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‘

Estd transcurriendo el VIII aiio de vida para los “*Archivos
Argentinos de Pediatria’’, nuestra revista, que nacio para continuar
la ruta que tan brillantemente recorviera los viejos Archwos Latino
Americanos que vincularan a través de los prestigiosos nombres de
Morquio y Ardoz Alfaro, las escuclas de pediatria wrwgwaya y argen-
tina. Como lo prometiera la Dircccion de aquel enlonces (1), cuan-
do decfa... ““aparecerd mensualmente y sus columnas .quedan

“abiertas a todos los estudiosos para la publicacion de trabajos
““ exclusivamente cientificos y sin otras limitaciones que les im-
“ puestas por la especialidad en sus diversas disciplinas y la seriedad
““y ética de una revista que nace siendo tribune alta y genwina de la
“ pediatria de nuestro pais.’’. Asi se ha cumplido.

Unen su esfuerzo en el impulso de su iniciacion los Dres. Casau-
bon y Vallino, habiendo poco despuss aswmido el cargo de Director
la Dra. Vallino; fué secundada en su labor por los Dres. Juan Cruz
Derqui, Oscar Marottoli, Felipe de Elizalde, en periodos anteriores
iy actwalmente, en el que fenece, por los Dres. Felipe de IFilippi i
Saul I.- Bettinotti, como secretarios de redaccion.

Analizada nuestra revista ano por aio, ha realizado siempre
pequeiios progresos destinados para beneficio de los asociados i lec-
tores; si los propdsitos fueron siempre mds grandes que los resultados,
ello no es mds que el reflejo fiel de cualquier empresa huaiana,

Que los asociados le brindaran sw apoyo con el prestigio de sus
firmas y que ellos a sw vez se vieran retribuidos por publicaciones
esmeradas, casi perfectas. .. ; que el noticiario pedidtrico se mantu-
viera en lo que pudiera ser de mds interesante dentro de la obligada
seleccion que el espacio tmpone; fueron los propositos que lasta
ahora afortunadamente se pudieron cumplir.

Un nuevo Director, el Prof. Garrahan, secundado por entiusias-
tas y jovenes Secretarios de redaccion, reciben esta preciosa herencia.
Vaticinamos un érito seguro en las tareas, que han de ser cumplidas
con nobles ansias de renovacion y perfeccionamiento; tal es el cor-
dial avwgurio de los que se van.

(1) ““Archivos Argentinos de Pediatria®’, afio I, N.» 1, pag. 1.



El liquido céfalorraquideo en la enfermedad de
Heine-Medin

por los doctores

Prof, Mario J. del Carril y Benjamin D, Matrtinez (h.) (*)

En el Servicio de Lactantes del Hospital de Ninos, hemos tenido
oportunidad de estudiar el liquido cefalorraquideo de enfermitos
afectados de poliomielitis anterior aguda y son las deducceiones que
dicho estudio nos ha sugerido durante la epidemia reinante en el
verano proximo pasado, las que presentamos en esta comunicacion.

Hemos deseado averiguar las posibles relaciones entre nues-
tros resultados y los obtenidos por otros investigadores durante las
epidemias comunes en diferentes partes del mundo, y asi vemos
que Diveley publica en enero de 1925 sus deducciones obtenidas
durante la epidemia del Estado de Kansas, en los Estados Unidos
de Norte América. Dicho estudioso ha observado que el liguido
cefalorraquideo es hipertenso, claro e incoloro. Los protidos se en-
cuentran aumentados y las reacciones de las globulinas son gene-
ralmente positivas. Bl namero de elementos celulares es variable,
pero dentro de ecifras discretas; 30 a 300. En el comienzo de la
afeccion constatd leucocitosis, y al final de Ja misma, una discreta
linfocitosis. No ha estudiado ninguna de las reacciones coloidales
conocidas.

En el afio 1931, A. Ranno, presenta a la Sociedad Italiana
de Pediatria una interesante comunicacion en la cual estudia ade-
mis de las formas elinicas, el liquido cefalorraquideo de 98 casos,
v sostiene con firmeza que siempre ha constatado una intensa re-

(*) Relato oficial en la VIIL* Jormada Rioplatense de Pediatria (Monte-
video, 7 diciembre 1936).
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accion meningea, la que se manifiesta a través del liquido por un
aumento de elementos celulares que oscila entre 30 y 400, predomi-
nando durante todo el proceso, las formas linfocitarias. Existe
ademas, aumento de los prétidos entre 0.20 y 0.70 centigramos.
Las reacciones de las globulinas (Pandy y Nonne) son general-
mente positivas. Tampoco hace mencion de las reacciones coloi-
dales, como las de Lange, Emmanuel, Guillain, ete.

Rohmer, Meyer, Phelizot, Tassowatz, Vallete y Villemin, es-
fudiaron la epidemia de Alsacia de 1930 y observan liquidos inco-
loros y limpidos. Los prétidos estin aumentados entre 0.30 y 0.60
centigramos, como asi también los elementos celulares que llega-
ron hasta 150 por mm. ctbico. Muy a menudo observaron so-
lamente 4 6 5 linfocitos. Han realizado punciones lumbares du-
rante varias oportunidades durante la evolucién del proceso po-
liomielitico y han observado que los leucocitos van disminuyendo
a medida que se van atenuando los sintomas agudos. No han es-
tudiado las reacciones coloidales.

En la epidemia de Manila de 1933, los Dres. Euecnio Hernan-
do y Angel Alomia han estudiado 110 casos y constataron un evi-
dente aumento de la presion del liquido cefalorraquideo, el gue
generalmente se presentaba incoloro y limpido. Las racciones de
las globulinas fueron siempre positivas y habia aumento de los
protidos entre 0.50 y 0.80 centigramos. Han observado aumento
de los elementos celulares hasta de dos mil leucoritos, pero dichas
cifras son raras y generalmente oscilaban entre 100 y 400, con
polinucléosis en el comienzo del proceso poliomielitico y linfocitosis
al final, durante el cual las células descendian paulatinamente. No
han estudiado las reacciones coloidales.

Los Dres. Rodriguez Pérez y Ramirez Corria han hecho ob-
servaciones sobre el liquido cefalorraquideo de los enfermitos de
poliomielitis anterior aguda atacados durante el afio 1934 en la
ciudad de La Habana. La hipertension asi como la limpidez y falta
de color son caracteres comunes y frecuentes. La hipertension des-
aparece rapidamente tan pronto como se atentan los sintomas aou-
dos y se evidencian las pardlisis. Los elementos celulares estaban
aumentados, no habiendo observado cantidades mayores de cien
células, con un evidente predominio linfocitario durante todo el
proceso de la enfermedad. Los prétidos se observan generalmente
aumentados dentro de cantidades limitadas (0.20 a 0.50 centigra-
mos) y las reacciones de las globulinas han sido sistematicamente
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positivas. La glucosa y los cloruros se han mantenido dentro de
las cifras normales. No han estudiado las reacciones coioidales.

Entre nosotros, ¢l Dr. Muniagurria, de la ciudad de Rosario
(Prov. de Santa Fe) resume, sin mayores detalles, los liguidos de
los enfermos de Heine-Medin observados en dicha Provincia du-
ante la Gltima epidemia. Los prétidos estaban aumentados entre
0.50 y 0.70 centigramos; las reacciones de las globulinas eran
generalmente negativas o débilmente positivas; los elementos ce-
lulares oseilaban entre 50 y 100, habiendo observado algunos casos
raros que presentaron hasta 1.500 elementos, entre los cuales ha-
bia un evidente predominio de polinucleares. No estudié ninguna
de las reacciones coloidales,

En la epidemia de Cuba, de los afios 1933-1934, el Dr. (7. So-
to Pradera constaté que los liquidos cefalorraquideos eran hiper-
tensos, incoloros y limpidos. Los prétidos estaban aumentados en-
tre 0.30 ¥ 0.80 centigramos como asi también los elementos celu-
lares, los que oscilaban generalmente entre 50 y 200 células con
predominio de los polinucleares en el comienzo de la enfermedad
y de los linfocitos al final. Como los anteriores observadores, no
estudié ninguna de las reacciones coloidales.

Durante la epidemia de Calitornia de 1934, W. Pierce ohser-
va que, los liquidos cefalorraquidees presentan los caracteres co-
munes evidenciados en los trabajos anteriormente analizados, cs
decir, aumento de los prétidos y de los elementos celulares, con
reacciones de globulinas positivas.

Otto Rehm, publica en 1934 un interesante trabajo, sobre todo
para nosotros, dado que ha estudiado las reacciones del oro coloidal
de Lange y ha observado que en el comienzo de la afeceion v du-
rante todo el proceso febril, ¢l liquido cetalorraquiden presenia
una curva de floculacion desviada hacia la izquierda en forma ana-
loga a las curvas que presentan, lo que él llama en su trabajo *'la
pequena sifilis'’. Esta curva se modifica durante la faz paralitica
de la afeceion, desviandose ligeramente hacia la derecha. Desgra-
ciadamente no proporciona mayores detalles en su trabajo. En
cnanto a los demds caracteres, ha observado que los elementos ce-
lulares pueden llegar hasta mil, pero gque generalmente oscilan en-
tre 50 y 400. Observa igualmente que existe al comienzo de la en-
fermedad una franca polinucleosis y al final del mismo se eviden-
¢ia una linfocitosis que concuerda con la disminucion de los mis-
mos como también de los protidos, los cuales vuelven ripidamente
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a4 las ecifras normales. Las reacciones de las globulinas (Unicamente
Pandy) han sido siempre francamente positivas.

Otra observacién interesante es la que publican Chevrel-Bodin
v Barré en la *‘Revista de la Sociedad Médica de los Hospitales de
Paris’’, en la que consignan los resultados obtenidos con la reaccién
del benjui coloidal de Guillain, Larocke y Deschelie. Obtienen una
curva de floculacién constante 000.122.222.222. pero es de lamen-
tar que solo han hecho tres observaciones, en las cuales les ha lla-
mado prineipalmente la atencién el aumento grande de los prétidos
v la poea cantidad de elementos celulares, que contrastaban con los
sintomas graves de tipo meningeo que presentaron los enfermitos.

En una epidemia del distrito de Skive, Skat Baastrap, hacc
un completo estudio publicado en ‘‘Acta Médica Eseandinava ',
de 1935. Por lo gue respecta a la presion con que sale el liquido
del canal raquideo, suele observar que generalmente existe un dis-
creto aumento de la misma, pero que s la puneién es repetida po-
cos dias después, el liquido sale gota a gota con marcada lentitud.
Por lo gue respecta al color y aspecto del mismo, manifiesta Baas-
trup que generalmente es incoloro y limpido, pero que si el nimero
de elementos celulares es elevado, suele presentar un aspecto opa-
lescente. BEn la eran mayoria de los casos, los clementos celulares
se encuentran aumentados, habiendo observado desde 12 hasta 2.700
¢élulas por mme., aunque las cifras mas frecuentes oscilan eutre
50 v 400 elementos. Ha constatado aumente de células en el 67 %
de los liguides observados, pero el autor parte de la base de que la
cifra normal sea de 10 células, lo cual estd muy por encima de la
cilra aceptada por la mayoria de los autores, los euales fijan dicha
cifra entre 2 a 6, en el nifio principalmente. Por lo tanto ¢l por-
centaje consienado en el trabajo de Baastrup debe ser mayor de
67 % . En el comienzo del proceso poliomielitico ha observado un
evidente predominio de los volinucleares, abundando mas tarde los
linfocitos, cuando la mayoria de los sintomas agudos han desapare-
cido o se han atenuado.

Por lo que respecta a los protidos, éstos se encuentran general-
mente aumentados y la cifra media observada oscila entre 0.20 y
0.70 centigramos. Las reacciones de las globulinas son casi siempre
positivas v su cantidad oseila entre 0.02 y 0.10 centigramos. El
aumento de los prétidos persiste mientras existe aumento de los
clementos celulares y en varics casos ha observado que dicho au-
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mento contintia hasta después de haberse normalizado el nimero
de las células.

En el 87 % de los casos estudiados, ha constatado evidentes
modificaciones patolégicas del liquido ecefalorraquidec y la inten-
sidad de las mismas no presentan ninguna relacion de paralelismo
con la intensidad de los sintomas ¢linicos.

[.as reacciones coloidales mo las ha estudiado, pero posee
datos aceptables de que la reaceion del mastic de Emmanuel, suele
presentar curvas de floculacicu que no son caracteristicas de la
enfermedad de Heine-Medin.

Ultimamente Hassler publica un estudio comparativo entre las
meningitis asépticas y las poliomielitis abortivas, y consigna las
opiniones de Walgreen, de Gunther y de Eckstein y (irosser al res-
pecto. Para Walgreen la meningitis aséptica es una entidad autén-
tica cuando ademas de los sintomas meningeos franeos, se observa
un liguido cefalorraquideo con un aumento evidente de los ele-
mentos celulares y de los prétidos; con un predominio claro de los
leucocitos monocitarios, del tipo de los linfocitos pequenios o de los
mononucleares grandes; con umna segura ausencia de elementos
bacterianos de los que generalmente pueden producir reacciones
meningeas conjuntamente con ofras localizaciones inflamatorias v
cuando ademds y muy principalmente, los enfermitos no se encuen-
tran en un “‘entourage’’ epidémico de enfermedad de Heine-Medin
0 no se encuentran en la época del ano (final del verano y comienzo
del otofio) en que esta Gltima enfermedad suele hacer su aparicion.
Para Gunther se trataria de poliomielitis agudas anteriores aborti-
as, en las cuales la intensidad de los fenémenos meningeos ha per-
mitido clasificar una forma meningea de la enfermedad de Heine-
Medin sin secuelas paraliticas y finalmente para Eekstemn y Grosser
son encefalitis agudas cuyo agente etiologico escapa a nuestros me-
dios actuales de investigacién y que pueden catalogarse como tales,
por el hecho de gue suelen presentar sintomas de inflamaciin cor-
tical, ademds del cortejo meningeo. Los fendémenos auditivos y vi-
suales sin modificaciones del fondo del ojo, como asi también los
fenémenos circulatorios y respiratorios de orvigen ecentral, propor-
cionan un sindrome que dificilmente puede encerrarse dentro de un
cuadro simplemente meningeo. Si ¢n todas formas clinicas cons-
tatdramos modificaciones del liquido cefalorraquideo concordantes
y cuyo conjunto presentara un cuadro sintomdtico c¢lavo y preciso,
1o existiria la confusion y la falta de armonia en los conceptos
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clinicos de estas formas asépticas de meningitis agudas, que estu-
dia tan claramente el Prof. Hassler en el interesante comentario.

Mas recientemente Levinson publica en el ““Amer. Jor. of
Dis. of Children’’, un estudio muy detallado de algunas cpidemias
de poliomielitis anterior aguda, observadas durante el afio 1935 y
deduce que el liguido cefalorraquideo ha variado grandemente en
sus caracteres no solo en cuanto a la época de la enfermedad, sino
también eon la intensidad de la reaccion meningea. En el periodo
preparalitico o periodo de irritacion, los elementos celulares estin
aumentados entre 30 y 70 por mme. con predominio de los leuco-
citos polinucleares o de éstos y de linfocitos igualmente repartidos.
Las globulinas estan también aumentadas y los protidos. Ha estu-
diado la reaccién de Lange y ha obtenido una curva bastante cons-
tante, la gue se parece a las que gencralmente suelen cncontrarse
en la sifilis del sistema nervioso del adulto en ciertas de sus formas
clinicas y que podemos expresarla numéricamente en la siguiente
forma: 011. 210. 000. 000.

En el periodo paralitico la presion se mantiene aumentada y
el namero de células varia entre 50 y 150, predominando los ele-
mentos linfocitarios. Las reacciones de las globulinas son general-
mente positivas y su cantidad tiende a disminuir como asi también
los protidos. La eurva de Lange anotada anteriormente se mantiene
con sus mismas caracteristicas. Kn el tercer periodo ‘el liguido
cefalorraquideo tiende a normalizarse en todos sus aspectos.

Hottinger hace un interesante estudio comparativo de los li-
quidos cefalorraquideos de diferentes afecciones que repercuten so-
bre sus caracteres normales a causa de las reacciones meningeas que
determinan. Por lo que respeeta a la cufermedad de Heine-Medin
ha observado que generalmente la presion dei liquido es normal;
su color es claro o ligeramente opalescente, lo cual concuerda con
la existencia de un namero elevado de elementos celulares y muy
raramente ha visto liquido con grumos de fibrina, que son tan
frecuentes en las meningitis tuberculosas. Ha obtenido ecifras va-
riables entre las células, las que oscilan entre 15 y 500, y muy rara-
mente ha observado un ecaso con 5.000 elementos. Las reacciones
de las globulinas estudiadas han sido las de Pandy, Nonne-Appel
¥ Weichbrodt, es decir las mismas que hemos estudiado nosotros,
como veremos més adelante. La de Pandy es siempre positiva; la
de Nonne es bastante menos frecuentemente positiva, como asi tam-
bién la de Weichbrodt. Este investigador ha estudiado sistemiti-
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camente la reaccion del oro coloidal de Lange, como asi también
la de Emmanuel o del mastic coloidal y ha observado que ambas
proporcionan una curva desviada a la izquierda, que se parece a
la de la sifilis del sistema nervioso central del adulto. Por lo que
respecta a la olucosa no ha visto modificaciones apreciables y desde
el punto bacteriologico los liquidos han sido siempre negativos.
Mas recientemente, C. V. Reynolds y J. C. Knoch estudian
la epidemia del Estado de Carolina del Norte en Norte América y
manifiestan que en todos los casos han efectuado nna o varias pun-
ciones lumbares, lo cual cereen que tiene mucha importancia, por-
que no solo los resultados son variables, sino también porque se
puede de esa manera, seguir c¢l curso de la enfermedad. General-
mente los liguidos cefalorraquideos son claros e incoloros, aungue
han observado algunos francamente opalescentes. La presion ha
sido normal o ligeramente aumentada en el comienzo de la afee-
cién. La pleocitosis es un factor variable y depende de la intensi-
dad de los sintomas de irritacion meningea. Kn 39 casos observan
un namero casi normal de los elementos celulares. con un aumento
evidente de los prétidos. Bl namero mayor de células observado
fué de 1.480, con un término medio de 155 elementos por mme.
Lia mitad de los casos han presentado una evidente linfoeitosis du-
rante todo el proceso, y en otros tantos enfermos han predominado
las formas polinucleares. Sélo en tres casos ha existido un nimero
casi igual de elementos polinucleares y de linfocitos. Han notado
ignalmente que cuanto mayor era el namero de clementos celula-
res, mayor era también el predominio de las formas polinucleares.
listos investigadores no han estudiado las reacciones coloidales.
Hemos consignado anteriormente todos estos antecedentes bi-
bliograficos porque de su estudio, se evidencia que cada epidemia
de enfermedad de Heine-Medin presenta un tipo de carvacteres anor-
males del liguido cefalorraquideo, de manera tal que sélo la obser-
vacion atenta y cuidadosa de todos estos caracteres y sobre todo

el estudio de las reacciones coloidales, puede permitirnos el diag-

)
nostico diferencial con ciertos estados como la meningitis tuberen-
losa, las meningitis agudas asépticas, las reaceiones meningeas de
la sifilis o la encefalitis epidémica, ademis de todas aguellas for-
mas meningoencefdlicas que dependen de un factor etiolégico de-
terminable bacteriolégicamente.

Vamos a detallar a continuacion, el estudio de los lguidos
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cefalorraquideos de los enfermitos internados en nuestro Servicio,
como asi también de los Servicios de los Dres. Prof. Florencio Ba-
zdn, Enrique Adalid y Carlos Zubizarreta, a quienes agradecemos
en esta oportunidad su eficaz colaboracion.

Color. Aspecto. Sedimento—El 93 % de los liquidos eran mcolo-
ros. Bn el 7 9% restante, hemos observado una marcada xantocromia, que
de acuerdo con las ideas aceptadas actualmente, al respecto, se puede
interpretar como signo evidente de sangre desintegrada y reabhsorbida por
el proceso natural que todos conocemos. En un solo caso, vinios un
color amarillo anaranjado, de aspecto turbio, que presentaba ademis, la
pleocitosis més e'evada que hemos observado en todos los liquidos estu-
diados; 846 elementos de los cuales el 20 9% eran Lhematies y el 80 %
restante, leucocitos igualmente vepartidos entre las formas mononuclea-
res y polinucleares.

El aspecto del 93.5 % de los liguidos eran limpido, observando por
lo tanto un 6.5 % de liquidos cefalorraquideos turbios. Dicha turbidez
era debida a abundante cantidad de fibrina, la que forma grumos o fila-
mentos, andlogos a los que se suelen observar en las meningitis tubercu-
losas y que se ponen mds en evidencia cuando se deja en reposo durante
varias horas. Se trataria en realidad de un sindrome de Froin, si siempre
se observara un marcado aumento de los prétidos, lo que veremos mis
adelante, no es comin observar en estos enfermos. La centritugacién in-
tensa de estos liquidos, durante media hora a razén de 5 mil vueltas por
minuto, nos proporciona un escaso sedimento de fibrina, en cuyas mallas
se encuentran aprisionados los elementos celulares.

Reacciones de las globulinas—Iemos estudiado sistemiticamente fres
reaceiones de 'as globulinas; la de Pandy, la de Nonne - Appelt y la de
Weichbrodt. De ellas, la més sensible es la de Pandy al dcido fénico y
la que aparece mis rdpidamente. Cuando ella y las otras dos eran positi-
vas antes de los tres minutos, clasiticibamos los resultados como franca-
mente positivos y como positivos simples, cuando tardaban mas de tres
minutos o solo aparecian una o dos de el'as con nitidez.

Bl 86 % de los liquidos esiudiados dieron reacciones positivas; el
11 % fueron francamente positivos y ¢l 3 % vestante fueron negativas.

Prétidos—La determinacién de la cantidad de proteinas la hemos rea-
lizado por medio de los tubitos de Nissl, que como se sabe se efectiia
en ellos I precipitaciéon total de las sustancias proteicas, por el Reacti-
vo de Bsbach, después de lo cual se hace una centritugacion intensa que
coleceiona el precipitado en el fondo graduado de dicho tubo.

Nonne - Appelt y Quincke sostienen que el liguido cefalorraquideo,
piede contener normalmente hasta 0.05 grs. % de prétidos, pero Esku-
chen cree que esa cifra es algo elevada y que cantidades mayores de
(.03 grs. %, pueden considerarse como citras anormales.

En el mayor nimero de nuestras observaciones, es decir en el 68 7%
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de ellas, hemos obtenido ecantidades comprendidas entre 0.20 y 0.30 9%;
el 17 % de los liquidos dieron 0.40 grs, v el 11 %, 0.10 grs, % de pro-
tidos. Hemos ohservado igualmente un 6 % de cantidades menores de (.10
grs., sin descender a las cantidades consideradas como normales, por los
autores citados. Las cantidades mds elevadas que hemos observado han
sido de 1.20 grs. en liguidos turbios, con abundantes grumos ~de fibrina
Yy con un numero algo elevado de elementos celulares.

Como se ve a través de las cifras anotadas anteriormente, es eviden-
te que, en todos los casos observados hay una rveaccién inflamatoria de
las meninges, pero comparado con los demés datos, como ser la pleoci-
tosis o las reacciones de las globulinas, no existe una relacién que eviden-
cie nada uniforme ni definitivo.

Acetona.—El 21 por ciento de los liquidos observados, presentan
acetona, cuya presencia determinamos por la reaccién de Imbert.

Sabemos que hay sustancias que se encuentran normalmente en la
sangre y que con facilidad atraviesan lo que Stern y Gautier llaman la
barrera defensiva hematoencefidlica, que segin ellos es una unidad tisio-
l6gica mas que anatémica, formada por los plexos coroideos, ol epéndimo,
la neuroglia, las granulaciones de Paccioni, el endotelio vascular y la
glindula pineal. La permeabilidad de esta barrera esti condicionada, en
estado patologico, por las lesiones anatémicas de esos tejidos y por la
naturaleza de las sustancias que pretenden atraversarla. Por sus propiedades
quimicas, la acetona aparece en el liquido cefalorraquideo con facilidad,
cuando se encuentra en el plasma sanguinco y no es, por lo tanto, una
resultante local de la lesién del neuroeje. No hemos encontrado una ex-
plicacién satisfactoria del fenémeno, por lo que respecta a la enfermedad
de Heine-Medin, pero estudiando el cuadro clinico de la mayoria de estos
enfermitos, nos encontramos con intensos trastornos gastrointestinales y
en algunos de ellos, con estados dispépticos graves, que en mas de un
caso, han sido la causa de la muerte y no la lesién medular. Estos estados
gastrointestinales y dispépticos, repercutiendo sobre el higado, produci-
vian insuficiencias hepdticas leves, no fdcilmente determinables, por lo
tanto, pero que pueden ponerse en evidencia indirectamente, por la apa-
ricion de la acetona en el liquido cetalorraquideo.

Ezamen citologico.—E] examen citolégico lo rvealizamos en la Ciéma-
ra de Nageotte. El 22 9% de los liquidos presentaban cantidades menores
de 10 elementos por mi'imetro eibico; el 61 % de elles, cifras compren-
didas entre 10 y 50 elementos; 9 % presentaron entre 50 y 100 células;
8 % entre 100 y 1000 elementos y ninguno con mis de 1000 células. En
los liquidos ¢on menos de 10 elementos, ésios eran, en su gran mayoria,
linfocitos. Suelen observarse también algunos polinucleares y hematies.

Aquellos liquidos, en los cuales oscilaban entre 10 y 50, observamos
un porcentaje mias o menos igual de linfocitos y de polinucleaves, con
variaciones pequefias que mno tienen importancia. Estos ifquidos son los
mis numerosos y representan el 61 %. Cuando ¢l nimero de elementos
aumenta, aparece el hematie, como coneurrente constante, lo que depende,
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posiblemente, de la intensidad del proceso congestivo que Harbitz y Steell
sostienen que existe siempre en todo proceso poliomielitico. En los casos
con cantidades comprendidas entre 50 y 100 elementos celulares, de los
cuales hemos observado un 9 9%, la férmula citolégica esti formada por
hematies, linfocitos y polinucleares en proporciones variables, cuya varia-
bilidad no permite deduccién alguna. Esto estaria de acuerdo con la teoria
de Rhem, quien sostiene que los elementos celulares provienen, en las
enfermedades con lesiones congestivas, de la emigracién a través de los
endotelios vasculares y en las lesiones con infiltracién linfitica, por emi-
oracion a través de las paredes de los eapilares linfdticos, dando con ello
un corte evidente a las antiguas teorias hematégenas que sostenian Nissl
y Fischer, respectivamente, para explicar el origen de los elementos celu-
lares del liquido cefalorraquideo.

En los liguidos con un nimero de elementos mayor que 100 y menor
que 1000 y que representan un 8 9, ha predominado la presencia de eri-
trocitos, sin que los liquidos presentaran aspectos sanguinolentos, ya que
los hematies pueden encontrar en el liquido, las condiciones fisicoguimicas
necesarias para no sufrir un proceso citolitico y no producirse, por lo
tanto, la difusién hemoglobinica que daria al liquido cefalorraguideo el
aspecto mencionado.

No hemos notado ninguna relaciéon entre el nimero de elementos y
la forma eclinica, pues entre los entermos fallecidos hemos observado que.
al lado de una forma de Landry con 168 elementos, existia otra, con
s6lo 4 linfoeitos. En cambio, en a'gunos liquidos, con cifras eclevadas de
células, se ven formas clinieas benignas y que, a pesar de tener parilisis
acentuadas, hacen rdpidamente su restitucién funcional total.

Reacciones coloidales.—Hemos continuado con mnuestros estudios so-
bre la reaccion del oro coloidal de Lange, que inicidramos hacen ya cua-
tro afos y que han dado motivo a varios trabajos presentados a la So-
ciedad de Pediatria, y de acuerdo con el ecriterio establecido entonces,
cuando estudiamos el liquido cefalorraquideo de lactantes heredesifiliticos,
tuberculosos y meningiticos agudos, hemos continuado utilizando la téc-
nica de Lange, modificada por el quimico Dr. Oreste Calcagno, por
creer que es la que actualmente responde més exactamente a los prineipios
fisicoguimicos que sirven de fundamento a dicha reaccion.

Como hemos visto anteriormente, el liquido cefalorraguideo presenta
en la enfermedad de Heine-Medin una diversidad tal de caracteres, que
1no es posible diferenciarlo del de otros estados inflamatorios del neuroeje,
con reaceion meningea, salvo aquellos en los cunales la observacion de la
especie bacteriana determinante del enadro clinico, permite su clasificacion
etiologica.

Pero asi como en los estados heredoluéticos ¢on o sin lesion del neuro-

eje o en las formas meningeas de la tuberculosis, podemos observar flocu-

laciones de las soluciones coloidales de oro que les son especificas, cons-
tantes y caracteristicas, asi también en la Pardlisis Infantil hemos podido
determinar una curva de floculacién, tan constante como en aquellas y
hasta podriamos asegurar que mds caracteristica, ya que, como hemos
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demostrado en los trabajos mencionados, en aquellas afecciones, dichas
formas de floculacién podian sufrir pequeiias modificaciones determina-
das por la presencia de algunos elementos extranios, como la sangre, por
ejemplo, mientras que en la poliomielitis anterior aguda, la enrva de flocu-
lacién se mantiene dentro de un tipo definido, a pesar de las variaciones
fisicas, quimicas y biolégicas tan frecuentemente observadas.

La curva de floculacion de la solucion de oro coloidal gue corresponde
a la enfermedad de Heine-Medin, se caracteriza por llegar a la mdxima
tloculacién en el tubo 5.2 de las diluciones crecientes del liquido cefalorra-
quideo, en el cual éste estd diluido al 1/160, l'egando la decoloracion de
la solucién anirvica hasta la numeracion 4 de la escala colovimétrica de
Lange, es decir hasta el color azul claro. En los cuatro primeros tubos,
la deco'oracién se hace gradualmente, es decir, que presentan coloraciones
rojo-rosado, violeta y azul obscuro, que corresponden a las numeraciones
1, 2 y 3 de la escala colorimétrica citada.

L UBOS |1;2|3|+|5|6|7?sg9]10%11;1:
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©
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Curva en la enfermedad de Heine-Medin

En el 6.2 tubo v en los siguienies, la curva foma un sentido inverso,
llegando en el 9.° tubo a la coloracién normal de la solucién de oro, para
continuar sin variacién alguna hasta el tubo 12 de la mdxima dilucion.

La pequefia plataforma que se ubica indistintamente en el color 2
violeta 6 3 azul obscuro de los tubos 2, 3 y 4, es constante, ¢n cuanto a sn
aparicion, pero no lo es, por lo que respecta al lugar en que ella se ma-
nifiesta. No hemos podido encontrar ain una explicacién de dicho fe-
Homeno.

BEste tipo de curva de Lange se parece mucho a la ohservada por
nosotros y presentada a la Sociedad de Pediatria conjuntamente con el
De. J. M. Garcia Bés, en los ninos heredoluéticos con o sin lesiones del
neuroeje, pero en éstos, el liquido cefalorraquideo no presenta, generval-
mente, las modificaciones fisicas, quimicas y bioldgicas, que acompanan
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2 la enfermedad de Heine-Medin en su periodo agudo, y aunque asi no
fuera, la accion del tratamiento especitico facilitaria cl diagnostico di-
terencial .

Hemos estudiado conjuntamente con el liquido ceta'orraquideo, la
reaceion de Lange en nifos convalescientes de Paralisis Infantil, en los
cuales los signos de irritacion meningea habian desaparecido, al constatar
la normalizacion de dichos liquidos y en todos ellos, que sumzn 38, la
curva de floculacién descripta anteriormente, persistia ann.

Ello nos llevé a estudiar el liquido de algunos niiios de los Servielos
de Cirugia del Hospital, que estin alli internados para corregir secuelas
le procesos poliomieliticos agudos, ya lejanos. Uno de ellos habia sufrido
su proceso agudo hacian 13 afos. Los casos estudiados han side muy
pocos, pero en todos ellos, el liquido era normal en todos sus aspectos, sin
presentar modificacién algnna de la so'ucién de oro coloidal.

Consultando la bibliografia, al vespecto no hemos encontrado entre
nosotros, nada publicado hasta el presente. En el extranjero, se han
realizado estudios sobre la reaccion del mastie coloidal de Emmanuel, ci-
tado por el Dr. Marque en su conferencia pronunciada en la eciudad
del Parand el afio préximo pasado. En el trabajo de Rosenburg a que
hace referencia en dicho trabajo, se reconoce que el liquido cetalorraquideo
de los paraliticos infantiles produce floculacion en los tubos de mayor
concentracién, pero todos sabemos que la reaccién de Emmanuel ¢omo
la del benjui coloidal, proporcionan resu'tados de valor relative, ya que
en la obtencién de las soluciones coloidales de dichas sustancias, actian
factores que escapan a todo rigorismo cientifico.

Examen bacteriolégico.—Desgraciadamente el examicn hacteriologico,
realizado sobre preparados de los sedimentos obtenidos por intensa centri-
fagacién, no mnos ha proporcionado el elemento hacteriano tan ansiosa-
mente esperado, ya que con el'n resolverismos este serio problema de
crden médico y social.

En resumen, en los 189 casos estudiados en la forma detailada
gue hemos descripto anteriormente, encontramos ¢l predominio del
signiente tipo de liquido cefalorraquideo:

Incoloro, limpido, sin sedimento. Las reaceiones de las globuli-
nas son positivas; el porcentaje de protidos oscila entre 0.20 y 0.30
por ciento; el examen citologico revela la existencia de 10 a 50 ele-
mentos celulares sin predominio de formas leucocitarias, siendo fre-
cuente observar la presencia de hematies. La presencia de acetona
es observada, con frecuencia, cuando el nifio ha presentado en sus
sintomas iniciales, trastornos gastrointestinales o se encuentra afec-
tado de un estado dispéptico concomitante. La reaccion de Lange
proporeiona una curva de floculacion de la solucién de oro coloidal,
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que es constante y que merece ser estudiada detenidamente, pues si
en realidad ella fuera caracteristica de la enfermedad de Heine-
Medin, el examen prematuro del liquido cefalorraquideo podria an-
ticipar el diagndstico en su periodo preparalitico, es decir que fa-
cilitaria la accién de los elementos serolégicos de euya aceion tera-
péutica se espera resultados positivos. Al mismo tiempo, elia nos
permitirfa el diagnéstico de esas formas llamadas frustvas, aborti-
vas, y no paraliticas, de las que nos ocuparemos oportunamente.
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Sindromes psicomotores en la infancia
Histeria, Tics

por los doctores

Telma Reca y Felipe de Filipps

La importancia que, desde los puntos de vista: 2) de la com-
prension total del problema, y b) terapéutico tiene la consideracion
de la influencia de algunos factorcs ambientales en la produccién o
mantenimiento de sindromes psicomotores como la histeria y los ties
en la infaneia, nos mueve a la publicacién y comentario de los ca-
sos que siguen, atendidos aleunos de ellos como internados, y otros
como enfermos del consultorio de higiene mental del Instituto de
Pediatria.

I.—Histeria

El histerismo es ‘‘la propiedad constitucional o adquirida del
cerebro humano de exagerar o modificar las reacciones psicofisiolo-
gicas normales bajo la dependencia de la emotividad o de desorde-
nes organicos, y de tender en seguida a reproducirlos y a conser-
varlos bajo la nueva forma que han tomado’’ (Blum).

Lejos atn, seguramente, de estar aclarada de modo definitivo
la maturaleza de la histeria, podemos afirmar, sin embargo, que,
como resultado de la contribucién de muy diferentes investigado-
res v escuelas —aparecidos parcialmente como reaceion ante las
afirmaciones de Charcot, y entre los cuales debemos citar, después
de éste, a Bernheim, Babinski, Déjerine, Janet y Freud—- dispone-
mos, hoy, de un caudal de experiencias acumuladas, nociones y
puntos de vista que nos permiten encarar de modo alge mais racio-
nal y completo su interpretacion y tratamiento.
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Resumimos los principales elementos de juicie y teorias apor-
tadas al respecto.

Charcot llama a la histeria ‘‘grande névrose imitairice . Cree
que se implanta sobre un terreno de degeneracion, y que sus sin-
tomas dependen: a) de la imitacion; b) del olvido o pérdida de
ciertos conceptos (como usar un miembro parvalizado, pararse, ete.).

Bernheim y Babinski insisten sobre el papel desempefiado por
i sugestion en la produccion de los sintomas histéricos. De ahi
la designacion, propuesta por el tltimo, de **pitiatismo’ (curable
por sugestion). Tras la critica severa a que Babinski somete los
métodos y las conclusiones de Charcot y sus seguidores, se desmo-
rona el edificio de la histeria y los estigmas histéricos, tal como el
ilustre neurdlogo los habia concepido. Babinski haee intervenir.
como tactor primordial, el elemento *‘sugestibilidad ™. 151 histérien
seria un individuo especificamente sugestionable (auto v héterosu-
gestionable) . HEs de advertir que las ideas o representaciones ca-
paces de desencadenar sintomas fisicos son ideas con contenido afee-
tivo muy rico, ideas que conticnen la posibilidad de satisfacer una
anormal necesidad de llamar la atencion, el deseo de aleanzar de-
terminado provecho, o que despiertan inquietudes obsesionantes, cte.
““Estos clementos afectivos sistematizados fijan la idea y le dan
potencia de realizacion plastica’. (Babinski) .

Janet advierte que hay en el histérico tendencia a la disociacion
de la personalidad, disminucién de la conciencia. Alounas ideas y

funeiones —en particular aquellas vinculadas con momentos emo-

cionales y experiencias afectivas intensas— tienden a ser rechazadas
del sector conciente de la personalidad.

Déjerine advierte, asimismo, que ¢l factor emocional es de im-
portancia capital en la produccion de los trastornos histéricos.

Freud distingue histeria de conversion e histeria de angustia.
Aquélla es la *‘ereacion de sintomas somaticos en ¢l dominio de
la vida de relacion’’ (casi siempre accidentes seudoneurologicos) .
Considera, como Janet, que en toda histeria hay, de medo rudi-
mentario, cierta disociacion de la coneiencia. xisten grupos de re-
presentaciones nacidos hipnoides, ‘‘exeluidos del comercio asocia-
tivo con los demds, pero asociables entre si'’'. Las manifestaciones
histéricas provienen de traumatismos psiquicos ——las mds de las
veces de naturaleza sexual, para el psquiatra vienés—, olvidados o
reprimidos. En la patogenia de la listeria, el factor accidental
posee, a estar a Breuer y Freud, valor mucho mayor del que gene-



= 291-—

ralmente se le atribuye. En el caso de la histeria traumatica, el
valor del factor accidental es claro. C‘ualquier suceso que provoca
intensa emocién de miedo, angustia, vergiienza, cte., puede actuar
como traumatismo. Este traumatisnio —o su recuerdo, que no apa-
rece en estado psiquico ordinario en la memoria— actia como cuer-
po extrano, que cjerce sobre el organismo accion constante. El his-
térico poseeria una especial “*plasticidad’, que le permitiria ‘con-
vertir’’ (de ahi la designacion de ‘‘nenrosis conversional’’) las
ideas o recuerdos suprimidos er manifestaciones somaticas. El {ras-
torno funcional es, simultaneamente, expresion simbolica vy alte-
rada de un desco conciente, ¢cuyo cumplimiento da al paciente satis-
faceién emocional —atn cuando él a veces no lo advierta—, que
de otro modo no puede lograr. Kl trastorno afeetivo -—frecuente-
mente el traumatismo psiquico— es para Freud, en definitiva, ele-
mento basico de la histeria. Heuyer, Pichon, Gilber-Robin, entre
otres, adhieren en Francia, en lineas generales, a esta opinion.

H. Baruk engloba la histeria en el grupo lamado °‘‘trastor-
nos psicomotores’’, que junto a los ‘‘trastornos neuroldgicos mo-
tores’" constituyen los sintomas ncurolégicos extrapiramidales,

Segun este autor, la actitud **voluntaria’ del histérico es silo
apariencia. Se trata en realidad de profundos trastornos cerebrales.

El histérico no ‘‘representa’ como en un teatro su comedia,
lo que ocurre es que la voluntad es sorprendida y aniquilada. En
una palabra, el ataque histérico sc¢ sufre.

En muchos ataques histéricos es posible recoger el antecedente
de una afeceién reciente de naturaleza infecciosa o téxica, que ha
producido un estado de debilitamiento del organismo. Como con-
secuencia aparvecen descargas de verdaderos ataques de histerismo,
con prodromos orgdnicos y funcionales como cefaleas, vértigos v
trastornos vasculares.

En estos casos el choque emocional actta como factor desenca-
denante, por la perturbacion endoerinosimpatica que le siguc.

Muchos de estos enfermos presentan en los periodos intercala-
res ciclotinina, confusion mental, ete.

Ludo van Bogaert puntualiza mas las relaciones entre el his-
terismo y las alteraciones del neuroeje, localizindolas en el dien-
céfalo.

Este autor llama la atencion sobre los casos de hiperkinesias
coreicas en las encefalitis epidémicas, en los que se obtiene a me-
nudo muy buen resultado con métodos psicoterdpicos.
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Una ruptura entre la corteza y los centros subcorticales primi-
tivamente automaticos, seria la causa de aparicion de ties y ciertos
torticolis espasmodicos.

Concluye este autor que la constitucion histérica es endderino-
vegetativa, presentando la mayoria de los histéricos labilidad afec-
tiva, emotividad marcada y en ocasiones basedowismo frustro, o
trastornos tiro-ovaricos.

Siempre hay un factor predisponente, que trastorna profun-
damente el organismo. Muchos de estos enfermos aparecen como
desintoxicados después del ataque.

La patologia fisiologica de la histeria la aproxima al tipo de
trastorno diencefalico.

Existe una fragilidad especial de todas las funciones de inte-
gracion. El enfermo realiza bruscamente disociaciones neuronicas
gue no puede dominar, y que siendo verdaderas exclusiones fun-
cionales de centros importantes, desaparecen sin dejar rastro.

De todos modos, admitase o no que el histérico posee, en su
sistema extrapiramidal y nacleos de la base, un ‘‘iocus minorae
resistentae’’, es innegable la accion desencadenante del mecanismo
psicogeno.

Sante de Sanctis acepta la etiologia afectivoemotiva de la his-
teria, como factor accidental, que obra sobre un terreno de psico-
degeneracion. Bl interrogatorio revela que la psicogénesis del ata-
que histeropsicopatico en los nifios debe huscarse en: 1." Trawma
psiquico; 2.° Deseos insatisfechos o aspiraciones fallidas; 3. Orgu-
llo o vanidad ofendida; 4. Celos. Pero es en la constitucion orga-
nicopsiquica del enfermo, es decir en la mmperfecta evolueién psi-
quica, por la cual las inhibiciones intelectuales no son suficientes
para dominar el elemento emotivo, donde ha de buscarse la causa
fundamental del trastorno. Quedaria por considerar la predispo-
sicion adquirida.

En sintesis, podemos aceptar, con Kanner, que la histeria es
un trastorno: a) disociativo; b) dismésico (sucesos incompletamen-
te olvidados forman la base de los sintomas) ; ¢) substitutivo (ideas,
emociones, deseos, son transformados en manifestaciones somaticas
d) hipobulico e hiponoico (de acuerdo a Kretschmer, los trastornos
se presentan en un estado inferior de volicion y de conciencia) .

En los nifios, la histeria tiene algunas caracteristicas distinti-
vas. s a menudo monosintomética y monoidética, se desarrolla so-

bre una base constitucional més o menos cvidente, la eleceion de
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sintomas es fuertemente influida por factores ambientaies —imita-
¢ion, sngestion, experiencias pasadas—. y se observa una utiliza-
¢ion aparentemente mds o menos infencional de los irastornos, con
¢l fin de procurarse cierta satisfaceién emocional, aunque en nin-
ofin caso debe atribuirse o confundivse la histeria con la simula-
¢ion. Obsérvase también con relativa freeuencia cn los nifios histé-
ricos la existencia de ciertos rasgos de caracter gque podrian consi-
derarse como propios. de la personalidad del histérico: deseo de
ostentacién, artificialidad, teatralidad, necesidad de ser centro de
atencion, ete. Del punto de vista de la higiene mental, el hecho de
reconocerse en el histérico un terreno constitucional particularmen-
te 1abil en el orden afectivoemotivo, o elementos morbosos de carie-
ter, obliga a dar una especial orientacion educacional al tratamiento.

El reconocimiento de la influencia preponderante que ejercen
los factores ambientales, de repercusion afectiva en especial, en la
produceion de los trastornos histéricos, hace perentoria la investi-
gacion cuidadosa de los elementos constitutivos del medio y expe-
riencias pasadas del enfermo, que pueden haber contribuido a des-
encadenar o mantener el trastornc. En casos de Bleuler, Freud,
Kanner y otros, fué posible hallar la vineulacion entre el sintoma
histérico y un traumatismo afectivo, y puesta ella en claro, condu-
cir con éxito el tratamiento.

El papel de los trastornos afectivos, de las reacciones emocio-
nales patolégicas y del terreno constitucional aparece elaramente
en los tres casos que relatamos a continuacién.

Caso 1°.—Y. S., 14 anos de edad. Padece de temblor estatico en
ambas piernas y manos, e inestabilidad de marcha: caida al suelo cuando
istenta caminar. Su enfermedad comenzé hace tres anos con constipa-
cion marcada, dolores abdominales y néduseas, que no mejoraron por los
tratamientos corrientes, ni por diatermia, corriente faradica, y, tinalmente,
apendicectomia. Progresivamente haun aparecido dolores en el hipocondrio
derecho al caminar, el temblor mencionado, sensacién de falta de aire, lla-
naradas de calor en la cara, repentina claudicacién en la marcha y caida
en la calle,

Antecedentes hereditarios: Padres fallecidos por enfermedades infec-
ciosas, intercurrentes. Padre alcoholista. Se ignoran otros antecedentes
patologicos.

Auntecedentes personales: Embarazo y parto normal. Desarrvollo nor-
mal en la primera infancia. Varicela y sarampién a los 7 anos. Mens-
truacion a los 14 afos. Infancia transcurrida en medio de disgustos. El
padre, rengo, vendedor ambulante, alcoholista, maltrataba a la esposa y
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a los hijos. En el hogar hubo grandes privaciones, antes y después de su
muerte, acaecida cuando la nina contaba 7 anos. La madre muriéo 3 anos
mas tarde. La nina fué internada posteriormente en un asilo, donde se
sentia protfundamente desgraciada. Conoeié alli a una chica que sufria
males semejantes a los que padecié e'la después. De noche imaginaba que
se enfermaba, y que nunca se podria levantar de la cama. En esta época,
(hace tres afos), simultidneamente, comenzaron los sintomas patologicos
arriba anotados. En el Hospital de Ninos diagnosticaron, por sus ideas
Lipocondriacas, depresién melancolica.

Examen fisico: Estado general mediano. Amigdalas infectadas, erip-
ticas. Sistema nervioso: desarrollo intelectual normal. Temblor estitico.
Cuando se le intenta hacer mavchar presenta movimientos desordenados
del tipo de sacudidas irregulaves, de ritmo variable, que empeoran cnando
fa enferma se nota observada. Por momentos tiene afonia sibida y voz
hitonal. Reflejos y sensibilidad normales. Resto normal. Andlisis de ori-
na, sangre y liquido cefa'orraquideo, normales.

Diagndstico: Astasia abasia. Histeria.

Evolucion: Mejora duravte su permanencia en el Servicio, y sale
curada (1933). Se la vuelve a ver en 1936, y manitiesta que, poco después
de saliv del Hospital, y teniendo serias dificultades con las personas con
(uienes vivia, comenzaron a reaparecer los sintomas. Decidio casarse.
Desde entonces ha mejorado sensiblemente, aunque, de tanto en tanto,
con motivo de privaciones o disgustos (muerte de un hijo), desocupacion
del marido, ete.), retorna su nerviosidad y se insindan los viejos sintomas.

CAs0 2.0.—M. N., 14 anos. Padece desde hace 5 meses, de temblor,
primero en las piernas, luego generalizado, que ha ido progresivamente en
anmento, y que, en algunos momentos, hace imposible la marcha.

Antecedentes hereditarios: Padre alcoholista, fallecido. Madre viva,
sana.

Antecedentes personales: Embarazo y parto normales. Lactancia mer-
cenaria. Desarrollo normal en la primera infancia. Savampion a los 4
afios. Coqueluche a los 6. Sarna y gripe en repetidas oportunidades.
Constipada crénica desde los 5 afios. Menstruacion a los 13 anos. Reglas
irregulares, dolorosas. Operada de amigdalas hace 2 anos. Desde los
5 anos estd internada en el Asilo Israelita para Huértfanos. Hace 6 me-
ses comenzé a sentir pesadez epigdstrica y dolores abdominales, y un
mes mas tarde vomitos alimenticios, junto con los sintomas ya anotados.
Constipacion extrema y pertinaz.

Estado actual: Bstado general mediano. Sistema nervioso, sensibili-
dad, taxia, praxia, normales. Reflejos tendinosos exagerados. Temblor
intencional generalizado, que se acentia al final del acto voluntario ¥
cuando la enferma es observada. Marcha danzante, en punta de pie, con
tendencia a cruzar las rodillas. Resto normal. Liguido cetalorraquideo,
sangre, ovina, normales.

Tratamiento: Permanencia en cama. Tratamiento especifico (solu-
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salvarsdn, 3.60 grs. en total). Habia sido ya tratada con iodobismutato
de quinina.

Evolucigii: Tras un mes de permanencia en la Sala, mejora brusca-
mente, y en 4+ 6 5 dias el temblor desaparece y la marcha se hace normal.

Esta mejoria se mantiene 2 meses mas tarde, (afio 1933). No se¢ conocen
datos posteriores de la enferma.

En estas dos enfermas no se ha podido realizar de modo satis-
factorio el estudio y conocimiento exacto de los elementos de su
medio ambiente. (abe, sin embargo, la observacién de que ambas
an tenido una infancia seguramente muy desgraciada, y son pupi-
las de asilo, hecho que, por si sélo, constituye, en la vida de un
uifio, un traumatismo afectivo constante, y que, parcialmente, pue-
de dar cuenta de las *‘epidemias’” de sintomas de tipo histérico que
a veces aparecen en tales circunstancias. Los factores: imitacion v
sugestion (autosugestion) aparecen claramente en el caso primero.
En ambas enfermas existe, ademés, un cortejo de factores mérbidos.
En la primera, aleoholismo paterno; probable constitucion neuro-
psicopdtica (distimia) ; amigdalitis eriptica; constipaeiéon ovarica.
En la segunda, aleoholismo paterno; constipacion grave e irredueti-
ble; probable disfuncién ovarica. Evidentemente, seria precisa la
modificacién de todos estos factores y de las destavorables condi-
ciones del ambiente para conducir un tratamiento a fondo, no ¢pi-
sodico o sintomatico, de estas enfermas.

Caso 3.2.—M. R., 7 afios de edad. Padece de accesos, mis o menos
frecuentes, - consistentes en sacudidas convulsivas, detencién de los movi-
mientos respiratorios, pérdida del sentido y caida al suelo en estado astic-
tico. Sobrevienen siempre con motivo de un disgusto, impresién fuerte
(susto), o cuando le es negado a la nifa algo que ella quiera.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Eabarazo y parto normales. Desarrollo nor-
mal en la primera infancia. Desde muy pequefia, nerviosa, excitable, c¢a-
prichosa, con suefio intranquilo y humor variable y excesivo amor propio.
El primer ataque se produjo a los tres meses, en ocasion en que la ma-
dre, que la iba a amamantar, debié atender en ese preciso momento 2
otra cosa. Al volver junto a ella, la encontrd cianética, en apnea, y presa
de convulsiones. A partir de esa época, y la mayoria de las veces en
cireanstancias semejantes —arrvebato de célera subsiguiente a la privacion
de algo que desea y espera obtener— se repiten los accesos. En razén del
temor que ellos inspiran, toda la vida familiar gira en torno suyo. Los
padres y einco hermanos —mayores y menores

se rinden a sus mas
absurdas exigencias, con tal de evitar el accidente, que, sin embargo, se
reproduce, por motivos nimios. Conemre a la escuela. BEs muy buena
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alumna, tiene mucho interés por sus fareas, y es muy estimulada por
maestras y directora.

Examen fisico: Estado general deficiente. Talla y peso en dos anos
inferiores a su edad. Estigmas de raquitismo. Hiperexcitabilidad ner-
viosa. Resto normal.

FEramen - psiquico: Inteligencia vivaz. Reacciones emocionales, e es-
peeial de cdlera, rdipidas. Tendencias a la teatralidad. Seguridad en su
influencia sobre los demds.

Diagnéstico : Bspasmos emocionales de la respiracion. Histeria mono-
sintomatica.

Factores causales: Constitucion neuropdtiea. Deficiencia del estado
veneral, raquitismo. Graves fal'as educacionales. Reacciones emocionales
violentas, convertidas en habito.

Tratamiento: Modificacién del estado general (ealcio, fosforo, arsé-
nico, vitamina D, rayos ultravioletas). Rigurosa regulacién del horavio de
comida, suefio, etc., y de las condiciones higiénicas de vida. Baio tibio
antes de la cena. Supresion de toda influencia excitante (radio, ete.).
Acostumbramiento progresivo a la alimentacién completa y a los alimen-
tos que so'ia rechazar (tratada en ia Clinica de Nutricién del Cuerpo Mé-
dico Escolar, y estimulada por recmsos de orden psicopedagégico). Re-
cducacion del cardeter (interesarla en la ejecucion de tarcas o funciones
de relativa responsabilidad - -ayada a la madrve, vigilancia y cuidado de
los hermanos menores, ete.— finentes de legitima satistaccion para su
amor propio y motivos de clogic cuando bien cumplidas). Cambic de la
atmoésfera familiar en torno suyo. Indiferencia completa con respecto a
sus caprichos y sus ataques.

Evolucidn: A los dos meses se advierte {ranca modificacién favorable
de la conducta. El estado general contintia deficiente. A los cineo meses
persiste la modificacion de la conducta, el estado general ha mejorado,
tiene huen apetito, acepta toda clasze de alimentos y duerme bien. Durante
este lapso no se han reproducido los ataques.

II.—Tics

Clonsiderados por Sante de Sanetis como neuvosis pertenecien-
fes al grupo espasmadico infantil, los tics aparecen como trastornos
psicomotores, de motivacion siempre multiple. **Todos los ninos que
{icnen ties, afirma Kanner, presentan anormalidades o dificultades
adicionales de la personalidad™. Kl éxito de su tratamiento, siem-
pre dificil, estd vinculado a la posibilidad de modificacion simul-
tdnea de todos los factores que cooperan cn su produceién ¢ inte-
aran el cuadro de particularidades de todo orden —fisico, psiguico,
cduecacional, ete.—— del nino ticoso.

Intervienen en su determinacion las siguientes causas: 1.° Pre-
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disposicién hereditaria. Constitucion neuropsicopatica. (De espe-
cial valor para de Sanctis). Es importante pesar la influencia de
este factor por la posibilidad de que el ticoso devenga neuropatico,
histérico o psicasténico. 2.° Atmoésfera familiar desfavorable. Pa-
dres “‘nerviosos’’, neurdpatas o psicopatas. 3. Imitacion. Repeti-
¢ion de otro tic, que en el medio escolar puede crear verdaderas
“epidemias™ de ties. 4. Mal estado nutritivo. La asociacién de
habitos neuropaticos vy mal estado de nutricion es un hecho frecuen-
te y repetidamente advertido, hasta el punto de haber motivado el
sicuiente aserto de Holt: **La mayoria de las neurosis de la infan-
cia dependen enteramente de desérdenes de nutricion’ (Olson).
5.2 Repeticion de un movimiento util. El tiec es un habito nervioso,
resultante de la repeticion de respuestas a un estimulo irritante,
de duracion mas o menos prolongada. 6.° Fatiga. No se trata en
este caso de disminucién de capacidad para el trabajo fisico o men-
tal, sino de descenso del ‘‘tonus’’ nervioso, con aumento de la 1rri-
tabilidad, y empobrecimiento del control y la inhibicién voluntarios.
Todas las circunstancias capaces de ocasionar este estado de fatiga
—enfermedades infecciosas, exceso de trabajo mental, agotamiento,
emociones, traumatismos psiquicos, etc.— pueden determinar la
aparicion del tie. Este seria la expresion de un debilitamiento o
desfallecimiento del sistema nervioso. Al investicar este grupo de
causas, es preciso no olvidar la jerarquia del sector atectivoemotive
en la vida psiquica del nino, y, en consecuencia, la posibilidad de
hallar en un estado de *‘surmenage’’ afectivo uno de los elementos
causales del trastorno nervioso.

Esta somera enumeracion de factores cvidencia la necesidad
de dirigir la investigacién de causas y, por lo tanto, el tratamiento
de la enfermedad, las esferas fisica y psiquica del nifio y hacia su
medio ambiente familiar y social a la vez. Los casos que siguen,
de ties relativamente poco comunes, muestran claramente esta inter-
ferencia y coexistencia de factores individuales y ambientales.

Caso 1.—A. G., 7 anos de edad. Desde hace un ano padece, con
iutermitencias, de contraceiones espasmodicas del diafragma, visible en el
Lueco epigastrico, seguidas de una espiracion ruidosa, como un resoplido.

Antecedentes hereditarios: La madre tuvo hace dos anos pleuritis.
Por la misma época el padre tuvo bronquitis, con hemoptisis. Un hijo
murio a los 2 meses de meningitis,

Antecedentes personales: Embarazo y parto normales., Desarrollo nor-
mal en la primera infancia. Lactancia materna exclusivamente hasta los



=268 =

7 meses. La madre tuvo poca leche, y el nifio aumentaba peeo de peso.
De los 7 meses hasta los 3 afos, alimenlado exclusivamente con leche mal-
teada Horlick. Sarampién a los 5 anos. Fortinculos a repeticion hace 2
afios. Siempre delgado y nervioso. Indisciplinado para comer, arreglaise,
¢te. No se le han formado hébitos de orden. Concurre a la escuela. Es
muy buen alumno, hiperconciente de sus deberes, preocupado por ser el
primero de la eclase, y estimulado por la madre en ese sentido. Esta le
hace vepetir las lecciones en casa, y le obliga a aprender mas de lo que
cnsefian en la escuela. Lo grita y castiga por sus distracciones, nerviosidad
y desorden. Tratando de establecer con precision las épocas exactas de
aparicion o agravamiento del tic, se puede advertir correspondencia entre
cllas y momentos de gran excitacién nerviosa y ftatiga del nino. En efec-
to, el tic aparecié en julio del afio pasado, {ras las fiestas patrias escolares,
en las que habia desempeiado papel importante, y que le habizn mante-
nido en constante estado de sobreexcitacién. Desaparecié después, en los
meses de octubre y noviembre, duraunte los cuales la madre, enferma en
cama, lo dejaba a su albedrio, y no podia darle lecciones y repaso en
casa. Reaparecié este ano al iniciarse las taveas escolares, y ha ido acen-
tudndose paulatinamente, a compds del aumento de su trabaje y de Ia
excesiva preocupacién materna por su cumplimiento.

Eramen fisico: Estado geuneral mediocre. Micropoliadenopatia gene-
ralizada. Hiperexcitabilidad nerviosa. Resto normal. Mantoux positiva.
Wassermann negativa. Lignido cefalorraquideo, normal. Férmula leuco-
citaria, glébulos blancos, rojos, hemoglobina, normales. Calcemia: 0,126 .
Fostatemia: 0,017 %.

Eramen psiquico: Inteligencia viva. Reacciones rdpidas. Deseo evi-
dente de mostrar conocimientos y vealizar cualquier prueba del mejor
modo posible. Hiperexcitahilidad. Ligera instabilidad.

Diagnastico : Tic.

Factores causales: Raquitismo (hipofosfatemia e hipocalcemia). Hi-
perexcitabilidad y labilidad nerviosa (constitueién neuropitica?). Hiper-
cstimulacién y desgaste excesivo en la escuela y en la casa. Defectos edu-
cacionales.

Tratamiento: Modificacion del estado general (ealeio, léstovo, vita-
mina D, sol). Supresién de todo estimulo excesivo e injustificado (clases
extra, castigos, gritos, ete.). Reeducacion y adquisicion de hdbitos Jde or-
den, mediante recursos pedagégicos. Vigilaneia de la alimentacion.

Evolucidn : Mejoria paulatina. A los 3 meses desaparicién total del
tie, mantenida a los 6 meses. Aumento de 4 kevs. de peso.

Caso0 2.0—A. S, 10 anos. Padece, desde hace 1 ano, de movimien-
tos desordenados de la cara, contracciones musculares en las regiones epi-
gfistrica, tordcica y Iacial, seguidas de una especie de evito veiade o so-
plido espiratorio, que se exagera cuando se le observa.

Auntecedentes hereditarios: Padves y 6 hermanos sanos. Dos abortos
ospontineos antes de nacer este nino. Madre nerviosa.
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Antecedentes personales: Embarazo y parto normales. Lactancia ar-
tificial. Desarrollo normal en la primera infancia. Differia, sarampion y
tos convulsa. Desde que comenzo a ir a la escuela —hace tres afios— el
nifio se ha tornado nervioso, de caracter dificil, pendenciero a veces, otras
apitico. Toda la familia vive en una habitacion —situacién econémica
iy mala— y por esta razén la nerviosidad del nino molesta a sus fami-
liares, que le reconvienen y castigan, lo cual lo empeora visiblemente.
En la escuela tiene grandes dificultades. Desde su ingreso a ella perma-
nece en el mismo grado.

Estado actual: Buen estado de nutricion. De tanto en tanto, se ob-
servan los movimientos tordcicos y faciales dichos, terminados en soplo
espiratorio. Sistema nervioso: hiperreflexia tendinosa. Resto mnormal.
Orina, sangre, materias fecales: normales.

Examen psiquico: Nivel mental ligeramente inferior a sn edad (sub-
normal). En general apdtico, sin iniciativa, mterés o curiosidad por las
cosas que le rodean. A veces, reacciones rdapidas. Humor irregular. Sue-
no muy inquieto. Sensacion de angustia frecuente.

Diagndstico: Tie.

Factores causales: Probable constitucion neuropsicopatica. Ligera de-
ficiencia mental . Inadaptacion en la escuela a consecuencia de ella, y falta
¢e oportunidades de aprendizaje en concordancia con su capacidad y ap-
titudes. Dificultades y rozamientos en la casa, por esta misma razén. At-
mosfera familiar llena de preocupaciones y materialmente muy rvestrin-
gida. Falta de espacio y posibilidad de actividad alguna sin molestia para
los demds.

Tratamiento: Permanencia en la Sala. Descanso. Posteriormente a
su salida, ealeio, y al reaparvecer los sintomas de nerviosidad y reiniciarse
el tie, sedantes nerviosos (luminal). Rigurosa vigilancia de la higiene
{isica y mental que no se puede lograr por obstdculos materiales irsalva-
bles. Es imposible introducir modificacién alguna en las coudiciones del
ambiente del nifio. Para el'o seria preciso procurarle el tipo de ensenanza
que necesita (clases diferenciales) no existentes por desgracia en nuestro
sistema eseolar, y colocarle en un ambiente familiar mds favorable.

Evolucion: Mejora y desaparvece el tic durante su permanencia en la
Sala (un mes y medio). Persiste esta mejoria al volver a su ensa por poco
tiempo. Reaparece la nerviosidad y luego el tie, logrdndose ligeras me-
jorias con la administracion de sedantes nerviosos.

JASO 3.°—R. S., 7 anos, de edad. Desde hace dos meses se le advier-
te la produccion de un ruido, semejante & un ronquido, en la regién retro-
nasal. Aumenta de intensidad cuando la nifia es observada; disminuye
cuando habla o cuande presta atencion a algin objeto que le interesa. Si
¢ la regana o insta a suprimirlo, se provocan fuerfes accesos de eélera.

Auntecedentes personales: Sin importancia,

Antecedentes hereditarios: Madre nerviosa, enferma hepdtica en tra-
tratamiento, de dnimo muy deprimido, con graves preocupaciones por su



cstado de salud y por la dificil situacién econémica de la familia. Padre
Sano.

Antecedentes personales: Desarrollo normal. En general sana, “dé-
bil”. Nerviosa, de humor variable. Concurre desde el ano pasado a la
escuela. El ano pasado fué la mejor alumna del grado. Este ano ha cam-
biado de escuela y maestra, y la nimna se queja de que, a pesar de ser
evidentemente la mejor, es pospuesta a otras nifias “mejor vestidas, con
padres ricos”. Esta situacion provoca frecuentes erisis nerviosas y llantos.

Medio ambiente: Situacion proxima a la indigencia. Padre desocupa-
do. La atmésfera del hogar estd cargada de diticultades. La madre, en-
ferma y nerviosa, carece, ademis, de condiciones educativas y de compren-
sion del cardcter y estado de dnimo de la nifia. No le da ninguna posibi-
lidad de manifestacion ni iniciativa propias: la viste, calza, ete, no le
permite que la ayude, aunque elia quiera hacerlo, y la supone de antema-
no incapaz de realizar bien cualquier tavea que la eriatura se propone.

Examen fisico: Estado geneval deficiente. Hiponuivicién. Micropo-
hadenopatia. Carvies dentarias. Garganta, naviz y oldos normales, segin
mforme del especialista.

Examen psiquico: Nina de inteligencia precoz, con nivel mental en
tres afos superior a su edad. Viva imaginacién y fantasia, sin ninguna
posibilidad de expansién y aplicacion de su medio.

Diagnostico: Tic.

Factores causales: Deficiencia del estado general. Situacion familiar
angustiosa. Bstado de “fatiga’ nerviosa e nritacién de la nina, conflic-
tos dependientes de ésta, de sus afectivos en la escuela, y de la perma-
nente situacion de desequilibrio entre sus brillantes condiciones innatas
v la indigeneia y falta absoluta de posibilidades de expresion de su medio.

Tratamiento: Tonificacion general (calcio, arsénico, aceite de higado
de bacalao) y alimentacién adecuada. Cambio de la conducta de la madre
con respecto a la nina (darle cievta posibilidad de independencia, dejarla
(ue se arvegle sola, permitirle que ayude en los menesteres domésticos, es-
timularla y no deprimirla en sus iniciativas). Procura de algunos recursos
v medios de expansién (cuentos para ninos, revistas, diversiones, ete.).
Gimnasia respiratoria. (La ejecucion correcta de los movimientos respi-
ratorios, “per se”, suprime el tie, sin que la nina lo advierta). No men-
cionar el tic, ni preocuparse ostensiblemente de él, delante de la nina.
Deberia modificarse la situacion escolar, pero no es posible lograrlo.

Evolucion: Bl tie disminuye rvapidamente de frecuencia, y desaparece
al cabo de dos meses de tratamiento. Persisten la nerviosidad y el defi-
ciente estado general, aunque se logra una lenta mejoria.

(oncLusioNss.—I . En los sindromes psicomotores de la in-
fancia, deben ser objeto de investigaceion cuidadosa, a la vez que
las condiciones y particularidades orgdnicas y psiquicas del enfer-
mo, todas las cirecunstancias externas de su vida, y debe pesarse la
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influencia de las condiciones de su medio ambiente, en relacion con
las caracteristicas singulares y especificas de su personalidad. Debe
prestarse especial atencién a la vida afectiva del nino.

II. Bl tratamiento no debe divigirse especial y exclusiva-
mente al sintoma que el nifio presenta. sino al total de perturba-
ciones existentes en ¢l. Bl sintoma debe considerarse, ante todo,
como la expresion de un estado de cosas, dentro y fuera del nifio, a
cuya modificacion deben enderezarse los esfuerzos terapénticos. Es-
{e mismo convencimiento debe ser llevado al dnimo de los familiares.
Bn consecuencia, el tratamiento debe emprenderse, simultineamen-
te, v mediante muy distintos recursos, en los ordenes a) mdividual,
v h), ambiental.

IIT1. De los diversos tipos propuestos y practicades de trata-
miento de los sintomas, solo puede aceptarse, de acuerdo al criterio
expuesto, la reeducacion motriz, en categoria de recurso pareial,
pero no de terapéutica tmica.

IV. Bn el easo de la histeria, es preeiso evitar el escollo del
coneepto existente, que hace sintoma histérico sinonimo de simula-
¢ion. Al trazar un plan para la reeducacion del eavdcter del nino
histérico, es menester tener en cuenta, asimismo, que, conciente o
inconcientemente, ¢l sintoma histérico procura eierto placer o satis-
faceion emocional al que lo sufre, y que no debe intentarse supri-
mirlo sin reemplazarlo por cualquicr tipo de actividad que pueda
proporeionar satisfaceidn y placer legitimos al nifio, al par que con-
tribuir a la formacion de su personalidad.

V. Acéptese que siempre existe en los mnifios con trastormos
psicomotores un terreno constitucional de psicodezeneracion o que,
en determinadas circunstancias, su labilidad nerviosa puede ser pro-
dueto de repetidas influeneias ambientales desfavorables, actuan-
tes desde muy temprano, traumatismos afectivos, defectos educacio-
nales, ete., impoénese el tratamiento prolongado del nino atn des-
pués de que el sintoma ha desapareeido. con todos los medios y en
todas las esferas postulados por la higiene mental. El cuidado de
la salud fisica y psiquica, la reedueacion del nino, mediante la
educacion e instruccion de los padres, y la acertada direceion de
todas sus actividades, de acuerdo al conocimiento obtenido acerca
de sus carvacteristicas sométicas y psicologicas, son elementos de tra-
tamiento de primer orden.
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VI. La investigacion y el tratamiento eficaz de esios casos
exige la activa e inteligente colaboracion de las personas que for-
man parte del ambiente del nifio. La accién de auxiliares téenicos
(visitadoras de higiene mental, en particular), y la disposicion de
instituciones sociales y educacionales adecuadas serian coadyuvan-
tes del tratamiento de primer orden.



Hospital Teodoro Alvarez. — Servicio de Ortopedia y Cirugia Infantil
Jefe: Profesora Dra. Sara Satanowsky

Granulomatosis maligna con localizaciones oseas

por los doctores

Sata Satanowsky y Tomas A, Otrtiz Luna

La observacion clinica que presentaremos hoy a la consideracion
de los colegas, no tiene la pretension de hacer la ‘“mise au point’™
del tema, sino exponer en la forma mas suscinta posible, los hechos
comprobados y el razonamiento logico que nos ha permitido llegar
al diagndstico enunciado.

(‘fomo veremos mas adelante la localizacion 6sea de la granulo-
matosis maligna es poco frecuente y en general constituye una com-
probacion de autopsia.

En la bibliografia nacional, haliamos las siguientes observa-
ciones :

Llambias J. y Tobias José W. Granulomatosis y sus localiza-
ciones oseas, (‘‘Soc. Arg. de Biologia™’, nov. 1928).

Llambias J. y Tobias José W. Aspecto radiografico de la granu-
lomatosis vertebral. (‘*Prensa Médica Argentina’’, 20 de marzo 1929,
pag. 1245).

Tobias José W. Linfogranuloma vertebral, (‘*‘La Semana Médi-
ca'’, aho XXXVI, 1929, pag. 439).

Tobias José W. Linfogranuloma a evolucion sarcomatosa con
localizaciones vertebrales. 5.° Trabajo de adseripeion a la Catedra
de Clinica Médica, 1928.

La enfermita, motivo de la presente comunicacion, fué llevada
al Consultorio Externo de Ortopedia y Cirugia Infantil, del hospi-
tal, el 15 de Junio de 1936, por una cojera que presentaba desde
hacia dos meses mds o menos, Gnico sintoma que por aguella fecha
llamo la atencién de sus familiares y decimos asi, porque la nifita
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tenia desde hacia cuatro afios méds o menos una voluminosa adeno-
patia cervical derecha; acerca de cuyos caracteres insistiremos mas
adelante. Por esta afeccion fué examinada en otro servicio hospita-
lario, sin haberse llegado a conclusién diagndstica alguna ni haber
sido sometida en consecuencia a tratamiento de ninguna clase.

La nifiita tiene en la actualidad 7 anos de edad. La madre nos
refiere que aparte de la claudicacion sefialada, no ha presentade nin-
otin sintoma local que lllamara la atencion.

Antecedentes hereditarios y familiares: Padres vivos y sanos. Un her-
mano sano.

Antecedentes personales: No tiene importancia.

Estado actual (6 de julio de 1936): En esta fecha [ué internada en
la sala €, para su observacién. Regular estado de nutricién. Piel y muco-
sas sanas. Decibito, indiferente. Existe una clandicacion marcada durante
la marcha del tipo oscilante. El signo de Trendenlenburg, es positivo.

Cara y cuello: Llama la atencién la existencia en la region sapracla-
vicular del lado derecho, de una tumoracién del tamafio de un puio, de
forma irregular, sin cambio de co'oracién de la piel. A la palpaciér se
comprueba, que estd formulada por un conglomerado de ganglios hipertro-
fiados de distintos tamafios sin periadenitis, de consistencia b'anda, no do-
lorosos a la presién. Movibles bajo la piel y sobre los planos profundos.
La investigacién de otros territorios ganglionaves accesibles, nos permi-
ti6 comprobar la existencia de otva hipertrofia ganglionar situada en
Ja fosa iliaca izquierda, correspondiente a los gang'ios iliacos. Entre ellos
se podia individualizar wno del tamaio de una naranja chica.

En los aparatos circu'atorio y rvespiratorio, nada de anormal.

Abdomen depresible, se palpa el borde inferior del higado blando.
Se percute el horde superior en su sitio. Bazo no se palpa ni se percute.
En la fosa ilfaca izquierda se palpa el tumor ganglionar menvionado.

Miembros superiores: Nada de anovmal.

Miembros inferiores: Bl M. 1. Izquierdo, actitud indifevente, exisie
una atrofia muscular de Y% cm. en el muslo y a nivel de la vegion ghitea.

Motilidad pasiva: Flexion, abduceion, rotacion de amphtud norma-
les, abduceién y extension muy disminuidos. La investigacion de estos
movimientos es indolora. No se provoea dolor a la presion directa, en
Jos puntos cldsicos de la articulacién coxofemoral.

Se le hacen una serie de andlisis que exponemos a continoacion:

Serie roja: Hematies, por mm?., 2.760.000; Temoglobina Salhi. 56 %3
Valor Globular. 1.64.

Serie blanca : Leucocitos, por mmd., 3.200; Granulocitos neutréfi-
los. 62 % Granulocitos eosinéfilos. 5.5 %; Linfocitos. 14 % ; Linfocitos
leucocitoides. 3. 25 %, (17.25 %); Monocitos. 15.25 %.

Se observan muy pocos ervitrocitos con cuerpos de Jolly.

Otra férmula leucocitaria nos da: Polinucleaves neutréfilos, 61 % ;
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Polinucleares eosinéfilos, 11 % ; Linfocitos, 11 %; Monocitos pequenos, 2;
Monocitos grandes, 8; Formas de transiccién, 7 %.

21 de julio de 1936: La reaccion de Wassermann y la de Kahn, prac-
ticadas en esa fecha, fueron negativas.

La reaceion de Mantoux al 1/00, negativa. 15 de junio de 1936.

La reaccion de Mantoux al 1/0, negativa. 1 de julio de 1936.

Otro examen de sangre realizado el 17 de junio de 1936, arroja las
siguientes cifras: Glébulos rojos, 3.200.000; Glébulos blancos, 7.000.

Férmula leucocitaria: Polinucleares neutréfilos, 80; Polinucleares eosi-
néfilos, 1; Linfocitos, 17; Monocitos pequenos, 0; Monocitos grandes 2:
Formas de transicion, 0.

La eritrosedimentacién practicada al ingreso al servicio, arroja los
siguientes datos:

Brazo izquierdo: 1." hora, 63. 2.* hora, 95.

Brazo derecho: 1.* horva, 74. 3." hora, 107.

7 de julio de 1936: Con anestesia loeal se extirpa un ganglio para su
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examen histolégico. Se constata que no existe periadenitis y de trata de
un ganglio blando, de color rosado pilido. El examen histologico de este
canglio se discute mas adelante.

Desde el dia de la biopsia, la enfermita presenta temperatura del
tipo ondulante, llegando a alcanzar en algunos dias 39" (Véase el cuna-
dro térmico).

Estando internada se la radiografia. Se obtiene asi radiografias de
torax y de caderas, especialmente de las articulaciones coxofemorales.
En la radiografia de térax, se nota una discreta adenopatia hiliar y la
radiografia de caderas, sumamente demostrativa como pueden ver Vds. pre-
senta a nivel del coxal izquierdo y de la epifisis superior del fémur del
mismo lado, asi como del cuello del fémur del lado opuesto lesiones mil-
tiples nodulaves, cireunscriptas, algunas con bordes netos que las limitaba
del hueso vecino, en otros, este borde se perdia gradualmente en el hueso
sano. En todas ellas la estruetura ésea habia desaparecido completamente,
se trataba de una verdadera destruccién del hueso, acerca de la cual in-
sistimos como lo han hecho Beeclere, Dresser y otros, llamando la atencion
sobre la caracteristica esencial de esta lesion.
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En resumen: el examen de la enfermita nos revela una tumo-
racion supraclavicular ganglionar, asi como en la fosa iliaca izquicr-
da, una anemia discreta en algunos andlisis, acentuada en otros, con
cosinofilia y leucopenia, una destruccion 6sea en los huesos coxales,
la negatividad de las reacciones de Mantoux practicadas con diver-
sas diluciones, asi como el aumento de la eritrosedimentacion, un
cuadro febril franco siendo negativos los andlisis de Wassermann v,

Kahn.

Radiografia N.° 1

Lesiones multiples destructivas de aspecto mnodular a univel del coxal ¥
epifisis superior de los fémures

Todo esto en una nina de 7 afios siendo un proceso ue viene
evolucionando desde hace cerca de 4 afios. Dejamos exprofeso de lado
el resultado de la biopsia para hablar mas adelante de ella.

Si hubiéramos examinado exclusivamente los sintomas hallados a
nivel de la articulacién coxofemoral izquierda, es posible que nuestro
diagnadstico se hubiera inclinado a favor de una osteocondritis del
fémur, afeccion frecuente en esta edad, pero debemos recordar que
se palpa una voluminosa tumoracion en la fosa iliaca mterna corres-
pondiendo al fondo de la cavidad cotileodea, tumoracién que tiene
los mismos caracteres que la que hallamos a nivel de la vegién supra-
clavicular,

Insistimos én que la serorreaccion de Wassermann y Kahn stan-
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dard y presuntiva han sido negativas, asi como las reacciones de Man-
toux al 1/00 y 1/0, respectivamente, realizadas con 15 dias de inter-
valo. La eritrosedimentacién, en cambio nos indica la existencia de
un proceso infeccioso en actividad. Recordardn Vds., brazo izquier-
do: 1.* hora 63. 2.° hora, 95. Brazo derecho, 1.° hora, 74. 2.° hora,107

Fué en realidad el examen radiografico el que orienté nuestro
diagndstico elinico antes de que obtuviéramos el resultado de la
biopsia. Ya hemos sefialado el tipo de lesiones Gseas encontradas. En
presencia de una lesion Gsea destructiva, nodular y multiple, pre-
cedidas por hipertrofia ganglionares, alejadas algunas del sitio de
la afeceién Gsea no caben sino tres diagndsticos: el de metaltasis
neoplasicas, el de mieclomas multiples (enfermedad de Kahler-Boz-
zola) o el de localizaciones Gseas de la granulomatosis maligna. Por
supuesto que la negatividad de las rcacciones de Wassermann y
Kahn, ausencia de sintomas clinicos particulares, asi como la nega-
tividad de las reacciones a la tuberculina nos permiten descartar en
nuestra enferma tanto a la lies como a la {uberculosis.

Volviendo a los tres posibles diagnésticos, relacionados con las
lesiones Oseas encontradas, diremos que las metastasis Gseas neopla-
sicas pertenecen, generalmente en los nifos, a procesos sarcomatosos
de evolucion rapidamente maligna. En nuestra enfermita podemos
admitir una evolucion de 4 afios que quizis sea mayor. La busqueda
del punto de partida nos sefiala como fnica lesion patolégica la hi-
pertrofia ganglionar del cuello cuya evolucién y cuyos caracteres
clinicos nos permiten desechar la existencia de un sarcoma, en parti-
cular la linfosarcomatosis de Kundrat que posee una gran maligni-
dad, es de evolucion rapidamente progresiva. Los distintos ganglios
de un territorio se funden en un tumor Gnico que crece e invade la
piel uleerandola.

Los mielomas multiples o enfermedad de Kahler-Bozzola, se ca-
racterizan por dolores generalizados y deformacion del esquelete,
anemia grave y caquexia, asi como por albuminuaria de Bence Jones.

Sintomas todos estos que no presenta nuestra enfermita. Una
forma particular de estos mielomas es el cloroma multiple caracte-
rizado por proliferaciones parostales multiples de color verde, con
tumefaccion de los ganglios linféticos y del bazo, existiendo en estos
enfermos alteraciones sanguineas correspondientes 2 una leucemia.

Quedamos pues dentro de los tres diagnésticos posibles, el de
granuloma maligno o enfermedad de Hodgkin. lsta enfermedad no
se considera como exclusivamente localizada al sistema linféatico sino



=268 —

que puede presentarse en todos los érganos donde cxiste tejido re-
ticuloendotelial. Es como dice Ferrata ‘‘una afeccion de caracter
inflamatorio, de tipo hiperplastico, debida a un agente etioldgico no
conocido, que ataca de un modo sistemético el tejido de sosten del
aparato hemolinfopoiético y el tejido de sosten de otros drganos vy
produce un tejido de granulacién especial que tiene una evolucion
clinica variable, generalmente lenta, progresiva y que conduce inevi-
tablemente a la muerte.

Una de las localizaciones menos conocidas del granuloma ma-
ligno, es la de la médula 6sea. En el afio 1924, Béclere, llamé la aten-
cién en la Soe. Méd. des Hop. de Paris, sobre los trabajos publica-
dos en los Estados Unidos de América sobre las posibilidades de una
localizacion Gsea de la granulomatosis maligna, dando lugar a una
verdadera destruceion Gsea que se caracteriza en su imagen radiogra-
fica por la desaparicion de la estructura dsea normal.

En 1930, Dresser, ha publicado un {rabajo basado en 20 obser-
aciones de localizaciones Gseas, de la granulomatosis maligna, en
el adulto. Para dicho autor esta localizacion se observa en el 10 %
de los casos observados.

La radiogratia muestra lesiones iguales a las producidas por
las metastasis tumorales, en algunos casos el limite de la lesion es
neto, mientras que en otros se pierde gradualmente en el hueso sano.
Generalmente el proceso es destructivo, pero puede dar lugar también
a lesiones hiperplasicas. Los huesos aparentemente mas afectados son
las vértebras, el craneo, el esterndn, la pelvis.

i Como podemos hacer ¢l diagnéstico de granulomatosis ma-
ligna a localizacion dsea ?

Cuando la localizacién dsea es accesible a la biopsia, ésta nos
mostrara la existencia del tejido granulomatoso denominado de
Sternberg sobre cuyas caracteristicas insistiremos mdis adelante.

Pero dada la localizacién generalmente inaccesible a la hiopsia
debemos pues hacer el diagnéstico por medios indirectos. La locali-
zacion mas frecuente del granuloma maligno se hace a nivel del sis-
tema linfitico siendo la lesién Gsea secundaria, a aquella, segin
Euhlinger.

Dresser sostiene que solo un 10 % de granulomatosos malignos
presentan localizaciones oseas, de modo que son los sintomas de la
granulomatosis maligna los que nos guiarin en el diagndstico de la
localizacion Gsea de esta enfermedad.
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Veamos pues brevemente, los sintomas que de esta enfermedad,
presenta nuestra enfermita.

Las adenopatias constituidas por eanglios blandos, sin periade-
nitis, de evolucion torpida durante 4 afios, sin esplenomegalia y con
una hematomegalia discreta (el bazo en la Gi. M. puede estar aumen-
tado de tamafio). La temperatura de tipo ondulante. Las reacciones
regativas a la tuberculina que constituyen segtin Garraham, la prue-
ba mas segura de no infeceién tuberculosa. Las modificaciones saneni-
neas que nos indican la existencia de una anemia con leucopenia,
una eosinofilia, sin formas inmaduras de la serie blanca.

L ]
Microfotografia N.°© 1

Infiltraciones inflamatorias en el ganglio

Investigaciones realizadas en varios laboratorios nos permiten
deseartar una leucemia. La puncién ganglionar practicada en el Ins-
tituto de Radiologia y Fisioterapia, ha permitido extraer células
eosin6filas. Procedimiento éste, que junto con los Dres. S. Mazza y
M. E. Jorge, nos permitimos criticar por tratarse de una afeccion
sistematizada del tejido de sostén, y que en cambio podria servir para
la investigacién bacteriolégica, lo que no fué hecho en este caso.

La biopsia ganglionar nos permitié a través del examen histo-
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logico, corroborar el diagnistico de granulomatosis maligna hecho
anteriormente, mostrandonos la estructura tipica de esta enferme-
dad conocida con el nombre de tejido de Sternberg, que presenta
un marcado polimorfismo celular.

Forman este tejido linfocitos polinueleares neutréfiios, eosing-
filos, plasmazellen, fibroblastos, células epitelioides v eélulas vigantes
de Stenberg.

Bianchi, describe dos tipos de células de Stenbere. El primer
tipo corresponde a las formas jovenes, se caracteriza por su nucleo
grande, sumamente claro y de cromatina rarefacta que pnede ser
unico o polilobulado con un gran nucleolo hipercromatico. El segun-
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Microfotografia N.o 2

Tejido de Sternberg con marcado polimorfismo celular. Se observa una célula
de Sternberg gigante con los caracteres de una célula de Langhans

do tipo de célula de Stenberg se caracteriza por un nimero variable
de ntacleos mas pequeiios que los del tipo I, de nueleolo eircular
unico o doble, cuyos ntcleos se agrupan sobre todo en la periferia
de la célula.

Rau y Supino, han sefalado la presencia de células semejantes
a la de Langhans. Insistimos sobre estos caracteres histologicos del
tejido de Stenberg y en especial en los de las eélulas del mismo nom-
hre porque la presencia de células semejantes a las de Langhans, no
nos autoriza a desechar ¢l diagndstico de granulomatosis maligna y
establecer el de tuberculosis, porque las eélulas gigantes multinuclea-
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das no solo se observan en dicha enfermedad sino en todos los proce-
sos inflamatorios eronicos en los que se movilizan los elementos fijos
del sistema reticuloendotelial especialmente cuando existen cuerpos
extranos exogenos o endogenos,

Estos elementos histoldgicos, cuya deseripeion hemos dado y que
caracterizan el tejido de Stenberg, se encuentran en la preparaciéon
histologica de nuestra enferma .

C'on el diagndstico de granulomatosis maligna con localizaciones
oseas, se le indica a la enferma le necesidad de hacerle tratamiento
radioterapico, tGnico en la actualidad que consigue mejorar las lesio-
nes. Y en el Instituto Municipal de Radiologia y Fisioterapia, se le
hacer 5 irradiaciones de 150 U. I., dia por medio de 220 kv.

Microfotografia N.o 3

Se observan células de Sternberg del tipo I y II, estas altimas con
inclusiones en su interior

La enfermita ve desaparecer paulatinamente su temperatura v
cuando la vemos (20 de septiembre 1936), nos llama la atencién la
desaparicion casi total de la adenopatia del cuello, que ha quedado
reducida a pequefios ganglios del tamafio de un poroto. La adeno-
patia inguinal se ha reducido al tamafio de un huevo de paloma y
la radiografia del térax asi como la de la pelvis nos muestran una
franca regresion de las lesiones con formacion trabecular a nivel del
hueso destruido.

Y antes de finalizar, diremos que para muchos autores esta afec-



— Y ==

c¢ion de marcha lenta, pero inexorable, tiene su origen en los virus
filtrables de la tuberculosis; en cambio otros, si bien reconocen la
existencia de una causa microbiana ignorada, niegan que la tubercu-
losis esté en juego.

Buhlinger, que ha publicado un trabajo muy completo sobre esta
enfermedad, basado en 50 casos, de los cuales ha autopsiado 48,
niega también la etiologia tuberculosa. En nuestra enferma, como
ocurre por otra parte en todos los G. M. las reacciones a la tuberculina
repetidas a concentraciones diferentes han sido negativas. La terapéu-
tica instituida nos ha dado la razén también para el diagndstico de

Radiografia N.O 2

Después de la radioterapia se observa la regresién de las lesiones dseas

(i. M. hecho, pues la radioterapia ha conseguido regresar la enorme
masa ganglionar en pocas semanas reduciéndola a tamanos apenas per-
ceptible por la palpacién. Por otra parte las lesiones dscas se encuen-
tran en franca regresién habiendo recuperado en parte el fémur y el
coxal su estructura trabecular que anteriormente habia desaparecido.

En cuanto al prondstico, ya lo hemos senalado al definir esta
enfermedad, conviene ser sumamente reservados. La mejoria fransi-
toria ha sido observada también por Béclere, Dresser y otros auto-

res, Hsperamos que con el perfeceionamiento de la téenica radioterd-
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pica, se consiga obtener curaciones mas definitivas que las actuales,
alejandose asi el sombrio prondstico de esta enfermedad.

BIBLIOGRAFIA EXTRANJERA

P. Bastai—Anergia tubeirculosa y granuloma maligno. ‘‘Gazz. degl. Osped. e
delle Cliniche”’, 39, 1924.

Beclere—Les lesiones osseuses dans la gran. mailgne. ‘‘Bull. et Mem. de la
Soc. Méd. des Hosp. de Paris’’, 1924, pag. 261.

Bezan¢on, F. Weissmann, Netter Oumansky.—* Presse Médicale'’, 1, 1932,

Canellis—Un caso de linfogranulomatosis infantile. ‘¢ La Pediatiia’’, v. 24, 1916.

Diesser K—Linfogr. der Knochen Strahleuther. 41, 1931.

Gilbert R—ILe traitement de la Linfogr. mal. par la radioterap. penetr. ‘* Acta
radiolégica’’, v. 9, 1928. Congres Frane de Méd. XXII Sec.. Paris, 1932,

Pierquin J—Idem. ITI Congres. Intern. de Radiolog.

Neelh L. et Cailliau F—Granulom. malign. et cancer. ‘‘Bulletin Ass, Frane. du
Cancer’’, pig. 421, 1929.

Fuhlinger E—Ueber Knochen Granulomatose. ‘‘ Virchows Archiv.’’, v. 288, N.° 1,
pag. 36, 1932,

Belot, Nahan y Kimper—Loecaliz. 6seas en la G. M. ‘*Jommal de Radiot. et
Blect.”’; t. 12, 1928, pag. 257.

Kimper—Localiz. dseas de la G. M, These de Paris, 1927.

Aleris Foy—Estud. anatomoclinico de formas asociadas de G. M. y tubercu-
losis. Tesis de Lyon, 1933.

Kaln Morel.—Nociones recientes sobre linfogranulomatosis (Tratamientos).
‘“Presse Médicale’’, 2 agosto 1933, N.° 61.

Marchal y Mallet—Sobre tratamiento de la enfermedad de Hodgkin con irra-
diaciones generalizadas. ‘“Soc. Francais. d’Hematologie’’, 6 juin 1933.

Goia—Cont. al trat. de la L. M. ‘‘Presse Méd.’”, 6 sept. 1933, pag. 1380.

Durand E—**Journ. de Méd. et Chir. prat.’’, 25 julio 1928.

Stuys—La roentgenter. por campos separados ue la L. Troisicme reunion ple-
plenaire de la Soc. Anatom. de Paris, 12-13, oct. 1931.

Faraf y Perrey—Enf. de Hodgkin con sindrome de la hendidura estenoid.
““Soe. Frane. d’Hematologie’’; 5 enero 1933.

Goia E.—La sangre en la G. M. ‘“Le Sang’’, t. VII, 4, 1933.

Gordier—Linf. Gran. Malig. asociada a la tubereulosis. ‘‘Soe. Médie. des
op. de Paris’’, 8 diciembre de 1933,

Una bibliografia sumamente completa de autorves extranjeros puede verse, en
Ferrata—Le emopatie. Tomo 11, parte IT, pig. 866.

BIBLIOGRAFIA ARGENTINA

Bianchi—*‘La Semana Médica’’, 1922, t. 1.°, pig. 432.

Bianchi—"‘Rey. Cire. Médic. Arg. y C. E. de Med.”’, 1926, pig. 14.

Bonorino Udaondo y Carulla.—**La Semana Médica'’, 1919, pig. 181.

Bonorino Udacndo y Casteigsts—‘Rev. Méd. Argent.’’, 1917, piag. 515.

Jastew M. R.—‘‘Rev. Cire. Méd. Avg. y C. E. de M.’’, 1922,

Elizalde y Navarro.—*‘La Prensa Médica Arvgentina’’, 1917-18, pig. 192.

Llambias y Tobias—Granulomatosis y sus loealizaciones Gseas. ‘‘Soc. Arg. de
Biol.”’, noviembre 1928,

Lambias y Tobias—Aspecto radiogrifico de la granulomatosis vertebral. ** La
Prensa Argentina’’, 20 mayo de 1929, pig. 1245,

Navarro J. C.—*‘La Prensa Argentina’’, 1914-15.

Navarro J. C.—Linfadenias en la infancia. Tesis de Profesorado. Bs. Aives, 1910.



= Al ==

Roffo Angel II.—Tratamiento del linfogranuloma. ‘‘Rev. Medico Latino Ame-
ricana’’, enero 1925, pag. 433.

Tobias José¢ W.—Linfogranuloma a evolucién sarcomatoda con localizaciones
vertebrales. 5.° trab. de Adscripeion Clinica Médica, 1928.

Z'obias José W.—Localizaciones de la linfogranulomatosis. “‘Trabh. y Public. de
la Clinica del Prof. Bscudero’’, 1928, pag. 244,

Velasco Blanco—‘Rev. Asoc. Méd. Avgent.”’, 1913, pag. 176.

R. Ruiz—Una nueva forma clinica de la enf. de Hodgkin, Paltuaf Stermberg:
La granulomatosis a forma adisoniana. ‘‘Rev. Sudamericana de Buadocerin. ',
t. XII, N.” 8 agosto de 1931.

Boccia Donato y Rizzo Giovanni—Su tre ecasi de linfogranulomi. **Rey. Sud-
Americana de Endoc.’’, agosto de 1933,

Caster M. K.—‘‘La Prensa Médica Argentina’’, 1929-30, pig. 189.

Grapiolo A., Tencont J.—Linfogranuloma maligno. ‘‘Rev. Sudamericana de
Endoer.”’, agosto y octubre de 1930.

Aberastury M.—‘La Semana Médica’’, 1919, pag. 242,

Acuia y Casaubon.—*‘La Semana Mdédica’’, 1926, pig. 248.

Allende I.—"*Rev. Asoe, Méd. Argent.”’, 1919, pag. 405.

Arrillaga y Merlo—*‘Rev. Asoc. Méd. Argent.’’, 1923,

Balado.—Tesis. Buenos Aires, 1920.

Tobias J. W.—Linfogranuloma vertebral. ‘‘La Semana Médica*’, 1929, pag. 439.

Dominguez y Bizzozero—Consideraciones sobre un easo de G. M. **Rey. Med.
Latino Americana’’, 1929, XIV, pig. 744

Bizzozero—El G. M. ‘‘Arch. de los Hosp. de la- Soc. de Beneficencia de la
Capital’’, 1929, III, pag. 53.

Lscudero P.—DMielosis hiperplastica aleucemia linfogranulomatosis. ‘‘El Dia
Meédico’’, 1929, I, pag. 129.

Pawlewsky A. F.—Tumores de cuello; algunos diagndésticos diferenciales con
la enfermedad de Hodgkin. ‘‘El Hosp. Ramos Mejia’’, 1929, I, 20.

Vila Sanz y Bizzozero.—Granuloma maligno a localizacién tiroidea. **Rev. de
Cirugia?’, 1929, VIII, pag. 330.

Durand H.—Las formas abdominales de la enferm. de Hodgkin. ‘¢ Arch. Argent.
de enferm. del Aparato Digestivo y Nutricion'’, 1930, t. V, pag. 335.

Pesce.—Granuloma maligno. Tesis de Buenos Aires.

Dassen Fisher y Fustinoni.—La prueba de Gordon en el diagnéstico de la Linfo-
granulomatosis maligna. ‘‘Rev. Asoc. Méd. Argent.’’, die. 1934, pig. 1397,

D’0vidio y Vucetich—Sobre un caso de enferm. de H. S. (prueba de Gordon).
““Rev. Asoc. Méd. Argent.”’, marzo 1935, pag. 372.




Instituto de Pediatria. — Hospital de Nifios

Pioneumotérax espontdneo no tuberculoso en la infancia
por los doctores

Prof. Florencio Bazan v Elias Schteingart
Prof. Adjunto de Clinica Pediatrica Médico adregado
Jefe de sala

Desde el afio 1911, en que fué publicado entre nosotres el pri-
mer caso de neumotérax espontdneo en la infaneia por el Prof. Dr.
Mamerto Acuiia, han transcurrido 13 afios sin que se hiciera otra
publicaciéon al respecto. En 1924 el Dr. Schweizer publica en 12
revista de la Sociedad Médica Argentina la historia de un nifo de
2 afics con pioneumotérax a neumococos a raiz de un sarampion,
que fallecio después de una pleurotomia con resecein costal. En
1927, A. Segers publica una nueva observaecion en los “* Archivos
Latinos Americanos de Pediatria’’. Desde entonces, los casos obser-
vados, aumentan riapidamente, siguiéndole en la bibliografia na-
cional las siguientes publicaciones: J. R. Mendilaharzu y R. Kreut-
zer. Neumotérax curado en un lactante de seis meses (‘‘Arch.
Lat. Amer. de Pediatria’’, afio 1928). Cuatro observaciones de
neumotérax espontineo no tubereuloso, de los Dres. M. Acuia,
S. Bettinotti y M. T. Vallino (‘‘Arch. Lat. Amer. de Pediatria™,
afio 1931). Beretervide y Reviras (‘‘Arch. Lat. Amer. de Pedia-
fria’’, afio 1928). Prof. Elizalde P. (‘‘Arch. Lat. Amer. de Pe-
diatria™, 1929). M. H. Bortagaray (*‘Revista de la Asociacion
de Médicos del Hospital Alvear’’, N.* 2, afio 1932). Prof. Alfredo
(‘asaubon, Sara Cossoy y (. M. Pintos. Cuatro casos de neumo-
torax espontineo en la infancia, de los cuales dos fueron de etiolo-
ofa tuberculosa (**Semana Médica’’, N.° 11, marzo 1935). J. R.
Mendilaharzu y H. Burgoes, neumotérax espontineo no tuberculoso
en un lactante de seis meses (‘‘Semana Médiea’’, julio de 1935).
K1 ntmero de casos publicados actualmente entre nosotros llega
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aproximadamente a 20 y esta cifra no refleja atn la realidad de los
casos producidos por tratarse de una enfermedad cuyo diagnos-
tico escapa a veces a una observacion clinica sin el auxilio de la
radiografia o radioscopia.

En el extranjero, las primeras “observaciones corresponden a
Marechal en el afio 1829, luego sigue el trabajo publicado por Ri-
lliet y Barthez en el afio 1853, las observaciones de Roger (1882),
Rendu (1888). La tesis de Mlle. Chrzanewska (1896) . La tesis de
Nancy de H. Desjardin (1890), ** Pneumotorax dans la pneumonie
et la bronchopneumonie’’. Las observaciones de Variot (1913 y 1921),
Meyer (1916), St. Engel (1924), Ernberg (1925). Benjamin
(1926), Ress (1924), Jhonson (1927), Stolof (1928). En 1929 los
profesores Lerreboullet, M. Lelong y R. Even publican su inte-
resante trabajo en ‘‘Le Nourrison’’ sobre el neumotérax esponta-
neo no tuberculoso, en el que hacen una recopilacion de 45 casos
mundiales observados por distintos autores, entre los que se inelu-
yen los dos casos observados por los citados. Hn ei Uruguay los
Dres. G. Giannelli y J. L. Marces publican dos nuevos casos de
neumotérax espontineo no tuberculoso (*‘Arch. de Podiatria del
Uruguay’’, N.° 10, afio 1935) .

A la casuistica ya observada nosotros aportamos tres nuevas
observaciones de pioneumotérax espontineo no tubereuloso, dos de
los cuales curaron perfectamente, a pesar de la eravedad de su
J'rondstico.

OpservacioN T

Diagnéstico: Pioneumotérax posthronceneuménico.

O. R., 22 meses, ingresa a la Sala XIII el 8 de noviembre de 1935
con diagnéstico de rubeola.

Antecedentes hereditarios: Padre sano. Madre asmdtica. No hay tu-
berculosos en la familia.

Antecedentes personales: Nacida a término de parto normal. Peche
basta los 4 meses, luego alimentacién mixta hasta el afo de edad. Ha te-
nido coqueluche hace un afio, de la que curé bien.

Eunfermedad actual: Se inicia hace 15 dias con fiebre entre 390 y 400
durando varios dias. El médico que la asistia diagnosticé rubeola. En el
dia de ayer, vispera de su ingreso al Servicio, le aparece de nuevo una
crupeion morbiliforme y fichre, siendo internada con ol diagnostico de
sarampion .

Estado actual: Nifia con mediocre ostado general; <6lo pesa 9.250 ors.
Postracién  acentuada. Quejido continuado. Intensa disnea. Cianosis.
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Erupeién de tipo morbiliforme pihda apagada. Paniculo adiposo escaso.
Temperatura 38°5.

Aparato respiratorio: Aleteo nasal. Tiraje supraesternal y abdomi-
nal. 48 respiraciones por minuto durante el reposo, que suben a 60 cuan-
do se mueve o cuando se la examina. Toérax ligeramente asimétrico. Dis-
minueion de la excursion tordcica en el lado derecho. Tos frecuente, hii-
meda, que adquiere cardcter espasmédico cuando llora o se agita.

Percusion: Pulmén derecho, por detrds: hipersonoridad en sus 2/3
superiores, con ligera resistencia al dedo. En la base submatitez. Por de-
lante, igual sintomatologia. Vibraciones vocales dificiles de apreciar. Pul-
mén izquierdo. Por detrds submatitez en 'a base, resto nada de particular.

Auscultacion: Pulmén derecho: por detrds: en sus 2/5 superiores,

Radiografia N.© 1.—De frente y en lnm'h'i('m de 1\1«‘. A los tres dias de su
entrada al Servicio

silencio respiratorio. En la base vespiracién alejada oyéndose algunos
rales himedos. Pulmén izquierdo: por detrds respiracion ruda casi so-
plante. En la base algunos rales finos al final de la inspiracion.

Aparato civculatorio: Tonos netos no hay soplos. Pulso, regu'ar,
ignal 150 pulsaciones por minuto.

Abdomen: Vientre blando, depresible, indolovo. Bazo palpable en su
polo inferior. Higado en sus limites normales.

Sistema nervioso: Postracion intensa, alternando c¢on momentos de
oran desasosiego. Tos dolorosa, que le provoea quejido y l'anto. Resto
sin particularidades.

Este cuadro pulmonar nos impresioné como una bronconeumonia,
diagnéstico que condecia c¢on sus antecedentes proximos de evolucion, la
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tos y fiebre posteruptiva. Pero lo que mis nos llamaba la atencién era la
sintomatologia de su pulmén derecho, en cuyos dos tercios superiores se
constataba hipersonoridad con silencio respiratorio. De inmediato sospe-

chamos un neumotérax y buscamos con cuidado los ofros sintomas carac-

teristicos de esta afeccién. La sucusién lipoerdtica no existia, ni en la
posicién sentada, ni acostada (maniobra de Chauffard), en cambio pudi-
mos oir claramente el ruido de bronce de Trousseau por la percusién me-
tadica de dos cobres.

Se hizo medicacién sintomética, tonicardiaca y 3 dias después se prac-
tico una puncién plearal en el lado derecho, extrayéndose 2 c.c. de pus
cuyo analisis revelé la presencia de neumococos

La radiografia N.° 1 nos permitié confirmar el diaguéstico clinico,

—— e

Radiografia N.° 2—De frente y acostada. Sacada 18 dias después de su entrada
al Servicio

demostrando la existencia de un pioneumotérax de la eran cavidad con
pulmén muy colapsado. En la radiografia de pie, se puede apreciav el
nivel liguido con limite horizontal que lo separa del aive.

Noviembre 14: Continda el mai estado general, sran disnea. Tos fre
cuente, penosa, tiraje. Temperatura elevada. La nina come hien. Su sin-
tomatologia pulmonar es la misma, pero en lado derecho se puede perei-
Lir ya un soplo anférico con retintin metdiico. En el 1/3 tuferior matites
y ausencia del murmullo vesicular. El higado y el bazo estin erandes.
Pulso 140 por minuto. Una nueva punciéon pleural da salida a 3 . ¢ de
pus achocolatado con abundantes neumococos. Otra radiografia nos mues-
tra la persistencia del pioneumotérax de la gran cavidad, con aumento
de liguido comparado con la radiografia N.© 1.
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Noviembre: Mantoux, negativa.

Noviembre 21: Ligera mejoria del estado general. Se alimenta bien.
Disnea menos intensa. Los sintomas fisicos de su pulmén derecho persis-
ten. El retintin metélico es bien neto. Una nueva puncién permite extraer
20 c.c. de pus. Se practica un lavado de p'eura con 20 c.c. de optoquina
al 1 %. Se extrae la solucion mezelada con nueva cantidad de pus y
¢ inyecta nuevamente 5 c.c. de la misma solucion de optoquina, que se
deja en la cavidad.

Bl examen de sangre dié6 una disminucién globular, roja franca: He-
raoglobina, 75 %; glébulos rojos, 3.860.000; glébulos blancos, 10.000;
polinuecleares neutréfilos, 76 %: lintocitos, 23 % ; mononucleares, 1 %.

Reaccion de Wassermann: Negativa.

Radiografia N.© 3—De frente y de pie. Un mes después de permanecer
en el Servicio

Noviembre 23: La mejoria se acenttia. La enfermita estd mas tran-
guila, la tos y la disnea han disminuido. Se practica una nueva puncién
pleural y lavado con optoquina, dejando luego en la cavidad 8 ¢. c.

Noviembre 26: Mejor estado general. La fiebre ha disminuido, osei-
lando entre 37" y 38°. Nueva puncion pleural, que da salida a 1 ¢. c¢. de
pus inyectandose s6lo 2 ¢. ¢. de Optoquina. La radiografia N.° 2, lo mis-
mo que la radioscopia, demuestran la persistencia de! nenmotérax, pero
revelan también la disminucién del nivei del liquido, apreciandose en la
base una sombra que da la impresion de una eérticopleuritis.

Noviembre 28: Nueva Mantoux, nezativa.

Diciembre 3: La nifia ha mejorado notablemente. La fichre ha des-
cendido permaneciendo por debajo de 37°. Los accesos de tos han des-
aparecido, quedando una tos discreta catarral. A la inspeccién tordcica
se nota una retraccion del hemitérax derecho, inamovilidad y excursion
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tordcica disminuida, hipersonoridad, ausencia del murmullo vesicular. So-
plo anférico en el tercio superior. Refintin metdlico apenas eshozado.
Pulmoén izquierdo sin particulavidades.

El examen de sengre practicado, da una mejoria franea en su rela-
¢ion al anterior: Hemoglobina, 80 % ; glébulos rojos 4.230.000; vléhulos
blancos, 10.000; polinucleares neutréii'os, 82 % ; eosinéfilos, 6 % ; linfo-
citos, 10 % ; mononucleares, 2 %.

La radiografia N.” 3, sacada el dia 7 de diciembre de 1936, al mes de
ser internada la nifia en el Servicio, demuestra la desaparicién del liquido
pleural y la reaparicién de la mitad de la trama pulmonar en el pulmén
derecho, quedando reducido el neumotérax a una ampolla de aire de forma
cvoidal con tendencia a reabsorberse y desaparecer dentro de poco tiem-

Radiografia N.° 4—El pulmén ha recuperado su posicion primitiva

po. En la base persiste la sombra de corticopleuritis como en la radiogra-
fia anterior.

Diciembre 12: La enfermita sigue mejor, aumento de peso. Se sienta
eu la cama y juega. Persiste su tos disereta catarral. La persecusion del
pulmoén derecho permite apreciar la sonoridad pulmonarv en sus 2/3 supe-
riores. En la base ligera submatitez y respiracion un poco alejada. A la
normal. La

auscultacion de sus 2/3 superioves murmullo vesicular ¢
radiografia muestra la desaparicion casi total del neamotérax y reapa-
ricion de su pulmén. En la base se aprecia todavia la persistencia de una
corticoplenritis,

La nifa ha continuado muy bien hasta el 26 de diciembre, fecha en

que amanece con 39° tos frecuente y catarral, catarro dculonasal. El exa-
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men general de la enferma y especialmente de su boca nos hace sospechar
un sarampion.

Después de los dias de incubacién, aparece una intensa erupcion sa-
rampionosa, coincidiendo esta erupeién con la aparicion de una vulvo-
vaginitis a gonococos de Neisser.

Diciembre 24: Una radiogratia nos revela la desaparicion del pioneu-
riotérax.

Enero 4 de 1936: Después de su sarampion, la nina ha quedado con
tos intensa, frecuente cafarral. Al examen pulmonar, rales de bronquitis
generalizados en ambos campos pulmonares. En la base del pulmén de-
recho respiracion alejada. El estado general permanece muy bueno. Su
tiebre estd por debajo de lo normal. Se alimenta bien.

Enero 11: Hoy aparece un eczema en los miembros y tronco que des-
aparece a los pocos dias con un tratamiento apropiado.

Enero 16: El examen clinico y la radiografia N.° 4 en distintas posi-
ciones muestran los pulmones en excelentes condiciones.

Enero 23: Aparicion de un absceso en el cuero cabe'ludo del tamano
de una avellana, que se incinde, dando salida a abundante pus.

Febrero 1.°: Buen estado geneval, curacién casi completa de su abs-
ceso e impétigo sobreagregado.

Febrero 5: Mantoux, negativa. El examen clinico de los pulmones y
las radiografias, muestran los pulmones limpios. Se da de alta curada el
dia 7 de febrero de 1936, después de permanecer tres meses en el Servicio.

Resumen: Se trata de una nifia de 22 meses que ineresa al ser-
vicio después de una rubeola y que presenta un rash morbiliforme
dificil de elasificar y una bronconeumonia bilateral. Presenta ade-
mas en el pulmén derecho un pioneumotérax a neumococos, trata-
do con punciones evacuadoras e inycceciones de optoquina. Perma-
nece 3 meses en el servicio, contagiandose durante su estadia con
sarampion y una vulvovaginitis. Es dada de alta completamente
curada. Interpretamos su pionewmotirar como producide por su
bronconewmonia.

OBservaciON 1T

Diagnastico: Pioneumotérax posthronconeumdnico.

Teresa Ch., 2 anos. Nacida a término, de padres sanos. Laclancia
materna hasta los dos meses, después mixia, para pasar enseguida a la
alimentacion artificial. Ha tenido algunos trastornos intestinales de los
cuales eurd bien. Hace 5 meses tuvo sarampion.

Antecedentes de la enfermedad actual: Hace 25 dias tuvo escarlatina,
conjuntamente con un proceso pulmonar. del cual no mejors, sieuiendo la
enfermedad un curso lento. Desde hace tres dias tiene temperatura 399,
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intensa disnea y palpitaciones, agravandose su estado, por cuya causa los
padres resuelven internarla.

El dia de su entrada al Servicio, la enfermuta presenta el siguiente
cuadro elinico: mal estado general, presentindose la nifia en estado grave:
intensa disnea y cianosis acompanado de angustia, desasosiego. Entria-
miento de las extremidades. Fiebre que oscila entre 38° y 39°, prefiriendo
la nina estar en posicion sentada.

Piel: Intensa palidez de la piel que contrasta con la cianosis de los
Jabios y las extremidades. Descamacion furfuricea generalizada, formando
en algunas regiones pequenios colgajos. Infiltracion de la piel que no
gnarda la impresion del dede.

Boca: Intensa cianosis en los labios. Mucosa bueal, sin particularida-
les. Lengua saburral y un poco seca. Garganta ligeramente roja sin exu-
dado. Discreta adenopatia en ambos lados del cuello, axila e ingles.

Aparato respiratorio: Disnea intensa. Tiraje supraesternal y clavicu-
lar. Aleteo nasal. Inspeccién: Respiracion superficial costodiafragmatica.
Disminucién de la excursién tordcica del hemitérax izquierdo. Tos frecuen-
te de tipo pleural. Percusién: Pulmén izquierdo, por detras. Matitez
en la base. Hipersonoridad en su U4 superior. por delante hipersonoridad
timpdnica exagerada. Pulmén derecho, sonoridad normal. Auscultacion:
Pulmén izquierdo, ausencia del murmu'lo vesicular. Respiracion soplante
en su mitad superior. Por delante respiracién soplante. Pulmén derecho.
Respiracion superficial sin ruidos sobreagregados.

Aparato circulatorio, en muy malas condiciones. Tonos cardiacos ale-
jados. Gran desviacién del corazén a la derecha. palpandose la punta a
dos dedos por dentro de la tetilla izquierda. Pulso malo, incontable. Ta-
quicardiaco, apenas perceptible.

Abdomen aumentado de volumen, timpdnico y blando. Higado au-
mentado de volumen palpandose a cuatro traveses de dedo por debajo
del reborde costal. Bazo no se palpa.

Sistema nervioso. Intensa postracién, desasosiego. Hipersensihilidad.
Reflejos conservados. Psiquismo de acuerdo a su edad.

Diciembre 12 de 1935: Al dia siguiente de su entrada al Servicio, la
enfermita presenta aparentemente mejor aspecto. Kl examen pulmonar
revela a la auscultacién, ademas de los signos clinicos del dia anterior,
timbre metdlico de la tos y llanto. Este timbre no se puede auscultar
con el estetoscopo.

La puncién pleural efectuada, da salida a un liquido serohemorrigi-
co y gas. Bl examen bacteriolégico del liquido extraido dié el siguiente re-
sultado: Fibrina, células planas, leucocitos normales y en degeneracion.
Globulos de pus y gérmenes con caracteres de estreptococos. El hemo-
cultivo a las 24 horas, fué negativo.

Diciembre 13: La nifia permanece mis o menos en el mismo estado.
La radiogratia N.° 5, nos confirma el diagnéstico de pioneumotorax to-
tal, quedando el pulmén izquierdo reducido a una limina en la parte
superior del vértice. El Hemocultivo a las 72 horas fué negativo.

Diciembre 17: Entre el dia 13 y el dia 17, la enferma presentaba
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mejor estado y aparentemente seouia mejor, persistiendo en cambio los
<ionos elinicos, como en el dia de su enirada al Servicio. La disnea habia
disminuido v no existia la intensa cianosis. Los cdemas han desaparecido,
en cambio los sienos del derrame pleural y del neumotérax, no han va-
rindo, lo mismo que la desviacién cardiaca. y el gran awmento de =u
higado.

En la fecha, (die. 17), la nifia empeora, volviendo a_tener gran dis-
nea, cianosis y muy mal estado general. A la radioscopia persisten los
sionos del pioneumotérax. Se intensifica ¢l tratamiento tonicocardiaco y
seneral para levantar el estado grave de la enfermita. En la tarde aumen-
ta la fatiga, aparecen convulsiones sobre todo al nivel del brazo y ma-
ne  derecha, espuma en la boea y pérdida de conocimiento. Con este

Radiografia N.» 5 De frente v de pic. Pioneumotdérax total ( Fallecid:

cuadro continfia hasta que fallece, cn la madiugada dei dia 18, siete
dias después de su entrada en la sala.

Autopsia: Pleuresia purulenta izquierda, con colapso toral del pul
mon. Periearditis purulenta. IHipertrofia de paredes nusealares. Higado
moseado. Meningitis edematosa con iniciacion paveial de la transtforma-
¢ién purulenta. Amigdalitis eviptica. Pulmén derecho, congestion postmor-

Tam.

En resumen: Nuestra enfermita, atacada de una esearlating
en sus comienzos, registra conjuntamente un cuadro pulmonar que
por la evolucion larea del proceso vy la edad de la nina ha sido

probablemente una nenmonia o una bronsoneumonii .
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Esta afeccion, ya sea por via sanguinea o por la ruptura de
un pequeiio absceso en la superficie pulmonar o por ambas vias a
la vez, no tardé en complicarse con un pioneumotérax y una peri-
carditis purulenta ambas a forma estreptociecica que favorecidas
por la escarlatina, ocasiond la muerte de nuestra enferma al mes
de iniciada su dolencia.

Opservacion 11T

Diagndstico: Pioneumotérax por pleuresia purulenta postneumdnics.

Carlos A. S., argentino. 8 afos de edad, ingresa al servicio a raiz de
una vomica de pus, acompanada de expectoracién vosada y espumosa
Octubre 29 de 1934).

Auntecedentes hereditarios: Se ignoran. No tiene lLermanos.

Auntecedentes personales: Hace un afio tuvo difteria. Hace un mes
sarampion. Desde entonces se inicia su enfermedad actual. Tres dias
después del sarampién, aparece foco neuménico en la base del pulmén de-
recho, que hizo erisis hace nueve dias, evolucionando desde entonces el
nino, con fiebre moderada inapetencia y mal estado general gue continia
Liasta hoy.

Bistado actual (30 de octubre de 1934): Nifio en mal estado zeneral
y de nutricion. Entlaquecimiento pronenciado. Piel morena, seca, presen-
tando fenémenos descamativos en la pulma de las manos y plauta de los
pies. Lesiones cicatriciales de impétizo, infectadas en ios miembros infe-
riores. Boea: Labios secos. Lengua sabwrral. Gavganta sin particularvida-
des. Discreta adenopatia en ambos lados del cuello, axilas e ingles.

Aparato respiratorio: Inspeccién. Ligera inamovilidad del hemitérax
cerecho. Tos frecuente catarral. Disnen moderada. Percusion: Submati-
tez en la base derecha. En sus 2/3 superiores hipersonoridad. Pulmén
izquierdo, percusion normal. Auscultacién: Pulmon dereche, alejamiento
del murmullo vesicular en toda su extensién. Pulmén izquierdo, sin par-
ticularidades.

Aparato civculatorio: Tonos cardiacos netos. No lay soplos. Pulso
regular ritmico, igual 116 pulsaciones por minuto.

Abdomen: Vientre blando depresible, indoloro, no se palpa higado
ni bazo. Sistemia nervioso. Decaimiento fisico, postracién e inditerencia
Lara los objetos que le vodean. Psiquismo normal. Reflejos conservados
v normales.

Noviembre 6: Desde su entrada al Servicio hasta hoy, el nifio no ha-
his sufrido grandes variaciones en su estado general y pulmonar, Hoy
viielve a tener una nueva vémica de pus, cuyo examen rveveld la presen-
cia de neumococo. La bisqueda prolija del bacilo de Koch, dié resulta:
do negativo. Se sospecha un pioneumotérax por la sintomatologia de sn
pulmén derecho, (hipersonoridad con a'ejamiento de! murmullo vesicu-
lur). Se practica una puncién plewal, no obteniéndose salida de liquido.
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La radiogratia N.° 6, practicada el mismo dia antes de la puncidn
pleural en posicion anteroposterior y lateral, confirma un pioneumctérax
con escasa cantidad de liguido.

Noviembre 7: El nifno permanece en el mismo estado general. Al exa-
men pulmonar encontramos: pulmén derecho. Matitez en la base. Hiper-
sonoridad en sus dos tercios superiores. Pulmén izquierdo, percusion nor-
mal. Auscultacion pulmon derecho. Ausencia del murmullo vesicular. Sio-
ne de Ia sucusion hipoeritica, bien neto en la posicion sentada y acos-
tado. La tos persiste intensa y molesta. Se prescribe clorhidrato de co-
deina. Vacuna antipiégena y alcohol al 33 9% endovenoso. Esta terapéu-
tica se repite, notdndose en el nifio una franca mejoria, en su estado gene-
ral y pulmonar, empezando a recuperar su funcionamiento normal. Una

Radiografic N.* 6.—De frente. Pioncumotérax constituido

nueva radiografia practicada el dia 13 de dicienibre, nos reveld la desa-
paricion casi completa del derrame y del neumotérax, recuperando cl
pulmon, su posicion normal. La existeucia de una tramitis hilear y al-
gunos ganglios en vias de calcificacion. El seno costodiafragmatico esti
todavia ocupado.

Diciembre 23: Bl examen pualmonar no revela nada de particular,
la radiocopia muestra la ausencia del derrame. Seno costodiafragmético,
lilre, Ambas bases pulmonares se mueven, si bien desciende aleo menos ol
diafragma en el lado derecho.

Enero 5: Aparato respiratorio. A Ia ispeceion ambos hemotorax
excursionan simétricamente. A la palpacién, conservacion de las vibracio-

nes vocales. Percusion: ligera submatitez en la base derecha. Ausculta-
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cion: ligera disminucion del murmullo vesicular en la base derecha. Resto
uada de anormal. Buen estado general. Apetito conservado, aumentando
¢l mnifio, bien de su peso. La radiogratia N.® 7, revela pulmones limpios

con hilios muy cargados,

Kadiografia N.°7.—El mismo pumon izquierdo un mes después.

Reswmen: Bste nifio aun cuando los antecedentes nada decian
respecto de la existencia de una escarlatina sino de an sarampion,
se lo considerd como tal en razén de la descamacion tipica que pre-
sentaba. El proceso inicial que se complicd con una neumonia v un
pioneumotérax latente fué diagnoesticado en el servicio y ftratado
como tal, siendo descartada la causa bacilosa por la evolucion cli-
nica de la afeccion, la ausencia dei bacilo de Koch en los esputos
en distintas oportunidades v también por la evolucion ulterior del
enfermo, a quien pudimes seguir largo tiempo, presentando huen
estado general.

Interpretamos este caso como una pleuresia postneumonica en-
quistada o de la gran cavidad que se elimina por vomicas sncesivas

v da origen a un pionemmotorax.

Buscando la causa del piloneumotorax espontanco en los tres
i

casos citados, encontramos la neumonia y la bronconeumonia como
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el factor primordial. Estas arecciones figuran en primer término
por su frecuencia como causas productoras de la enfermedad que
nos ocupa, siguiéndole en frecuente la tos convulsa (coqueluche),
la bronguitis, el enfisema, la dilatacién bronguial y la sifilis pul-
monar. La estadistica de Lerreboullet, Lelong y Iven es 2 este
respecto concluyente. En los 45 easos citados en su trabajo, 14
han sido atribuidos a abscesos del pulmén, 12 a la neumonia y a la
Lronconeumonia, 6 a.la coqueluche y los restautes 13 casos a afec-
ciones diversas. Si tenemos en cuenta que los pequefios abscesos
pulmonares son casi siempre consecutivos a procesos bronconeumn-
nicos, aumenta la importancia y frecuencia de este factor como
cansa del pioneumotérax espontanco.

La produccién del pioneumotérax se realiza casi siempre de
adentro hacia afuera por la aperliu'u de pequenos abseesos, como
ha sucedido probablemente en nuestros dos primeros casos. Ln
¢uanto al tercero, va hemos diche gue creemos se debe interpretar
como una pleuresia postneuménica, evacunada por vomieas sucesi-
vas ¥ que originé un pioneumotérax. Emn el neumotérax seco la
ruptura se realiza en una vesicula vicariante del enfisema pulmonar
que se produce alvededor de la zona inflamatoria ocasionando la
irrupeién del aire en la cavidad pleural con el rechazo del pulmén,
que retraido sobre su hilio forma sombras variables, que han sido
muy bien descriptas por Manigot. En cuanto al neumotérax sim-
ple benigno, neumotérax por esfuerzo, es conocida la moderna teo-
ria sobre su patogenia y que ha sido bien estudiada entre nosotros
por los. Dres. Pardal y Mazzei (Neumotérax espontaneo benigno
por ruptura de burbujas ampulares subpleurales, Buenos Aires, 1933).

De la facilidad con que pasa desapercibido un meumotérax
nos da una idea el hecho que los tres casos observados por nosotros
en el Servicio, habian sido vistos repetidamente por distintos fa-
cultativos en la clientela privada sin haber llegado a su diagndstico.

Los datos aportados por los familiares respecto a la evolucion
de la enfermedad nos hace pensar que en los tres casos se ha tra-
tado de pioneumotérax a forma latente, variedad la mas comtn y
que pasa la mayor parte de las veces desapercibida, si no se piensa
en ella v es completado el examen elinico con el radiolfgico. Iin
nuestros casos, el diagndstico clinico se hizo por la semiologia fi-
sica, confirmando el examen radiolbgico la existencia de la afeceion.

La radiologia si bien es el elemento indispensable en todas las
afecciones pulmonares, cobra mayor importancia atn en los casos
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de neumotorax espontineo en todas sus formas, donde no sélo con-
firma el diagnodstico sospechado o ignorado sine dan una vision
exacta sobre la existencia y la localizacion en la cavidad pleural,
ademds de mostrarnos la presencia o ausencia de liquido y el as-
pecto del estado pulmonar. Los exdmenes radioldgicos repetidos
muestran la evolucién del neumotérax que la mayor parte de las
veces serd favorable en el neumotérax seco en un tiempo més o
menos corto con la reaparicion rapida de la extension pulmonar y
adquisicion de su funcionamiento normal.

En los casos de pioneumotérax el prondstico de la afeccion serd
mucho mas grave y la muerte se produce en un 80 % de los casos.
Los casos que evolucionan hacia la curacion, a la desaparicion del
liquido sigue poco a poco la desaparicion del neumotorax y reeu-
peracion funcional del pulmon.

La serie de radiografias que publicamos en la observacion I, ha-
blan de por si solas de la evolucion clinica de la enfermedad y de
la importancia que el examen radiologico desempena en la conducta
de su tratamiento.

Respecto al tratamiento que hemos seguido en nuestros enfer-
mos, va lo mencionamos al tratar cada caso particularmente.

En general podemos opinar que en el pioneumotirax la con-
ducta a seguir debe ser la expeetacion armada. Las punciones eva-
cuadoras con o sin inyeeciones modificadoras pueden aportar la cu-
racion como en nuestros casos 1. y 3.°. En el 2.° de nuestros enfer-
mitos la infeeeién general por el estreptococo causé complicaciones
mortales, pericarditis y meningitis purulenta, que apresuraron el
fin.
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Enfermedad de Heine Medin, apirética

por el

Dr. José La Rocca

Médico Inspector

West en el ano 1845, deseribié er un estudio sobre 20 casos de
paralisis infantil una forma clinica, que evolucionando en silencio,
se manifiesta brusca y sorpresivamente cuando se instala ¢l periodo
paralitico. Tal variedad clinica de enfermedad de Heine Medin, que
conocemos con el nombre de paralisis matinal de West, no es en
apariencia una forma frecuente de cbservar; generalmente la Hei-
ne-Medin se manifiesta después de los clasicos sintomas generales o
locales, siempre acompafiados de fiebie de reeular o alta intensidad,
Gue, o culmina con la iniciacion de las paralisis, o éstas aparecen
después de algunas horas o dias de apirexia.

Se admite que en el lactante y en general en el nifio pequefio,
los signos prodrémicos o de invasidn pasan desapercibidos. Leyen-
do esta afirmacion (Claude, Pfaundler, ete.), nos hemos pregunta-
do si es habitual que la temperatura iebril. principal sintoma del
periodo de invasién, caracterizado no sélo por la elevacion térmica
sino por todos los signos acompanantes: decaimiento o excitacién,
polipnea, taquicardia, etc., pueda pasar inadvertida a las madres.
Ijerciendo la medicina infantil, hemos llegado a la conclusion que
la fiebre es el sintoma que més dificilmente escapa a ia observacion
materna y uno de los que mas alarman . Podrd no darsele importan-
cia en el sentido de motivar la consuita inmediata al médico. pero
por lo menos serd tenida en cuenta para relatarla a éste si las ulte-
rioridades obligan a ir en su busea.

Motiva esta introduceién el hecho aue los casos que comentaré
resumidamente han tenido como caracteristica la absoluta pobreza
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sintomatica de iniciacion, y ha faltado el sintoma comin y eclasico:
la fiebre.

Caso 1.°—El 17 de abril de 1936, la nodriza Rufina M., domiciliada
en Sarandi, Avellaneda, lleva al Consultorio de la Casa de Expésitos a
la nina Sara 48082, que tiene a su cuidado. Esta nina, de dos afos y siefe
meses de edad, presenta decaimiento, inapetencia y estado catarral de las
vias respiratorias. Observada en varias oportunidades, mejora su estado
general y es dada de alta. El 4 de mayo, es decir 17 dias después de aque-
lla sintomatologia banal, la cuidadora nota que la nifia, que ya habia ve-
cuperado su apetito y buen aspecto, se resiste a pararse y a caminar.
Obligada y ayudada, le observa marvcha claudicante, y entonces la trae
de inmediato a la Casa.

Notamos una nina en buen estado de nutricién, apivética, con sus
reflejos rotu'iano y aquilino derechos casi abolidos. El tonisruo muscula
rormal. Movimientos activos muy disminuidos. Los pasives s¢ obtienen
sin ninguna resistencia. Temor y claudicacion del miembro inferior de-
recho durante la marcha.

Pensamos en una Enfermedad de Heine Medin que se inicia y repa-
ramos en la falta de fiebre.

Al dia siguiente, los signos puarésicos son mis acentuados. Sigue en
apirexia. El liquido cefalorraquideo, limpido, con caracteristicas macros-
cHopicas normales, confirmé se trataba de una Heine Medin al dar el si-
gniente resultado:

5 Mayo 1936 } ulﬁgzw 14 Mayo 1936
Elementos celulares . . . 6.40 X mm. c. 20 65.2
Reaccion de Pandy . . . Positiva Positiva Positiva
AlbGmina. . . . . . . . 0.60 % 0.30 % 0.40 %
(8] OX UGS R TS 7.10 6.90 6.70
Glucosa . . . . . . . .| Reduc. Feh. aumen. — Reduc. normal
Linfocitos ., . . . . . . 95 9%, 90 % 85 %
Neutrofilos . . . . . . . 5 9% 8 % 5 %
Monocitos . . . . . . * — 8 % 10 9%
Examen bacterioscépico . Negativo Negativo Neeativo

La nifia se hospitalizé en el Servicio del Dr. Lucio Gareia, y alli tuvo
el primer dia, temperatura subfebril, siguiends luego apirétiza. No sabien-
do si atribuir esa temperatura a la enfermedad o a las manipulaciones a
¢ue fué sometida: puncién lumbav, inyeccicnes, ete., descartamos este
¢i150 como apirético puro, anotindolo sin embargo, por la pobreza y anti-
cipacion de los signos de invasién, consistentes en decaimiento, inapetencia
v estado catarral de las vias rvespivatorias, sin fiebre, y porque ademds,
¢l nos sirvié para ser mds exigentes en la investigacion de la lichre en
los casos sucesivos.
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Caso 2.9, —El 6 de mayo 1936, concurre al Consultorio N.” 1 de la
Casa de Expoésitos, la nina Maria del Carmen N., domiciliada en Bantield,
N.% de orden 41426. Nina de 8 meses de edad, nacida a término y criada
2 seno materno; hija de padres sanos. Tiene tres hermanos sanos. Pesa
5050 grs.

Re'ata la madre que, en la manana del dia anterior, al acercarse a
sn hija, la nota muy triste y deprimida, con todo el aspecto de estar en-
ferma. Como no tiene fiebre, controlada con termémetro, no se alarma.
La nina durante el dia 'se demuestra inapetente. A la manana siguiente,
el estado general es mas o menos el mismo, pero al cambiaila y levantarla
la nota como muneco de trapo. Alarmada, concurre al hospital, donde
rotamos: estado de nutfricion deficiente. Pardlisis flicida del miembro su-
perior derecho y del inferior izquierde con abolicion de los ~eflejos tendi-
nosos e hipotonia. Leve edema del dorso de las manos y dorso de pies.
Actitud de indiferencia. Depresién. Temperatvra rectal: 37°.

Liguido cefalorraquideo casi en chorro, limpido, da el siguiente resul-
tado al ser analizado. (Protocolo N.° 594 y Protocolo N.° 615) :

6 Mayo 1936 8 Mayo 1936
Elementos celulares . . . 21.6 X mm. c. 21.6 X mm. c.
Reaccion de Pandy . . . Negativa Negativa
Cloruros . . . . . . .. 7.70 7.30
Albtmina., . . . . . . . 0.20 0.15
fliTeORIgRIaN s ", Reduccién normal Reduceiéon normal
Examen bacterioscopico . Negativo Negativo
Férmula citologica:

Neutréfilos . . . . . . . 10 9, 10 %
Monocitos . . . . . . . 2 % 5 %
Linfocitos. . . . . . . . 88 7, 85 %

El 8 de mayo presenta las parilisis en el niismo estado, pero se agrega
un estado soporoso, con mirada vaga; no reconoce a la madie, todo lo cual
ros induce a hacer pronéstico reservado. Estos fenémenos pasan y después
de distintas a'ternativas, mejora su estado general, retrocediendo las paralisis.

En el carso de la asistencia tuvimos oportunidad de interrogar tambiés
al padre, e insistimos en distintas formas ante la madre, investigando siem-
pre la presencia de los signos preparaliticos y especialmene de Ja fichre.
La encuesta confirmé que la nifia hasta 24 horas antes estaba perfecta-
ricnte sana, con su psiquismo normal, sonreia y “jugaba” con la madre.

Caso 3.".—El 11 de mayo de 1936, iniciamos la tercera observacién.
Amanda 48846, de 11 meses de edad, criada a pecho por la nodriza Anunzia
F., domiciliada en Lanis.

Esta mujer, conceptuada como buena ama, tenia a la nifia desde ene-
ro. Bl dia anterior (10 de mayo), noté que ia criatura estaba molesta, in-
quita y muy llorosa. Cumpliendo las instrucciones generales que reciben
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lss nodrizas y cuidadoras, se preocupo de observar la temperatura, y como
éta no excediera de 37° rectal, no le dié importancia al malestar de la nina,
creyendo que todo pasaria. Durante la noche ro le noté fiehre. A la ma-
fiana siguiente encuentra a la nifis muy abatida, y al quererla pavar, cosa
que antes hacia perfectamente, nota que no se sostiene y ella wisma dice,
al presentarla horas después al examen, que tiene las piernas como pa-
ralizadas.

Observamos una nina con antecedentes distréficos, Wassermann y Man-
toux, negativos. Presenta facies de sufrimiento con llanto continuo. Defi-
ciente estado nutritivo; pesa 5500 grs. Piel v mucosas sanas. Pulmones y
corazén, nada de particular. No se palpa higado ni bazo.

Presenta una paraplejia con flacidez, hipotonia muscular, abolicion de
los reflejos rotulianos y aquilianos. No hay resistencia a los movimientos
pasivos. Miembros de polichinela. El examen exacerba el llanto. Tempera-
tura rectal: 37°. Liquido cefalorraquideo: limpido. Su andlisis da lo si-
guiente (Protocolo N,” 632, 11 de mayo de 1936):

Elementos celulares . . . 112 X mm. c.

Reaccion de Pandy . . . Posiliva

Albmina . . . . . . . . 0.30 °/4o

Cloruros e LS To=="%q0

(Glucosa st S Reduc. del Fehling dismin.

Exdmen bacterioscépico . Negativo
Férmula citologica:

Neutréfilos . . . . . . . 8

Linfocitos. . . . . . . . 92 %

Posteriormente las paralisis se hicieron extensivas al miembro superior
derecho. Se establecié como en el caso anterior, un estado meningeo estu-
poroso que no modificd la curva térmica oscilante entre 36 ¥ 37°1. Dis-
tintas incidencias: vémitos, diarrea, descenso consiguiente de peso, ete., 10
rmodificaron la evolucién de la Enfermedad de Heine Medin, que fué buena,
con retroceso de las paralisis.

La evolucién y tratamiento a base de radioterapia, diatermia, ete., no
ofrece motivo de interés desde el punto de vista que presento ia comuni-
caeion .

Resumienpo: Hemos tenido ocasién de observar tres casos de
Enfermedad de Heine Medin, en los que el periedo de invasion se
caracterizé por la presencia de signos escasos: decaimiento, inape-
teneia, coriza, bronquitis, llanto (dolores?), estando ausente la cla-
sica elevacion de la temperatura.

(‘reemos que el concepto de que ios sintomas preparaliticos pa-
san desapercibidos en el nifio pequeiio, ¢s por insuficiencia de obser-
vacién materna, motivada a su vez por la falta de fiebre.

Muchas de las llamadas pardlisis matinal no serian sino formas
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clinicas en las que el periodo de invasion pasaria inadvertido por
ser apirético.

Los casos observados no pueden clesificarse como pardlisis ma-
tinal, porque han existido sintomas en el periodo preparalitico; por
eso prefiero llamarlos: forma apirética, ya que la apirexia ha sido
la distineion con los casos comunes.

Relacionando la forma de iniciacion eon los conocidos casos
frustros, abortives, ambulatorios o leves, creemos gue desempenan
un rol importantisimo en la propagacion de la eufermedad de Heine
Medin. El diseminador enfermo tendria mucha mas eficacia en pro-
pagar ¢l contagio, que los portadorss sancs. Esto explicaria la apa-
ricién “*a saltos’ de la enfermedad.

En la bibliografia sobre la eniermedad de Heine Medin, que
he alecanzado a recorrer, he encontrado muchos casos, casi todos, que
a pesar de ser ninos pequenos estuvo presente ¢l sindrome febril;
solo he encontrado un caso relatado por el inolvidable maestro urua-
guayo Morquio, quien al estudiar los fendmenos que precedieron a
las paralisis en la epidemia de Montevideo de 1917, sobre 56 casos
anota el de un nifio de 14 meses de edad, quien, después de ocho dias
de abatimiento sin fiebre, presentdé las paralisis.



Calcio difusible y no difusible en los lactantes
por los doctores

Juan P, Garrahan y G. F. Thomas

Es sabido que el caleio se encuentra en la sangre en dos estados:
difusible y no difusible. Ello se lo ka determinado mediante méto-
dos de dialisis y de ultrafiltracién. Varios investigadores, entre ellos
(antarow, consideran que el calcio de! liquido cefalorraquideo equi-
vale al calcio difusible de la sangre. BEste modo de pensar ha sido
discutido, si bien se funda en la comparacion de los datos obtenidos
al dosificar el ecalcio del liquido cefalorraquideo con los que ofrecen
los referidos procedimientos de didlisis y ultrafiltracion aplicados
para determinar en la sangre la fraceién difusible. De cualquier mo-
do se acepta que, practicamente, para las necesidades de la elinica,
la fraccion difusible del ealcio sanguineo puede valorarse {itulando
el contenido de ecalcio del liguido espinal. Dicen Cameron y Moor-
house, a propésito de este asunto, que es de creer que las paredes
de los capilares de la membrana endotelial de los plexos coroides,
son dializadores més perfectos que los usados en las experiencias
de laboratorio (J. P. Garrahan: Lo que se sabe sobre absorcion y
eliminacién de calcio y... ““El1 Dia Médico™, 1935).

Esquematicamente puede expresarse lo siguiente: el caleio no
difusible corresponde a las combinaciones organicas, y el caleio di-
fusible a las inorednicas, las cuales estdn sélo parcialmente iomiza-
das. Calcio difusible no es por lo tanic equivalente a caleio ionizado.

Se considera por la mayoria, que ¢l caleio no difusible esta li-
cado a las proteinas sanguineas. Por ¢so en las nefrosis hay ecierto
paralelismo entre la reduccién de las proteinas y la hipocaleemia :
v en tales easos es la fraccion no difusible la que se afecta. Hay
menor acuerdo entre los investigadores respecto a las condiciones

¢n que se encuentra en la sangre el caicio difusible.
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Se ha demostrado que los processs patologicos que influyen so-
bre la ealcemia, modifican en ciertos casos, diversamente ambas frac-
ciones. Ello puede tener interés para el diagndstico v para el eri-
ferio terapéutico. Algunas observaciones que oportunamente dare-
mos a conocer nos han permitido corrchorar alteraciones patolbgicas
de la relacion de ambas fracciones del calecio sanguineo, tal cual
informan frabajos extranjeros.

Nos parece que.el asunto, aun ro suficientemente estudiado,
quizas llegue a aportar datos de utilidad practica. Por eso nos he-
mos propuesto realizar investigaciones sobre el particular.

Ahora bien, por lo que se refiere a nifos pequefios, a lactantes
sobre todo, no hemos encontrado en la bibliografia a nuestro al-
cance, datos precisos sobre cifras normales, lo que es indispensable
tener bien determinado para emprender cualquier investigacion
seria.

En esta comunicacion inicial dames a conocer los resultados que
al respecto hemos obtenido nosotros. Pero antes de referirlos, nos
ocuparemos de la caleemia normal del lactante.

En un cuadro de conjunto presertamos los datos que sobre cal-
cemia normal del nifio se dan en diversas publicaciones :

Autor Cifras Edad de los ninos

Jansen . . 13.5 a 20.7 7 semanas a 16 afios
Jones. 12.3 4 horas a 12 dias
Mayer 11.25 lactantes
Mayer . 11.38 4 a 10 anos
Nohlen . 12.65 recien nacidos
Nielssen 12 1 a 10 meses
Leicher . R 11.6 1 a 10 anos
Schoental y Lurie . 9.75 5 a 10 aios
Mull y Bill . 11.7 sangre de cordén
Mull y Bill. 9.8 7 dias
Mull y Bill. 10.4 12 a 14 dias
Mull y Bill. . . . 10.5 de mas de 6 semanas
Jauregui y Ayala . . 10.8 i
Palacios Costa, Escardd

y Schere . 9.53 10 primeros dias

Nosotros realizamos determinaciones de la calecemia en 21 casos
de 15 dfas a 1 afio de edad. Obtuvimos un promedio de 11.88 con
una cifra maxima de 13.1 y una miuima de 9.5.

Estos resultados nuestros y las cifras que dan Mayer y Niels-
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sen —unicos investigadores que se reficren exclusivamente a lactan-
tes— autorizan a establecer que en el nino de pecho la calcemia nor-
mal oscila en general entre 10 y 12 miitgramos por ciento, y no en-
tre 9 y 11 como corrientemente se lo expresa para adultos y nifos
mayores. De acuerdo a ello 9 milieramos por ciento significaria
una ligera hipocalcemia.

No hemos encontrado datos praecicos sobre el caleio difusible y
¢l no difusible en la edad del lactantc. Se da como cifra del adulto
v de los nifos mayores la siguiente: lu contidad de calcio difusible
de la sangre oscila entre el 45 % y el 55 % del calcio total.

Hemos realizado 10 determinaciorves simultaneas de caleio total
(del suero sanguineo) y caleio difusible (del liquido cefalorraqui-
aeo) en igual numero de lactantes clinicamente sanos, cuya edad os-
cilaba de 1 a 12 meses, alimentados err forma diversa (natural, mix-
ta y artificial). La investigacién fue realizada en el Instituto de
Maternidad (Prof. Peralta Ramos). los resultados los damos en
¢l eunadro que va a continuacion.

Calcio total Calcio difusible | Caleie

Observacion 1 12.6 6 6.0
Observacién 2 11.5 6.8 4.7
Observacion 3 12.3 6.5 5.8
Observacién 4 11.3 6.3 5
Observaciéon 5 10.9 5.8 5l
Observacion 6 10.7 7 3.7
Observacién 7 10.9 6 4.9
Observacién 8 11 613 4.7
Observaciéon 9 Tl 6 Tl
Observacion 10 10.9 6.4 4.5
Cifras maximas 13.1 7 7.1
Cifras minimas 110N 5.8 3.7

Promedios L1852 6.30 5.21

De acuerdo con estas cifras, resulta que el caleio difusible es
el mas fijo y que no sigue las variaciones del caleio total:

Observacion 9 Calcio total 13.1 Calcio difusible 6
Observacion 1 Calcio total 12.6 Calecio difusible 6
Observacion 7 Calcio total 10.9 Calcio difusible 6

Resulta también que en el lactante la cifra normal de ealeio
difusible, sobrepasa casi siempre el 50 Y del total.
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Tanto las determinaciones en sangre como en liquido cefalorra-
ruideo, se hicieron con el método de Iranmer y Tisdail, modificado
por Clark y Collip. El caleio del liguido cefalorraquideo dio la ci-
fra de la fraccion difusible. Restando csta cifra a la de la caleemia
¢e obtuvieron los valores de la fraceion no difusibie.

La investigacion que hemos efectuado nos dara bases mas segu-
ras para juzear las observaciones que sobre el particular estamos
realizando en afecciones alérgicas y ¢n casos tratados con hormona
partiroide, de euyo asunto esperamos dar a conocer e breve algu-
nos resultados.

SINTESIS

De acuerdo a nuestras investigacigues créemos que la calcemia
normal del lactante, es algo superior a la del nifio de segunda in-
faneia y a la del adulto: 10 a 12 milizramos por ciento.

Damos a conocer los resultados de la determinacién de ambas
fraceiones de ealeio en 10 lactantes aparentemente normales: térmi-
no medio 6.30 de caleio difusible v 5.21 de ealeio no difusible. En
Ja mayoria de los casos la fraccién difusible mportaba mas del
50 % del total, lo que significa que ¢n el lactante en general tal
fraccion del caleio sanguineo es algo superior a la que se encuentra
en adultos y nifios mayores.
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Bodas de Plata de la Sociedad Argentina de Pediatria
20 Octubre 1911-1936

(Conelusion)

DISCURSO DEL PROF. Dr. RODRIGUEZ CASTRO

Senor Rector, Senor Decano,
Senor Presidente de la Sociedad de Pediatria,

Senoras, Sefores:

En esta época de ciego utilitarismo, en que las sociedades humanas
s6lo se apasionan y luchan movidas por resortes materiales o inspiracio-
nes pueriles, reconforta el espiritu, contemplar estas Asambleas destina-
das a hacer surgir la obra de los sabios, que con obnegacién y sacrificio,
luchan por el bienestar y el perfeccionamiento del hombre. La Mediei-
na, ciencia humana por excelencia, ha iniciado después del luminoso si-
glo de Pasteur y Laenec, un nuevo movimiento que métodos y practicas
cientificas, va transformando la vida social.

La gran rama médica, factor decisivo en el progreso econémico y
social de los paises modernos, la que prepara ninos fuertes de cuerpo y
de espiritu de los que surgirid la raza sana y consciente, que sabra crear
la felicidad de la nacién, la ciencia del nifio, interesa cada vez mas viva-
mente a todos los pueblos civilizados de la tierra.

Ctupole, hace cinco lustros, a la Sociedad Argentina de Pediatria pre-
sidir y orientar en este gran pais, la floracién de la especialidad autée-
tona naciente, impulsando y guiando su marcha progresiva. Apoyada en
la experiencia secular, en los magnificos tesoros acumulados por la cien-
cia del viejo mundo, pero sin perder nunca de vista el ambiente nativo,
con sus complejidades étnicas y sociales, sin buscar utépicas y prema-
turas liberaciones cientificas, ni servil imitadora ni audaz iconoclasta,
ha hecho obra de alta ciencia y sano americanismo, creando una pediatria
propia que es hoy respetada y considerada por todos los estudiosos.

Nacida en una época en que los hospitales y centros de estudios es-
pecializados, disponian de escasos recursos, estando todavia en vias de
formacién; en que habia que luchar contra los prejuicios y los precon-
ceptos populares, que no aceptaban la hospitalizacion de los ninos enfer-
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mos; y contra la apatia de los médicos, absorbidos por un arduo ejercicio
profesional, supo con maravilloso dinamismo desenvolver una gran ac-
cién, dentro y fuera del pais, manteniendo el interés por los estudios cli-
nicos y las actividades especulativas; vinculando las organizaciones si-
milares sudamericanas con un intercambio activo, creador de esa aproxi-
maciéon amistosa de los hombres cultos, tan util para el progreso cien-
tifico.

En veinticinco afos de vida intensa, esta prestigiosa entidad ha sa-
bido escribir en sus boletines y actas de sesiones, una ya larga y fecun-
da historia de la pediafria en el Rio de la Plata. No hay capitulo de la
patologia y de la higiene de la infancia que no haya inspirado a sus
miembros estudios valiosos e interesantes trabajos, en los que se apor-
tan ideas de gran interés practico y doctrinario. Gracias a su actividad
admirable, se ha extendido ampliamente el conocimiento de la practica,
los secretos y las bellezas, de la especialidad pediatrica en esta parte
del continente.

Hoy con mas de tres mil camas para nifios en sus modernos hospi-
tales, con una falange de pediatras distinguidos, disfrutando de sélido
prestigio universal puede asegurarse facilmente a la pediatria argenti-
na un brillante porvenir. El progreso y el bienestar del nino recibirdn
seguramente, de este grupo selecto de clinicos e investigadores, los mas
grandes beneficios, y la ciencia de la América Latina conquistara nue-
vos blasones por su esfuerzo generoso.

Desde el alborear de la pediatria en el nuevo continente un médico
ilustre y gran patriota, clinico, didacta y sociélogo, en un puesto de van-
guardia, supo luchar en la citedra, en el libro, en la tribuna, en la pren-
sa médica y profana, por la salud fisica y moral del nifio. El gran maes-
tro Ardoz Alfaro, sabio consagrado, gloria de la medicina Latino Ame-
ricana, con el poder de una inteligencia privilegiada y la inagotable
generosidad de un alma nobilisima, consagré con fervor apostélico, to-
dos los minutos de una existencia benemérita, todos los entusiasmos de
una actividad infatigable a un puro ideal de mejoracién colectiva. Higie-
nista, pediatra, puericultor y eugenista, su accién se extendié a todos los
campos de la medicina profilactica; enjugando muchas lagrimas y prote-
giendo muchas vidas. Supo hablar a la inteligencia y al corazén conquis-
tando un gran respeto por su sabiduria, y una inextinguible admiracién
por sus virtudes. L

Luchador incansable y fecundo, sus articulos, lecciones, discursos
y conferencias constituyen un acervo magnifico de intelectualidad bri-
llante y cultura superior, abarcando su obra de socitlogo todos los pro-
blemas médico sociales de la vida de las naciones modernas.

Los pediatras uruguayos aprendimos a querer y admirar a esta gran
figura médica, primer miembro honorario de nuestra Sociedad, familiar
para todos nosotros desde los primeros balbuceos en clinica infantil,
pues nuestro Morquio nos ensenié a ver en él a uno de los grandes crea-
dores de la ciencia rioplatense del nifio, impulsandonos a seguir las
huellas de su vida luminosa y a ilustrarnos con las excelencias de su
espiritu de vidente. Su influencia se extendié a todos los paises de Amé-
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rica, afianzando firmemente las relaciones intelectuales, al realizar una
gran obra de colaboracién mutua en la que participan todas las repabli-
cas del continente colombiano.

La causa de la infancia de América tiene en el ejemplo y en las en-
sefianzas de los hombres-guias, como el maestro Araoz Alfaro, una mag-
nifica bandera que las Sociedades de Pediatria latino americanas, her-
manadas por idénticos amores y movidas por los mismos ideales, sabran
sostener bien alto, honrandolos con una obra sélida y durable.

El Instituto y la Sociedad de Pediatria de Montevideo envian por mi
intermedio un gran abrazo a su hermana del Plata, y se inclinan reve-
rentes ante los extraordinarios méritos de su Presidente Honorario.

DISCURSO DEL Dr. BERRO

Sefiores:

En momentos en que parece que la humanidad llegase a un codo tan
brusco como peligroso y traicionero en su camino de progreso secular
continuado y admirable, estas naciones del continente nuevo, de aquel
que surgiera de la audacia de un navegante visionario aparejado por la
hidalguia de esa Espafia cienveces inmortal, que hoy se sacude en vio-
lentos estremecimientos de un avatar desconocido, estas naciones nue-
vas decia, tienen mas que nunca la obligacién de sentirse solidarias, in-
timamente solidarias en todos sus esfuerzos, en cualquiera de los cam-
pos, y mas que ninguno en el de la ciencia; y dentro de las ciencias en la
medicina que es, como dijera aquel gran médico brasileio que se llamé
Miguel Cuoto, un terreno cultivado para el bien, pero en donde no se ha-
ce el bien sino sufriendo; y dentro de la medicina en la pedriatria que ha-
ra ese cultivo, tan noble y cristiano, en un terreno de extraordinaria y
trascendente fertilidad.

En nombre del Instituto internacional Americano de Proteccion a la
Infancia, que naci6 de una humilde semilla sembrada en el 2o. Congreso
Americano del Nino, vengo hasta vosotros portador de un mensaje cor-
dial y una felicitacion calurosa.

El mensaje de la infancia pan-americana a esta Sociedad Argentina
de Pediatria que por iniciativa del profesor Gregario Araoz Alfaro se
constituyé el 20 de octubre de 1911 bajo la presidencia del profesor Cen-
teno, aquel viejo maestro que era una leccién viva de la fé que agiganta
y de esa humildad que enaltece. Y habiendo nacido asi armeoda de las
virtudes cardinales del triunfo y la simpatia, llega hoy a tu mayoria de
edad, y cumple jubilosa sus bodas de plata con el éxito indiscutido y con-
sagratorio.,

La felicitacién sincera y fraterna para todos los triunfadores, los
viejos y los nuevos, los de antes y los de ahora, los que descansan en el
recuerdo imperecedero que hoy se agita carifioso en nuestra mente, y los
que viven en plena accién, gozando del mas grande de los placeres, el del
trabajo, capaz de erguirse sobre las mayores fatigas y capaz de vencer
los mas crueles desenganos.
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Pero ahora, permitidme sefiores, que particularize mi mensaje y mi
saludo.

Con un gran sentimiento de justicia, con legitimo orgullo aprovechais
vuestro aniversario para honrar al iniciador, para designar solemnemen-
te al maestro, a Ardoz Alfaro, como vuestro Presidente de honor.

Y esta circunstancia obliga mas ain nuestra presencia, porque el
profesor Arioz Alfaro, que recibe ahora la maxima consagracion de la
sociedad cientifica que primero sonara y luego realizara, es el Presiden-
te del Instituto Internacional que represento. Llegé a este alto cargo con
todo derecho, pues fué desde el primer dia, cuando todavia se estaba en
el periodo de gestacién, el puntal mas fuerte de la iniciativa de Morquio.
No podremos olvidar los que tomaramos parte en aquel Congreso de 1919
las palabras de apoyo, de adhesion y aliento que surgieron de los labios
de todos los delegados americanos, pero especialmente las serenas y con-
cienzudas de Ardoz Alfaro en nombre de esta tan querida tierra argenti-
na, y la frase elocuente de ritmo sonoro y elegante de Aloysio de Castro,
el ilustre representante de los hermanos nortenos.

En el desempeiio de esa presidencia ha sido el homenajeado de hoy
el guia seguro, el consejero insustituible, en quien busqué ciencia y ex-
periencia antes de cargar con la responsabilidad del timoén, que vino a
mis manos modestas cuando el destino tan arteramente nos arrebatara
a Luis Morquio el gran patriarca de la pediatria uruguaya.

Por eso, aunque hiera y lastime la modestia caracteristica del pro-
fesor Ardoz Alfaro, debo cumplir con mi deber haciendo un elogio de es-
te médico, de este insigne argentino, de este excepcional americano, que
ha ido cumpliendo con verdad, —encontrando respuestas afirmativas y
sélidas,— las etapas interrogativas de Pasteur en su jubileo, preguntan-
dose cuando joven lo que habia hecho por su instruccién, cuando médico
por la ciencia, cuando hombre por su patria y luego por la humanidad.

Y atn cuando voy a ser calido en las palabras y extremoso en la
simpatia, inspirandome en propias palabras de Araoz que repito casi tex-
tualmente, no he de recurrir al ditirambo ni la exageracién, sino al espi-
ritu de equidad y de imparcial rectitud que hace juzgar serenamente a
los hombres.

Como ha dicho uno de sus mas brillantes biégrafos, Ricardo Rojas,
el ritmo de ,_lz‘i vida ascendente de Ardoz Alfaro no tuvo el vértigo de una
carrera sing la armonia de un crecimiento. El huérfano tucumano cris-
tianamente educado por su tio, el canénigo Alfaro, que contemplara des-
de el mas alla el desarrollo armonioso de la escultura que fuera el prime-
ro en sincelar; el provincial adolescente que descollara en las aulas de
la urbe inmensa; el médico joven que ambicionara honradamente subir ca-
da vez mas para hacer el bien cada vez mejor; el profesional hecho y el
maestro respetado que triunfara ampliamente en su medio y que brilla-
ra con luz propia en los ambientes fraternos; todo Arioz, nifio, joven,
adulto, y consagrado, es una linea invariablemente recta de serenidad,
inteligencia, cultura y exquisita superioridad espiritual.

El hombre no hizo nada mas que confirmar, puliendo las facetas y
avivando los matices, lo que el muchacho prometia. El recuerdo de un
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amigo nos lo confirma; allda en mi tierra, una pariente cercana ha unido
su vida a un caballeresco argentino de la vieja familia de los Frias, que
fué colegial companero de Aridoz Alfaro. Y comentando un dia los éxi-
tos del amigo comln y glosando una autobiografia publicada en una re-
vista bonaerense en que se relataban travesuras de la infancia corrida
en la tranquilidad pueblerina de Tucuman de entonces, me aseguraba que
Ardoz Alfaro en aquellas paginas omitia, —por modestia sin duda,— la
mayor verdad, la de que era el mas aplicado de los alumnos, el mas sen-
cillo y tranquilo del grupo infantil, en el que hacian contraste la natural
alegria de su edad con la gravedad naciente de su juicio, con la madurez
de su espiritu.

Y después, y en toda su vida, lo vemos siempre como un caminante
infatigable de la medicina, como un constante peregrino de la higiene y
del ideal de la infancia a través de las tierras hermanas de toda Ameérica,
siempre sereno, tranquilo y erguido, a pesar de que sus alforjas han sen-
tido mas de una vez el peso de dolorosas incomprensiones y aquel mucho
mas grande de los hondos pesares intimos. Y siempre con perfecto domi-
nio de si mismo y de sus facultades. Es que Ardoz Alfaro ha compren-
dido bien a nuestro Rodé que en paginas inmortales afirma que la fuer-
za de nuestro corazén ha de probarse aceptando el reto de la Esfinge y
no esquivando su interrogaciéon formidable, ni olvidando que en ciertas
amarguras del pensamiento y de la vida, hay, como en sus alegrias, la
posibilidad de encontrar un punto de partida para la aceién, para fecun-
das sugestiones, cuando del seno del dolor, nace el anhelo varonil de la
lucha por conquistar el bien que el mismo dolor nos niega.

Asi en su tltima recopilacién de hermosos articulos, se complace en
ver, en sentir, en conocer para si lo bueno y lo grande de las vidas ami-
gas, y luego de haberlas comprendido y adentrandose en ellas, las exhibe
y las ensena a los demads, con fervor de rezo, con uncién justiciera, con
amor para los hombres y los pueblos, con mucho de Ariel y perennemen-
te enfrentado a Caliban.

Ardoz Alfaro marca ademés, a mi modesto juicio, la consagracién
definitiva de las verdaderas caracteristicas del pediatra. En ninguna otra
rama de la medicina es mas visible la orientacién moderna. La preven-
cion de las enfermedades, la higiene y la profilaxia ganan terreno afio
tras ano. El arte de curar se va reservando para los casos en que no ha
sido posible prevenir. Y de la accién preventiva individual se pasa a la
colectiva, se entra en el terreno social, buscando el mejoramiento de las
razas en una estrecha vigilancia de los problemas congenitales, ambien-
tales, y adquiridos que las perturban y las enferman.

Vuestro presidente honorario ha labrado hondo en todos estos sur-
cos. Su obra clinica la recuerdan bien sus discipulos y la agradecen se-
guramente sus clientes. El Departamento Nacional de Higiene, la ofici-
na Sanitaria Pan-americana y los numerosos congresos en que actuara
o presidiera hablan bien claro de sus preferencias de higienista. La lu-
cha antituberculosa argentina, a cuyo frente figura con singular compe-
tencia y dinamismo, revela la honda preocupacién que el flagelo blanco
graba en su espiritu humanitario, y la gravedad que reconoce a este di-



fundido mal. La obra de proteccién a la infancia en todas sus fases, ha
sido recorrida y considerada por el maestro, quien con rara tenacidad ha
insistido e insiste en la necesidad de dar unidad a la accién dispersa que
desconcierta y malogra a veces las mas sinceras volutades. Por eso su
simpatia nos acompané, —honrandonos muchisimo— cuando en el uru-
guay, a pedido del Presidente de la Republica doctor Terra, con franca
conviceién nos avocamos e esa tarea, hasta dejar constituido el Consejo
del Nifo, que abarca la obra integral, y el que me ha confiado también
la grata misién de traer su adhesién y su aplauso, al maestro que no ha-
ce mucho honrara su sede con su presencia y su palabra, y a los colegas
pediatras factores primordiales en la lucha por la salvaguarda fisica y
moral de la ninez.

La protecciéon social de la infancia ha tenido en el Rio de la Plata
dos precursores, Aridoz Alfaro en esta orilla, Morquio en la otra. Este
dejé su escuela, y en ella haciéndo honor a su ilustre fundador se sabe,
reconoce y acepta que ain sabiendo mucho no se es buen médico de ni-
fios si no se adquire una verdadera conciencia social. Y al poner la So-
ciedad Argentina de Pediatria en primer término el nombre de Ardoz Al-
faro demuestra también claramente que siente la agudeza de los proble-
mas sociales en el cuidado y la defensa del nino.

Marca, pues, la ceremonia de hoy en esta preclara Facultad de Me-
dicina de Buenos Aires, una gran jornada cientifica bien cumplida, mag-
nificamente realizada. Pero mas allA de esta realidad ya adquirida veo
yo un simbolo de esperanza porque llegais al fausto aniversario con maxi-
mas energias y con la mirada puesta en vasto y promisor horizonte, en
donde ha de encontrarse al nifio, —el fruto mas hermoso de la creacion,—
a cubierto de las acechanzas de la herencia, ‘del ambiente, de los flage-
los fisicos y de los factores de perturbacién moral y social.

Para alcanzar este orizonte, y de acuerdo con el concepto totalitario
que ha hecho carrera en el mundo, como lo prueba la Nipiologia, es nece-
sario la colaboracion de los médicos y los juristas, de los pedagogos y
los sociblogos, la armonia del corazén grande de la mujer y del filantro-
po con el pensamiento alto de los estadistas, la solidaridad de los que tie-
nen y pueden y deben dar con aquellos que de casi todo carecen pero que
a la misma felicidad tienen derecho en el concepto fundamental de la
fraternidad cristiana.

Y bien, amigos argentinos, seguro estoy de que las grandes jorna-
das que se vislumbran en el porvenir y que apuraréis victiriosamente, os
han de encontrar como en los anos pasados pidiendo los puestos de van-
guardia en este ejército de paz y de progreso, para demostrar la accién
humana y social de la medicina, para forjar la salud y la cultura del ni-
no de las ciudades y de las pampas, y para la grandeza de esta patria
a quien considero mas cada dia como la hermana predilecta de la mia.
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DISCURSO DEL PROF. Dr. GREGORIO ARAOZ ALFARO

Senior Rector de la Universidad,
Senor Decano,
Senor Presidente,
Eminentes colegas uruguayos,
Senoras, Senores:

De los ocho que formabamos la primera Comision Directiva de la
Sociedad Argentina de Pediatria, elegida hace hoy justamente un cuar-
to de siglo, solo vivimos cuatro. Otros cuatro, la mitad exactamente,
nos fueron prematuramente arrebatados por la muerte. Y al conmemo-
rar al nacimiento de aquélla, que llega hoy a la mayoria de edad, debe-
mos evocar también la efigie de vuestros muertos que trabajaron para
darle vida y para preparar su porvenir, ese porvenir en el cual nos en-
contramos ya.

Asi entre la vida y la muerte trabaja, senores, la naturaleza, “die
ewige Natur” que dijo Goethe, la naturaleza eterna, insensible e indife-
rente, para la cual la vida y la muerte individuales no son sino meros
accidentes sin mayor significacion en la caudalosa corriente sin térmi-
no de la vida universal, en el flujo incesante de las cosas, de los hechos,
de los fenémenos naturales. Asi trabaja. Y con la vida y la muerte,
en constante sucesion y transformacion, va elaborando sin cesar, la gé-
nesis creadora que se renueva en cada minuto, en cada segundo, en ca-
da momento inapreciable del tiempo infinito. Todo es creacién perpe-
tua, cambio continuo, progresién indefinida, perpetuo devenir. ..

No se extinguieron aquellos amigos en la ancianidad tranquila
que pone, alrededor de las cabezas blancas, una aureola luminosa y se-
rena. No. Se fueron prematuramente, en la madurez de una vida ple-
na y laboriosa, cayendo como esos arboles a quienes troncha el peso de
sus propios frutos.

Angel Centeno, que fué nuestro primer Presidente, maestro y meé-
dico insigne, fundador de una verdadera escuela de pediatria cuyos dis-
cipulos llenan hoy nuestro escenario cientifico, ciudadano probo, caba-
llero sin tacha, practico que supo emplear su arte para salvar la vida
lo mismo de los pobres ninos expositos que de los ricos herederos que
habitaban los palacios portefios; Genaro Sisto, vivaz y laborioso, en
constante accién y en constante inquietud, expositor brillante, escritor
fecundo, médico y educador, cuyo paso en la direccion médica del Con-
sejo de Educacién marcé iniciativas felices y dejo huellos profundas;
Antonio Arraga, aquel hombre de alta talla y corazén bueno, gran me-
dico de vasta clientela, que organizé el moderno Hospital de Ninos ¥
cre6 alli una escuela practica de inapreciable valor; Maximo Castro,
el habil cirujano a cuyas manos debieron la vida tantos centenares de
ninos en el hospital y en la clientela privada y que, apenas mejorado
de la paralisis que habia atacado sus miembros, volvié a tomar el bistu-
ri para seguir siendo util hasta el fin de sus dias.
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De entre los fundadores y miembros de nuestra Sociedad que llega-
ron a presidirla o fueron sus dirigentes, quiero recordar especialmen-
te a Delio Aguilar, espiritu estudioso e inquieto, puericultor entusiasta,
que tradujo sus preocupaciones en utiles ordenanzas en el Consejo De-
liberante Municipal; Carlos Lagos Garcia, ilustrado y habil cirujano de
ninos, que merecié importantes premios por trabajos cientificos; a Sa-
muel Madrid Paez, benemérito Director de asilos y hospitales de la
Sociedad de Beneficencia; a Joaquin Llambias, anatomopatologista in-
signe, que era nuestro consultor y guia en asuntos de Patologia; a Abel
Zubizarreta y Alfredo Larguia, médicos prestigiosos, laborioso director
el primero, de la Asistencia Publica y el Segundo del Hospital de Ni-
fios; a Rodolfo Rivarola, cirujano, profesor y escritor brillante y final-
mente al dltimo caido, Juan Carlos Navarro, el médico eminente, el pro-
fesor insigne, el patriota ardoroso, el amigo inapreciable, cuya muerte
prematura unié en doloroso estupor a nuestra sociedad toda.

A la memoria de todos ellos y de otros que sin ser dirigentes, fue-
ron, como Belloe, Busco, Naveira, Oliva, Cucullu, Dagusti, companeros
ilustrados y laboriosos en la tarea comtGn que ha llevado nuestra So-
ciedad a su estado actual de prosperidad y prestigio, van hoy nuestros
pensamientos impregnados de afecto y de doloroso recuerdo.

Senores:

Permitidme que, cumplido ese deber piadoso para aquellos de nues-
tros companeros que cayeron en el largo camino, dedique algunos ins-
tantes al recuerdo de los que, directa o indirectamente, contribuyeron a
crear entre nosotros la medicina infantil y su logica derivacién, la pue-
ricultura e higiene de la infancia.

Hace medio siglo, cuando yo empezaba mis estudios médicos, dos
grandes voces habianse elevado ya en favor de la infancia que sufre:
las de Guillermo Rawson y Emilio R. Coni, higienistas los dos, que lla-
maron la atencion sobre la enorme mortalidad infantil y sobre las cau-
sas que’ la originaban, procurando oponerles los remedios necesarios.
Pero la medicina infantil, propiamente dicha, apenas si se disefiaba co-
mo especialidad.

Ricardo Gutierrez, el gran médico poeta, habia venido de Europa
con nuevo bagaje de especialista pero su influencia era bien escasa en
la formacién de la juventud puesto que apenas podia ejercitarse sobre
los poquisimos estudiantes que trabajaban como practicantes en el vie-
jo y pequeno Hospital de Nifios de la calle Arenales. Antonio Arraga,
José Ma. Jorge, y mas tarde Eliseo Ortiz, se formaron en esa escuela
practica pero alli mo habia citedra y la producciéon cientifica no pasa-
ba de uno que otro trabajo aislado. Hago expresa excepcién con el li-
bro de Jorge Ramangé sobre “Difteria y coup” que fué, en esa época
un trabajo importante y bien documentado.

En la Facultad, acababa de crearse, por entonces la cAtedra de “En-
fermedades de nifios” y se designaba para desempenarla a un maes-
tro respetable, de talento y de general cultura, el Dr. Manuel Blancas,
pero que no tenia una formacién especial en pediatria. Por fortuna, lle-
v6 a su lado un Jefe de Clinica que lo secundaba admirablemente en la
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ensenanza practica, Facundo Larguia, y cuya accion benéfica sobre va-
rias gene; ¢iones de estudiantes placeme senalar tanto mas cuanto que
es general nente desconocida de la gran mayoria de los jovenes.

Largv 2 habia hecho serios estudios en Europa, en Francia que era,
por entor 2s, el unico centro a que acudian los pocos argentinos que
pudieron ir al viejo mundo en procura de perfeccionamiento. Habia
seguido a dos grandes médicos de ninos, Cadet de Gassicourt —cuyas
admirzlles lecciones clinicas pueden todavia leerse con placer y con
gran urovecho— y Jules Simon, practico de singular prestigio en el
“Hospital des Enfants Malades”. Familiarizado con la semiologia in-
faatil, practico de vasta experiencia y de excelente sentido clinico, Lar-
guia, ensen6 a muchos de nosotros el examen minucioso del enfermo,
el examen ‘“total” del nifio y habituandonos a procurar el buen diag-
nostico, agregaba preceptos terapéuticos bien fundados, sin ese afan
inmoderado de noveleria que tanto perjudica a muchos hombres jove-
nes. A Larguia debemos especialmente nuestros conocimientos en pe-
diatria y, sobre todo nuestro entusiasmo por la especialidad, muchos
jovenes de mi época, entre otros Maximiliano Aberastury —que fueé
un apasionado de la infancia antes de dedicarse a la dermatologia—
Genaro Sisto, de quien ya he hablado, y yo mismo que habia de suce-
derle, por concurso, en 1893, en la Jefatura de la Sala de Ninos del
Hospital San Roque (hoy Ramos Mejia), Unico servicio de la especia-
lidad con que contaba entonces la Asistencia Publica de esta Capital.

De ese pequeno Servicio, en el que empecé a trabajar con gran
entusiasmo, con el concurso de amigos como Horacio Pinero y Avelino
Gutiérrez en calidad de cirujano adjunto, empezaron pronto a salir mul-
tiples publicaciones y comunicaciones al Circulo Médico Argentino y a
la Sociedad Médica, tnicas corporaciones cientificas de entonces. Can-
tidad de colaboradores conté después, que me ayudaron grandemente a
dar prestigio a ese pequeno centro de estudios pediatricos, que fué,
puedo decirlo con satisfaccion y sin jactancia, durante muchos afos, el
foco principal de irradiacion, desde Buenos Aires, de la pediatria y pue-
ricultura. Trabajaron y en parte formaronse a mi lado, muchos espe-
cialistas y profesores futuros, los cirujanos Nicolas Repetto, Carlos Ro-
bertson Lavalle, José Viale, los médicos M. Avila Méndez, Manuel San-
tas, Delio Aguilar, Mamerto Acuna, Enrique Pueyrredon, Enrique Vira-
soro, Luis Imaz, ete., ete. Durante muchos anos, los cursos libres dados
en ese Servicio, el cual fué ampliandose y progresando siempre, atraje-
ron numerosos alumnos. Algunos de los primeros, y mas importantes
estudios, sobre ‘“Puncién lumbar”, *“Invaginacion infestinal”, “Neumo-
nia”, “Meningitis cerebroespinal”, “Pardlisis infantil”, “Enfermedad De
Barlow”, “Anemias de la Infancia”, “Corea y cardiopatias”, “Citodiag-
néstico”, “Tuberculosis infantil”, salieron de esas modestas salas y alli
se fundé también—contemporaneamente con otro en el Hospital Norte—
la primera “Gota de Leche”, germen del Servicio Municipal de Protec-
cion a la primera infancia que habia de crearse después.

En la Casa de Expdésitos habia también un pequeno nucleo de es-
pecialistas. Angel Centeno y Desiderio Fernando Davel—cuya primera
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inoculacion antirabica hemos festejado hace poco, al cumplirse 50 anos
—eran los dos mas importantes, alrededor de los cuales se agrupaban
también jovenes pero sin que hubiera cursos ni ensenanza regular.
Centeno no era todavia Director de aquella casa. Solo lo fué varios
anos después y entonces empez6 a hacerse alli una verdadera escuela
que se combiné mas tarde con la de la catedra oficial cuando aquel
maestro sucedié en ella al Dr. Blancas. El resto, asi como el desarro-
llo ulterior de la ensefianza practica en el Hospital de Nifos que es
hoy un gran centro pediatrico, y en muchos otros hospitales y dispensa-
rios es ya cosa de nuestra época, bien conocida y de la cual no necesito
hablar.

El reconocimiento de la pediatria argentina en el exterior, empe-
z6 recién al final del siglo pasado. En 1900, presenté una comunica-
cién al Congreso Internacional que se reunia en Paris y en 1904 otros
dos al que se reunié en Madrid; trabajos de Centeno y mios comenzaron
a aparecer a principios del siglo actual en algunas revistas europeas
y particularmente en los “Archives de Médecine des Enfants”, y en el
mismo afio 1904, en la 2a. edicion del gran “Tratado de Grancher y Com-
by”, aparecian articulos de Arraga y Vifias, Cronwell y Herrera Vegas,
Davel, Lynch, Centeno y dos mios. Eran las primeras credenciales de
los pediatras argentinos ante el escenario mundial, que debemos agra-
decer especialmente a nuestro eminente amigo Comby.

Esta somera referencia a los origenes de nuestra pediatria seria
incompleta si no dedicara algunos recuerdos a los maestros europeos
que tuvieron parte principal en nuestra formacién. Cuando, a fines del
siglo pasado, hacia yo mi primer viaje de estudio a Europa, ensefiaban
en Parfs varios de los hombres que por muchos afos atn, habian de in-
fluir considerablemente en la ensefianza pediatrica argentina: Grancher,
Hutinel, Marfan, Comby. Los dos ultimos viven afin por fortuna; sus
ideas, su enorme produccién cientifica, el franco auspicio de Comby a
los médicos argentinos, que tanto debemos agradecer, son bien conoci-
dos por todos los que me escuchan. La accién de Grancher, fué, por
causa de su mala salud, menos continuada pero tuvo, no obstante, ver-
dadera trascendencia. Sin ser un verdadero especialista, fué un gran
talento, un gran clinico y un experimentador, discipulo entusiasta de
Pasteur cuyas ideas procuré hacer entrar en la practica de la higiene
y de la medicina infantiles. Fué asi que creé lo que el llamé “la anti-
sepcia médica” en los servicios hospitalarios de nifos, la separacién en
boxes, la desinfeccién de las manos y del vestuario del personal, la va-
jilla y las ropas y utensilios de los enfermos a fin de evitar la propa-
gacion de las infecciones del propio hospital que producian una alta mor-
talidad en los asilados.

Porque fué ese mi primer contacto continuado con un gran profesor
en un Servicio de Nifos; porque le debi, entonces y después, muchas y
buenas ensenanzas; porque, ademas, ha sido menos conocido por los co-
legas argentinos, quiero evocar especialmente la interesante figura de:
Prof. Grancher. En ese hombre delgado y un tanto encorvado por el
sufrimiento, de rostro palido y ascético, de gran frente alta y armonio-
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sa, de mirada profunda, reconociase desde luego, en cuanto se le veia
y oia hablar, a un gran senor de la medicina, de cuya persona emanaba,
como dice uno de sus discipulos, una singular impresion de autoridad.
Cualquiera que fuera el tema tratado, sabia destacarlo con erudicién y
claridad, en una exposicion un tanto fria en general, pero que se tor-
naba entusiasta y calida en cuanto tocaba puntos de interés social.
Entonces se comprendia mejor, como dice Babonneix ‘el sentido ocul-
to de esa existencia, la razén de ese dolor que provocaba, en él, el do-
lor ajeno”. Porque esa magnifica inteligencia llevaba en si vastos de-
signios para luchar contra la enfermedad que minaba su propio orga-
nismo. Uno de ellos fué el que puso en practica crear la “Obra de Pre-
servacion de la Infancia” que prosigue ain hoy, bajo sus mismos méto-
dos, su benéfica accion y que lleva con justicia, en todo el mundo, el nom-
bre de “Obra Grancher”. A ella le deben muchos paises la salvacion, afio
tras ano, de millares de ninos. Grancher percibié también —y fué el
primero en proclamarlo— la importancia capital de la tuberculosis en
la etiologia de las enfermedades de la infancia.

A Mr. Hutinel, el que fué después el profesor Hutinel, tan respe-
tado y tan querido por todos los presentes, le conoci muchos anos antes,
cuando siendo simple “agregé” dirigia el Servicio ‘“des Enfants Assis-
tés”, en el Asilo de la calle Denfert-Dochereau. Alli le seguia por las
mananas con el mayor interés su visita diaria; alli beneficié, mucho an-
tes que otros en la catedra oficial de ensenanza practica, y pude apre-
ciar sus admirables cualidades de clinico, observador, de juicio recto y
sereno, y la sencillez y bondad de su alma de hombre campesino “bour-
guignon” que supo conservar hasta el final de su larga y fecunda vida.

Entre los maestros de otros paises que me fué dado conocer y tra-
tar hace 40 afos, todos desaparecidos ya, quiero mencionar a Fede, de
Napoles, fundador de “La Pediatria” que sigue dirigiendo su insigne
sucesor Jemma; a Myarencia, que en el ‘“Ospedaleto Meyer” habia
creado un gran centro moderno de clinica médica; a Heubner y Bagins-
ky, en Berlin, cuyos cursos—oficial el primero, vatisimo” el segun-
do— segui durante varios meses. Heubner, a quien muy pocos de los
presentes han conocido, era un maestro de una actividad docente y de
un entusiasmo extraordinario. Rodeado por una cantidad de asistentes
que han ocupado después las catedras de muchas Universidades de Ale-
nia, nos retenia todas las mafanas en su Servicio de la Charité, mos-
trando cantidad de enfermos e ilustrandolos con exposiciones breves,
movidas y ricas en ensenanzas practicas.

Para los colegas jovenes y para los estudiantes que me escuchan,
he creido que podrian ser de algln interés estos recuerdos que mues-
tran los origenes y los primeros pasos de nuestra pediatria. Para ser
completo, debo agregar que salvo una catedra de Coérdoba, con un pro-
fesor muy estimado, pero que tampoco habia tenido “formacién pedia-
trica”, no habia un solo especialista en todo el interior de la Republica.

Las cosas habian cambiado mucho cuando en 1910 y 1911 empecé
a conversar con algunos colegas y amigos sobre la constitucién de una
Sociedad Argentina de Pediatria. Nuestra produccién cientifica habia-
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se hecho importante, tanto que desde 1905 publicabamos con Morquio,
los “Archivos Latino-Americanos de Pediatria” primer organo de la
cspecialidad en la América Latina. Ya he dicho que por otra parte, te-
niamos patente reconocida en los centros europeos. El ambiente era
pues propicio y la idea no encontrd resistencia. A la primera reunién,
celebrada en mi casa particular siguié pronto otra, definitiva ya, en la
Sociedad Médica Argentina, y fué en su local de la calle Lavalle cerca
de Florida, que elejimos la primera Comision Directiva para cuya pre-
sidencia se me quizo hacer el honor de designarme. Yo propuse y ob-
tuve la designacién de Angel Centeno, que regresaba a la sazén de
Buropa, y tuve el placer de comunicar al eminente amigo, a bordo del
barco en que venia, la constitucion de la Sociedad y su nombramiento
de Presidente. Yo solo la dirigi en el periodo siguiente.

Lo que se ha hecho desde entonces hasta hoy es de conocimiento
de todos y no necesita comentarios. Las Comisiones Directivas que se
han sucedido y en las cuales hemos ido ocupando la presidencia, por tur-
no, representantes de los diversos centros pediatricos de la ciudad, han
mantenido con entusiasmo la labor ordinaria y las cuestiones mas im-
portantes han sido debatidas en reuniones especiales.

A mas de la catedra oficial, el Hospital de Ninos, la Casa de Expé-
sitos, los Servicios pediatricos de muchos de los hospitales, estan con-
vertidos en centros de ensefianza donde profesores adjuntos, docentes
libres o simples Jefes de Sala rivalizan en laboriosidad y celo.

Podemos decir hoy con satisfaccién, que la medicina y la higiene
de la infancia estdn entre las especialidades que han adquirido mayor
desarrollo en la Republica y alcanzado en el exterior mayor prestigio.
En la hora presente, cuéntanse por centenares anualmente los libros,
monografias, articulos y comunicaciones publicados, y son ya legioén
no solo en esta capital y en los otros centros universitarios sino en el
pais entero los médicos instruidos en ese arte que segun la expresion
de Grancher, es “tan dificil, tan delicado, y tan atrayente a la vez: al
arte de tratar un nino enfermo”.

Empero hay algo, en nuestras tareas que nos distingue de las so-
ciedades de pediatria del mundo y que considero como un particular
timbre de honor. Refiérome a las reuniones conjuntas rioplatenses que,
desde hace muchos afios ya, celebramos alternativamente en Montevi-
deo y Buenos Aires, los miembros de las sociedades uruguaya y argen-
tina. Esa labor conjunta, a mas de estrechar cada dia mejor nuestras
vinculaciones fraternales, es de la mayor importancia del punto de vis-
ta de la colaboracion cientifica. La alta preparacion de los colegas uru-
guayos, su laboriosidad encomiable y su elevadc espiritu de disciplina,
debidos principalmente a la accién entusiasta y sabia de aquel ilustre
amigo que fué el pediatra méiximo de la América espanola, el prof.
Morquio, dan a su participacién en nuestros trabajos un interés y una
eficiencia considerables.

Bsa colaboraciéon constante, esa mutua penetracion intelectual de
hombres de estudio que nos respetamos y estimamos, es la culminacién
de la obra de aproximacién inteligente y fecunda que iniciamos, con
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Morquio, Sisto y otros amigos, hace muchos anos y cuya primera eta-
pa fué la fundacién, en 1905, de los “Archivos Latino Americanos de
Pediatria” que por varios lustros fueron en el mundo cientifico el pres-
tigioso heraldo de la pediatria rioplatense.

La presencia, en este acto conmemerativo de los eminentes y que-
ridos amigos, Dres. Berro, Rodriguez Castro, Escardé y Anaya, que re-
presentan a la Catedra de Montevideo, al Instituto Americano de Pro-
tececion a la Infancia y a la Sociedad de Pediatria del Uruguay, y de
los Dres. Burghi, Cantomet y Mourigan, viene a demostrar una vez
mas cuan soélidas son ya nuestras vinculaciones, cuan cordiales e inti-
mos son los sentimientos afectuosos que nos ligan y han de seguir ligan-
donos, como representantes de la cultura de dos paises unidos—no se-
parados,—por el Rio de la Plata, paises hermanos por la tradicion,
por los origenes, por las aspiraciones comunes de cultura, de paz y de
progreso.

i Gracias, colegas y amigos uruguayos, por esta nueva prueba de
consideracién que nos dais! jGracias, ademéis, por la demostracion afec-
tuosa de que me haceis personalmente objeto! Permitidme, empero, que
os diga la inmensa pena que experimento al no ver presidiendo la em-
bajada uruguaya a quien fué vuestro maestro, vuestro jefe, vuestro nu-
men, a quien cubrié de gloria en el mundo a la ciencia uruguaya, a
quien fué mi companero y mi aliado en todas las luchas por el mejo-
ramiento fisico, social y moral de la infancia en nuestros paises y en
América toda.

Yo siento, Sefiores, que el gran espiritu de Morquio flota sobre
nuestras cabezas. Sus ojos han de mirarnos carinosos desde las regio-
nes serenas de la inmortalidad. Su alma generosa ha de continuar des-
de alli incitdndonos a seguir trabajando unidos por el nifio y para el
nifio. jElevemos hasta él nuestros corazones y jurémosle que hemos de
ser siempre fieles al credo de fraternidad y de amor humano que tan-
tas veces proclamamos juntos, que hemos de preocuparnos siempre, pri-
mordialmente, de salvar y preservar la infancia que es la fuerza y el
porvenir de nuestra Ameérica!

Senor Presidente:

El titulo de Presidente de Honor que la Sociedad se ha dignado
conferirme y que, con palabras tan benévolas, me habéis ofrecido, me
llena de satisfaccion. La infancia, su salud, su vigor., su bienestar, han
constituido la preocupaciéon dominante de mi vida de médico y de ciuda-
dano.

Al agradeceros el alto honor que me habéis discernido, renuevo
solemnemente el compromiso de seguir trabajando hasta el fin de mis
dias por el mejoramiento fisico, intelectual y moral de los ninos argen-
tinos a fin de que generaciones cada dia mds sanas, mas fuertes y mas
capaces conduzZean nuestra querida patria a la culminacion de sus gran-
des destinos.
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Sociedad de Pediatria de Montevideo

SESION DEL 21 DE AGOSTO DE 1936

Preside el Prof. Dr. A. Rodriguez Castio

Invitacion del Ministerio de Salud Publica

El Presidente da cuenta de que el Ministerio de Salud Pablica invita a la
Sociedad para asistir a la colocacién de la piedra fundamental del Pabelldn
ide Policlinicas del Hospital ¢‘Pereira-Rossell’’ (seccién ninos) y solicita se

cesigne un orador para dicho acto. Se designa al Sr. Presidente.

Agradecimiento de condolencias de la Scciedad

La Sra. Julia €. de Navarro agradece las condolencias enviadas con mo-
tivo del fallecimiento de su esposo, el Prof. Dr. Juan Carlos Navarro.
La Sociedad Argentina de Pediatria agradece igualnente las que ic fue-

ron enviadas por la misma circunstancia.

Elogio flinebre del Profesor Dr. Juan Carlos Navarro

Dr. V. Zerbino.—Da lectura al elogio tinebre.
Terminada la lectwra da éste, la Asamblea se pone de pie y guarda silencio

durante un minuto, en homenaje al ilustre muerto.

Tcrsion de testiculo ectépico en un lactante

Dr. J. Vizziano Pizzi.—Nifo de 7 meses, que comienza a Norar hruseamente
por la tavde, siéndole llevado al dia siguiente de maiana, al notarle la madre
una tumefaceion inguinal izquierda. Temperatura 3790, En la ingle izquicrda so
notaba una tumefaceién ovoiden, de gran eje oblicuo hacia abajo y adentro,
sin rveaceion inflamatoria peritumoral; masa fiju, muy deiorosa a la presion,
consistente, sin dureza ni fluctuacion; se constata la ausencia del testiculo iz-
quierdo en la bolsa; el derecho es normal. Diagnostica torsion de testiculo ectd-
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pico e interviene quirdigicamente, recién al dia siguiente de la visita, por cir-
cunstancias ajenas al cirujano. Anestesia local con novocaina al % %, desin-
feceion con cloroformo iodado al 53 % ; incisién oblicua, como paia la cura ra-
dical de hernia inguinal. Al nivel del orificio interno del canal inguinal apa-
reeid ¢l testiculo, rodeado por una vaginal distendida, de color obscuro (hiemato-
ma intravaginal). Habia una vuelta completa del cordomn, por encima de la
-aginal. A pesar de las pocas probabilidades de sobrevida del testieulo, no lo
extirpd, limitdndose a liberarlo lo mis posible, al ;anzando la parte alta del
escroto. Secundariamente se produjo la atrofia de aquel.

Absceso de pulmoén curado espontineamente

Dr. C. Pelfort.—Nifa de 9 afios, hija dnica de madre que tuvo, 3 aifios an-
tes, hemoptisis en dos ocasiones. Posteriormente, la investigacion de bacilos de
Koch y la exploracion cliniea, fueron negativas. La mnina 1ecibié vacuna Cal-
mette al nacer. Ha sufrido de bronquitis frecucntes. A lu edad de 3 aiies, con
notivo de la enfermedad de la madre, residié cerca de  meses en campana.
Llevada a la consulta del Hospital ‘¢ Visca'’ por tos y fiebre, en vista de los
antecedentes sospechosos se solicité un examen radioscdpico, encontrindose una
sombra eon mivel hidroaéreo en la vegion parahiliar izquierda. Precisando el
interrogatorio se supo que la nifa habia tenido, 2 meses antes, una vomieca,
cuyos earacteres precisan poco; no parecia haber pus, ni sangre, ni membranas.
Nutricién buena, signos de auscultacion poco precisos. Examen de esputos: ni
ganchos, ni bacilos de Koeh. Mejoria rapida con tratamiento general, husta
curacién completa. Opina que sé trata de un absceso pulmonar evacuado por
vimica,

Meningitis supurada a ‘‘proteus vulgaris’’ en el nifto

Dres. E. Peluffo, C. Ledesma y K. De Agustini—Lactante cutrofico, de
25 dias, eon meningitis aguida supurada, cuyo tabicamiento origind uny piceetalia.
Al examen se aislg un mierobio del grupo *‘proteus’’. El liquido retirado en
varias punciones ventriculares, se reproducia ripidamente, pero presentando as-
pectos diversos, correspondiendo a estados de mejoria o de agravaciGn. Bl caso
terming fatalmente.

Piirpura postvacunal

Dr. V. Zerbino.—Nina de 6 afios y medio, sometida & vacunacién antiva-
ridlica en marzo 1'1ltim(‘», mediante dos esearvificaciones en el muslo derecho. Cin-
co dias después (16. I11), pdpula; el 18, papulavesicula y fiebre entre 38° y 38°5;
el 20, apirexia. El 21 aparvece subfebril, pilida, deprimida, con ligeros dolores
en los brazos y en las piernas. El 24 aparecen en éstos petequias y equimosis,
que se extienden después al tronco. Continta subfebiil, apareciendo nuevas pe-
tequias y equimosis en los dias subsignientes. No existen ni epistaxis, ni he-
maturias, ni hemorragias evidentes. Se palpa ligeramente el bazo; el higado es
normal. El 26, examen de sangre: glébulos rojos, 4.230.000; glébulos biancos,
11.000; hemoglobina, S0 %; valor globular, 0.94; escasisimos hematoblastos;
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granulocitos neutréfilos, 34 %; granulocitos eosindfilos, 3 % ; granulocitos bha-
séfilos, 1 %; maerolinfocitos, 25 %; microlinfocitos, 27 %; onocitos.
| %; mo hay poiquilocitosis; anisocitosis muy discreta. Tiempo de eoagula-

¢ion  (puncién venosa): 21 m.; coagulacién maciza, codigule poco retractil.
Tiempo de sangrado: 1 hora, 43 minutos. Desde el 28 no aparecen nuevas
petequias, ni equimosis. Convalescencias sin ‘aceidentes.

No hay antecedentes hemorriigicos en esta ninu, salvo epistaxis abundan-
tes en otra infeccién: sarampién. La madre, de 28 aiios, sufre \p-’-ri(ulit'nn'.entv de
faciles equimosis, habiendo presentado hemorragias gingivales a raiz de ex-
tracciones dentarias y metrorrfigias menstiuales abundantes, que duran 8 dias;
sus heridas curan normalmente. En las hermanas de esta seiiors se senialan me-
tiorragias abundantes y en una de ellas, epistaxis profusas. La abuela materna
también presenté metrorragias menstruales. Bl estudio de sangre de la madre
la muestra normal. No se han apreciado alteraciones de las plaquetas. Parece
Laber, sin ¢mbargo, un estado constitucional familiar de tromboastenia o de
trembotragilidad.,

Discusién.—Intervienen en ella ios Dres. Carrau, Bonuba, Escardé y Ana-
yu, Mcurigan, Yannuzzi, Vizziano Pizzi, Pelfort, Obes Polleri y Beramerdi Y &
raiz de ella se resuelve dirvigirse al Ministerio de Salud Pablica pidiendo so re-

glamente bien la téenica de la vacunacién antivaridlica .



Cronica

Nueva Comision Directiva de la Sociedad Argentina de Pediatria

La Sociedad Areentina de Pediatria, en la Asamblea realizada el
dia 13 del corriente mes, ha procedido a la renovacién de su Comi-
sion Directiva para el periodo 1937 - 1939, quedando constituida en
la siguiente forma:

Presidente: Prof. Dr. Enrique Beretervide.

Vicepresidente: Dr. Martin Ramén Arana.

Secretario General: Dr. Raul Magei.

Secretario de Actas: Dr. Felipe de Elizalde.

Vocales: Prof. Dr. Pedro de Elizalde y Prof. Dr. Alfredo Ca-
saubon.

Bibliotecario y Director de Publicaciones: Prof. Dr. Juan P.
Garrahan.

Tesorero: Dr. Carlos Cometto.

Dada la actividad y reconocida preocupacion de los electos que
siempre han tenido para la Sociedad, se ha de mantener y acrecentar
el solido prestigio de nuestra Sociedad Argentina de Pediatria.

4. Congreso Internacional de Pediatria

Del 27 al 30 de septiembre préximo, se realizara en Roma, el 4.° Con-
greso Internacional de Pediatria, bajo la presidencia del profesor Spolve-
rini. !

El Comité Ejecutivo de dicho Congreso, ha establecido los temas ofi-
ciales que se discutirdn, y ha designado los relatores y correlatores de los
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distintos paises, habiendo sido designados en calidad de correlatores de
ln Repiiblica Argentina, los profesores Mamerto Acuiia, Raiil Cibils Agui-
11e, José Maria Macera y el Dr. Aquiles Gareiso.

Los temas a considerarse son los signientes:

1.° Metabolismo mineral e hidrico en la primera infancia y repercu-
sion sobre el problema de la alimentacion artificial.

2.° Bl problema de la tuberculosis en la infancia, en relacién a;

a) Los modernos estudios sobre ultravirus;

b) A la contagiosidad de parte del nifio;

¢) A la profilaxis y terapia.

3.2 Las enfermedades newropsiquicas en pediatria del punto de vista
clinico y social.

El Comité Argentino quedd constituido en su oportunidad con las si-
guientes personas:

Presidentes Prof. Dr. Mamerto Acuna.

Vicepresidentes;: Profs. Dres. Gregorio Ardoz Alfarc y José M. Vildez.

Secretario General y Tesorerq: Prof. Dr. José Maria Macera.

L A

Vocales: Profs. Dres. Pedro de Elizalde, Fernando Schweizer, Raiil
Cibils Aguirre, Alfredo Casaubon, Juan P. Garrahan, Florencio Bazin,
Mario Justo del Carril, Enrique Beretervide, Manuel Ruiz Moreno, José
Maria Jorge, Luis Tamini y Miguel Susini.

Este Comité invita a los pediatras a adherirse a este certamen, en-
viando su adhesién personal y trabajos cientificos, desde que también se
ha resuelto aceptar comunicaciones libres sobre temas distintos a los pues-
tos en discusién, los que estardn supeditados a su aceptacién por parte
del Comité Ejecutivo de Roma.



Analisis de Libros y Revistas

1.ESNE, SAENZ, SALEMBIEZ y COSTIL—Kol¢ du bacille bovin dans 1’etio-
logie de la meningite tuberculeuse chez U'enfant. *‘Archives de Mesdecine
des Enfants’’, diciembre 1936.

Desde hace cuatro aios los autores buscan sisteméticamente el origen de
lcs bacilos responsables de las meningitis tuberculosas en el nino.

Reunieron 130 casos cuyos liquidos cefalorraquideos sembraron en medio
de Laewenstefn (sensible y que permite diferenciar el bacilo humano de! bovi-
no por el simple aspecto del cultivo) de los que 121 respondian al tipo humano
v 9 al tipo bovino. Estos dltimos fueron objeto de un estudio clinico y familiar
muy cuidadoso, del que se sacaron las ensefianzas: siete de los nueve tenian
menos de 5 anos de edad; 8 ingirieron durante largo tiempo leche cruda; la
mayoria provenian del campo o en ¢l hicieron largas permanencias; ninguno
de estos meningiticos vivia en Paris, ete.

Y hecho a resaltar: que una absoreién masiva y repetida de leche contami-
nada, parece necesario para determinar una infeccion hovina, condicicnes que
se encuentran en los casos estudiados.

Insisten los autores en la utilidad de difundir en los medios rurales el cul-
tivo de Laeweinstein por la facilidad y mds adn por ser tan seguro como la
inoculacién al cobayo.

Muartin C. Corlin

. LESNE, LAUNAY et CARREY.—Pyzlo-uretcro cystites dans la premiere
enfance et malformations des voies minaires. ‘‘ Archives de Medecine des
Enfants’’ enero 1937,

El rol de las malformaciones congénitas del drbol urinario en las pielo-
refritis y cistitis de la primera infancia, es distintamente apreciado.

Los autores han tenido ocasiones de constatailas en varios lactantes, y al
pasar en revista las distintas malformaciones encontradas (tres casos de siete
verificados anatomicamente) aconsejan como lo hacen los pediatras y urclo-
gistas americanos, la necesidad de un examen wolégico completo, en las in-
feceiones urinarias del lactante, rebeldes a una terapéutica mddica.

Martin C. Corlin.
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CATHALA, BRISKA y Mile. LORAIN.—Sw la signijication de la crise dite
acetonemique a propos d’un cas de coma lypogylycemique. ““ Archives de
Medecine des Enfants®’’, enero 1937.

El estudio de un caso de coma acetondmico, del ‘que se sale en horas, sin
usar azicar ni bicarbonato, les sugiere a los autores, entre otras, estas consi-
deraciones interesantes: No usar la insulina (de uso tan difundido en ciertos
medios) sin conocer primeramente la glucemia, recordando que la mayoria de
los autores, (Lelong, Maraiién, Lerreboullet, ete.), la aconsejan dnicamente
en los casos prolongados; recordar que existe hipoglucemia inicial, intensa en
los llamados vomitos periddicos y es de imaginarse los riesgos del empleo de
la insulina en este estado. Imsisten en lo mal soportado que es el uso masivo
de “bicarbonato y como conelusiu: gran prudencia en las intervenciones tera-
Péuticas que pretenden compensar las brutales perturbaciones metabdlicas.

Es un terreno poco conoeido Y las armas del médico, con el progreso de
le. fisiologia, han perdido su cardcter anodino. Es un progreso pero es tamhbién
un riesgo.

Martin C. Corlin.

PPAISSEAU, Mlle. BOCGNER et G. VAILLE.—Sur Uemplai des serums salés
dans les cholera infantile. ‘¢ Archives de Medecine des Enfants®’. febre-
10 de 1937.

Los autores han recurrido, con resultados muy alentadores, a las inyeccio-
nes hiperténicas de suero salado, exclusivamente en los casos graves de sindro-
me coleriforme, dado la dificultad de su {écnica, de las reacciones febriles v
@ veces choes que pueden provocar, reconociendo, sin embargo, que es superior
al tratamiento por suero glucosado o alcalino.

Emplean una soluciéon de cloruro de sodio al 20 % comenzanda por pe-
quenas dosis (1 a 5 c.c.) ya una sola vez o varios dias seguidos, acompanade
de inyecciones subcutdneas de suero fisiolégico o de Ringer, usando en abun-
dancia las bebidas, indispensables en estos deshidratados.

Martin C. Corlin.

CASSANTE y KHAUH.—Forme hepatique de la fievre typhoide chez 1'en-
fant. “*Archives de Medecine des Enfants’’, febrero 1937.

Las hepatitis tificas consideradas tan raras, parecen no serlo Yy es este
¢l objeto de los autores al llamar la atencion en ese sentido.

En efecto, en una dltima epidemia de tifoidea, de unos 105 cusos, hubic-
ron 8 mortales, en que clinicamente se diagnostied insuficiencia hepatica pro-
funda y confirmada histoldgicamente, Insisten en que la necropsia sistemdtica
de todos los casos de tifoidea mortal, mostraria la frecuencia del ataque pro-
fundo del parénquima hepitico y probari que el sindrome anatomoclinico de
icteria grave es una entidad rveal.

Martin C. Corlin.



