educación y Salud 
Pública, del Dr. José Ma. da Rocha y de numerosa concurren-
cia, entregó al Prof. Beretervide el diploma de socio honorario 
de la misma. 
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Distinción al Dr. Raúl Maggi.—La Sociedad Brasileña de 

Pediatría acaba de conferirle a Raúl Maggi—en la sesión en 
que se rindiera homenaje al Prof. Beretervide— el nombra-

miento de socio correspondiente. 

El monumento a Morquio.—El 28 de enero próximo será 

descubierto en Montevideo el monumento a Morquio, cuya eje- 
cución fuera confiada al escultor uruguayo J. Belloni. El acto 
será sin duda solemne, no sólo por el realce que le darán las au-
ridades del país 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 más descollantes 
de la medicina americana, al creador de la brillante escuela 
uruguaya de pediatría,—cuYOS méritos se reconocieran hace 
ya tiempo fuera de su país—,y a un espíritu superior, desta-
cado en la actividad intelectual, en el noble trabajo diario, en 
la docencia, y en diversas actividades convergentes al bien 
público y en particular al bienestar de la infancia. Que tal fué 
Luis Morquio, el gran maestro uruguayo, cuya desaparición 
lamentárase tanto entre nosotros. 

Una delegación de la Sociedad Argentina de Pediatría con- 

currirá a dicho homenaje. 

Homenaje al Prof. Víctor Escardó y Anaya.—00n ocasión 

de cumplirse los 25 años de su actuación en el Hospital Pereira 
Rossell, en carácter de Jefe del Servicio de Radiología y Fisio-
terapia, se tributó al Prof. Víctor Escardó y Anaya un home-
naje en el que se puso de relieve el afecto y la estimación que 
ha sabido conquistar el colega uruguayo, tan vinculado a la 
Pediatría Argentina desde antiguo. La Sociedad Argentina de 
Pediatría designó como delegados a los Dres. Aquiles Gareiso, 
Alberto M. Marque y Florencio Escardó y el Instituto de Pe-
diatría del 1-lospital de Niños a los dos primeros. 

El homenaje consistió en un acto que tuvo lugar en el an-
fiteatro del Hospital Pereira RoselI, en el que hicieron uso de 
la palabra: el Dr. Julio Lorenzo y Deal, en su carácter de Di-
rector; el Dr. Aquiles Gareiso en nombre de los pediatras ai'-
gentinos; el Prof. José Bonaba, en nombre del Instituto de 
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Pediatría y Puericultura Luis Morquio; el Dr. Dardo Regules, 
en representación de los excompañeros de colegio; el Dr. Nico-
lás Leone Bloise, en delegación de los médicos del Hospital y el 
Dr. José Pieroni, de parte de los discípulos; añadió una nota 
emotiva una breve oración de una de las enfermitas interna-
nadas en el Servicio de Poliomielitis; a todos los cuales contes-
tó el homenajeado con palabra elocuente y emocionada. 

Se sirvió luego un almuerzo de más de trescientos cubier-
tos a cuyos postres hicieron uso de la palaura: el Dr. Roberto 
Berro, i)residente del Consejo del Niño y el Dr. Alberto M. Mar-
que, contestando el Prof Escardó y Anaya. 

Las adhesiones recibidas de todo el país y de numerosas 
instituciones y colegas del extranjero, l)Usieion de relieve la 
estima conquistada por el ilustre uruguayo a las que, los Archi-
vos Argentinos de Pediatría unen sus votos más sinceros y  cor- 
diales. 

Damos a continuación el discurso del Dr. Aquiles Gareiso: 

Traigo a este acto la representación de la Sociedad Argentina oc 
Pediatría, junto con mis colegas y dilectos amigos, los doctores Alberto 
M. Marque y Florencio Escardó. 

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

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

Digo por eso, que este acto es una fiesta, pero añado que es un ac-
to de justicia, porque así lo han entendido mis mandantes los pediatras 
argentinos, que sienten en Víctor Escardó y Anaya, un amigo ferviente, 
leal y caluroso, no sólo porque Escardó séalo mucho por sangre y por 
alianza, sino porque ha sido un constante cordializador de los pediatras 
de ambas márgenes del Plata. 

Así, estamos siempre acostumbrados a ver en Escardó y Anaya, al 
go como el Cónsul General de la amistad pediátrica, si se me permite la 
expresión; y que nos ha parecido siempre uno de los nuestros, aunque 
con una nítida sensación de ese patriotismo que él ejercita con amor bien 
entendido y con sentido positivo de la americanidad. 

Mis años me permiten decir que casi lo he visto crecer desde sus 
días 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 producía trabajos como el de la osificación en el niño, que 
a pesar de lo mucho que se ha hecho después, sigue siendo un modelo de 
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método pacienzudo y de orientación clínicobiológica, servida por la ra-
diología, trabajo cuya lectura recomiendo a los jóvenes que quieran apren-
der, como se produce en ausencia de instrumentales lujosos y de instala- 
ciones orquestales. 

Pasando luego por la colaboración intensa y llena de ejemplar devo- 
ción al gran Morquio, de quien fuera discípulo predilecto, y cuya escuela 
honra con títulos sin disputa, hasta la hora actual, en que en plena sa-
zón, tiene en sus manos un Servicio que me honré grandemente en inau-
gurar; y cuyo contenido científico y humano, ha sido casi diría el sueño 
de mis meditaciones junto con mi invariable amigo y compañero de tra- 
bajo, el Dr. Alberto M. Marque. 

El Prof. Escardó, ha visto como a su alrededor crecía el Hospital 
Pereyra Rossell; y como adquiría mayoría de edad, la Escuela Pediátri-
ca uruguaya, desde los días lejanos en que sitiados por el barro, la llu-
via los impedía regresar a sus casas, hasta el florecirnento en que con 
un sentido que no me canso de encomiar, está haciendo del Pereyra Ros-
seil un instituto de vida propia y profundas significaciones, no sólo 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. Escardó lo llevó a laborar en obras 
e intentos de mayor envergadura; muchas páginas del Código del Niño 
y algunas realidades por él creadas, contaron con su no desmentida cor - 
dialidad y con la claridad de su talento. 

Por una predilección personal que sólo enunciarnos como atrevi- 
miento afectuoso, diremos que nos es grato verlo de nuevo en el prirni-
yo rincón de sus esforzadas dedicaciones al trabajo paciente y rodeado 
de discípulos que han de edificar con él, todo lo mucho que su experieil 
cia, su aguda visión y su poco común sentido de síntesis, nos obliga a 
esperar como culminación de esta vida que hoy venimos a celebrar como 
la de un árbol simbólico en el sentido de su primera raigambre de sus 
pristinas florescencias y de su arborización triunfal. 

Prof. Escardó y Anaya: 
Los Pediatras Argentinos me mandan deciros que están a vuestro ladu 

como un solo corazón en tributo de afecto y de homenaje. 

Señores: 
Al cumplir ésta misión, lo hago con la alegría de quién dá salida a 

lo más hondo de sus sentimientos, que fluyen en palabras sin duda inca-
paces de decir hasta dónde estoy seguro, de ser un portavoz de justicia 
empapado de cariño. Y en razón de mis barbas de abuelo, quiero profeti-
zar, que el Profesor Escardó y Anaya ha de darnos, aún, lo que de él es-
peramos todavía, quienes sabemos de antiguo, cuanto hay de óptimo en 
su voluntad, en su corazón, y en su cerebro; y para lo que su nombre sera 
sin duda, honra de nombres, su vida, escuela de buenos; y su intención. 
espejo de patriota. 

Nueva comisión directiva de la Sociedad de Pediatría de 
Montevideo.—Ha sido electa la nueva comisión directiva para el 
año 1938, que ha quedado constituída en la siguiente forma: 

Presidente: Prof. Raúl M. del Campo. 
Vicepresidente : Dr. Alejandro Volpe. 
Secretario: Dr. Carlos M. Barberousse. 
Tesorero: Dr. Héctor C. Bazzano. 
Bibliotecario: Dra. María L. Saldún de Rodriguez. 
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Hacemos llegar nuestras felicitaciones a los nuevos diri-
gentes de la Sociedad de Pediatría de Montevideo. 

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

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

Conferencia del Prof. Sayé.—El 26 de novieml)re tuvo lu.-
gar en el local de la Asociación Médica Argentina, presidida 
por el Prof. A. Raimondi, una sesión extraordinaria organiza-
da por la Sociedad Argentina de Tisiología en colaboración con 
las sociedades Argentina de Pediatría, Obstetricia y Ginecolo-
gía de Buenos Aires, Sociedad de Puericultura y el Instituto 
de Pediatría del Hospital de Niños para tratar como único te-
ma: "El B. C. G.en la profilaxis antituberculosa". El eminente 
Prof. Luis Sayé, especialmente invitado disertó sobre "Indica-
ciones del B. C. G.": fué la suya una brillante conferencia en 
la que el ilustre tisiólogo catalán puso una vez más de mani-
fiesto su Profundo conocimiento del tema, su vasta experiencia 
y sus extraordinarias condiciones didácticas. 

A continuación se desarrolló un interesante debate libre 
en el que tomaron parte distinguidos pediatras y tisiólogos. Da-
remos más amplia información sobre este acto en uno de los 
próximos números de "Archivos". 

Sociedad de Puericultura (Buenos Aires).__El día 24 de 
noviembre tuvo lugar la última reunión del año, en la cual fue 
escuchada la conferencia del Prof. G. Aráoz Alfaro quien diser- 



- 1310 - 

tó sobre: "El puericultor en la lucha contra la tuberculosis 

infantil". 

Ateneo de Pediatría de Buenos Aires.—Orden del día d 

la reunión del 25 de noviembre: 

Dres. Virasoro y Roca: La acción del Servicio Social del Dispensan 
N." 7 y su valor para el despistaje de la tuberculosis. 

Instituto de Pediatría del Hospital de Niños (Buenos Ai-
res).—Orden del día de la octava reunión científica (23 de no- 

viembre) 

Dres. F. Bazán y R. Maggi.— Sobre una caso de lifadenosis agula 
aleucémica. 

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

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

Dres. D. Diehl y J. E. Herrán: Consideraciones sobre un caso de neu 
motórax. 

Orden del día de la novena reunión científica (7 de di-

ciembre) 

Dres. L. M. Cucullu y R. Zubizarreta: Cirrosis atrófica del hígado 
en la infancia. 

Dres. J. M. Millán y J. S. V. Néspolo: Obstrucción traqueal por as- 
caris. 

Dres Al. T. Cafferata: Sobre un caso de púrpura de Werlhof por avi- 
taminosis. 
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rica y en los países mediterráneos._ 
31. Gerbasi. 810. 

-de Cooley. ¿ De qué naturaleza son las 
alteraciones que se presentan en la? 
G. Spiliopulos. 1180. 

-de Cooley. Etiología y terapéutica. K. 
Chorenus y G. Spiliopulos. 1180. 

-de los niños: hierro y cobre en el tra-
tamiento de la.-C. A. Elvehjem, D. 
Duckies y D. Menclerihall. 

-de Von Jacksch. Un caso de anemia 
niegaloesplénjca luética en un lactan-
te.-B. Cardelle Penichet. 445. 

-de Von Jacksch-Luzet.._..j García Oli-
ver. 963. 

-esplénica seudoleucémica sifilítica. - 
A. U. Ramón Guerra y D. Piccardo. 
1153. 

-esplénica infantil.-R. Bolaseli y N. 
Piaggio. 963. 

-estudio anatomopatológico del bazo en 
la. F. de Elizalde. 1158. 

-ferripriva de la segunda infancia.-H. 
W. Fullerton. 809. 

-fisiológica y de causa nutritiva en la 
infancia.-G. R. Alpert. 807. 

-gr a ve transitoria. Enfermedad de 
Quincke y sindrome de Schlesinger.--
A. Carrau. 505. 

Anemias por carencia en la infancia, con 
especial referencia a la cloroanemja 
aquílica,-H. J. Sporl. 683. 

-eritroblástica y malaria crónica o con-
génita.-S. Nittis y G. Spiliópulos. 
1070. 

-primitivas y eritroblastosjs en la infan-
cia.-G. Fanconi. 807. 

-punción de la médula ósea en las-y en 
las diátesis hemorrágicas.-H. Wihli. 443. 

Aneurisma bacteriano (micótico) de la ar-
teria tibial posterior.-G. V. Herrman. 
687. 

Anisocoria provocada: su valor en el diag-
nóstico de otitis en la infancia.-S. 
Januzzi. 565. 

Angioma cerebrorretiniano con hemiplejía 
y nevus frontal.-L. Béthoux, R. Is-
nel y J. Marcoulides. 539. 

Anomalía esquelética singular en un feto 
de 8 meses. - R. Galeazzi. 825. 

Aórtica (doble lesión), en un niño de 13 
años.-Pérez Calvo y Vieyra. 580. 

Apendicitis. Complicaciones de las faringi-
tis agudas que simulan las.-S. E. 
Burghi. 395. 

-agudas en los exantemas.-J. G. M. 
Bullowa, E. J. Mc. Cabe y S. M. W-
shik. 529. 

-Torsión de un quiste dermoideo de ova-
rio simulando una-en una niña de 26  
meses.-P. Delthil. 698. 

Apendicitis aguda del niño. Anatomía pa-
tológica de la. Velazco Blanco, Villa-
nueva y Gamba. 1204. 

Aranodactilia.-J. Huber, J. A. Lievre y 
Héctor. 827. 

Arteria pulmonar derecha. Ausencia con-
génita de la-en un recién nacido-
J. F. Miller. 828. 

Artritis reumatoide en la infancia; pro-
nóstico.-T. Colver, 1199. 

Ascitis quilosa y quilotórax idiopáticas 2n 
la infancia.-A. Bossard. 1186. 

Asistencia del recién nacido y del lactan-
te en organismos de atención abierta 
H. Rechione. 831. 

-médico social del recién nacido en or-
ganismos de protección abierta.- E. 
E. Cienfuegos. 830. 

-social de la infancia en Chile. Infor-
mes sobre algunos aspectos de la.--
S. 1. Bettinoti. 487. 

Atelectasia aguda transitoria del pulmón 
izquierdo en un niño de siete meses. 
R. Azoulay. 1185. 

Atención médico social del recién nacido 
y del lactante.-G. Fricke. 831. 

Atrepsia y distrofias irreversibles. Inves-
tigaciones clínicas y experimentales.-
G. Mouriquand. 432. 

Avitaminosis e infecciones en el lactan-
te, durante el último quiquenio en 
Montevideo; Pasteurización y carencia. 
-J. Lorenzo y Deal. 392. 

-pasteurización de la leche, enferme- 



dades carenciales e infecciones intes-
tinales.-J. Lorenzo y Deal. 438. 

Avitaminosis A. en la infección cutánea 
experimental en ratas.-T. H. Stern-
berg y D. M. Pillsbury. 411. 

B 

Bazo; contribución al estudio anátomopa-
tológico en la anemia.-F. de Elizalde, 
1158. 

Benzo-GyfleStrYl. Tratamiento de las vul-
vitis de las niñas por el.-J. Gaté y 
P. P. 1\iichel. 548. 

Biometría del escolar limeño.-Chirinos R. 
1167. 

Bismuto: Modificaciones en el crecimiento 
del esqueleto a conseecuencia de la ad-
ministración de.-J. Caffey. 816. 
8oxiquinO-lema asociado al Isopropy-
naftaleno de soda. Tratamiento de la 
vulvitis de las niñas, por el.-J. Nico-
las, J. Rousset y Lavarre. 548 

-y sífilis del niño.-F. Benist. 1067. 
BismutoteraPia en la heredolúes.-A. N 

Achinelli. 837. 
Bocio congénito, (un caso).-S. Cossoy y 

Si. Escudero. 710. 
_exoftálmico en un niño de 2 	años. 

G. Grile y J. L. Blanton. 702. 
-exoftálmico en los niños.-'. Bram. 

Braum (método de). La amigdalectomía 
por el.-R. Machado. 563. 

Bronconeumonía confluente.-M. T. Vall-
no. 963. 

_cryptocóccica.-R. A. Black y C. V. 
Fischer. 1073. 

-en la infancia: Etiología, patogenia y 
fisiopatología.-G. Sampaolesi. 1186. 

-en la infancia: Tratamiento. 	Acu- 
ña. 948. 

-del lactante: clínica y anatomía pato-
lógica.-F. FelI. 687. 

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

-y exsanguíneo-transfUsiófl. A. ,•cci11e-
Ii. 1091. 

-y neumonías de los niños. Neimot 
rax y pioneumotorax en las.-P. No 
bécourt. 947. 

Bronquiectasia congénita. Situs inversus. 
-A. Casaubon y J. C. Derqui. * 471, 

517. 
-tuberculosis pulmonar coincidente con 

-en los niños.-L. B. Dickey. 533. 
Brucelosis en la infancia, la difusión de la 

U. Di Aichelburg y G. Prandi. 1176. 

Calcinosis en la infancia.-J. Comby. 813. 
Calcio (lifusible y no difusible en los mc- 

tantes.-J. P. Garraban y G. F. Tho- 
mas. 143, * 294.  

-(El) y el fósforo inorgánico en el sue-
ro sanguíneo de niños tratados con 
acetato de talio.-M. Gerbasi e 1. 
Trama. 926. 

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

Cardiopatía congénita.-F. Malaccorto y 
N. Piaggio. 963. 

-congénita. 	ctrocardiografía._A. Pu- 
glisi. 1204. 

-congénita; Enfermedad de Roger: Des-
aparición del soplo.. B. Delgado Correa 
y O. Maccio. 686. 

-congénita en una niña de 13 meses, am-
putación congénita del antebrazo en 
una hermanita de 6 años.-A. C. Gam-
birassi. 709. 

-congénita. Hemiplejía en una.-L. Zi-
lotti. 1182. 

-congénita y adquirida. M. Acuña y A 
Puglisi. 1158. 

Cardiopatías reumáticas de los niños (Elec- 
trocardiografía) .-J. C. Etcheves. 920. 

Catalepsia fisiológica en el lactante.-M 
H. Baruk. 922. 

Cátedra Libre de Puericultura de la Pri 
mera Infancia. Conferencia inaugural 
de la.-P. de Elizalde. * 1093. 

Celulitis.-L. García y T. Somaloma. 963. 
Cerebelo. Tumor del-E. Peluffo y C. SI 

Barberousse. 506, 696. 
Cerebro. Absceso del.-R. Castilla y R. 

Morea. 956. 
-Absceso metastásico de por supura-

ción pulmonar debida a la presenci' 
de una espiga de graminea._CaSeU 
te, Capus y R. Bernard. 955. 

-Absceso del-y meningitis estreptoCóC 
cica como complicación de escarlatina. 
M. B. Gordon, A. M. Litvar y V. Ca-
ronna. 1078. 

-Absceso del-y complicaciones cerebra- 
les de origen ótico._Oreggia. 708. 

-Anomalías congénitas. Dos casos de.- 
C. de Lange. 826. 

-Tumores del-en el niño. Su diagnós 
tico.-A. M. Abril. 956. 

Cetonemia y glucemia postadrenalíflica en 
los lactantes.-N. Andreis. 927. 

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

CitohematoPoYesis Las relaciones recípro-
cas entre las modificaciones de la-Y 
el quimismo gástrico en los orgaflis 
mos jóvenes-A. Ragugno. 52F. 

Cynara scolymus; La insuficiencia hepa-
tica en el prurigo estrófulo del niño Y 
su tratamiento por el extracto de.-
T. S . Albrecht. 1190. 

Clínica de niños. Apuntes de clase del pro 
fesor I\lorquio.-D. Barbato. 800. 

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

Cloremia plasmática y globular del lac-
tante.-Técnjca. Trastornos de meta-
bolismo del cloro y funciones renales. 
-Ribadeau-Dumas, Levy y Mignon. 
1074. 

Cloro globular y plasmático; Estudio del 
-como índice de pronóstico y trata-
miento en el sindrome tóxico del lac-
tante.-F. Hurtado Galtes. 694. 

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

Cocina de leche única en los Dispensarios 
de lactantes.-G. Bayley Bustamante 
580. 

-única en la protección de la primera 
infancia.-J. R. Abdala, J. C. Pellera 
no y A. Savon Salaberry. 580. 

Colesterol; Metabolismo del-en niiios con 
y sin disfunciones endócrinas.-M. Mo• 
litch y S. Poliakoff. 153. 

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

Columna vertebral. Malformación congéni 
ta de la.-S. González Aguirre, M. de 
la Fare y D. Masalin. 1296. 

Comunicación 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-
trucción del conducto lagrimal.-L. A. 
Chaves Belando. 1090. 

-purulenta del niño. El procedimiento 
de Salterajn en la.-C. M. Berro. 961. 

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

Conservación de substancias por deseca-
ción (liófilo).-S. Bettjnotti. 67. 

Constitución individual. Los conceptos so-
bre la-y la fisiopatología del lactante 
-A. Aristía. 401. 

Convulsiones. Significación neurológica de 
las.-F. Escardó. 708. 

Coqueluche. Consideraciones sobre.-R. Oi-
siovicj. 417. 

-curso variable. (El).-J. J. I\liller y 
Singer-Brooks. 

-Eclampsia como complicación de la. 
Diagnóstico diferencial de la-A. Na-
dral. 1173. 

-Encefalitis coqueluchosa._A Invaldi - 
1172. 

-Encefalopatías.j. M. Mendilaharzu y 
J. M. Colecchia. 417. 

-Epidemia limeña (la última)__en el 
lactante-E. Goycochea. 1090. 

-Profjlaxjs._p M. Meader. 530. 

-Vacuno profilaxis. - F. Martillotti. 
1175. 

-,puede contraerse dos veces la tos 
convulsa?.-D. Gajzago y O. Gottche. 
1298. 

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

-Tratamiento, con el suero de terneras 
vacciníferas.-R. Agrelo. 416. 

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

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

-y tuberculosis-y. Mikulowsky. 1178. 
Corazón. Registro e interpretación de la 

actividad cardiovascular del lactante 
normal-A. S. Segura. 400. 

-Variaciones del primer tono cardíaco 
y del tiempo de conducción aurículo-
ventricular en los niños .on fiebre 
reumática.-J. Keith. 1182. 

Corea. Clínica y etiología.-A. Segers y 3 
E. Mosquera. 546. 

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

Coriomeningitis aguda. Formas no para-
líticas de Heine-Medin versus.-M. J. 
del Carril y B. D. Martínez. 1157, 
* 1245.. 

Córticopleuritis del seno costodiafragmáti-
co posterior izquierdo.-F. de Filippi. 
837. 

Creatinuria y creatininuria como índice 
diagnóstico y pronóstico 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 E. 
Martínez Núñez. 818. 

Crouzon; Enfermedad de-en una niña (le 
raza negra.-C. Calderín, L. Scull, R. 
Montero y A. García. 824. 

Crup. Diagnóstico del.-J. J. Leunda, 0. 
Luzardo y E. Portu Pereira. 419. 

Cuerpo extraño de esófago. Estrechez ci. 
catricial de la tráquea consecutiva a 
un.-F. cte Filippi y A. Magalhaes. 

44, 139. 
-extraño de esófago. Sindrome medias-

tinal por.-A. Segers y G. Bayley Bus-
tamante. * 33, 138. 

-extraño ignorado en un niño de 4 me-
ses. Sofocación por-A. S. Sain y F. 
García Rey. 441. 

Cuerpos extraños del aparato digestivo de 
los niños.-L. Velasco Blanco, E. M. 
Echegaray y E. J. Lima. 536. 

-extraños en las vías digestivas de los 
niños.-S. Calisti. 537. 
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Cura de altitud en las enfermedades de las 
vías respiratorias del niño y del ado-
lescente (excepto tuberculosis). - De 
Chabanolles. 443. 

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

1) 

Decidua; El valor endócrino de la-y la 
acción de los extractos deciduales en 
la función mamaria.-F. Spirito. 1048. 

Defecto ectodérmico congénito.-A. Cappet 
y N. M. Benkir. 1050. 

Deglución. El proceso de la-E. Hofmar. 
y A. Peiper. 1289. 

Demencia paralítica en una niña de 6 años. 
C. Krumdieck. 1079. 

Dentarios (trastornos) . Rol de las glándu 
las endócrinas y de la alimentación.-
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. 
Diagnóstico cualitativo. T. Sleech. 710. 

Deshidratación de origen celular en el lac-
tante.-S. E. Burghi y A. U. Ramón 
Guerra.-222. 

-e hidratación.-L. Ribadeau-Dumas, J 
Chabrun y M. Siguier. 1075. 

-infantil y fleboclisis.-J. Comby. 695. 
Desensihilizante (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. Beauternps. * 583. 
-infantil e insulinato de protamina.- 

R. Pérez de los Reyes, H. de la Torre 
y J. M. Suárez. 812. 

-insíPida (un caso).-E. Filgueiras y 
H. de Christo Alves. 812. 

-insípida en un niño de 7 años.- A. Ca-
rrau y C. M. Barberousse. 811. 

-mellitus en los niños.-Rietschel. 813. 
Diafragma; Los movimientos respiratorios 

del-de los niños en el radioquimogra-
ma.-E. Hagemann. 1184. 

-Relajación diafragmática congénita en 
el lactante.-G. Cosack y J. Wienback. 
1185. 

-Relajación diafragmática.-L. Cid Ro-
jas. 1185. 

I)iarreas del lactante. Complicación a te-
nerse en (uenta.-E. Pereyra lamirez 
y S. (iiacosa. 1204. 

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

Diátesis. Anomalías constitucionales. - V. 
Baptista. 814. 

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

-infantiles. El yodo en las.-E. Travella. 
709. 

-hemorrágica, a tipo hemófilo-fibriflo-
génico.-A. Severo. 1071. 

-hemorrágica; Resultado de la punción 
de la médula ósea en las-y en las anr-
mias.-H. Willi. 443. 

Dieta hídrica. Sus orígenes.-A. B. Mar 
fan. 434. 

Difteria.-J. M. da Rocha. 1284. 
-del lactante.-C. T. Seminario. 1090. 
-acción recíproca de los bacilos dift5-

ricos y de los leucocitos humanos en 
presencia o no de antitoxina (investí-
gaciones experimentales). - P. Rito-
Sa. 528. 

-conjuntivitis diftérica en el lactante. 
-C. M. Pintos y V. O. Visillac. 805. 

-diagnóstico del crup.-J. J. Leunda, O. 
Luzardo, E. Portu Pereira. 419. 

-en los vacunados. Su diagnóstico.-Th. 
Reh. 1171. 

-infantil. Equilibrio ácido-básico.-'. A. 
S. Morondinzew. 1061. 

-inmunidad y antitoxina en la sangre. 
-Z. Teveli y K. Fejes. 1172. 

-parálisis.-J. J. Leunda 707. 
-parálisis postdiftéricas en un lactan 

te. E. Zucal y J. Picco. 69, *121. 
-pequeñas epidemias en la Maternidad 

de Lariboisiere.-L. Devraigne 67$. 
-profilaxis.-F. H. Pumarino. 413. 
-tipo del bacilo diftérico y curso clíni- 

co.-N. Carrera y A. Previtera. 1171. 
-tipos de bacilos y cuadro clínico.-W 

Becker. 417. 
-vacunación antdiftérica; El problema 

de la-A. Schmidt-Burbach. 418. 
-y toxicosis.-C. Montegani y N. Piag- 

gio. 964. 
Discoridrosteosis (un caso).-A. Gareiso, J. 

C. Pellerano y S. Sehere. 398, $19. 
Disentería bacilar. Tratamiento. --E. DíaZ 

Orero. 440. 
-bacilar. Susceptibilidad del recién 118-

cido a la.-J. Felsen y A. G. Osofsky. 
568. 

-en la infancia.-1. A. Sabri, N. A. 
Almud y M. Ah. 1188. 

- ( sindrome disentérico) en el niño.--
E. Odriozola. 440. 

Dispensario de lactantes. La búsqueda de 
la alergia tuberculosa en eL-J. \ 
Tiscornia. 660, 	748. 

A 



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. 
Jáureguy y B. Delgado Correa. 508. 

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

-muscular progresiva seudo hipertrófi-
ca. Transformación de la creatina y 
acción de la glicocola y de los extrac-
tos pancreáticos.-J. Murano. 1195. 

-muscular progresiva; Recambio mate-
rial en la. Eliminación de los cuerpos 
creatínicos en relación con el metabo-
bolismo azoado y bajo la influencia 
de algunas hormonas.-N. Gerbasi. 
1196. 

-muscular progresiva.-I. Fernández. 
1091 

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

Distrofias musculares progresivas. Creati-
nuria y creatininuria como índice diag-
nóstico ' pronóstico.-A. Gareiso y A. 
Rascovsky. 916. 

Divertículo de Meckel en la infoncia.-I, 
Díaz Bobillo. 800. 

-de Meckel permeable y fijo en el orn-
bligo.-M. T. Hernández, 1. A. Malac-
corto y G. J. Neira. 950. 

Diverticulitis perforada.-R. Monteverde y 
A. Caamaño. 838, 964. 

Donaggio (prueba de) y la act!idad mus-
cular de los niños.-P. Luciani. 527. 

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

Duodeno; Ulcera del-en una iiiiia de nue-
ve años.-F. Menna. 537. 

Duodeno; Ulcera del-perforadr,, -n una ni-
ña de 9 años.-M. Von Hihenfeld-Toal. 
1189. 

E 

Eclampsia como complicación de la coquelu-
che. Diagnóstico diferencial de la.-
A. Nadral. 1173. 

Ectopía testicular. Tratamiento hormonal. 
-J. Gorodner y R. Rolón. 547. 

-testicular. Tratamiento hormonal.-R, 
Bernardi. 548. 

-testicular. Tratamiento hormonal.-R. 
Buceta del Buño. 788. 

Eczema. Alimentación con restricción de 
azúcar en la prevención del.-H. Good-
man y Al. F. Burr. 1085. 

-Alimentación hipergrasosa en los lac-
tantes eczematosos.-J. Damianovich y 
A. M. Cordiviola. 859. 

-del lactante. Opoterapia esplénica. 
-J. Mendilaharzu e 1. Díaz Bobillo 
838. 

-Importancia de ciertos factores en la 
frecuencia del.-J, E. Virasoro y F. 
Ugarte. 710. 

-Leche hipergrasosa en el lactante ec-
zematoso.-J. C. Traversaro. 1194. 

-Los lípidos del suero en el-y otros 
estados patológicos. E. Hansen, Arild. 
561. 

-Opoterapia esplénica.-M. R. Levent. 
556. 

Edificaciones nipiológicas.-E. Harth Te-
rré. 1090. 

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

Electrocardiografía en cardiopatía congé-
nita.-A. Puglisi. 1204. 

-en las cardiopatías reumáticas de los 
niños.-J. E. Etcheves. 920. 

Empiema en el niño. Etiología, pronóstico 
y tratamiento.-R. S. Aguirre. 947. 

-en el niño. Tratamiento. C. Tondreau. 
949, 

Enanismo y raquitismo renal como enfer-
medad pituitaria.-B. Chowii y M. Lee. 
701. 

Encéfalo; Un caso de tubérculos múltiples 
del-en un niño de 30 meses-E. Zee-
ca. 1177. 

Encefalitis agudas postinfecciosa,;.-A. G-
reiso y P. O. Sagreras. 1281. 

-aguda postsarampionosa.-F. Bazán y 
R. Maggi. 8. 

-complicación de un sarampión y me- 
ningitis en el curso de una fiebre ur- 
liana.-M. L. Bridgeman. 530. 

-coqueluchosa.-A. Invaldi. 1172. 
-del sarampión.-H. G. Krainick. 
-en el niño.-V. Zerbino. 708. 
-en la infancia. Investigaciones expe-

rimentales.-M. Radici. 696. 
-Glioblastoma intraprotuberancial y pe-

duncular difuso simulando una-L. Ve-
lasco Blanco y H. A. Abrines. 545. 

-postneumónica (3 casos).-J. Boiiaba, 
E. de Boni y C. M. Barberousse. 391, 
1278. 

-postneumónica.-I. Fernández. 709. 
Encefalografía gaseosa por vía lumbar, en 

las encefalopatías crónicas de la in-
fancia-A. M. Abril y H. Fernández 
Castro. 953. 

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

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

-crónicas de la infancia. La encefalo-
grafía gaseosa por vía lumbar en las. 
-A. M. Abril y H. Fernández de Ca.-
tro. 953. 
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-crónicas de tipo Forster.-M. E. Man-
tero y M. Arias. 1153. 

Endocarditis maligna.-A. Puglisi. 963. 
Endotelioma de Gaucher. M. López Pon-

dal. 552. 
-de Gaucher. Sindrome neurológico en 

una niña con.-P. R. Cervini y A. li 
Bártolo. 1193. 

Enema baritado en invaginaciones agudas 
del lactante. (5 casos) .-Rodrígue7. 
Castro, J. Vizziano Pizzi y J. A. So-
to. 693. 

-baritado en invaginaciones agudas del 
niño. (20 casos). R. M. del Campo, H. 
C. Bazzano y F. Rodríguez Zanezzi. 
789. 

-baritado en la invaginación aguda del 
niño.-R. P. Beranger. 950. 

Enfermedad azul.-A. C. GambirasSi. 837. 
-celíaca.---G. Levy y E. Landa. 538. 
-celiaca.-5. González Aguirre, J. C. 

Oyhenart y E. Bustingorri. 538. 
-celíaca.-C. Gianello. 787. 
-congénita del esquelto. (una rara-). 

-M. Gamboa. 963. 
-de Appert.-J. E. Virasoro y F. J. Ro-

ca. 580. 
-de Banti.-D. Fuks. 
-de Barlow tratada con "cantan" (áci-

do ascórbico).-A. Volpe. 791. 
-de Büschke, escleredema en una niña 

de 9 años, curada por la tirosina.-J. 
Watrin. 557. 

-de Friedreich, un caso esporádico.-A. 
Robiolo y A. Scatena. 546. 

-de Gaucher. (Véase Endotelioma de 
Gaucher) 

-de Grisel (enucleación del at'as y tor-
tícolis nasofaríngea) .-J. E. Rivarola. 
710. 

-de Reine Medin. Apirética. J. La Roc-
ca. 142, 289. 

-de Reine Medin; Líquido cefalorraquí-
deo (el) en la-M. J. del Carril y B. 
D. Martínez (h.) *236, 375 

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

-de Heme Medin. Formas meníngeas de 
la.-R. Cibils Aguirre. 420. 

-de Heme Medin. Virus poliomielítiCO 
degeneración de los nervios perifér - 
cos.-J. A. Toomey y H. M. Weawer. 
420. 

-de 1-Teme Medin. Efectos del tetrofk'n 
en parálisis poliomieliticas.-H. Sehes-
ted. 531. 

-de Heme Medin. Recidiva poliomielí- 
tica con parálisis flácida y espástica 

-de Heine-Medin.-K. Schwartzer. 531. 
-de Heme Media. La lucha contra la.-- 

J. Comby. 531.  

-de Heme Medin. Formas aparalítica 
y meníngeas.-J. Bonaha y R. Chai- 
lone. 658, 1065. 

-de Reine Medin. Signo de la rotación. 
-H. Mourigan. 658. 

-de Heme Medin y vitaminas A, B, C 
y D.-J. A. Toomey. 680. 

-de Heme Medin. Forma atipica.-C. 
M. Barberousse. 791. 

-de Heme Medin. Epidemiología y pro- 
filaxis. P. P. Piñero García. 806. 

-de Reine Medin. Formas graves y mor-
tales.-R. Charlone. 910. 

-de Reine Medin. Las algias en la.- 
J. Bonaba. 707, 1065. 

-de Reine Medin. Inactivación del vi- 
rus poliomielítico por irradiación ul-
travioleta.-J. A. Toomey. 1065. 

-de Heme Medin. Reacción trigémino-
facial y cervical con lesión completa 
del núcleo facial.-S. M. Weingrow.  - 
1066. 

-de Heme Medin familiar.-H. Mouri- 
gan y E. Schneerberger. 1152. 

-de Heme Medin. ¿Existen reglas de 
pronóstico clínico? Casos de poliomie-
litis en Alsacia después de la epide- 
mia de 1930. R. Meuer. 1175. 
-de Reine Medin. Tratamiento de las 
secuelas.-I. Prini. 963. 
-de Reine Medin. Formas no paralí- 
ticas versus coriomeningitis aguda.-
M. J. del Carril y B. D. Martínez. 1157 
y 1245. 

-Sintomatología meningo espástica en 
un caso de.-O. Bizziri. 1299. 

-de Hodgkin. Esplenectomía en la.-!. 
Slullitel. 1071. 

-de Hutinel. Las formas hemipléjicas 
de la-Carrau, i\Iourigan y Barberous-
se. 234. 

-de Leiner-MouSsoUs. Eritrodermia des-
camativa.-l'.l. Wien y M. O. Perlstein. 
558. 

-de L e i n e r-Moussous. Eritrodermia 
descamativa.-L. M. Cucullu. 562. 

-de Libstein. Cinco familias donde 34 
miembros sobre 86 son atendidos de.-
G. Carriere, E. Delannoy, CI. Huriez. 
1199. 

-de Marfari (paraplejía espasmódica 
con perturbaciones psíquicas por sifi- 
lis innata) .-A. (b.ireiso. 1036. 

-marmórea (le los huesos (osteoeSclero- 
sis difusa). Forma benigna familiar- 

O. Harpario. 815. 
-de 011er-A. Lagos García y M. L. 

Olascoaga. 838. 
-de Osggod-Slatteel'. - A. Magalhaes. 

447. 
_osteogéniCa. Un caso.-C. Gianelli y 

C. Bazzano. 507. 
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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. 

-reumática. (Véase también reumatis-
mo). 

-reumática. Manifestaciones cutáneas y 
subcutáneas.-B. Delgado Corea y O. 
Maccio. 1151. 

-de Roger. Desaparición del soplo. B. 
Delgado Correa y O. Macció. 686. 

-de Schuller-Chrjstjan.-M. H. de Zuas- 
nabar.-L. Pruss y P. Scolari. 119. 

-de Schuller-Chrjstjan.-F. R. S. At- 
kinson. 1193. 

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

-de von Giercke (Ilepatomegalia glico-
génica) en un niño de 2½ años.-C. 
Ruiz. * 1018, 1040. 

-del suero. Adenitis séricas. (Las) 
B. Mariarii. 811. 

Enfermedades abdominales en la infancia. 
La 'formación del nivel" en el diag-
nóstico radiológico. - Tibor Varga. 
1187. 

-de las vías respiratorias. La cura de 
altitud en el niño y adolescente no 
tuberculoso.-De Chabanolles. 443. 

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

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

-infecto-contagiosas. Su proF laxis.-A. 
Aristía. 412. 

Enfisema subcutáneo y neumotótax espon- 
táneo. -F. Roselló y A. Duruel. 709. 

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

Enterocolitis. Tratamiento. - N. Giúdice. 
693. 

-del lactante.-E. Pereyra Ramírez y 
S. Giacosa. 1092. 

Enuresis.-F. de Filippi. 837. 
-M. F. Campbell. 1079. 

Epitelioma benigno calcificado de la piel 
en el niño.-M. Fevre. 1195 

Erisipela; La acción "in vitro" del estrep-
tococo de la-sobre algunas fraccio-
nes de bilis seca obtenida con varios 
disolventes-A. Farjoli. 407. 

-del lactante. Tratamiento con el 'pron-
tosil soluble".-M. García 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 (reumático). - C. Bruce 
Perry. 1175. 

-nudoso. Bacilemia tuberculosa en los 
niños con. - Debré, Sáenz y Brocca. 
154. 

-nudoso y tuberculosis pulmonar en et 
indígena argelino.-Sarrouy, Gegenis-
gel, Stora. 234. 

-nudoso y queratoconjuntivitis en un 
un niño tuherculoso.-C. Gatcía Mon-
tes y A. Silva. 425. 

-nudoso del lactante.-F. J. Roca. 710 
Eritema urticariano atrofiante (Pellizari). 

Contribución al estudio de las atrofias 
maculosas primitivas idiopáticas.-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. Sáenz. 566. 

Eritrodermia descamativa. (Véase Enfer-
medad de Leiner-Moussus). 

-descamativa complicada con ampollas 
por ingestión de gardenal.-C1. Simón, 
G. Blechmann y  S. Saini. 830. 

-vesículoedematosa por sulfarsenol. -. 
Babonneix, L. Perin, H. Gisselbrecht 

829. 
Eritrosedimentación, su aplicación en la pe-

diatría por el micrométodo. -A. Char- 
tás. 1040, 	1112, * 1256. 

-en relación con la lactancia y con al-
gunas enfermedades de la nutrición. 
P. Luciani. 1166. 

-en la adenopatía traqueobrónquica, du-
rante la permanencia en clima marino. 
G. Sampaolesi. 949. 

Erupción ampollosa congénita en un re-
cién nacido. (Pénfigo epidémi'o congé-
nito).-A. Brochier, J. Rouset. 567. 

Escarlatina. Encefalomielitis en la. - R. 
Martin y P. Champion. 416. 

-Epidemia en Méjico.-F. López Cla-
res. 1061. 

-Inmunización.-M. G. Peterman. 1170. 
-Meningitis estreptocóccica y absces 

del cerebro como complicación de la- 
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 sarampión. Sobre la infección simul- 

tánea.-N. A. Zuckermann. 529. 
Escleredema en una niña de nueve años. 

(Enf. de Büschke), curación rápidu 
por la tiroxina.-J. Watrin. 557. 

Esclerodemia con hipertiroidismo caquecti-
zante.-M. Acuña, A. Puglisi, E. B. del 
Castillo. * 980. 

-hemilateralizada en un niño de 4 años. 
-A. Barcaglia. 1194. 

Esclerosis difusa cerebral en el niño.-D. 
S. Russell, K. H. Tallerman. 954. 
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Esófago. Malformación congénita de.-J 
L. Monserrat. 1204. 

Esqueleto. Modificaciones en su recimien-
to por la administracion de bismuto.-J 

Caffey. 816. 
-Alteraciones radioiógicas en la icteri - 

cia hemolítica congénita.--i\l. Acuña. 
1153. 

Esquema semiológico del paralelismo neu-
ropsíquico en la infancia.-A. Gareiso 
y F. Escardó. 838, 1281. 

Esplenectomía en la púrpura crónica troin-
bocitopénica.-A. Rodríguez 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. 

-palúdica en la infancia. El método de 
Ascoli en la cura de.-I. Macialis y 
E. Gannas. 1176. 

Esplenopatías.-H. L. Dondo y L. Agoto 
Robertson. 811. 

Estafilocóccica (infección) . 	TratamienLo 
por la anatoxina de algunos tipos do. 
-A. Pouche. 679. 

Estasis gástrico sin espasmo ni lesión or 
gánica.-J. Levesque y S. Dreyfus. 
431. 

Estasis intestinal por ingestión escasa de 
minerales-E. C. Robertson. 438. 

Estenosis pilórica-Velazco Blanco y Vi-
lla. 1204. 

-pilórica incompleta en un lnc ante; pi-
lorotomía; curación.-P. Giraud, Bour-
de y Sardou. 691. 

-pilórica. Importancia del sindrorne hu-
moral para su diagnóstico.-C. P. Mon-
tagna y A. A. Rimoldi. 661, '760. 

Estenosis mitral con comunicación interau-
ricular y embolia de la silviana en un 
niño de 10 años.-F. Bazán y R. Mag-
gi. 68, 186. 

-mitral.-V. Mengoli. 1182. 
-mitral con acceso de taquicardia paro-

xística supraventricular.-R. Xreuzer e 
1. Díaz Bobillo. 838. 

-pulmonar congénita. -J. C. Gupta. 
1182. 

Estreptocóccica (infección). Nuevo deriva-
do de la sulfarnidocrisoidifla muy act-
yo contra la.-P. Gley y A. Girard. 
415. 

Eugenesia y nipiologia.-C. A. Bambaren. 
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. Wisbik. 529. 

Excitación sexual (manifestaciones (te) en 

un niño de 13 meses.-O. J. Marchili y 
J. F. Capelli. 544. 

Exostosis múltiples; El acortamiento del 
cúbito en casos de-, de sífilis congé-
nita y de hemiplejía cerebral infantil. 
-F. Nühse. 816. 

Extracto placentario galactógeno. Estudio 
farmacológico.-E. Messeri. 1049. 

F 

FaIlot; 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 Ia.-F. W. Sch-
lutz y E. Blisch. 526. 

Favus generalizado en un heredosifilítico. 
L. Spillman y R. Weille. 429. 

Fémur. Agenesia del.-F. J. Roca. 838. 
"Fenestral parietales simrnetrical". Sobre 

la.-R. Voigt. 1295. 
Fibrilación auricular en la infancia.---R. M. 

Arana y R. Kreutzer. * 997. 
Fibrinemia; Variaciones de la-en los ni-

ños por acción del nucleinato de so-
dio.-E. M. Mondini. 1072. 

Fiebre urliana; Meningitis durante el cur-
so de una-y encefalitis complicando 
sarampión, en el mismo niño.-M. L. 
Bridgeman. 530. 

Fiebres eruptivas en el Uruguay. Marcha 
de las.-M. Ponce de León. 537, 675, 
1060. 

-ganglionar.---J. C. Santa María y J. 
C. Picena. 532. 

-inexplicable en el niño. Un caso raro 
de. (Cuerpo extraño bronquial). S. 

Sen. 1073. 
Fisioterapia en Pediatría.-F. L. Bender. 

1290. 
Fleboclisis y deshidratación infantil.-

-. Comby. 695. 
Fósforo inorgánico (El). y el calcio en el 

suero sanguíneo de los niños tratados 
con acetato de talio.-M. Gerbasi e 1. 
Trama. 926. 

Fósforos y glucosa en sangre bajo la in-
fluencia de los iayos ultravioletas. 
G. Payan y C. Moro. 108. 

Fracturas de cráneo en el niño. 109 casoS 
de.-E. Sorrel, Sorrel Dejerine y Gi- 
gon. 817, 1196. 

-de cráneo en el niño. Fenómenos de 
compresión por edema cerebral.-00g 
niaux y Dubois. 1197. 

-en el niño. La fosfatasa del plasma Y 
el fósforo durante la curación de - - 

D. Peden. 818. 
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G 

Gangrena postsararnpionosa. Sobre un ca- 
so de.-S. Bartsocas y Grigoriou. 1170. 

Gaucher. Endoteliorna de.-M. López Pon-
dal. 552. 

Genu recurvatuin 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 tromboastenja 
esencial de-(en el niño).-E, A. Co-
nitzer. 551. 

Glicerina y grasa sobre la curva de la glu-
cemia en los niños. Acción de la. 1165. 

Glioblastoma intraprotuberancjal y pedun-
cular difuso, que simuló una encefa- 
litjs.-L. Velasco Blanco y H. A. Abri-
oes. 545. 

Glioepitelioma. 5 i n d r orne protuberancial 
complejo por.-A. Al. Abril y H. Fer-
nández (le Castro. 540. 

Glomérulonefritis._H C. Archibald. 698. 
-agudas.-A. Villafañe Tapia. 579. 

Glucemia en los niños. Acción de la grasa 
y glicerina sobre la curva de la-Al 
B. Mac Lean. 1165. 

-en los niños. Sobre la influencia del 
alimento (aporte de hidratos 'le car- 
bono, albúmina y grasas) en la.-A 
Panoff. 1166. 

-Influencia de la ingestión previa de 
hidratos de carbono, de grasas o de al- 
búminas, sobre las curvas de.-P. Ge-
yer. 1288, 

-y cetonemia postadrenalínica en los 
lactantes,_.N Andreis. 927. 

Glucogenosis. El ritmo de eliminación de 
acetona en un niño con,-T. Rohieder. 
1192. 

-patogenia de la.-F. Linneweb, 1192. 
Glucosa y fósforo en sangre bajo la in- 

fluencia de los rayos ultravioletas,_ 
G. Payan y C. Moro. 408, 

Gotas de Leche (Las), y el Servicio So-
cial.-M, de Pérez Treviño. 1089. 

Granulomatosis maligna con localizaciones 
óseas.-S. Satanowsky y T. A. Ortíz 
Luna. 263, 399. 

Grasa y glicerina sobre la curva de la glu- 
cemia en los niños-Acción de la. Al. 
B. Mac Lean. 1165. 

Gripal. Prevención y clínica de las afec-
ciones óticas de etiología. -M. Ro- 
semblatt, G. Levv y L. Chevachmanj 

Gripe y tiempo. Estadísticas (le.-K. Pe-
rei'. 676. 

H 

Hemelitrometi'a 1)0!' ginatresia retrohime- 
neal.-J. Damianovich y O. Jürgen. 
*640 .  

Herniagenesia cerebrocerebelar. - H. A. 
Patterson y S. M. Weingrow. 547. 

Hemihipertrofia congénita en el lactante. 
Un 	caso de--Sim jan y Schachter- 
Nancy. 1296. 

Hemirnelia. Un caso raro de.-A. Carata7--
zolo. 825. 

Hemiplejía; Angioma cerebro-retiniano con 
-y nevus frontal. L. Bethoux, R. Is-
nel y J. Marcoulides. 539. 

-cerebral infantil; El acortamiento del 
cúbito en casos de-, de exóstosis múl-
tiples y de sífilis congénita.-}'. NilO-
se. 816. 

-en una cardiopatía congénita.-L. Zi-
lotti. 1182. 

Hemofilia,-W, Schultz Ribeiro. 681. 
-en un niño de dos años, tratado con 

transfusiones-A C. Gambirassi, 1204. 
Hernogramas; 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. Madei'na Ago-
te y A. Toce. 447. 

Hemorragias gástricas (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 
transfusión de sangre, corno resulta-
do de una.-J. Glaser, J. Epstein y D. 
B. Lanclau, 569. 

-meníngea en el recién nacido. - D. 
Aguilar Giraldez y D. Berdial Agui-
la. 1092. 

Hemorrágicos. Las púrpuras y los fenó-
menos.-E. Renaux y A. Alechinsky. 
550. 

Hernoterapia. La autohemoterapia combi-
nada con la sueroterapia en el trata-
miento de las neumococcjas. - J. A. 
Díaz Padrón. 679. 

-Reacciones consecutivas a la inyección 
intramuscular de sangre total.-M. Ra-
poport y J. Stokes. 407. 

Hepatornegalia glicogénica (enfermedad (le 
von Giercke) en un niño de dos años 
y rnedio.-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 5-
Nudelman. 877, 914. 

Hidratación y deshidratación (metabolis-
mo hidrosalino),L, Ribadeau-Dumas, 
J. Chabrun y Al.  Siguier. 

Hidrocefalia. Un estudio clínicopatológico 
de la precocidad sexual con.-G. B. 
Dorff, M. L. Shapiro. 701. 

Hidromielja en el lactante,-J. Wolf. 544. 
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HidronefroSiS congénita.-M . Acuña y A. 
Gambirassi. 	25, 66. 

Hierro (El), en las hepatomegalias.H. 
L. Eder y P. A. Gray. 953. 

-en la infancia. Estudio sobre la reten-
ción de.-J. H. Hutchison. 1288. 

-y cobre en el tratamiento de las ane-
mias de los niños.-C. A. Elvehjem, 

Duckles y D. Mendenhall. 556. 
Hígado; Absceso-en un niño de 9 me-

ses.-W. L. Wolfson y R. E. Rothen-
berg. 951. 

-Absceso fistulizado en ombligo, en un 
lactante de tres meses. RadiadiagflóS 
tico lipiodolado. Curación.-M. Lelong, 
P. Aimé y Joseph. 952. 

_Epitelioma primitivo en un niño de 3 
meses.-Cor'dat, Gadrat y J. Laserre. 
1191. 

-La insuficiencia hepática en el pruri-
go estrófulo del niño y su tratamien-
to por el extracto de cynara scolymus. 
-T. S. Albrecht. 1190. 

_Obliteración congénita de los conduc-
tos biliares (en un niño que sobrevi-
vió tres años y tres meses).-C. Fin-
layson. 953. 

-Sobre la utilidad de la reacción de Mi-
llón para demostrar la existencia de 
lesiones parenquimatosas del. - E. 
Reich. 537. 

Hiperalimentación.F. J. Roca, J. E. Vi-
rasoro y F. Ugarte. 964. 

Hiperpiasia de amígdalas; Sobre la rela-
ción entre la-y el retardo mental.-
T. Brander. 543. 

Hipertiroidismo cacquetizante con esclero-
dermia.-A. Puglisi, M. Acuña y E. B. 
del Castillo. * 980. 

Hipertrofia muscular generalizada, congé-
nita. (La).-A. Carrau y M. A. On-
tero. 907. 

Hipófisis; Un caso de carcinoma de la-en 
un niño de nueve años.-E. Wentzler. 
700. 

Hipoglucemia funcional en los niños con 
particular referencia a manifestaciones 
convulsivas recurrentes. -J. M. Rec-
tor y R. E. Jennings. 813. 

Hipotiroidismo y sífilis.-A. Bonduel. 1201. 
Hipotrofia. Etiología 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 oftalmía purulen 
ta del recién nacido (La).-S. Uribe 
y Rivera. 568. 

Hospital del Niño. El presente y el futurc 
del.-G. Alarco. 1089. 

Hueso. Absceso óseo simulando un quiste 
-1). Sloine y M. Kliger. 817. 

-temporal. Radiografía del.-H. Bisi. 
564. 

Ictericia fisiológica del recién nacido.-G. 
L. Hallez. 566. 

-grave del recién nacido.-M. A. Stra-
chan. 569. 

-hemolítica constitucional.-F. Semah. 
554. 

-hemolítica congénita. Alteraciones ra-
diológicas del esqueleto.-M. Acuña. 
1155. 

-por retención. Malformación de vías 
biliares extrahepáticas.-M. J. del Ca-
rril, J. L. Montserrat, V. Giustinian 
* 348, 399. 

Ictiosis histrix en una gemelar. P. Gross. 
559. 

Identificación de los niños expósitos.-C 
Urquijo. 963. 

Ileus crónico por peritonitis encapsulante 
de origen probablemente congénito. - 
R. Stoop. 1190. 

-parcial por tumor seroso de la región 
ileocecal.-S. I. Bettinotti. 1204. 

Imbecilidad mongólica en los niños de ra-
za negra.-R. B. Scott. 1083. 

Infantilismo esplénico. M. Sendrail y J. 
Laserre. 1181. 

Infección cutánea 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 específico.-M. de Bilhler. 549. 

Infecciones intestinales: Pasteurización de 
la leche; enfermedades carenciales. 
J. Lorenzo y Deal. 438. 

-múltiples en un lactante tratado con 
transfusiones-A C. Gambirassi. 579. 

-por inyecciones de sangre materna. 
H. Lajos. 1289. 

-urinarias. Tratamiento por el ácido 
mandélico y derivados. - A. plichet. 
698. 

-urinarias en la infancia. Tratamiento 
-L. Velasco Blanco. 710. 

Inmunidad antiestafilocóccica natural en el 
lactante y en el niño.-G. C. Benti-
voglio y S. Mosquini. 806. 

-antitóxica. Su desarrollo en el curSo 
de la anatoxinoterapia estafilocóCCica 
en el hombre.-G. Ramon, Ch. t3ernez. 
R. Richou, Ch. Pannequin. 406. 

InmuflizaCiolies preventivas en la infancia. 
-3. S. Wall. 1060. 

Inmunoglobulimi en la profilaxis del sa-
rampión.-H. Goldstein, E. EisenOff, S. 
Blauner. 415. 

Inmunoterapia en una pielitis con distro 
fin en una niña de dos años. CuraclOn. 
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-F. de Filippi y A. Bonduel. * 113, 
140. 

Inmunoterapia activa en las infecciones 
agudas de la infancia. L. Aurichio. 
414. 

lnrnunotransfusjón en la terapéutica infan 
til.-M. Acuña e 1. Fernández. 926. 

-Abscesos cutáneos diseminados trata-
dos con.-A. C. Gambirassi. 837. 

Instituciones de semi-internado p a r a la 
protección del recién nacido.-O. Ro-
dríguez. 573. 

Insulina; lipomatosis local por inyecciones 
de.-F. Vero. 559. 

Interferornetría. Crítica de la-E. Knopf. 
1290. 

Intestino delgado. Ulceras del.-M. Sal-
món. 950. 

Intoxicación digitálica.-S. González Agui-
rre, ]3ottaro y Vázquez. 1092. 

-salicílica.-S. de Alzaga. 829. 
Invaginación intestinal. (Un caso). - B. 

Nunan y J. Rezende Alves. 538. 
-intestinal aguda del lactante. Cinco 

casos tratados con enema baritado.-- 
Rodríguez Castro, J. Vizziano Pizzi y 
J. A. Soto. 693. 

-intestinal aguda del niño. Veinte casos 
tratados con enema baritado.-R. M. 
del Campo, H. C. Bazzano y F. Ro-
dríguez Zanezzi. 789, 950. 

-intestinal aguda del niño. 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 niñas.-J. Ni-
colas, J. Rousset, 3. Lavarre. 548. 

Lalibé. (Sindrome parabasedowjano de) 
O. E. Usigher y G. Rateil. 820. 

Lactancia mercenaria. 149. 
Lactante abandonado. (El).-F. Quevedo 

Lizarburu. 1090. 
Lactante; Alimentación del-Alguncs erro-

res corrientes en la.-G. Schreiber. 
408. 

Lactante normal. Registro e interp'-etación 
de la actividad cardiovascular en el.-
A. S. Segura. 400. 

Lactario (Un). de leche humana.-J. Com-
by. 573. 

Lactea. Secreción-Su relación con las lac- 
tadas espaciadas._Kadj.j Racnid. 573. 

Lanolina. Intolerancia cutánea a la-A. 
Sézary. 830. 

'Laringitis estridulosa de origen tireotími-
co.-R. Kohan, R. Peclemonte y R. Mo 
ya. 945. 

Laurence-Moon-Biedl. (Sindrome de). - 
A. G. Livingston. 1084. 

Leche ácida, leche gelatinada y leche to-
tal.-B. y C. Loring Joslin. 671. 

-acidificada en 125 lactantes norma-
les e hipotróficos de dos semanas a 3 
meses de edad-A. Bohn. 928. 

-acidificada, seca, entera. Alimentación 
de lactantes enfermos con.-G. Pais-
seau y E. Boegner. 672. 

-acidificada.-L. Exchac1uet. 1293. 
-condensada y vómitos habituales.-F. 

J. Roca. 447, 693. 
-cuajada, su mecanismo y modificación. 

-Y. V. Kugelmass. 931. 
-de mujer. Acción de la hormona tiroi-

dea el exceso de grasa en la.-M. Anto-
nini. 1289. 

-de mujer. Centros de recolección y dis- 
tribución de.-E. Zambrano. 832. 

-de mujer. Centros de dadoras de la 
Asistencia Pública de París. -J. Obes 
Pollerj y A. Lucas Gaffé. 833. 

-de mujer extraída; mezclas "in vitro". 
S. 1. Bettinottí. 1131. 

-de mujer pH de la.-J. Obes Polleri y 
M. M. Rodríguez Lego. 1278. 

-de mujer congelada.-J. Lorenzo y 
Deal. 1034. 

-de vaca.-G. A. Schiavone. 410. 
-de vaca. Efecto de la ebullición sobro 

su valor nutritivo.-S. Graham y Mo- 
rris. 931. 

-de vaca. Valor antirraquítico de la-
de consumo en la ciudad de Córdoba. 
-P. Depetris. 852. 

-Pasteurización de 1 a-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 niños por la.-L. T. David- 
son, K. K. Merrit y S. S. Chiprnan. 681. 

-total, leche gelatinada y leche ácida.- 
B. y C. Loring Joslin. 671. 

Leches ácidas y acidificadas.-L. Velasco 
Blanco, D. Fuks y R. Lauers. 671. 

-acidificadas (Las) .-L. Ribadeau-Du-
mas. 930. 

-acidificadas en la alimentación infan-
fantil. La leche con jugo de limón. - 
O. González Sánchez. 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 fabricación.-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 cardíacas. Dificultades de la ali-
mentación en lactantes con.-D. Agui-
lar Giraldes. 1204. 

-obstétricas intracraneanas, en un re-
cién nacido, de cesárea.-T. Brander. 
567. 

Ley Chilena del Seguro Social.-J. Alt-
mann Smythe. 1089. 

Ley Chilena del Seguro Social. La madre 
y el niño en la.-L. G. Monge. 1090. 

Leucemia hemocitoblástica.-L. Pruss y T. 
Ocaña. 1181. 

-linfática en la infancia. (Diez casos). 
-A. Casaubon y S. Cossoy. 684. 

-linfoidea.-N. Sánchez Basso, R. E. 
Bolasell y N. Piaggio. 963. 

-mieloide en un mellizo univitelino.-
C. E. Kellet. 1071. 

Linfagiorna del muslo.-M. Serfaty. 447. 
-genital en dos gemelos.-A. fouraine 

y A. Picquart. 547. 
Linfoadenosis aleucémica (linfoadenosar-

cosis) en el niño.-F. de Elizalde y E. 
E. C. A. Brewer. 664. 

LinfogranulomatosiS a localización abdo-
minal en la infancia.-E. G. Caselli. 
686. 

Linfomonocitosis adenopática infecciosa. 
(Tres casos).-F. Cantarutti. Sil. 

Linfosarcoma del mediastino-A, de Re- 
zende. 443. 

Liquen escrofulosorum; Erupción semejan-
te a un_coincidiendo con una afec-
ción pulmonar no tuberculosa-E. T. 
Bernstein. 560. 

Lípidos del plasma sanguíneo del recién un-
cido.-M. J. E. Senn y H. Mc. Nama-
ra. 565. 

-del suero en el eczema y otros estados 
patológicos.-E. Hansen Arild. 561. 

Lipomatosis local por inyecciones de insu-
lina en un niño 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 niña hi-
ja de padres tuberculosos vacunada con 
B. C. G.-J. Nicolas, J. Rousset y P.  
Lavarre. 425. 

-vulgar en un ictiósico, 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. 

51 

Macrogenitosornía c o 1 ti cosupiai1eUal en 
una niña (le 14 meses.-R. Kreutzer, 

V. O. Visillac, M. J. Vergnoile y J. E 
Rivarola. 1091. 

Malaria crónica o congénita y anemia en-
troblástica.-S. Nittis y G. Spiliopulos. 
1070. 

Malformación cardíaca congénita, comple-
ja y rara.-J. L. Montserrat. 447. 

-congénita de mario.-G. G. Cardi. 826 
-congénita de las vías biliares.-A. Ca- 

ballero. 827. 
-congénita del exófago. (Fístula exófa-

gotraqueal) .-J. L. Montserrat. 1092, 
1204. 

_múltiples.-Laflce. 1049. 
Mandíbula; Hipoplasia de la-con fisura 

del paladar-A. C. Callister. 828. 
Maternidad de Lima; Condición 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-

ralítica de la.-L. Ribadeau-DumaS, 
Siguier y Ghanib. 695. 

_cerebroespinial 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-
pión, en el mismo niño.-M. L. Brid- 
geman. 530. 

-epidémicas. Diagnóstico diferencial con 
las otras formas de reacción meníngea. 
-J. A. Toomey. 957. 

_estreptOcócciCa y absceso del cerebro 
como complicación de escarlatina. 
B. Gordon, A. M. Litvar y V. Carca- 
na. 1078. 

-linfocitaria curable en el niño.-A. Les-
né y Y. Boquien. 1027. 

__neumocóccica curada.-M. L. Saldun 
de Rodríguez, R. Buceta de Bugno y 
SL L. Basile. 541. 

_neumocóCcica curada con nivanol.-A- 
Castellanos. 544. 

_neumocóccica.-B. D. Martínez y E. 
Geser. 710. 

_parotídea.-W. Tokhadze y E. Kvese 
reli-Kopadze. 678. 

-purifoime aséptica de origen ótiCo. 
E. Peluffo. 540. 

-puiiforme aséptica.-F. de Elizalde y 
A. Alonso. 1078. 

__puiiforme aséptica de origen ótiCo. 
J. C. Recalde Cuestas. 544. 

-SUpU1a(la a "proteus vulgaris" en el fl' 

ño.-E. Pelutfo, C. Ledesma, E. de 
Agustini. 541. 

-tuberculosa en el niño. Rol del bacilo 
bovino en su etiología._-Lesné, Saenz, 
Salembiez, Costil. 319. 
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-tuberculosa; ¿es curable?.-R. Cru-
chet. 1031. 

Meningococcémia aguda y crónica en los 
niños y su tratamiento con bacteriófa- 
go y suero.-B. B. Sen. 1169. 

Meningoencefalitjs aguda postinfecciosa.-
N. Carra. 957. 

Menstruación precoz.-R. A. Scatema y L. 
Schuldt. 820. 

Metabolismo basal y crecimiento.-I. Na-
kagawa. 526. 

-basal y función de la glándula tiroides 
en la pubertad de las niñas.-M. de 
Biehler. 702. 

-basal y necesidades calóricas y protei - 
cas en niños de 4 a 14 años.-J. W. 
Maroney y J. A. Johnston. 1046. 

Metaplasia mieloidea del sistema linfático 
en un niño de 18 meses, con mielosis 
leucémica subaguda a pararnieloblas-
tos.-M. E. Varela, y A. C. Gambiras-
si. * 1139, 1158. 

Meterología médica; El Instituto de-del 
Ministerio de Salud Pública del Uru-
guay.-L. M. Petrillo. 393. 

Mialgia epidémica o pleurodinia. - R. R. 
Mac Donaid, B. Hewell y M. L. Coo-
per. 1066. 

Microcolon congénito.-J. R. Ahdabi, O. A. 
Stoiz, J. C. Pellerano y S. Schere. 1281. 

Micrognatismo (Hipoplasia de la mandíbu-
la) con fisura del paladar.-A, C. Ca-
llister. 828. 

Mielorradículoneurítico Sindrome grave en 
el curso de la terapia atebrínica.-p. 
Valentini. 830. 

Mielosis eritrémjca.-R Bruera y J. Pice-
na. 810. 

-eritrémjca del recién nacido con ana-
sarca.-F. Paradiso y C. Grillo. 552. 

-leucémica subaguda a paramieloblas-
tos con metaplasia mieloidea del sis-
tema linfático en un niño de 18 me-
ses.-M. E. Varela y A. C. Gambiras-
si. * 1139, 1158. 

Miringitis ampollosa hemorrágica.s. Ka-
relitz. 564. 

Mixedema precoz del lactante y sífilis con .  
génita.-E. Lesné y C. Launay. 1082. 

Mongolismo de carácter familiar-E. Ta- 
tafiore. 702. 

-Lenguaje patológico en el.-C. H. 
Voelker. 1084. 

Mortalidad infantil en Mercedes (R. O. de] 
U.).-A. Alambarri. 908. 

-infantil en Lima.-E. L. García. 1090. 
-infantil por fiebre reumática en la R. 

Argentina en 1934.-J. M. Macera y 
G. Costa Bertani. 634, 660. 

-infantil y sus causas en la provincia 
Ferrara; la obra del médico en la cam-
oaña (lemográfica.M. Ortolani. 

1 Muerte durante una transfusión de sangre, 

por hemorragia intracraneana.-J. Gla-
ser, J. Epstein y D. B. Landau. 569. 

N 

Nanismo renal y nefritis crónica atrófica, 
-R. Debré, J. Marie y M. L. Jammet, 

1080. 
Néfritjs crónica atrófica de la infancia y 

nanismo renal.-R. Debré, J. Marie y 
Al. L. Jammet. 1080. 

-gIomeru1ai. Etapas, pronóstico y du-
ración en la niñez.-A. W. Snoke. 549. 

Nefrosis. Aspectos inmunológicos y bacte-
riológicos de la infección neumónica 
en la.-S. C. Peacok y M. Werner. 543. 

Neumocóccjcas. Tratamiento por la auto-
hemoterapia combinada con suerotera-
pia.-J. A. Díaz Padrón. 679. 

Neumonía de lóbulo medio en un lactante 
de dos meses y medio diagnosticada 
por la radiografía de perfil.-Siguier 
y Gharib. 946. 

-en casco prolongada-A. Gambirassi 
1091. 

-en el niño. (Las).-L. Mendoza. 690. 
--en el niño. Estudio radiológico bajo 

distintas incidencias.-H. C. Bazzano. 
349. 

-en el niño. Rol de la circulación peri- 
férica.-D. Greene. 687. 

-neumocóccica en la U y 2 infancia.- 
J. G. M. Bullowa y E. Greenbaum. 442. 

-reumática.-R. Debré, J. Marie, J. Ber- 
nard y E. Normand. 690. 

-silenciosa del niño.-J. Savoye. 946. 
Neumonías en lactantes y niños. Transfu-

siones de sangre en.-J. M. Arena. 
1074. 

-y bronconeumonías de los niños. Neu-
motórax y pioneumotórax en las.-P. 
Nobécourt. 947. 

Neumónico, (El sindrome), en la primera 
infancia.-C. Gianelli. 912. 

Neumoquiste perivesicular, primer tiempo 
de la apertura franca del (luiste hidá-
tico pulmonar.-J. Bonaba y J. A. So-
to. 136. 

-perivascular. Valor diagnóstico del.-
P. Cantonnet, R. Charlone y C. M. 
Barberousse. 396. 

Neumopatía tuberculosa en una niña de 
18 meses.-A. C. Gambirassi. 837. 

Neumotórax espontáneo. (Un caso).-A. 
Segura y A. Russo. 447, 838. 

-espontáneo en el curso de un. septi-
cemia a estreptotococos hemolíticos.-
E. Peluffo y C. Ledesma. 907. 

-espontáneo tuberculoso en un niño de 
2 ','2 años.-H. R. Rugiero y J. Her-
rám 533. 

-terapéutico (El), en la tuberculosis 
pulmonar del niño.-C. H. Gardere y 
Wenger. 534. 
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-terapéutico (El), en la tuberculosis 
pulmonar del niño.-F. C. Tucci 425. 

-terapéutico ineficaz del niño; la sec-
ción de adherencias (Jacobeaus) en el 
curso del.-P. Cantonnet Blanch, E. 
Lieutier y H. Cantonnet Blanch. 683. 

-y pioneumotóraX en las neumonías y 
bronconeumonías de los niños.-P 
Nobécourt. 927. 

NeurofibromatosiS de Recklinghausefl en la 
infancia.-A. Barcaglia. 545. 

Neurología infantil-A. Gareiso y F. Es-
cardó. 666. 

Neuromielitis óptica aguda con varicela 
intercurrente.-1. Bethoux, R. Isnel y 
J. Marcoulides. 954. 

Neuropsiquiatría 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 1. Fernández. 66. 
*887 

Nevus frontal. Angioma cerebroretiniano 
con hemiplejia y.-L. Bethoux, R. Is-
nel y J. Marcoulides.539. 

Nipiología.(La). Lugar que ocupa dentro 
de la ciencia general del niño.-R. 
Eyzaguirre. 1090. 

-y la educación del lactante-E. Caca-
ce. 1089. 

Nipiológica (Summa).-C. E. A. Soldán. 
1090. 

Nirvanol. Tratamiento de la corea por el.- 
L. Velasco Blanco y H. Abrines. 447. 

Nistagmus hereditario familiar congénito.- 
A. Aguilar .821. 

o 

Obesidad infantil.-M. A. Jaureguy. 395. 
Obstrucción intestinal por quiste enteroi- 

de del ciego en un lactante de -lO 
días.-J. M. Pelliza y A. Camaño. 738. 

Oclusión intestinal incompleta por brida 
aparentemente congénita.-S. 1. Betti-
notti.447. 

Oftalmía purulenta del recién nacido. La 
hormona folicular en la.-S. Uribe y 
Ribera. 568. 

Oído. Afecciones del oído de origen gri-
pal; Prevención y clínica de Ias.-Al. 
Rosemblatt, G. Levy y L. Chevasch-
man. 677. 

-externo. Malformaciones congénitas del 
del.-F. Martilotti. 564. 

Ojos. Acción (le la tryparniisamide sobre 
los.-Sloan y Woods. 821. 

-Tratamiento (le 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. 1',Iendilaharzu  y 1. Díaz Bobillo. 838. 

Organización mínima con que debe contar 
el Perú para defender al lactante.-M 
F. Salcedo. 1090. 

Orquitis aguda en la infancia.- E. M. 
Echegaray 710. 

Osteocondrosis de crecimiento. (Osteocon- 
dritis) .-A. A. Salvati. 1160. 

Osteoesclerosis difusa, forma familiar.-G. 
Harpano. 815. 

Osteomielitis aguda en la infancia. Diag- 
nóstico diferencial.-J. R. Dolce. 817. 

-del maxilar superior en el lactante.- 
F. Martillotti. 1198. 

Otitis en el Iactante.-A Weidenslaufer. 
564. 

Otitis en la infancia. Valor de la anisoco-
ria provocada en el diagnóstico.-S. 
Januzzi. 565. 

Oxicefalia.-J. E. Rivarola y J. R. Vasquez. 
824. 

Oxigenoterapia en la primera infancia.- 
A. C. Gambirassi. 1204. 

P 

Páncreas; Función endócrina. Sus relacio-
nes con el timo.-C. Bentivoglio. 1084. 

Paquimeningitis hemorrágica del lactan-
te.-A. C. Gamhirassi y A. N. Acci- 
nelli. 579, 593, *399. 

_hemorragica en una niña de 6 me-
ses. Curación.-R. P. Beranger. 515, 
1079. 

-hemorrágica infantil aguda.- A. Se- 
cretán. 540. 

Paralelismo neuropsíquico en la infancia. 
esquema semiológico.-A. Gareiso y F 
Escardó. 838, 1281. 

Parálisis isquémica de Wolkman.-. Prini. 
579. 

-obstétrica de los miembros inferiorer 
del recién nacido.-M. Lance. 823. 

_poliomielítica. Efectos del tetrofan.- 
H. Sehestedt. 531. 

_postdiftérica en un lactante-E. Zu- 
cal y J. Picco, 69, 121. 

Paraplejía espasmódica con perturbaciolles 
psíquicas por sífilis innata. Enferme- 
medad (le Marfán).-A. GareisO. 1036. 

-póttica.-  1. Prini. 710. 
Parasitosis intestinal en la infancia.- G. 

Schiavone. 1045. 
Parotiditis. Meningitis parotídea.-W. Tok 

ja(lze y E. KvesereIiKOPadze. 678. 
-supurada en un recién nacido.-M. Pa- 

checo y P. R. ('ervini 	61, 65. 
Patología infecciosa regional en el UiU 

guay.-) . Ilonaba y J . Giainpiet10 
911. 
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Pediatría. Motivos prácticos de.-A. Scate-
na. 709. 

Perfusión venosa continua, en el tratamien-
to de la septicemia estafilocócica de 
un lactante.-P. Lerebouliet, R. Jo-
seph y J. Brincourt. 1063. 

Peritonitis hemorrágica._S. Gonzalez Agui- 
rre, A. Bottaro y Rey Sumay. 1092. 

Peritonitis a neumococos.-I. Siullitel y C. 
Infante. 441. 

-por perforación tífica. Curada.-F. 
guez Zanesi y Al. 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. 

-tífica por propagación.-J. Huber, 
Cayla y Velcui. 1062. 

Personalidad y conducta del niño.-T. Re-
ca. 1041. 

Pielitis por distrofia en una niña de do 
años tratada con inmunohemoterapia. 
Curación. F. de Filippi y A. Bonduel. 
* 113, 140. 

Pielonefritis y cistitis en la primera infan-
cia y malformacjoiies de las vías uri-
narias. E. Lesné, Launay y Carrey. 
319. 

Pioneun-iotórax._F. de Filippi. 963. 
-en la infancia. Tratamiento por el si-

fón.-J. M. Pelliza y C. M. Gesino. 
1204. 

-espontáneo no tuberculoso en la infan-
cia.-F. Bazán y E. Schteingart. 275, 
442. 

-y neumotórax en las neumonías y bron-
coneumonías de los niños.-P. Nobé-
court. 947. 

Pie bot paralítico en un recién nacido.-J. 
Cornet. 570. 

-zambo varus equino congénito. Trata-
miento-Cañiza Flores M. 404. 

Píloro; Estenosis incompleta de - en un 
lactante. Pilorotomía. Curación.-P. Gi-
raud. Bourde y Sardou. 691. 

Pirogoff; Punción del confluente venoso 
(le. La punción venosa en el iiiño pe- 
queño.-E. Peluffo. 659, 1049. 

Pitiriasis rubra pilaris. E. Z. Shapiro. 558. 
Pituitaria. (Glándula). Raquitismo renal y 

enanismo como enfermedad de la.-B. 
Chown y M. Lee. 701. 

Pleuresía purulenta en el niño.-F. Pon-
tieri y F. Tecilazjc. 442. 

Pleuresías purulentas no tuberculosas con 
cavidad residual retroparietal. Trata-
miento por "plombage" muscular pe-
via resección del omóplato.-A. Cha-
kir. 1186. 

Precocidad sexual con hidrocefalía.-G. B. 
Dorff y L. M. Shapiro. 701. 

Prematuro peruano. Biología del.-E. Ego 
Aguirre. 1090. 

Preocupación neurológica en pediatria. 
(La).-A. Gareiso. 708. 

Presión oscilométrica en la infancia.-S. 
Ederer y E. von Lederer. 1165. 

Progeria. (Vejez prematura); Un caso de 
supuesta, en una niña de 17 ½ año.-
A. Stern y P. Lieberman. 820. 

Prontosil soluble en el tratamiento de la 
erisipela del lactante.-M. García y D. 
Pillar. 419. 

Protección integral de la madre.-C. A. 
Bambarén. 512. 

-de la madre y del lactante en el Nue- 
Código 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 niño.-J. M. Balcazar. 
668. 

Protuberancial (Sindrome complejo), por 
glioepitelioma.-A. M. Abril y M. Fer-
nández de Castro. 540. 

Psicología del lactante. Resultados y ten- 
dencia actual.-E. Buenaventura. 834. 

Psíquicas. (Modificaciones), provocadas por 
la inyección de testosterona en los ni- 
ños.-P. R. Bize y R. Moricard. 703. 

Psoriasis vulgaris.-S. E. Sweitzer. 559. 
Puericultura. Enseñanza popular de la.- 

F. Chueca. 1090. 
Pulmón; Absceso del-curado espontánea-

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. Saldún de 
Rodríguez. 786, 1073. 

-Abscesos (Los) del-en el niño.-E. 
Beretervide. 917. 

-Edema agudo del-en un recién naci-
do. M. Schachter. 570. 

-Examen radiológico. Incidencia trans-
versal.-R. Debrés, M. Lelong y B. 
Dreyfus. 1072. 

-Volumen del-en los niños en ciertos 
grupos de enfermedades.E. Püsch.?l. 
1164. 

Pulmonares (Lesiones) en el medio esco-
lar de la campaña.-M. Gillard. 688. 

-(Trastornos-agudos d e 1 lactante). 
Tratamiento.-S. 1. Bettinotti. 948. 

Pulso higeminado permanente.-A. Puglisi. 
579. 

Punción venosa en el niño pequeño. Pun-
ción del confluente venoso de Piro-
goff.-E. Peluffo. 659, 1049. 

Puntura simple y reacción de Mantoux. Es-
tudio comparado.-P. R. Cervini y C. 
Urquijo. 	, 139. 
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Púrpura crónica trombocitopéniCa. Resul-
tados de la esplenectomía.-A. Rodrí--
guez Castro y A. Volpe. 397, 686. 

-crónica trombopénica tratada con vi- 
tamina C.-A. A. Rimoldi 68, 100. 

-de Schiinlein-Henoch y Werlhof.-J 
J. Giordano. 551 

-postvacunal.-V. Zerbino. 315. 
-vasógena esencial, reumatoide y ana-

filactoide de Schiinlein-Henoch en un 
niño de 27 meses.-B. E. Sas y A. Ka-
minsky. 553. 

Púrpuras de Schónlein-HenoCh y Werlhof. 
-J. J. Giordano. 551. 

-(Las) y los fenómenos hemorrágicos. 
-E. Renaux y A. Alechinsky. 550. 

Q 

Queratitis parenquimatosa. Su etiología 
heredoluética. - A. Carmona de la 
Fuente. 668. 

Queratoconjuntivitis flictenular y eritema 
nudoso en un niño tuberculoso.-G. 
García Montes y A. Silva. 425. 

Quilotórax y ascitis idiopáticas en la in-
fancia.-A. Bossard. 1186. 

Q uimismo gástrico. Experimentos sobre la 
relaciones entre sus modificaciones y 
la citohematoPoYesiS en los organis-
mos jóvenes.-A. Ragugno. 538. 

Quistes aeriformes del pulmón.-J. G. Fer-
nández, A. Carri y J. M. Camafla. 442, 
1073. 

-hidáticos cerebrales. -Schroeder. 707. 
-hidático pulmonar. Un caso de neumo-

quiste perivesicular, primer tiempo de 
la apertura franca del.-J. Bonaba y 
J. A. Soto.-136. 

-óseos solitarios, (tres casos) .-A. A. 
Salvati. 963, 1198. 

R 

Rabia infantil. Forma exclusivamente me - 
níngea.-J. Bonaba, J. J. Lussich Sin 
y Freire Muñoz. 420. 

Radio. Reconstrucción del.-l. Prini. 447. 
Radiografía de muñeca del lactante. Sobre 

la causa de un aspecto anormal, no pa-
tológico.-J. P. Garrahan y E. Muzio. 
141, * 477. 

-(le muñeca (La) y su utilización en la 
clínica del lactante-E. Muzio. 520. 

-del hueso temporal (La) .-H. Bisi. 564. 
Radiología del pulmón. La incidencia traiis-

versal.-R. Debió, M. Lelong y B. 
Dreyfus. 1072. 

lladioquimograma. Los movimientos (spi 
ratorios del diafragma de los niño ,; en 
el .-E. 1-1 agemann. 1.184 

Raquitismo en el I4rasil. Encuesta sobre el, 
-708. 

-curado con bismuto liposoluble.- U. 
P. Beranger, O. Porta. 963. 

-Clínica 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 diagnósti- 
co y pronóstico.-N. Morris, M. Ste- 
venson, O. Peden y D. Small. 1069. 

-Fósforo y las glicerofosfatasas de la 
sangre en los niños raquíticos-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. 
-Irradiación con ultravioleta (La), ¿ con-

fiere actividad antirraquítica al pan ?- 
A. Munilla y J. Castiglione. 1153. 

-Profilaxis mediante leche seca irradia-
da.-L. T. Davidson, K. K. Merrit y 
S. S. Chipman. 681. 

-renal y enanismo como enfermedad pi- 
tuitaria.-B. Chown y Al. Lee. 701. 

-renal del lactante (nefritis crónica con 
osteo distrofia).-L. Garot. 1081. 

-renal.-S. Goldberg. 1081. 
-y retardo mental.-T. Brander. 542. 
-Tratamiento.-Sl. Barbone. 1069. 
-Valor antirraquítico de la leche (le va- 

ca de consumo en la ciudad de Córdo- 
ba.-P. Depetris. 852. 

-Valor antirraquítico de losalimentos. 
Método para su determinación. - P. 
Depetris. * 614. 

-Vitamina D. de diferentes orígenes: 
comparación de los efectos antirraqUí- 
ticos en los seres humanos.-T. G. Dra- 
ke. 675. 

-y tuberculosis-A. G. Callejas. 681. 
Rayos ultravioletas. Fósforo y glucosa en 

sangre bajo la influencia de los.-G. 
Payan y C. l\Ioro. 408. 

-ultravioletas. Confieren actividad anti- 
rraquítica al pan ?-A. Munilla y J. 
Castiglione. 1153. 

Rayos X en el tratamiento de los vómitoS 
(le! lactante-A. Olarán Chans. 	3, 
437. 

-En el tratamiento de las adenopatías 
inflamatoriaS traqueobrónquieils en la 
infancia.-J. Rusell Carty y J. Rude. 
(188. 

Reacción de Besredka (La) Cfl el hijo de 
tuberculosa.-C.A. Urquijo y N. F. 
Pagniez. 664, * 7(19. 

-de Lauge en el lactante. Valor SeflhlO 
lógico.-l\I. J. del Carril y U. D. Mar 
tinez. 135. 

_-Tlantoux y percutanea (le Moro.-F. C. 
Tucci 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 Seliek-Frade. 
Especificidad-A Seliek Azzi y A. del 
Frade. 407. 

-de Millon. Su utilidad para demostrar 
la existencia de lesiones parenquima-
tosas del hígado.-E. Reich. 537. 

-de von Pirquet en relación con las di-
versas manifestaciones de la tubercu-
losis.-P. Kassay-Farkas. 945. 

-percutánea de Moro y Reacción de 
Mantoux.-F C. Tucci y A. Russo. 
447, 710. 

-tuberculina-histamjiia en las afeccio-
propias de la infancia.-F. Bazán y 
E. Sujoy. 838, * 965, 1204. 

Reacciones meníngeas, 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. 

-Biometría del-peruano._V. M. Uce-
da y Donaire. 1090. 

-Cianosis periódica sin obstrucción de 
de vías aéreas.-W. R. Shannon. 823. 

-Conjuntivitis purulentas. Su tratamien-
to por el protargol.-A. Barbosa Gue-
rra. 824. 

-Disentería bacilar aguda. Susceptibi - 
lidad del R. N.-J. Felsen y A. G. 
Osofsky. 568. 

-Edema agudo del pulmón.-M. Schach-
ter. 570. 

-Eritroljiastosis familiar.-C. M. Pin-
tos y H. W. Sanz. 566. 

-Erupción ampollosa congénita. - A. 
Brochier y J. Rousset. 567. 

-Fiebre llamada "aséptica"._G. L. 
Hallez. 1051. 

-Hematoma subdural crónico en un- 
gemelo.-J. Grafton Love. 1052. 

-Hemorragia intracraneal._W. G. Pe- 
reira. 567. 

-Hernias diafragmáticas._.. V. Fal- 
sía y R. Salomone Allievi. 1053. 

-Icteria grave.-M. A. Strachan. 569. 
-Ictericia nuclear en la septicemia con 

ictericia (de origen umbilical) .-A. 
Biemond. 1052. 

-Ictericia simple.-G. Hallez. 566. 
-Lesiones obstétricas intracraneanas 

graves en un-de cesárea.-T. Brander. 
567. 

-Melena--A Rebello Horta. 823. 
-Mielosis eritrémica con anasarca._F 

Paradiso y C. Grillo. 552. 
-Oftalmía purulenta. Tratamiento por 

la hormona folicular.-5 Uribe y Ri-
vera. 568. 

-Parálisis obstétrica de los miembros 
inferiores.-M. Lance. 823. 

-Parotiditis supurada.-M. Pacheco 
P. R. Cervini. 65. 

-Pénfigo.--Bowman 566. 
-Pie bot paralítico.-J. Cornet. 570. 
-Protección social.-O. Rodríguez. 525. 
-Protección. Instituciones de semiinter- 

nados.-O. Rodríguez. 573. 
-Sialoadenitis de la parotida.-E. Díaz 

Orero y R. Sánchez Santiago. 568. 
-Sindrome hemorrágico._F. C. Grelle 

822. 
-Sangre. Los lípidos del plasma.-M. J. 

E. Senn y H. Mc. Namara 565. 
-Sífilis (La).-R. Salomone Allievi. 919. 
-Sífilis. Goma subcutáneo.-J. C. Che- 

nu Bordon. 1151. 
-Transfusión; Muerte durante una - 

como resultado de una hemorragia in-
tracraneana.-J. Glaser, J. Epstein y 
D. B. Landau. 569. 

-Tuberculosis. Complejo primario de re-
gión cérvicofacial.-L. Chiodini y T. 
Ocaña. 533. 

-Tumor abdominal.-E. Ciótola. 569. 
Refectorio Maternal en la protección del 

lactante.-N. Huaman Oyague. 1090. 
Relación tóracocefáljca.J. E. Virasoro, F. 

Ugarte y F. J. Roca. 964. 
Retardo mental. Su relación con la hiper-

trofia de amígdalas.-T. Brander. 543. 
-mental. Su relación con el raquitismo. 

-T. Brander. 542. 
Retículoendoteliosis hiperplásica a evolu-

ción gránuloxantomatosa (tipo Haud-
Schüller-Christjan)_A Galleottj Fio-
ri y G. C. Parenti. 553. 

Reumática (Fiebre). Mortalidad infantil por 
-en la R. Argentina en 1934.-J. M. 
Macera y G. Costa Bertani. * 634, 660. 

Reumatismo. Como problema clínico. Clasi-
ficación de las afecciones reumáticas de 
los niños.-N. M. Frischinann. 1173. 

-crónico deformante secundario trans-
formado en reumatismo articular agu-
do-A. Renzulli. 816. 

-Enfermedad (La) reumática en la in-
fancia.-H. Grenet. 1053. 

-infeccioso infantil.-E. A. Gornitzka-
ya. 1057. 

-poliarticular agudo. Eritema anular y 
estreptococcemia en el curso de la en-
fermedad de Bouillaud.-R. Debré, M. 
Lamy y M. L. Jammet. 1056. 

Riñón. Malformación congénita.-M. T. 
Vallino. 709. 

-Tumores mixtos en la infancia.-S. de 
Alzaga y R. Sundblad. 1082. 

Rivanol. Meningitis neumocóccia curada 
con.-A. Castellano. 544. 

Rótula. Luxación congénita bilateral.-M. 
Fevre. 1198. 
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S 

Sagrotán (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. Relación entre la 
acidez orgánica total y el ácido lác-
tico de) suero.-C. Cammarella. 526. 

-del niño. Composición química y com-
posición morfológica.-J. Mariani To-
satti y F. Grandi. 1048. 

-Poder diastásico en los niños. - A. 
Chieffi. 1166. 

Sarampión. Bicarbonato de sodio en el. 
-T. Somaloma. 1061. 

_CaracteríStica de los capilares cutá- 
(fleos en el.-J. Hernández. 676. 

_Encefa)itis.-H. G. Krainick. 804. 
-Encefalitis aguda postsaramPiOflosa 

-F. Bazán 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. 

_inmunoglobulifla (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 niño.-M. L. Bridge-
man. 530. 

-prevención y atenuación 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. Bazán y E. Sujoy. 964, 
11 1205. 

-Profilaxis práctica en los servicios hos- 
pitalarios infantiles.-C. Belfort. 1034. 

-Profilaxis por el extracto placentario. 
-U. Moeller. 415. 

-y escarlatina. Sobre la infección si- 
multánea.-N. A. Zuckermafifl. 529. 

Sarna. (El) Sagrotán en el tratamiento de 
la.-E. J. Eiris. 561. 

Schonlein-HeflOCh y Welhorf. Púrpuras de. 
-J. J. Giordano. 551. 

Schonlein-HeflOch. Sindrome de.-E. Antog-
nazza, I. Cesaresky y A. J. Trentin. 
552. 

Septicemia en la escarlatina.-H. Ootte. 
416. 

-hemorrágica del Iactante.-T. Sleech. 
1204. 

-estafilocóccica en un lactante, tratada 
con éxito por la perfusión venosa con-
tinua.-P. Lerebouliet, R. Joseph, y J. 
J. llhurt. 1063. 

-a estreptococo hemolítico. Neumotórax  

espontáneo en el curso de uria.-E. Pe- 
luffo y C. Ledesma. 907. 

Sépticopiohemia de origen ótico.-M. T. Va- 
Ilmo. 579. 

Seroterapia en Pediatría.-J. H. Hess. 928. 
Servicios Infantiles. El problema de la es-

pera en los.-J. Obes Polleri y R. Gar- 
cía Blixen. 508. 

Servicio Social en los hogares infantiles. 
-C. S. Jiménez. 832. 

SeudoartrosiS congénita.-M. Viñas y L. 
T. Rivara. 826. 

udocoxaIgia5.'. J. Fitte y M. L. Olas- 
coaga. 1204, 1092. 

Seudohermafroditismo femenino.-A. La- 
gos García. 1092. 

-femenino a gran pene y a cavidad uro- 
genital enmascarada._L Ombredan- 
ne y R. Debré. 700. 

SeudomiliareS o seudogranUliaS.T Cid 
Rojas y A. Guzmán F. 689. 

Sialoadenitis de la parótida en un recién 
nacido.-E. Díaz Orero y R. Sánchez 
Santiago. 568. 

Sífilis. Sifílides papuloarcifOrmes en la in- 
fancia.-J. M. Spilzinger. 430. 

-y bismuto en el niño.-F. Benist. 1067. 
Sífilis congénita.-J. A. Bauzá y J. Obes 

Polleri. 509, 1066. 
-congénita. Anemia esplénica seudoleu 

cémica sifilítica.-A. U. Ramón Gue- 
rra y D. Piccardo. 1153. 

-congénita. Antropometría craneana en 
el lactante heredoluético.F. Ugarte 
430. 

-congénita. BismutoteraPia. - A. N. 
Achinelli. 837. 

-congénita. Sobre 750 observaciones 
clasificadas según el plan del doctor 
Navarro.-R. Cibils Aguirre, S. de Al-
zaga, J. de las Carreras y M. Peluffo. 
1156. 

-congénita. El acortamiento del cúbito 
en casos de S. C.,  de exóstosiS múlti- 
ples y de hemiplejía cerebral infantil. 
-F. Nühse. 816. 

-congénita. Los estigmas dentarios en 
los heredoSifilíticos. Tubérculos de Ca-
rahelli dobles del primer molar de am-
bos lados. J. Nicolas, L. J. Rousset y 
P. Lavarre. 429. 

-congénita generalizado en un heredo- 
sifilítico.-L. Spillmaii y R. Weille. 
429. 

-congénita. La fontanela en la.-F. 
Ugarte, J. F. Roca y J. E. Virasoro. 
964. 

-congénita y mixedema precoz del lac- 
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nes.-C. Ruíz. 437. 

-y trastornos digestivos y nutritivos del 
lactante.-E. A. Beretervide. 434. 
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Trastornos alimenticios agudos del lactan-
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-Suero sanguíneo de los tuberculosos. 
El comportamiento de los fermentos 
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