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Valor terapéutico de la inmunotransfusién en pediatria (*)
vor los doctores

Mamerto Acuiia e Isidro Fernindez

Hemos experimentado la inmunotransfusién en un cierto nu-
mero de enfermos, la mayoria graves, pudiendo estar satisfechos
de los resultados obtenidos asi como de las ventajas del método y
su inocuidad ; ultimamente nos hemos particularizado en el trata-

miente de las afecciones broncopulmonares del nifio.

Antes de sefialar nuestros resultados deseamos exponer miuy
someramente los fundamentos y bases de este método terapéutico
v la forma de como hemos practicado su aplicacion.

Conservamos el nombre de inmunotransfusion, no obstante las
fundadas reservas que se hace sobre la exactitud de esta designa-
¢ion, para evitar confusiones ¥y por haberlo consagrado la costum-
bre, pero,—entendemos con Abrami v Tzank que la designacién de
filactotransfusion seria mas acertada y sobre todo no prejuzea, ya
que el concepto de inmunidad es todavia un asunto debatido. Decia-
mos que técnicamente la inmunotransfusion es superior a la trans-
fusién simple por que aquella es la sintesis de la vacunacién v la
transfusion.

. (*) Trabajo presentado a las Jornadas Sudamericanas de Medi-
cna, Cirugia y Odontologia (Seccién Pediatria). Montevideo, 26 de
enero de 1938. :
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La vaecunacién, no del enfermo, que no daria mayor resultado
pues muchas veces es tan grave su estado que no seria capiz de
reaccionar a ella, sino la vacunacion del individuo sano; que sc
llama dador.

La vacunaciéon del enfermo sélo surtird efecto cuando &l pre-
sente alguna parte de su organismo capaz de reaccionar a la vacu-
nacién, dando anticuerpos; cuando asi no suceda la inmunotransfu-
sién estard plenamente indicada; la vacunacién se hard en el sano
v la transfusion trasladard los elementos de defensa generados en
8l v los que espontdneamente tiene la sangre normal, ademas de
los glébulos rojos, elementos que corregiran la anemia, casi cons-
tante en todos los procesos infecciosos, glébulos blancos que son ele-
mentos de defensa importantes, a quien algunos autores atribuyen
todo el mecanismo de la inmunidad, poder defensivo considerable-
mente aumentado por las opsoninas que se forman en los leuco-
citos mismos, bajo la accién de un antigeno apropiado que para
nuestro caso es la vacuna. El aumento del poder inmunitorio de la
sangre del dador, se obtiene desde la vacunacion in vitro de Wright,
hasta la inoculaciéon endovenosa de gérmenes, pero la téenica de
eleccion es la inyeccion subcutdnea de la vacuna, pudiéndose ex-
traer la sangre tres horas después de la vacunacion, en euyo caso,
tendremos un aumento inespecifico de las defensas, determinado
siempre y claramente por la inoculacion de una substancia que
responde a la definicion de antigeno; es por esto que Tzank ¥
Abrami se oponen a la designacion de inmunotransfusion, para los
casos en los cuales se use la técnica de Wright, reservando aque-
lla denominacién para cuando sea realmente inmunidad, lo que se
comunica al enfermo como consecuencia del trasplante sanguineo.

El dador deberd estar sometido a un prolijo interrogatorio de
su pasado patolégico, para despistar las dos enfermedades que lo
contraindican como tal: la sifilis ¥ el paludismo; se prefiere un
dador fuerte, no enfermizo, en cuyo caso su capacidad receptiva al
antigeno podria estar disminuida. Si se hubiese padecido reciente-
mente la enfermedad gue pensamos tratar, tendremos el tipo de da-
dor convalesciente con grandes ventajas. El medio ambiente puede
influir también, produciendo en los individuos un tipo de vacuna-
¢ién insensible u oculta, que aumenta la capacidad inmunitoria de
la sangre.

Lia téenica de preparacién del dador depende de la urgencia del
caso; si se trata de casos graves, como fueron la mayoria de las neu-
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mopatias por nosotros tratadas, se prepara al dador a la manera de
Wright ; una désis de vacuna se inyecta por via subeutinea y entre
las 4 y 6 horas que siguen a la vacunacion, se hace la extracecion
de sangre, luego se contintia la vacunacion de rarios dadores, va
Gue tratandose en su mayoria de casos lareos v teniéndose que rve-
petir las transfusiones a breves intervalos no es posible utilizar sélo
un dador, la dosis y repeticién de las vacunas no esta determinada
por el nimero de microbios por c.c. sino por la reaceion que sea ca-
paz de producir en el organismo del dador Vv que se evidencia por
dos tipos de manifestaciones: locales unas y generales otras, dolor,
tumefaceion, malestar, aplastamiento, dolores gene alizados, fiebre,
leucocitosis, ete., estos han sido los signos que nos guiaron <n la va-
cunacién de los dadores; asi, mientras algunos han sido vacunados
diariamente, otros han sido vacunados cada 48 horas o més. Siem-
pre hemos procurado dar una dosis vacunal tres o cuatro horas an-
tes de la extraccion, tal como lo hacia Wright, para estimular el
poder fagocitario de los glébulos blancos; consta la vacunacidn del
dador, de un doble proceso, uno de larga duracién que genera cle-
mentos humorales, especificos, opsonicos, antitéxicos, hacteriolisi-
nos, ete., ete. Otro breve estimulante defensivo inespecifico. Hemos
utilizado en general, vacunas polimicrobianas con gérmenes muertos
por el calor; algunos fueron stok vacunas; otras veces, hemos con-
feeceionado autovacunas con las secreciones de los enfermos. Hemos
empleado sistematicamente sangre citratada, a pesar de las ohjecio-
nes que se le hacen relativas a su capacidad inmunitaria; no nos
arrepentimos de ello, no sélo por los resultados terapéuticos obteni-
dos, sino porque no hemos observado los accidentes que algmos au-
tores le imputan; citratando 1a sangre al 0.50% nos ponemos al
abrigo de producir efectos toxicos.

La sangre pura es dificil manipularla por su rapida coacula-
cion, por otra parte, su empleo en la inmunotransfusion es mis
peligrosa, por la posibilidad de infeceién directa del dador, por el
receptor infectado.

La cantidad de sangre a transfundir depende, como es natural,
de la edad del nifo a tratar, en general se usan dosis pequefias,
aproximadamente de 10 a 20 c.c. por kilo de peso; evitando la
sobrecarga del corazén, organo particularmente fragil on los lae-
tantes bronconeumoénicos eraves ademis de transtundirlos por era-
vedad y muy lentamente, atribuyendo a ello la falta de accidentes
observados.
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Siempre que la fontanela lo permita, transfundimos por via
del seno longitudinal, haciendo una extraccién previa de sangre,
(exsanguinotransfusién), al mismo tiempo se instituye una vigilan-
cia constante durante v después del acto de la transfusion; se re-
petird la inmunotransfusién durante dos o tres dias, segun la
oravedad del proceso en cuestion; si el estado del nino mejora, se
espaciaran, pero sin suprimirlas, manteniéndose una vigilaneia ac-
tiva, para transfundir con mayor intensidad ante cualquier inten-
to de agravacion.

Es muy importante establecer, que el éxito terapéutico serd
tanto mayor, cuanto mas precozmente se haya actuado con ella ¥
cuanta mas perseverancia se demuestra en el tratamiento. Algu-
nos autores, contraindican terminantemente la transtusién en la
hronconeumonia muy grave, pues ella podria acelerar la muerte
por la sobrecarga cardiaca que significa; en uno de nuestros casos
desesperados desatendimos este consejo y conseguimos la euracion
del lactante.

No hemos tenido ninguna reaccién grave postransfusional ni
inmediata, ni tardia; lo méas importante que podriamos consignar
lo atribuimos no al citrato, como quieren algunos, sino al hecho
de emplear el mismo dador, después de un intervalo mayor de diez
dias: son mas bien accidentes anafilacticos; no hay mayor nterés
en evitarlos, pues él participa verosimilmente en el efecto tera-
péutico de la transfusion, como lo sefialan alegunos autores.

El criterio clinico derivado del estudio del enfermo debe pri-
mar para establecer las normas del tratamiento, tanto en cantidad
de sangre a inyectar como la frecuencia e intervalos de la inmuno-
transfusién, lo mismo que respecto a la oportunidad de cesar el
tratamiento.

La eleccion de cepas y la forma de vacunacion a ewmplear en
cada caso constituyen inportantes problemas que solo la experien-
cia ayuda a resolver en la forma mas util para el paciente. Damos
a continuacién en forma resumida, las historias clinicas que Tun-
damentan este trabajo, y que permiten sacar perentoriamente el gru-
po de conclusiones a que arribamos.

1." OBSERVACLON.—Osteomielitis  aguda

H. G., 13 afios. 8 de setiembre de 1936.

Grave estado general, fiehre alta, focos de osteomielitis en el hom-
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bro y rodilla derechos que imposibilitan el movimiento, facies de grave
intoxicacién .

Trece dias después de la iniciacién, primera inmunoplasmotransfu-
sion, utilizando un convalesciente de osteomielitis como dador y se le
devuelven sus glébulos, suspendidos en suero fisiolégico. 20 c.c. de plas-
ma, mejorfa evidente de sintomas generales y locales.

Al dia siguiente (22 de setiembre) : 80 c.c. de inmunotransfusién ; el
23 de setiembre la temperatura es normal; buen estado general, no hay
dolor en los movimientos activos. Dos inmunotransfusiones, en total 100
¢.c. de plasma bastaron para terminar con el proceso osteomielitico en su
iniciacion .

2." OBSERVACION.—Osteomielitis Y estafilococcemia crénica

M. J. F., 12 afios, 3 de diciembre de 1936.

Desde hace varios afios, la nifia viene padeciendo de Procesos es-
afilociecicos, en distinta localizacion que la traen postrada, con mal es-
tado general ordinario, palidez, fiebre continua, anorexia que no cedié
nunca a ninguna terapéutica, por lo menos en forma definitiva. Los he-
mocultivos fueron positivos.

2 de diciembre de 1936: 1.t inmunotransfusién de 200 c.c., que de-
terminan una mejoria pronunciada. Bl 10 de diciembre, 2." inmunotrans-
Tusion de 220 c.e.; Ia mejoria se acentia. El 18 de diciembre, 3.* inmu-
notransfusion de 250 c.e. que le produjeron un shock verosimilmente ana-
filactico.

El hemocultivo se hizo negativo. El 23 de diciembre es dada de al
ta, curada. En total: 3 inmunotransfusiones y 670 c.c. de sangre.

3.* " OBSERVACION —Bronconewmonia

D. C., 3 meses, 12 de noviembre de 1936.

Débil congénito. Con bronconeumonia intensidad mediana.

El' 12" de noviembre transfusién simple, 50 c.c.

El 14 de noviembre transfusién simple, 60 c.c.

La temperatura desciende, mejora el estado general.

El 17 de noviembre, inmunotransfusién de 70 ¢.c. que termina con
la curacién del nifio.

Curacién después de recibir 180 c.c. de sangre.

4." OBSERVACON.—Bronconeumonia postsarampionosa y abscesos miltiples

D. L., 15 afios, 23 de abril de 1937.

Se interné el 13 de abril de 1937, siendo operado de apendicitis agu-
da perforada. Hace un grave proceso bronconeuménico bilateral de gra-
vedad extrema que no cedia ante terapéutica alguna.

Diez dias después de la iniciacign de la enfermedad se hace la 1.* in-
muntiansfusion el 23 de abril, 150 c.c. Sangre.

2. inmunotranstusion: el 26 de abril, 170 c.c. de sangre.
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Se nota una mejoria evidente. 3." inmunotransfusién: 220 c.c. el 30
de abril. Mejoria clinica y radiolégica; persistiendo la gravedad del
enfermo. 4.* inmunotransfusién, 150 c.c. el 3 de mayo. 5." inmunotranstu-
sién de 200 c.c. el 5 de mayo. 6.* inmunotransfusién de 250 c.c. el 10 de
mayo. 7. inmunotransfusién, 250 c.c. el 14 de mayo. El 20 de mayo la
8 y {ltima inmunotransfusién, 260 c.c. Constituye éste un caso extraor-
dinario de éxito terapéutico si se tiene en cuenta la extrema gravedad del
cuadro clinico con 8 inmunotransfusiones,

6." OBSERVACION.—Septicopiohemia « estreptococo

N. G., 13 anos.

Conmenzé con una otitis media supurada, reaccién mastoidea, estado
general muy malo. Facies de intoxicacion, se hace una transfusion simple
de 200 c.c., el efecto de esta transfusion se mostré de inmediato; mejoria evi-
dente del estado general, descenso de la temperatura. Se hace una locali-
zaeién purulenta en un dedo.

2% inmunotransfusién, 200 c.c. al dia siguiente estado muy hueno.
Il hemocultivo negativizado. Los resultados obtenidos en este caso se de-
ben a la precocidad de !a aplicacion.

(Caso de septicemia estreptocdecica comprobada bacteriolégicamente).

7.2 OBSERVACION.—Distrofia y abscesos miiltiples

C. L. V., 8 meses, 22 de enero de 1937.

Después de una toxicosis por la cual estaba internado en este servi-
cio, aparecen abscesos por todo el cuerpo. Fiebre 38° a 39°. La terapia
habitual fracasa. Se procede a la vacunacién de la madre y 5 dias des-
pués se le extrae sangre. 22 de fehrero 1937.

Se le transfunden 70 e.c. y el 24 de febrero, 2.* inmunotransfusion
de 70 c.c. La mejoria fué progresiva y el 10 de marzo vemos nuevamente
al nino curado.

8." OBSERVACION.—Septicemia a estreptococo

M. E. P.. 12 afios, 30 de abril de 1937. Mal estado general, tiebre,
dolores. Hemocultivo positivo.

1. Transfusién simple, 210 c.c. el 30 de abril de 1937. Notable me-
jorfa. Apirexia, buen color y buen pulso. Se hace 2.* inmunotranstusion.
Preparacion del dador con fres dosis vacunales en tres dias sucesivos. El
3 de mayo, 210 c.c. Mejoria se acentia; el hemocultivo se torna negativo.
¢
Se da de alta curado.

9."  OBSERVACION.—Osteomielitis

S. B., 8 afios, 13 de julio de 1937.

En agosto de 1936, empezé bruscamente con fiebre a 407, c¢huchos,
sudores y dolores en pierna derecha y eader | mis tarde apavecen tocos
en rodilla y brazo derechos, que abren espontineamente y supuran.
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1.* inmunotransfusién: 220 c.c. el 13 de julio de 1937.

2." inmunotransfusién: 180 c.c, el 17 de julio de 1937.

3.% inmunotransfusién: 130 c.c., el 20 de julio de 1937.

4.* inmunotransfusion: 60 c.c., el 25 de julio de 1937.

5." inmunotransfusién: 160 c.c., el 31 de julio de 1937.

El estado general de la nifia ha mejorado, la temperatura ha descen-
dido.

6.* inmunotransfusién: 90 c.c., el 6 de agosto de 1937.

7." inmunotransfusién: 50 c.c., el 14 de agosto de 1937.

8." Inmuntransfusién: 150 c.c., el 26 de agosto de 1937.

9.% inmunotransfusion: 100 c.c., el 31 de agosto de 1937.

10.* inmunotransfusién: 90 c.c., el 7 de setiembre de 1937.

Después de miiltiples alternativas de mejoria y aparicion de focos
fuevos, es dado de alta el 19 de octubre, casi curada y con buen estado
general.

En total 10 transfusiones con 960 c.c. de sangre.

10.* 0BSER\'A(.‘I(')N.—S()])fi(’emi(l a estreptococos

A. R. M, 15 anos, 10 de agosto de 1938.
Empieza el 25 de julio de 1937, con un panadizo que progresa has-
ta la axila. Aparecen otros focos de infeccién y luego se manifiesta el
estado septicémico por hemocultivos positivos, gran postracién, extra-
ordinaria palidez.

1.* Tnmunotransfusién: 140 c.e., el 10 de agosto.

2. inmunotransfusién: 170 c.c, el 13 de agosto.

Dador vacunado con stock vacuna.

3.5 iInmunotransfusién : 170 c.c., el 16 de agosto.

La fiebre desciende, el estado de la nifia permanece estacionario.
4. inmunotransfusion: 170 c.c, el 18 de agosto.
2." inmunotransfusién: 130 c.c, el 21 de agosto.

El hemocultivo realizado a esta altura de la evolucién da resultado
positivo.

7." inmunotransfusion: 170 c.c., el 7 de setiembre.

8.% inmunotransfusién: 150 c.ce., el 14 de setiembre.

Se nota una mejoria lenta Y progresiva que se acentiia hasta la cu-
racién con un absceso de fijacién.

Se da de alta curada el 9 de octubre de 1937.

En total 8 inmunotransfusiones con un total de 1 litro 240 c.c.

11.* OBSERVACION.— A bscesos mailtiples

A. M, 4 meses, 14 de junio de 1937.

Cuadro gravisimo caracterizado por la aparicién ripidamente pro-
gresiva  de miltiples abscesos en un vomitador con gran fiebre y adi-
namia; toxiinfectiva que @mejora y cura completamente con 13 inmu-
notransfusiones repetidas cada dos o tres dias, con un total de 725 c.c.
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de sangre inmunizada con autovacunas. Curacién lenta gradual pero
completa.

12.% OBSERVACION.—Bronconeumonia postcoqueluchosa

S. A. G., 1 y medio mes, 11 de setiembre de 1937.

A los 15 dias de edad, coriza que cura en una semana, no aumenta
de peso. Hace 10 dias, decaimiento, fiebre, luego aparece tos, disnea,
aleteo, inapetencia.

Coloracion palidoterrosa de la piel. Visto dos dias después se en-
cuentra un foco en la base dervecha, soplo y lluvia de estertores finos
sin mayores cambios percutorios. Se hace un pronéstico gravisimo, se
palpa bazo.

L.* inmunotransfusién: 50 c.c., sangre fresca, el 13 de setiembre.

2.% inmunotransfusién: 55 c.c., sangre fresca, el 15 de setiembre.

3.* inmunotransfusién: 40 c.c., sangre fresca, el 17 de setiembre,
continia mejor.

El 20 de setiembre, sigue mejorando, temperatura de 37° y 38°S.
Aumenta de peso, mejor color. Se alimenta bhien.

4." inmunotransfusion, el 21 de setiembre: 40 €.C., sangre conser-
vada. La mejoria se evidencia cada vez mas; clinica y radiograficamente.
El 6 de octubre es dado de alta. Este caso constituye un verdadero éxi-
to dado el escaso peso y poca edad del paciente.

En resumen, nifio de 45 dias afectado de bronconeumonia posteo-
queluchosa que cura después de cuatro inmunotransfusiones, habiéndose-
le dado 185 c.c. de sangre.

13.* OBSERVACION.

Sindrome de von Jacksch. Bronconeumonia (curacién)

R. A, 5 y medio meses, 4 de octubre de 1937.

Esta nifia se venia tratando periédicamente con transfusiones, por
su eritroblastemia. El dia 25 de setiembre la traen con un sarampion
solapado, se le hace la 8.* transfusién. Viene en muy mal estado gene-
ral, después de desaparecer la erupeion sarampionosa aparecen sinto-
mas de una grave bronconeumonia, temperatura alta, cianosis, diarres,
aleteo, estertores en ambos pulmones distribuidos en focos: pésimo  es-
tado general.

El 1.° de octubre, se le transfunden 100 c.c. de sangre fresca.

Al dia siguiente se vacunan los dadores con vacuna polimicrobiana.

1." Inmunotranfusién: 120 c.c., el 4 de octubre.

2." Inmunotransfusion: 150 c.c., el 6 de octubre.

He mejorado sensiblemente en su aspecto general y en su enferme-
dad local. Se auscultan menos estertores.

3." Inmunotransfusion: 120 c.c., el 8 de octubre; menor tos, no hay
fatiga ni cianosis. La radiografia revela ain focos de condensacién en
ambos hemitérax.

4." Inmunotransfusion: 120 c.c. el 13 de octubre.

5." Inmunotransfusion: 120 c.c., el 19 de octubre; la mejoria conti-
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nia, siendo bueno su estado general y local; se da de alta el 22 de oe-
tubre.

Total: 5 inmunotransfusiones, recibiendo 630 c.c. de sangre inmu-
nizada.

Comentario—Las transfusiones de sangre de adulto no la pusieron
a cubierto de adquirir sarampién, que luego se complicé con bronconeu-
monia. Cura después de recibir 630 c.c. de sangre de dador inmunizado.

14.% OBSERVACION.—Bronconeumonia postcoqueluchosa (curado)

V. M. A, 5 afios, 4 de noviembre de 1937.

En una nina con coqueluche se instala hace mis o menos 1 mes, un
proceso bronquial que de pronto se agrava para tomar participacion el
parénquima, evidenciado por clanosis, disnea, aleteo, ansiedad, taquicar-
dia, pulso poco tenso, tonos cardiacos alejados; sobre un estado nutriti-
vo muy desmejorado, palidez grisdcea de la piel, abundantes estertores
y soplos diseminados en varios focos en ambos pulmones; temperatura
no muy elevada entre 37°5 y 38. Como no mejora después de un trata-
miento habitual se procede a la transfusién previa vacunacién del dador
con stock vacunas.

1.* Inmunotransfusién: 130 c.c, el 4 de noviembre.

2." Inmunotransfusién: 140 c.c., el 5 de noviembre.

La nifia mejora evidentemente, mas apetito, menos disnea.

3. Inmunotransfusién: 150 c.c,, el 7 de noviembre. Mejoria lenta,
65 respiraciones por minuto. La nifia tiene un estado nutritivo suma-
niente precario.

4." Inmunotransfusién: 150 c.c,, el 9 de noviembre. Mejor estado

general, menos cianosis; los sintomas auscultorios del pulmén menos ex-
tendidos.

5. Inmunotransfusién: 150 c.c., el 12 de noviembre; se acentiia la
mejoria, mejor estado general, no tiene clanosis; mds apetito. No se
efectian mds transfusiones, la nifia estd fuera de peligro.

Este caso, a pesar de su poca fiebre, era singularmente grave, pues
no reaccionaba a ninguna terapéutica y la inmunotransfusién frecuen-
temente repetida, pudo sacarla de su estado de desnutricién grave y cu-
Iar su proceso pulmonar.

Resumen, 5 inmunotransfusiones y un total de 720 c.¢
Resultado excelente.

., de sangre.

15.* OBSERVACION.—Bronconewmonia postcoqueluchosa

J. E., 5 afios, 27 de mayo de 1937.

En una nifia con coqueluche, se instala un cuadro pulmonar grave,
caracterizado por fiebre alta, intensa disnea, con aleteo, marcada ciano-
sis de mucosa, ansiedad y agitacion desasosiego, gran cantidad de ester-
tores y soplos en varios focos; se le somete a la terapéutica habitual, du-
rante dias y como no reacciona en forma alguna se hace:
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1." Inmunotransfusiéon: 150 c.c., el 27 de mayo.

Al dia siguiente la nifia se encuentra mejorada, la temperatura ha
descendido, pulso mds tenso; pero 2 dias més tarde, la nifia decae nue-
vamente por lo cual se le hace la 2.* inmunotransfusiéon el 30 de mayo
90 c.c., al dia siguiente hay una evidente mejoria que se mantiene; la
grave sintomatologia existente se disipa con sélo dos inmunotransfusio-
nes. En este caso tomado precozmente y el empeoramiento 3 dias después de
la 1.* transfusion, nos confirma el concepto que tenemos sobre le repeticion
de las inyecciones, eada 2 dias en los casos graves; este nifio curd per-
fectamente. Resultados excelentes con 2 inmunotransfusiones:; en total
240 ec.c.

16." OBSERVACION.—Bronconewmonia y coqueluche (curacion)

E. L., 8 meses, 12 de setiembre 1937.

Hace 8 dias fiebre, de pronto se agrava, fiebre hasta 40 orados,
disnea, cianosis, tos quintosa, se hace una transfusién simple y se inter-
na en la seccion lactantes. Presenta disnea, aleteo, nasal, cianosis de
labios; unas y piel, gran inquietud y desasosiego, tos quintosa y voz ron-
ca, quejido expiratorio, focos en ambos pulmones, tonos cardiacos déhi-
les taquicardia e hipotension.

1.* Inmunotransfusion: 85 c.c., el 14 de setiembre.

2.* Inmunotransfusién: 70 c.c., el 16 de setiembre.

Previa extraccion de 20 c.c. de sangre. Nifia en muy mal estado, ta-
quicardia, gran cianosis peribueal manos y pies, gran disnea y agitacidn,
se vigila corazén; durante la transfusién se le sigue administrando oxi-
geno y medio c¢.c. de coramina:

Examen de sangre: Glébulos rojos, 5.140.000. Glébulos hlancos, 19.800.
Hemoglobina, 102 %.

3.* Inmunotransfusion: 90 c.c., el 17 de setiembre previa extraceion
de 60 c.e. En la tarde de este dia la nifia estd en gravisimo estado, cia-
nosis, pérdida casi total del pulso. La radiografia indica sombras en
la parte media e inferior del pulmén derecho.

4.* Inmunotransfusion: 90 c.c., el 18 de setiembre previa extrac-
ci6n de 50 c.c., el estado de la nifia ha mejorado notablemente, casi api-
réctica, sin aleteo nasal y cianosis.

5." Inmunotransfusién: 100 c.c., el 22 de setiembre. Aumento de
1eso, mejor color, persiste la tos quintosa.

6." Immunotransfusion: 80 c.c., el 22 de setiembre. Ha temdo una
supuracion en el oido derecho, que le trajo un repunte térmico. Mejo-
ra el estado general y local, después de una larga convalescencia es dada
de alta el 30 de octubre.

Resumen: Cura después de 6 inmunotransfusiones. Se traté de una
forma grave con estado general pésimo, en total se transtundieron 395
c.c. de sangre inmunizada.
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Fueron tratados 16 casos distribuidos como sigue:

8 casos de bronconeumonia, lactantes casi todos ... fallecido 1
3 casos de osteomielitis serias y prolongadas .... 2 0
2 casos de abscesos en lactantes distréficos ... ... " 0
3 casos de septicemia gravisima ................ 5 0

Total: 16 casos; curados 15; fallecidos 1; curacion del 93 %.

COMENTARIOS

[La mayoria de los casos habian sido tratados con distintas
terapéuticas y la misma inmunotransfusién fué aplicada en flti-
ma instancia.

El estudio de las observaciones que hemos podido recoger, al-
gunos de bronconeumonias, otros de indole general, nos permiten
sacar las siguientes conclusiones :

1. La inmunotransfusion practicada segin el método Wright
v siguiendo una téenica precisa no ofrece peligros en la infancia
aun aplicada a nifios muy pequefios. (Casos de lactantes de pocos
meses ) .

2.° Realizadas con las debidas precauciones se ha mostrado
innocua en todas las inmunotransfusiones llevadas a cabo emplean-
do la via venosa y la del seno longitudinal.

3.2 El citrato de sodio en la proporcién de 0.50 % se ha com-
portado como un anticoagulante eficaz y exento de peligro.

4.° La inmunotransfusion permite obtener éxitos sorprenden-
tes enando se utiliza el método precozmente y en forma continua-
da; en cambio, cuando es aplicada con retardo, los resultados son
menos satistactorios.

2.° Es menester transfundir repetidamente hasta obtener la
curacion del enfermo.

6.° Se evitaran los accidentes de sobrecarga cardiaca en las
bronconeumonias graves, haciendo la extraceién previa de la san-
gre y transfundiendo por gravedad muy lentamente.

El ntimero de inmunotransfusiones realizadas en los 16 casos
que presentamos son de 62, habiendo transfundido en total 7 li-
tros 215 c.c. de sangre inmunizada sin tener ningtn accidente que
lamentar; hemos tenido un solo deceso, en un nifio en que la mis-
ma transfusion fué aplicada euando era ya incapiz de reaccionar;
en muchos casos tuvo la inmunotransfusion wn comportamiento
heroico. ,



Urobilina y hematologia en la anemia del recién nacido
prematuro (*)

Ensayo de tratamiento
por la

Dra, Perlina Winocur

Es un hecho perfectamente conocido que tanto la hemoglobinemia
como el namero de glébulos rojos son elevados en el recién nacido,
cayendo ambos a un nivel bajo durante las seis primeras semanas
de vida. Este cuadro constituye la llamada ‘‘anemia fisiologica™
del recién nacido.

Esta anemia es independiente de la alimentacion, condiciones
higiénicas y cuidados prestados al nific. Josephs (') ha llamado a
las primeras seis semanas periodo de adaptacién a la vida extra-
uterina. Pasado dicho periodo los factores extrinsecos mas arriba
mencionados se hacen importantes, como lo han sefalado Mackay
(*) y Josephs ().

Bl cuadro anémico es mucho mds acentuado en el recién na-
cido prematuro que en el nacido a término. Existe, ademds, en el
primero una tendencia menos marcada hacia una mejoria espon-
tdnea al final del segundo mes.

Se ha sefialado también una relacién con el peso de nacimien-
to. Cuanto mas bajo es el peso de nacimiento, mas tacilmente pre-
sentan el sindrome. Lios recién nacidos a término con escaso desarro-
llo ponderal, se comportarian como los prematuros.

(*) Parte del trabajo realizado con la beca Latina Americani. de la
“American Association of University Women” en el “Harriet Lune Ho-
me for Invalid Children”, Servicio y Catedra de Pediatria de la Uni-
versidad de Johns Hopkins, hospital del mismo nombre. Baltimore, Md.

—Leido en la Sociedad Argentina de Pediatria, sesion del 28 de
setiembre de 1987.
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Anemia fisiologica. Sus causas

Dos causas han sido sefialadas como productoras de este eua-
dro: 1.° La destruccién sanguinea. 2.° Déhil tendencia a la regene-
racion.

Goldbloom y Gottlieh (*-7) demostraron que la hemolisis en
soluciones hipoténicas, ocurrfa méis intensamente en recién nacidos
que en adultos; hecho atin mas exagerado en los prematuros. Los
citados autores llegaron a la coneclusién que los eritrocitos jovenes
son més facilmente destruidos que los adultos. La bilirubinemia
elevada ya indica en todos estos casos hemolisis.

Hampson (°) encontré una mayor diferencia del pH entre
globulos rojos y plasma en recién nacidos comparados con adultos
normales. Fenémeno semejante al que ocurre en la anemia hemo-
litica. La excrecién elevada de urobilina en las materias fecales,
como senialaremos mas tarde, que coincide con la caida de la he-
moglobina, estaria también a favor del primer factor mis arriba
sefialado, sin ser el Gnico responsable de la anemia.

En los ultimos afios aleunos autores han intentado prevenir
v curar la anemia de los recién nacidos a término y prematuros.
Aun cuando esta afeccién no es grave “‘per se’’ puede pesar en la
mortalidad infantil por cuanto disminuye la inmunidad. Esta cir-
cunstancia debe ser atin mis tomada en cuenta en los prematuros
que son tan facilmente presa de las infeeciones,

Mdckay (") ha tratado de prevenir el desarollo de este cuadro
usando, sin resultado, suero humano en la primera, segunda y ter-
cera semana, Van Creveld y Heyhrock (*) creen haber podido ha-
cer la anemia menos severa administrando higado con vitamina
D. Abt (?) llegé al mismo resultado con la hepatoterapia asociada
al hierro en un pequefio ntimero de prematuros.

Plan y métodos seguidos en nuestro estudio

La hemoglobina ha sido dosada por el método de Newcomer,
los valores dados en gramos por 100 de sangre (*). Kl recuento
globular en la forma habitual.

RETIcULOCITOS (Hematies granulosos de Chauffard y Fiessin.
ger, hematies granulofilamentosos )—Su existencia y aumento en la

(*) 15 grs. Hb equivalen al 100 % del método Salhi,
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sangre nos indica el grado de hematopoyesis espontinea o indu-
cida por un agente terapéutico. ('° -')

El ntimero de reticulocitos es relativamente alto al nacer ¥y
durante la primera semana, desciende al minimo al final de esta,
permanece asi dos a tres semanas para ascender a su maximo al
final del segundo mes o comienzo del tercero. Esto coincide con la
iniciacién del aumento de hemoglobina y eritrocitos después de
haber pasado estos por sus valores minimos. Se produce una nue-
va cajda de reticulocitos cuado la hemoglobina y glébulos rojos
llegan a cifras mds altas, que acontece al final del sexto mes de
vida. Esta evolucion es constante, pudiendo variar en cuanto al
periodo de ocurrencia (™).

Método—La practica nos ha demostrado que solo podemos
estimar con exactitud el poreentaje de reticulocitos procediendo en
la siguiente forma: Sobre un porta objeto limpio, libre de toda
orasitud, se coloca unas gotas de azul de cresil (*) que se extiende
con una varilla de cristal en ecapa muy uniforme con un movimien-
to de derecha a izquierda hasta sequedad de la pelicula de coloran-
te depositado. Se deposita una pequefia gota de sangre fresca en
un cubre igualmente limpio y se invierte sobre el porta preparado.
El recuento debe ser hecho a los veinte o treinta minutos, cuando
los ntcleos de los leucocitos se han tefiido, quiere decir que los reti-
culovites también han tomado ya el azul cresil. Se examina distin-
tas proporciones del preparado y saca el término medio de reticu-
locitos en relacion a los eritrocitos.

UROBILINA —Brown, Mac Master y Reus (*) han demostrado
una relacién constante entre la exerecién de la bilirubina y el
total de hemoglobina en perros. En seres humanos no es posible de-
terminar la exerecién de la bilirubina, por esta razén ha sido reem-
plazado por la urobilina, que deriva de ella por proceso de redue-
ciéon en el metabolismo pigmentario y que es eliminada por las ma-
terias fecales. La urobilina representa el producto final de la san-
ore destruida. Vale decir que determinar la cantidad de urobiline
excretada por materias fecales es medir la intensidad de destrue-
cién sanguinea. Permite apreciar las variaciones de un proceso he-
molitico aceién de factores téxicos o infecciosos, lo mismo que la
influencia de una terapéutica antihemolitica,

(*) Solucién alcalina de azul cresil al medio en alcohol absoluto.
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La urobilina de la orina puede ser utilizada con el mismo fin
siempre que el higado se halle en condiciones normales. Normal-
mente solo 5 % es eliminado por las orinas y esta relacién (1/20)
enfre orina y materias fecales_ indica la habilidad hepatica para
manejar los pigmentos derivados de la hemoglobina, habilidad que
se pierde cuando coexiste una insuficiencia de dicha glandula.
En casos de lesién hepétiea grave la proporeion puede ser de 10,
20 6 mas %. (*).

Los métodos para dosar urobilina son groseros. Clinicamente
solo tienen importancia grandes aumentos, 100 a 200 % 6 mas, no
dandose valor a los aumentos que estin debajo de 50 9%. En
anemias del tipo hemolitico, como la faleiforme, hemos visto ex-
crecion de urohilina, 10 a 50 veces mayores de lo normal con
gran intensificacién en los procesos infecciosos intercurrentes.

La wurobilina eliminada por las heses ha sido estudiada en
adultos normales y en anemia perniciosa por Watson (M-%). En
nifios normales de primera y segunda infancia se ha encontrado
una relacion constante entre ol contenido total de hemoglobina cir-
culante en el organismo v la excreciéon diaria de urobilina () -
Esta tltima ha sido caleulada partiendo de la hase que la sangre
representa 7.6 % del peso corporal (76 c.c. pi)-r kilo de peso).

El total de Hbh — Hb (en gm. %) X Peso (en kg.) X 0.76.

Hb X 76 X P

O sea: =
L 100

El total de urobilina excretado diariamente, expresado en mi-
ligramos, es dividido por el total de hemoglobina, expresado en
gramos y el cociente representa la relacion de urobilinag por gramo
de hemoglobina circulante (*). Varia normalmente entre 0,3 y
0,5 con un término medio de 0,4 para nifos de tres meses a dos

. (*) Llamamos urobilina el urobilinégeno que transformamos pre-
viamente por oxidacién en nuestros dosajes. Ella incluye todas las sus-
tancias fluorescentes.

(*) Supongamos uno de nuestros prematuros. Pesa 2 kilos su Hb
es 16 grs. %. Excreta diariamente 10 mgms. de urobilina.

16 x 2 x 76
Su: HbSEotale=—is =iy« Lo =043
100
Urobilina 10 mgm.
Su cociente: = =*(.4

Hb 24
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afios (7). Hste cociente es la unidad de medida para estimar la
destrucciéon sanguinea que tiene lugar y que hemos utilizado en
nuestro trabajo asi como el recuento de reticulocitos nos ha ser-
vido para apreciar la actividad regenerativa de la médula, Hemos
seguido el plan de Josephs en trabajos de la misma indole, en re-
cién nacidos a término, tratamientos de las anemias y otros cuya
bibliografia detallamos al final.

Nuestro proposito ha sido estimar por el procedimiento ya ex-
puesto, la importancia que el factor hemolitico juega en la produe-
c¢ién de la anemia del recién nacido prematuro y ensayar distintas
terapéuticas.

Método—Hemos usado el método de Elman y Mace Master
(1%) ligeramente modificado por Josephs (*°).

ExTrACTO DE PLASMA.—E] extracto de plasma que indicamos en
nuestros cuadros y gréficos, fué preparado de la siguiente manera:
Las proteinas fueron eliminadas previa precipitacion por el aleohol.
La mezela alecohdlica secada en el vacio, la poreién lipoidica extraida
con éter y la porcién no soluble en éter disuelta en agua reciente-
mente destilada e inyectada intramuscularmente. Cada e.c. de ex
tracto de plasma representa 5 c.c. de plasma.

Resultados y conclusiones que derivan de nuestros casos

De los quince prematuros estudiados, solo consideraremos 14
para nuestras conclusiones por ser el ntimero 15 incompleto. To-
dos de ellos pertenecientes al ‘‘Harriet Lane Home™’, con alimenta-
cién y aislamiento de rutina. Seguidos de 5 a 12 semanas, en lo po-
sible, libres de infeccién, aumentando hien de peso como detallamos
en nuestros cuadros, hasta el momento del alta.

Las observaciones fueron practicadas en periodos iguales, las
determinaciones en sangre semanalmente, la urobilina eliminada
por materias fecales diariamente fué estimada promediando el to
tal de cinco a seis dias, la interpretacién hecha de acuerdo con las
variaciones individuales ocurridas durante el tiempo que fueron
seguidos. Hemos tenido en cueta que la urobilina puede variarv
con la cantidad de materias fecales excretadas y tomando periodos
cortos se podria falsear los resultados. ‘

En nuestros cuadros y grificos se puede observar los hechos
siguientes :
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(*) Consideramos este nimero de reticulocitos como persistencia de la caracteristica

de la primera semana.



(*) Cuadrillizos, de los cuales uno murié al nacer.
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Valor méas alto, Ret. Rt ) 5.5 6 7 4 4 3 355
A las semanas ... .. .. ... . . 7 10 7 5a6 2.a 3 4 3
Valor més alto de urobilina sem. 5 a6 8 6 6 SR 3 1
Caida a las semanas. .. . 7 9 T 7 5 6 2
Variaciones . _Umb;”"ﬂ ....... : 0.12-0.5-0.13 | 0.09-0.5-0.14 | 0.12-0.72-0 17 0.01-0.20-0.13 | 0.180.53-0.15 | 0.22-0.45-0 16 0.76-0.24-0. 33
Tendencia a la mejorfa ., .. . ...
Serianas e gl Lo s e — 12 — = — 48 =
Peso de nacimiento.. ... . 1.845 1770 1.450 1.600 1.865 1.300 1.500
it al ser dados de alta ... . 3.250 3.280 2.600 2.500 2.800 1.800 2.000
Contintian en el hospital
Tratamiento .. .. ... . . ... . Fe Fe Fe Ext. pl. humano it Transfusién Sin tratamient
I 2ce. X S | 2Ecc.
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HEMATIES ¥ HEMOGLOBINA, su comportamiento.—Caida répida
de la hemogloblna después del nacimiento, los glébulos rojos des-
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cienden mas gradualmente. Esto resulta cuando la observacion se
inicia mas temprano. Ambas curvas se entrecruzan—I10 casos so-
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bre 14—alrededor de los dos meses de edad. Uno a las cuatro se-
manas otro a las 12, son las dos cifras extremas.
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RETICULOCITOS.—Aparecen entre la tercera Vv sexta semana,su
namero varia entre 3 y 11 %. En el caso 12 al final de la primera
semana, lo interpretamos como persistencia del aumento fisiol6gi-
co correspondiente a dicho periodo.

Los reticulocitos no estin en relacién con el tratamiento, coin-
cide con los valores mis bajos eritrocitos v hemoglobina.

UroBILINA.—Los cocientes mas elevados de la relacion U—"’Fb’»lﬂ'
b

coinciden con las cifras mis bajas de glébulos rojos, hemoglobina
¥ aumento de reticulocitos. En los grificos podemos ver los reticu-
locitos ascendiendo, a.fm cuando la urobilina continta bajando.
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Podriamos suponer en dicho momento una tendencia latente hacia
le mejoria expresada por la reaccién medular.

Los prematuros 13 Y 14 no entran en el cilculo por eliminar
cantidades pequefias de urobilina.

PES0o.—No hemos visto relacién entre peso de nacimiento, au-
mento rapido del mismo e intensidad de la anemia.

Comparando con los recién nacidos a término encontrainos : cifras
mis elevadas de urobilina, de reticulocitos V una anemia mis acen-
tuada.
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Comentarios sobre tratamiento

Los prematuros fueron seguidos en cuatro grupos:

1.° Sin tratamiento.

2° Con extracto de plasma, de cerdo y extracto de plasma
humano.

3.2 Con citrato de hierro amoniacal, solucién al 10 %, 2 c.c.
por kilo de peso.

4.° Por transfusion, 25 c.c. de sangre inyectada en las venas.

Los resultados furon negativos. Consideramos los cuadros me-
nos severos o con tendencia mas rapida a la mejoria como varia-
ciones espontineas y no respuesta a la terapéutica instituida.

Miramos con cierto escepticismo los casos anteriormente pu-
blicados como relativo éxito de tratamiento por referirse a peque-
flo ntimero de observaciones en unos, y otros, con estudios hema-
tolégicos practicados muy irregularmente.

Parece existir un periodo refractario al tratamiento. La ten-
dencia de la hemoglobina y glébulos rojos a caer no puede ser pre-
venida ni detenida con los tratamientos que son eficaces cuando
se inicia la mejoria espontanea.

No se trata de una anemia por déficit de hierro
puesto que esta sustancia existe libre por la destrueeion de san-
gre que tiene lugar. La cantidad de hierro retenida es utilizada
mas tarde para la formacion de hemoglobina y estimulo hemato-
poyético (7). Ella puede ser disminuida por infeccién o erecimien-
to rdpido enando ha pasado el perfodo refractario después de dos
a tres meses.

Lichtenstein (**) divide la anemia de los prematuros, en dos
periodos: 1.° Hipoplastico, que dura aproximadamente tres meses,
sezuido por la del 2.° tipo, clorético, debida a déficit de hierro.

Nuestros casos pertenecen al primer periodo. El término hi-
poplasia no debe ser tomado en el sentido estricto. Si bien al co-
mienzo no existen reticulocitos, ellos aparecen mas tarde esponti-
neamente indicando tejidos hematopoyéticos activos.

(19_20_21 _22)

Nota.—Quiero expresar mi agradecimiento al profesor titular y je-
fe del Servicio del “Harriet Lane Home”, de la Universidad de Johns
Hopkins, Dr. Edwards A. Park y al Associate Professor del mismo, Dr.
Hugh W. Josephs, bajo cuya direccién he trabajado en un ambiente cordial
y lleno de estimulos.
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Instituto de Pediatria del Hospital de Nifios de Buenos Aires
Servicio de Neuro-psiquiatria y Endocrinologia
Jefe: Dr. Aquiles Gareiso

Interpretacién de un caso de hemiplejia
postamigdalectomia (*)

por los doctores

Aquiles Gareiso y Florencio Escardd

Los accidentes neurolégicos consecutivos a la extirpacién qui-
rirgica de las amigdalas o de las adenoides son muy numerosos
en la literatura médica, pero aparecen siempre vinculados a la
anestesia local o regional. Independientes de la aceién téxica del
anestésico han sido registrados con extrema rareza en la bibliogra-
fia: en cuanto nuestra bisqueda haya aleanzado al respecto, solo
hemos podido encontrar dos casos indudables, uno solo de ellos
destacado como tal, va que el segundo estd englobado en un fra-
bajo sobre distonia de torsién y no registrado como aceidente post-
quirargico.

Empezaremos por relatar suscintamente las observaciones.

Caso de Brady (')

Un nifio de 8 afios, con sindrome de Froehlich, al tercer dia de una
amigdalectomia, presenta un cuadro febril con dolores tordcicos; la no-
che del cuarto dia, gran agitacién y al guinto, se establece una triplejia
que deja libre el brazo izquierdo, la cabeza y el hemitérax izquierdo has-
ta el séptimo segmento tordcico con una zona de hiperestesia entre el sex-
to y séptimo espacio del mismo ladoj sindrome de Horner en el lado de-
vecho e incontinencia de esfinteres. Los neurélogos y clinicos que lo ob-

(*) Trabajo presentado a las Jornadas Sudamericanas de Medi-
cina, Cirugia y Odontologia (Seccién Pediatria). Montevideo, 26 de
enero de 1938:

(1) Brady M. Bernard.—Triplejia following tonsillectomy. “Am.
Jour. of Dis. of Child.”, 49, 716, marzo 1935.
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servan coinciden en el diagnéstico de mielitis emholica. Al comienzo del
proceso el examen de sangre mostraba :

Globulos rojos, 4.300.000. Hemogobina, 80 %. Glébulos blancos,
30.600. Polinucleares, 82 % . Linfocitos, 13 %. Monocitos, 5 por ciento.

Las cosas no se alteran hasta que en el dia décimo tercero, después
de la operacién, sobreviene bruscamente un cuadro de convulsiones y pér-
dida de conocimiento ; luego aparece sangre mezclada con las materias
vomitadas, con las heces y con la orina ¥ se establece una monoplejia en
€l miembro superior izquierdo, hasta entonces indemne, que se borra al
cabo de dos dias. Un mes més tarde, comienza lentamente la recuperacion
luncional del miembro superior derecho.

Tres y medio aiios mds tarde se comprueba: sensorio perfecto, recu-
peracion completa de los miembros superiores y definitivamente estable-
cida una paraplejia flicida que alcanza hasta el sexto segmento tori-
cico, con anestesia, doble Babinski y relejacion de esfinteres.

En el curso el nifio ha sobrellevado bien escaras graves y multiples
¥ una infeceién urinaria.

Caso de Dreyfus (2)

Nifio de 6 y medio afos, con tendencia a las hemorragias, a quien
Por epistaxis repetidas se decide operar. Al dia siguiente de ser inter-
venido de sus adenoides comienza a claudicar del miembro inferior iz
quierdo después de lo cual se establece lenta y progresivamente un cua-
dro completo de distonia de torsion, forma hemipléjica. El autor supo-
ne una hemorragia localizada en el cuerpo estriado. Habia acentuada
trombastenia.

Caso  personal

Josefa R., argentina, de 4 anos. Peso y talla normales.

Los antecedentes hereditarios y familiares son ricos. Bisabuelo pa-
terno gran alcoholista. EJ padre, dislilico, epiléptico desde los 20 afios.
Son dos hermanos vivos ¥ tres muertos. Uno a los 7 dias de nacer, otro a
los pocos meses con un euadro meningeo y el tltimo, a los 7 meses en
un episodio convulsivo. El padre es tratado como sifilitico.

La nifia no presenta otro antecedente que un trastorno intestinal a
la edad de 3 y medio anos, que cura en 4 dias.

Su internacién es motivada porque: 12 dias después de una amig-
dalectomia doble, se presentan hematemesis y melena muy abundantes
acompanadas de dolores en todo el miembro inferior derecho. Al dia
siguiente la nifia no puede caminar ni mantenerse de pie asi como tam-
poco efectuar la prehensiéon de los objetos de uso comiin; el cuadro se
establece en forma silenciosa, con muy discreta reaceién térmica.

(2) Dreyfus Jules R.—Le syndrome de la dystomie de torsion. “Ar-
chiv. de Med. des Enf.”, 39, 149, marzo de 1936.
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Bl examen clinico de la nifia no presenta nada de particularidad.
Neurolégicamente, motilidad activa conservada a la izquierda, disminui-
da a la derecha sobre todo en el miembro superior. Antes de la enfer-
medad la nifia era habitualmente zurda. Los movimientos pasivos son
posibles evidenciando la flacidez de ambos miembros derechos.

La taxia y la praxia correspondientes a su déficit motor. El tono
v la fuerza muscular disminuidos a la derecha. La marcha, imposible
por sus propios medios; cuando se la sostiene para que permanezca de
pie se muestra tendencia a cruzar el miembro inferior derecho por de-
lante del opuesto. El miembro superior del mismo lado, permanece en
semiflexion.

Cuadro de franco piramidalismo del lado derecho, mas Babinski y
Oppenheim del lado izquierdo.

La sensibilidad normal en las tres modalidades. Los pares cranea-
nos nada de particular. La funcién cerebral, nada de particular. La fun-
¢ién cerebelar, nada de especial dentro de su trastorno motor.

Lenguaje y psiquismo de una nifia realmente inteligente.

Puncién lumbar: pruebas de tensién y permeabilidad, normales.

Examen del liquido (protocolo 5898): Alb. 0.15 x % (Nissl); Pandy
Nonne y Appelt, negativas; 1 ¢él. por m.am. ciibico.

Wassermann en sangre, negativa (protocolo 4888).

Un examen de sangre practicado a los 19 dias de su ingreso revela
tudavia anemia tipo posthemorrdgico (protocolo 9555).

Hemoglobina, 70 %. Glébulos rojos, 3.670.000. Glébulos blancos,
8.400. Relacién globular, 1 x 432. Valor globular, 0.97.

Férmula: Polinucleares neutréfilos, 60 olo. Eosinéfilos, 3 olo. Ba-
séfilos 1 olo. Linfocitos, 32 olo. Monocitos, 4 olo.

Bl electro diagndstico que afiadimos excluye las reacciones degene-
rativas. Dr. Alberto M. Marque. Proto 3189. Realizado a los 12 dias de
SU Ingreso.
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Musculos Lado Cte. faradica Corriente continua
3 derecho 6 centimetros 6 miliampéres | —> +
Deltoides .. . ... izquierdo | 6 = 6 5 Eonl
Bicana derecho 6.5 | centimetros | 6 miliampéres | — > +
1CARRTR Gt izquierdo | 6.5 > 6 > = ar
o derecho 6 centimetros 6 miliampéres | —> +
Triceps ...... .. izquierdo | 6 g 6 = iy
- derecho 6.5 | centimetros | 6 miliampéres | —> +
Flexor coméin . izquierdo | 5.5 > 6 > = ar
.| derecho 6.5 | centimetros | 6 miliampéres | —> +
Extensor comin izquierdo | 6.5 » 6 » —> +
: derecho 5.5 | centimetros 8 miliampéres | —> +
Recto anterior . izquierdo | 5.5 K 3 = el
A 5 derecho 6 centimetros 6 | miliampéres | —> -
Tibial anterior . izquierdo | 6 , 6 " Lo
- | derecho 5.5 | centfmetros 8 miliampéres | —> +
Extensor comfin izquierdo | 5.5 .\ 8 N iy, L
Peroneos. . ... . fieregho 6 centimetros 8 miliampéres | —> +
izquierdo | 6 > 8 > s h0 b
derecho 6 centimetros | 8 miliampéres | —> +
Goniplostes..... izquierdo | 6 | » 8 » =i o

Evolucion: A los 26 dias del primer examen, que acabamos de re-
sumir, se inician los movimientos activos del miembro superior derecho,
‘4 nifia comienza a poder llevar, bien que con dificultad, su mano a 1a cabeza
Yy a tomar torpemente los objetos que se le presentan. En la reflectivi-
dad se presentan las siguientes modificaciones : aquileano derecho en po-
licinesis, se mantienen ambos Babinski francamente positivos, pero se
ha horrado el Oppenheim de ambos lados, tendencia al clonus en el pie
derecho.

La marcha es posible con ayuda, la nifia no arrastra la pierna de-
recha, pero hay un fuerte genu recurbatum en la mano de ese lado, los
dedos permanecen semiflexionados recubriendo el pulgar.

Ocho dias méis tarde (34 después del primer examen), la nifia mue-
Ve en mejores condiciones su miemhbro superior derecho, aunque todavia
con evidente dificultad. Rotuliano derecho exaltado. La percusion del
aquileano derecho determina eshozo de clonus. Bakbiuski positivo en am-
bos lados. EI Oppenheim muy poco notable a la derecha.

20 dias mis tarde (54 después del primer examen ), la nifla maneja
con habilidad su mano derecha Y camina apoyéndose en las camas.

32 dias después (86 del primer examen), la lesién tiende a cireuns-
cribirse para tomar el tipo clésico de una hemiplejia con su correspon-
diente piramidalismo. Gran mejoria de la motilidad en el lado derecho,
Babinski y Oppenheim dificiles de obtener; tricipital, abdominales, pa-
telar y aquileano, sin particularidad.
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Alta, casi a los 8 meses de su ingreso. La motilidad ha mejorado
en progresion constante hasta ser prdcticamente normal. El examen re-
vela todavia piramidalismo derecho y actitud hemipléjica apenas esbozada.

En resumen: Siguiendo en 12 dias a una amigdalectomia doble se
presenta tras una hematemesis y melena abundantes un cuadro de hemi-
plejia derecha con mds del lado izquierdo algunos signos piramidales que
retroceden en 8 meses. A los 19 dias de su ingreso cuadro hemiético de
anemia que fué sin duda mucho més acentuado antes. Muy probable ta-
ra sifilitica.

INTERPRETACION

De modo general, un accidente neurolégico post amigdalecto-
mia, excluida la accion de la anestesia local o general, admite tres
interpretaciones posibles: la embolia, la encefalitis y el trastorno
consecutiva a la pérdida de sangre del modo puntualizado por
Worms (%) .

1) La embolia seria el mecanismo mas clasicamente facil de
conseguir; el trauma quirargico abre vasos y moviliza coagulos en
la cuenca de la carétida y de las yugulares.

2) En cuanto al mecanismo de la encefalitis, los conceptos
fundamentales se encuentran ya en la tesis de Chartier ENS GG
a los 30 afios de escrita, permanece clasica. La introduceion de mi-
crobios en el torrente sanguineo puede, llegando al sistema ner-
vioso central, determinar por si, pero mucho mds frecuentemente
por sus toxinas, focos de vascularitis, perivascularitis y atn lesio-
nes directas de las células nerviosas, lo que constituye el subs-
tractum anatémico de la encefalitis. Las lesiones seran pasajeras
o definitivas seetin la intensidad con que hayan alterado la capa-
cidad reaccional y la integridad anatomica del tejido nervioso.

La amigdalectomia abre vias, moviliza toxinas y gérmenes ¥
es por lo tanto susceptible de provocar estos procesos.

3) Un concepto puesto al dia por Worms, cuya obra merece
atenta lectura, permite encarar otra posibilidad en la génesis de
estos accidentes. La sola pérdida de sangre es capaz, por mecanis-
mos aan no del todo aclarados, de producir accidentes nerviosos en
una gama que va desde los esbozos de piramidalismo hasta el co-

(3) Worms Robert.—Les accidents nerveux consecutif aux pertes
de sang. G. Doin. Paris, 1931.

(4) Chartier M.—L’encephalité aigue non suppuree. Tesis. Paris,
1907.
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ma con contractura, pasando por hemiplejias, paraplejias, convul-
siones, alteraciones psiquicas Y perturbaciones visuales con ataque
a los nervios eraneanos.

Tres condiciones deben reunirse para caracterizar el sindrome :
la vineulacién post hoe del accidente nervioso con la hemorragia,
el cuadro de anemia Y una tara o labilidad previa del sistema
nervioso. La mejorfa por la transfusién serfa Ia contraprueba.

Revisando de modo eritico los casos reunidos en este trabajo
creemos que al de Brady corresponde atribuirlo, como lo hace su
autor, a embolias miltiples: la del segmento dorsal determina una
mielitis transversa definitiva, la del cervieal una monoplejia de-
recha y un sindrome de Claudio Bernard-Horner, de lenta retro-
resion, mas un episodio sobreagudo de embolias multiples con mo-
noplejia del miembro hasta entonces libre, de curacion rapida. El
distinto volumen de las embolias y las anastémosis musculares de
la- médula darian explicaciéon suasoria de las diferentes eventua-
lidades,

En el caso de Dreyfus una hemorragia bien localizada en el
striatus resultaria o de embolias minimas o de roturas vasculares
en un terreno de discrasia sanguinea (trombastenia) ; el caso ca-
bria dentro de los postulados generales de Chartier.

En enanto al nuestro, la concurrencia de los tres factores :
gran hemorragia, cuadro anémico y terreno tarado (muy posible-
mente sifilis), asi como 1a retrocesion del cuadro con la mejoria
de la anemia, nos inclinan a catalogarlo dentro de los tipos de
Worms: el desconocimiento que teniamos entonces de sus trabajos
hizo que no emplearamos la transtusién, lo que hubiera dado sello
definitivo a nuestra actitud diagnéstica. Pero sin duda el caso
asi encarado reviste tan singular interés que nos incita a llamar
la atencion de los colegas en la seguridad de que un examen neu-
rologico prolijo en todos los casos de hemorragia profusa, permi-
tira descubrir situasiones similares que obtendrin inmediato hene-
ficio en la transfusion. La obra de Worms abre insospechadas pers-
pectivas al respecto.

Nuestro caso es, a lo que sepamos, el tnico registrado en la
literatura en un nino; Worms refiere uno de delirio agudo, pero
sin trastornos neurolgicos propiamente dichos.
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Los tres casos aqui reunidos presentan los siguientes caracte-
res comunes: desencadenamiento por una intervencién rinolarin-
golégica fuera de toda anestesia, locus gninore resistentiae, (F'roe-
lich en un caso, trombastenia en otro y sifilis muy probable; y epi-
lepsia familiar en el tercero) previo. Se muestra la intervencion
de tres diferentes mecanismos patogénicos.

Estimamos que vale la pena estar sobre aviso y profundizar el
estudio clinico neurolégico de los nifios antes de someterlos a la
ablacién de amigdalas a adenoides.



Instituto Municipal de la Nutricién — Director: Prof. P. Escudero
Seccién Pediatria

Evolucion favorable de una nefrosis lipotdica por un
sarampion intercurrente (*)

por los doctores

Carlos P. Montagna y Artemio A. Rimoldi

Lia observacion que sometemos a la Sociedad, la consideramos
de interés por la evolucién hacia 1la curacion que produjo en el
cuadro nefrdsico una infeccién agregada: el sarampion.

HISTORIA CLINICA (RESUMEN)

Rosa B, argentina, 5 afios de edad. Ficha: 16567.

Ingresa al Instituto el 8 de julio de 1937. Sala IV. Cama 47.

Entre sus antecedentes personales y hereditarios ninguno de interés.

Su enfermedad comienza tres dias antes de su ingreso, con anorexia,
astenia, palidez, escalofrios, oliguria y edema de los parpados y miembros
mnferiores. Presenta ademis una diarrea de color de bhorra de café y es-
trias sanguinolentas. Bn sus antecedentes inmediatos no se constata una
posible enfermedad reciente (gripe, angina, bronquitis).

Al examen constatamos una talla de 1.06 mts. La talla de su edad,
1,04. Su peso actual: 16 kilos. Peso de su talla: 17,500 ks.

Llama de inmediato la atencién el color blanco sucio de su piel y el
edema de su cara, especialmente en los parpados, piernas (dejando fran-
co godet), y en la regién Sacrocoxigea.

Craneo dolicocéfalo, ojos normales, conjuntivas algo palidas. En las
fosas mnasales ligera secrecidn mucosa. Oidos normales. En su boca se
constatan 20 piezas dentarias, no hay caries, mucosas palidas, amigdalas
hipertréficas. En el cuello hay ganglios. El aparato respiratorio normal :
El aparato cardiovascular normal, punta en 5.° espacio, tonos aormales,
pulso 86 por minuto, tension arterial: 90 — 60 al B. M.

El abdomen de configuracion normal, depresible indoloro. Higado y
bazo en limites normales. Sistema nervioso y esquelético normal.

(*) Leido en la Sociedad Argentina de Pediatria. Sesién del 14 de
diciembre de 1937.
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EXAMENES FUNCIONALES

Andlisis de orina (Dr. Pezzani) :

Albtimi
Fecha Densidad fatimija Siigeiegs Urea /oo
o/oo O/oa ’

10 Julio 1025 9.50 1.50 22.30
14 > 2 5 et =
17 > 1020 7.80 2 25 .50
19 - 1027 12.80 10 28.30
20N 1027 15 8.60 25.30
21 [ 1027 14.80 14 22.90
22 » 1038 15.50 16.20 28.62
23S0 1034 16 17 —
27 » 1030 15.45 15 17.90
28 » 1028 — 17 —

2 Agosto 1035 9.37 17.20 10.50

9 » 1027 5.70 14.20 28.75
16 » 1031 3 10 38.50
25 » 1027 4.80 — —

2 Septiembre 1035 3.50 18 34.50
15 » 1034 3.80 14..50 35.80
22 > 1026 2.80 16 34.80
26 Octubre 1025 Rastros — —
13 Noviembre 1026 No contienc — —
24 > 1025 0.10 17 21.43

Determinacion de las albiéminas wrinarias (Dra. Garcia Repetto):

Albtiminas totales: 9.37 %. Serina = 7.12. Globulina = £.25.
En 100 grs. de albtiminas totales: Serina = 75.99. Globulina = 24.01.
Relacién serina-globulina = 3.1 X 1.

Lipoides birefringentes: En las orinas de las primeras micciones se
observan, (Dr. Pezzani).
En algunos sedimentos se observan cilindros hialinos y granulosos.

Una vez desaparecidos los edemas se hicieron las pruebas de dilucion ¥
concentracién con el siguiente resultado:

A las 7.30 horas ingiere 750 c.c. de agua.

1.° Prueba de dilucion:

Hora Cantidad Densidad
8 hs. 35 cc 1020
8.30 » 145 » 1006
9 » 220 1003
9.30 » 97 » 1005
10 » 25 EN 1018
10.30 » 65 » 1006
11 » 90 - 1006
11.30 - 1595 1012
12 » 25 o 1018
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2.° Prueba de concentracidn:

Hora Cantidad Densidad
16-20 140 cc 1015
20-24 110 » 1026
24- 8 93 » 1028

Peso de la enferma: Antes de la prueba, 18.730. Después de la
prueba: 18.750.
(Dr. Pezzani), 25|X1)937.

Resultado: Pruebas de dilucién ¥ concentracién: Normales.

Se realiza la prueba del rojo Congo, siguiendo el método de Mo-
gens para la diferenciacién con la amilosis renal dando: Prueba del ro-
Jo Congo: Negativa. (Dr. Weismann) .

Andlisis de sangre Lipidos totales, 4.48 %,. Colesterol, 1.70, %..
Acidos grasos, 2.78 %,. Lecitina, 1.75 %o- (Dr. Waisman. 21 julio) .

Lipidos totales, 8.40 %o. Colesterol, 240 %,. Acidos grasos, 6 por
mil. Lecitina, 2.36 %,. (Dr. Polizza. Noy. 30).

Prétidos totales, 54.24 ars. %e. Albtiminas, 31.88 2rs. %eo. Globulinas,
22.36 grs. %e. Seudoglobulinas, 16.89 grs. %o. Euglobulinas, 1.14 por mii.
Fibrinégeno, 4.33 grs. %o. A/G = 1.40. (Julio 21, 1937)..

Protidos totales, 55. 87 grs. %e. Albtiminas, 39.11 2rs. %o. Globulinas,
16.76 grs. %,. Seudoglobulinas, 11.01 ors, %o. Euglobulinas, 3.04 ors. por
wil. Fibrinégeno, 2.70 grs. %o. A/G = 2.33. (Noviembre 26, 1937).

Urea: Julio 12, 0.86 grs. %o. Julio 17, 0.37 grs. %o. Oectubre 4, 0.31
grs. por mil. Noviembre 24, 0.37 grs. %o.

Metabolismo basal = 0. (Noviembre 17 de 1937). Sero R. Was-
sermann = Negativa. Sero R. Kahn — Negativa. Glucemiz = (.75
grs. Reserva alealina = 48 % de COZ.

Cloros en sangre total = 2,797 grs. Cloros en plasma, 1.864 grs. por

mil. Cloros en glébulos, 0.863 ors. Cl Gl/Cl Pl = 0.46.

Citoldgico: Hematies, 3.200.000., Hemoglobina, 70 %. Glébulos blan-
cos, 7300. Neutréfilos, 59.50 %. Eosinéfilos, 6 % . Basdéfilos, 0.50 olo.
Linfocitos, 27 %. Monocitos, 5.60 %. (Julio 27 de 1937) .

Globulos rojos, 3.860.000. Hemoglobina, 78 %. Glébulos blancos,
6.450. Neutréfilos, 59 % . Eosinéfilos, 5 %. Baséfilos, 1 olo. Linfocitos,
31 %. Monocitos, 3 %. (Noviembre 1937).

Diagndstico: Como vemos, se trata de un caso de nefrosis lipoidica
pura por presentar el cuadro clinico-humoral tipico: oliguria con orinas
densas, albuminuria masiva, cristales birrefringentes, hipoproteinemia, hi-
poserinemia, hiperlipemia, hipercolesterinemia, hiperserinuria y por la
ausencia de elementos nefriticos : hipertension arterial, hipertrofia car-
diaca, ausencia de hematies en orina, etc.
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Tratemiento: Le fué instituido un régimen de 1300 calorias, blan-
do, hipoelornrado (4 grs. de Cl Na en total), basico y con un total li-
quido de 836 c.c. Con un porcentaje de H de C de 55 %. Pr. de 15 %.
Gs. de 30 %. Celulosa de 3.37 %. Coef. gramo-caloria = 0.87; H. de
C = 176 grs. Pr. animales 36 grs. Pr. vegetales 11 grs., totales de pro-
teinas — 47 grs.; % de Pr. animales 76 grs., grasas = 44 gis. Coef.
cetbgeno-anticetégeno = 0.25. Calcio = 0.63. P =0.93. Fe = 8.33
mlg. Cu = 0.84 mlg. Unidades bdsicas = 21.93. Rel. Ca-P = 0.67. Vit.
A — 9661. Vit. B = 284. Vit. C 65 U. L. Se complementé €l régimen
agregando 10 gotas de Adexolin (3430 U. I. de Vit. A y 570 U. I. de
vit. D), un comprimido de Redoxon “Roche” (1.000 U. I. de Vit. C)
y dos tabletas de levadura de cerveza de Meads.

La presentacién de este caso clinico la consideramos de intereés
por la influencia favorable que ha ejercido el sarampién sobre su
evolueién. Luego de cineo meses de enfermedad, durante los cuales
estuvo internada en el servicio, sometida al régimen hipeiproteico
mencionado, su estado fué mejorando sin duda, pero fué una me-
jorfa irregular persistiendo al comenzar el sarampion ligeres ede-
mas y una albuminuria de 2.80 grs. tal como puede verse consta-
tando los analisis.

Bl 7 de octubre pasado aparece el sarampién y poco después
desaparecen por completo los edemas, la albuminuria y los hipoides
hirefringentes en orina. A la curacién clinica ha seguido ana me-
joria humoral, aumento de la serina y del cociente albaminoso,
siendo los lipidos atin aumentados. Nosotros no creemos que la en-
ferma se haya curado, sélo su evolucién posterior nos dird si la cu-
racion es definitiva o aparente.

La influencia favorable de una infeceién intercurrente mo es
un hecho nuevo. Dufoix, en su tesis menciona el caso de un nino
de 2 afios que padeciendo una nefrosis durante cinco meses cura
después de un sarampion. (fautier v Schoeneau, describen dos ca-
sos, el primero un nifio de 3 afios con nefrosis lipéidiea en el que
fracasé el réeimen hiperazoado y la tiroidina, mejord con tiroxina
v eurd con un serampion, y otro caso que soportéd con éxito una
mastoiditis desapareciendo su albumina, curando. Apert publica en
1933, dos observaciones de nifios con nefrosis que ve desaparecer
el enadro por un sarampién, uno de ellos curé y atn se mantiene
la cura un afio después (sélo tiene a veces algunos gramos de al-
hiimina). Bl otro, poco después del sarampion fallece de una com-
complicacion,

Weill-Hallé y Abaza, citan otro caso de un nifio con un sin-
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drome lipoideo, edemas considerables, albuminuria masiva, lactescen-
cia del suero, hipoproteinemia, disminucién del M. B. rebelde al
régimen hipoclorurado, que mejora con extracto tiroideo y empeo-
ra con régimen hiperproteico. Un sarampion complicado con bron-
coneumonia y mastoiditis hace desaparecer su albtimina v los ede-
mas con mejoria franca del enfermito. Poco después el mismo ni-
1o, es llevado al Hospital Beaujon, donde lo asiste Debré por otra
netrosis asociada a una nefritis muriendo por uremia.

Los Dres. Casaubon y Cossoy, presentan al V Congreso Na-
cional de Medicina, en un trabajo titulado ‘Nefrosis Lipoidica y
Nefropatias mixtas’ un caso de un nifio de 2 afios de edad, que
estando en pleno anasarca nefrésico desaparecen los edemas por un
sarampion y coqueluche, teniendo posteriormente una recaida.

Velasco Blanco y Monterini, publican en 1934 en un trabajo
sobre nefrosis lipoidica, la observacién de una nifa de seis; afios
que, a raiz de una bronquitis con fiehre de 40°, mejora com-
pletamente persistiendo esta mejorfa 6 meses después.

Benedetti, deseribe en ““Minerva Médica’’ dos observaciones
de nefrésicos adultos curados por una flebitis con fiebre y otro,
por bronquitis.

Nuevamente, Weill-Hallé, Papaionnou vy Levi, presentan a la
Sociedad de los Hospitales de Parfs, un interesante caso de nefritis
complicado con nefrosis rebelde a todo régimen y terapéuiica que
cura clinicamente por un sarampion. El sindrome humoral persis-
fe sin embargo. A continuacién, comentando el caso, Robert Cle-
mént, cita dos observaciones suyas de mejoria por sarampion, que
recae 4 afios mds tarde y fallece una. v el otro de curacion eli-
nica y humoral por una tifoidea.

En la tdltima sesién el Prof. Casaubon y vy la Dra. Cossoy, en
esta Sociedad, refieren una observacién de anasarca nefrésico cu-
rado por una dermopatia erisipelatoide intercurrente.

Como vemos, la accién curativa a veces total sobre las nefro-
sis, de las enfermedades infecciosas es manifiesta: se cree debida a
la temperatura que acompana al proceso, por esta razén se ha en-
savado la piretoterapia como tratamiento de las nefrosis puras.
Robert Clemént, entre otros, presenta el caso de una nefrosis ti-
pica, tratada primero con régimen cdrneo y tiroidina; los resulta-
dos fueron poco halagadores. Ensaya entonces la piretoterapia con
aceite azufrado y vacuna T. A. B. v los resultados son evidentes,
el enfermo mejora su cuadro clinico y humoral,
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(iautier, en un trabajo sobre ‘‘Nefrosis lipoidica y fiebre'” acon-
seja el empleo prudente de ella en los casos donde no se consiga la
mejoria con el régimen de Epstein. Benedetti, emple6 también con
franco éxito la fiebre provocada en el tratamiento de las uefrosis.

De estos ensayos no es posible sacar atn conclusiones defini-
tivas pero las curas observadas en clinica, después de un periodo
febril sobrevenido al azar, permite esperar que el empleo juicioso
de la fiebre provoecada, constituya un recurso terapéutico precioso
en este curioso sindrome donde se ignora tanto y frente al cual
nos vemos a menudo desarmados.
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Servicio de Nifios del Hospital Ramos Mejia

Progeria de Giliord. Distrofia sifilitica (*)
por el

Dr. Ricardo R. Sundblad

Dentro de los llamados ‘‘sindromes enddéerinos comunes’ por
Sezary, se cataloga al nanismo senil o progeria de Gilford. Estos
sindromes segtin dicho autor, se caracterizan por entremezclarse
en ellos la sintomatologia correspondiente a varias glaindulas endo-
crinas, sin poder considerarlos como especificos de la lesion de
una glandula tnica, o del predominio de esta lesion en una glin-
dula mas que en otra.

Y asi en la progeria de Gilford, entidad hien individnalizada
clinicalnente y de indudable origen endderino, es imposible aunn.
con nuestros conocimientos actuales, decir cudl es la glandula ecul-
pable de su aparieion.

El caso que motiva este trabajo, es el de un nifo que fué
internado por primera vez en el ano 1934, en el Serviciuv de mi
malogrado maestro, el Prof. Juan Carlos Navarro. Es sin duda un
caso sumamente interesante, y aunque su sintomatologic no es
completta, ereo no obstante que puede entrar en el cuadro deseri-
to por Gilford en 1904 .

Historia CriNica—Américo C. Argentino, 12 afios. Historia N.* 895.

Antecedentes hereditarios: Padre de 36 anos, en su infancia fué opera-
do de un tumor “blanco” de cadera; Wassermann: Negativa. Madre de
25 anos, frente olimpica, Wassermann positiva. Abuelos maternos: Abuela
internada en el Hospital de Alienadas, 46 anos; Abuelo muerto ignorando
la causa. Abuelos paternos: ambos muertos ignordndose la causa. La ma-
dre del historizdo ha tenido 5 hijos, de los cuales han muerto 3. El pri-

(*) Leido en la Sociedad Argentina de Pediatria. Sesion del 14
de diciembre de 1937.
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mero murié a los 4 meses de nacer; pesaba en ese entonces 2.900 grs. El
segundo es el historiado. El tercero, nifia con Wassermann negativa. El
cuarto murié a los dos meses, ignoran la causa. El quinto murié de hron-
coneumonia a los 8 meses de vida. Niega abortos esponténeos.

Antecedentes personales: Nacido de término. Parto normal. Criado a
pecho exclusivo hasta el ano; alimentacién mixta hasta los 23 meses. Be-
zema de cuero cabelludo desde los 40 dias. Al ano fué operado de hernia
inguinal. A los 13 meses aparece una alopecia total que ha persistido
hasta la fecha. Coqueluche, bronquitis a repeticion y trastornos intesti-
tales hasta los 5 afios. Caminé a los dos anos y medio. Lenguuje ligera-
mente retardado. Denticién empieza recién al afio.

En el afio 1932, tuvo un episodio febril que duré tres dias, dejan-
dole una parilisis o mejor dicho una paresia de la pierna izquierda.

Ha sido tratado con sulfarsenol y clanuro de mercurio, en el Hos-
pital de Nifios, desde los 2 afios de edad, hasta mds o menos el afio 1932.

Recibié también tratamiento antisifilitico, en el Servicio de Piel del
Prof. Balifia, donde le hicieron reaccion de Wassermann, en enero de 1933
dando resultado positivo.

A mediados del afio 1933 (mayo), fué fichado en el Servicio en la
seceibn  sifilis, constatdndose entonces Kahn standard y presuntiva:
ambas negativas.

Estado actual: Talla 1.21 (talla de un nifio de 8 anos; siendo 1.40
la talla de su edad, segiin Garrahan). Nifio con regular estado general;
estado de nutricién parece deficiente. Facies: de viejo, palida, arrugada.
Piel: seca, aspera, rugosa, espinulosa. Manchas marrones en tronco, es-
pecialmente en raiz de miembros inferiores, en parte inferior de abdo-
men y-en parte posterior de cuello v axilas. Mucosas: rosadas, htimedas.

Tojidq adiposo subcutdneo en cantidad mis o menos normal.

Cabeza: Perimetro craneano: 0.52  (normal 0.53). Alopecia total,
red venosa superficial marcada,

Cara: Frente olimpica. No hay ningiin vestigio de cejas. Ojos: au-
sencia de pestafas, lo que hace que el nifio mire entrecerrando los 0jos y
bajando la cabeza, Pupilas ligeramente midridticas, reaccionan bien a la
iz y a la acomodacién. Nariz deprimida en su base; rinitis aticiica. Bo-
ca: dientes cariados, anisodontismo, bordes festoneados de los wmeisivos.
Amigdalas n. de p- Voz ronca. Lengua frambuesa.

Térax: Perimetro tordcico 0.58 (normal 0,67 1), escaso panieculo
adiposo.

Abomen: Globuloso, cireulacién venosa superficial. Intestino meteo-
rizado, lo que dificulta palpar bazo e higado, pero en otro cxamen se
constata higado a un través de dedo de reborde costal y bazo ziande y
duro.

Miembros inferiores: el izquierdo parético con disminucién de su
grosor. Rodillas nudosas, Superiores: dedos cortos, con la punta cuadra-
da. Ufias: las de dedo pulgar, indice y medio de ambas manos: cstriadas,
deformadas, de color marrén obscuro, con proceso inflamatorio periun-
gueal. Unas restantes lesiones iguales pero menos marcadas.



— 626 —

Aparato cireulatorio: Normal. Aparato respiratorio: la primera vez
entré por una neumonia que curé hien. Aparato digestivo: nada de par-
ticular. Aparato urogenital: ligera fimosis, testiculos descendidos. Sistema
nervioso: sensibilidad normal; motilidad normal, salvo en miembro infe-
rior izquierdo. Reflejos cutdneos normales, tendinosos disminuidos.

Psiquismo: Memoria muy deficiente. Marcada emotividad. Muy irri-
table, dice la madre que rezonga todo el dia y se rebela.cuando .o retan.
Muy poco déeil. Es ordenado en sus héabitos, cuida su ropa, etec. No sabe

leer ni eseribiv pues ha ido muy poco tiempo al colegio, porque sus com-

paneros se rveian de él.

Kahn Standard y Presuntiva: Negativas el 5 de mayo de 1933, pero
on noviembre de este ano, se observa: Kaln Standard dudosa y Kahn
presuntiva positiva.

Radiografias: Craneo: Hay una notable desproporcion entre el era-
neo y el macizo facial. Silla turea ligeramente aplanada con aumento de

su didgmetro anteroposterior. Mano: decalcificacion ésea; rvetardo de la
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osificacion, cortical del etibito y radio engrosadas, de lo que resulia un
canal medular angosto. Falanges terminales de los dedos: acortadas so-
bre todo en ambos pulgares. Falange media de los mefiiques tambien acor-
tada. Aplastamiento de los cartilagos de conjugacion.

CoMENTARIO.—Es por la sintomatologia que este ciso pre-
senta, que he creido estar ante un nanismo senil, deserito nor (il-
ford con el nombre de progeria, de pro:antes y geria:vejez, es de-
cir, vejez prematura.

En efecto, es innegable el aspecto senil del nifio, como lo ates-
tiguan las fotografias que acompanan este trabajo, y tiene ade-
mas “‘casi todos los sintomas descritos en el caso clasico de Gilford.
Y digo ‘‘easi’’, pues no es exactamente igual, ya que faltun: la re-
traceion del maxilar inferior, la desaparicion total o casi total del
paniculo adiposo y el nanismo bien marcado, pues en este caso
solo hay’ una “‘hipotrofia’’ estatural, si es que nos guiamos por
la clasificacion de Nobécourt.

Pero no obstante esta variacion del caso “‘princeps’’, pienso que
quizas esto no invalide el diagnéstico, ya que de los casos publica-
dos hasta ahora, y que hemos podido encontrar en nuestra bisque-
da bibliografica no hay uno solo que presente la sintoniatologia
completa, descrita por el autor inglés.

Asi, unos no presentan calvicie (Heuyer, Apert, Broe, Halle,
Orrico y Strada, Waldorp y del Castillo), otros no tienen tras-
tornos de la osificacion (Heuyer), otros no tienen nanismo (Wal-
dorp y del Castillo: nifio de 13 afios con talla de 11 anos), otros
conservan cierto grado de adiposidad, otros no tienen deformacién
de las grandes articulaciones, en fin, que como dice Apert, esta
entidad nosol6gica puede presentarse con modalidades extremada-
mente variables.

Por otra parte, dice Nobécourt en su reciente ‘Travado de
Medicina Infantil”’, que casi siempre el retardo estatural se insta-
la después de los 13 afios, quedando los nifios con tallas corres-
pondientes a los 6 a 10 afios.

Esto es sin duda bien razonable, ya que un nifio con (alla de
8 afios, a Tos 12 afios solo tendri una hipotrofia estaturai media-
na, pero en cambio si mantiene esa talla de 8 afios a los 15 afos,
va entonces serd un verdadero enano.

Pasa esto con el caso de Américo C., pues a los 12 aiios, tie-
ne va una hipotrofia estatural hien marcada de un 14 9%,

Una cosa interesante en Américo C., es la fecha de aparicion
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de su calvicie, ésta aparece un mes después de ser el nifio someti-
do a alimentacién mixta, es decir que deja de ser alimentado ex-
clusivamente por la madre.

La patogenia de la progeria, es atn obscura. Variot y Piron-
neau, creyeron en una probable participacién ovérico-hipofisaria,
Iuego el mismo Variot ‘cree en una lesion destructiva de las su-
prarrenales y después piensa si el timo no serfa el que juega el
principal papel. Janet, en el Trafado de Nobécourt, a pesar de
englobarla en el capitulo de los sindromes de hipotrofia suprarre-
nal, concluye diciendo que esto no es aun exacto. Exchaquet, pien-
sa que por los trastornos del caleio que presentan estos enfermos,
debe haber una hiperparaliroidea.

En el caso presente, el origen sifilitico, creo que es mduda-
ble, lo dicén sus reaceiones de Wassermann y Kahn positivas, sus
antecedentes hereditarios, v finalmente la ligera evolucicn favo-
rable que ha tenido, al ser sometido a un tratamiento especifico
riguroso, tratamiento que sélo se ha conseguido realizar desde fi-
nes del afio pasado, pues la madre, por indocilidad del niiio, no lo
traia al consulivrio externo con la asiduidad aconsejada. No obs-
tante, queda el interrogante de cudles son las lesiones glandulares
causadas por la infeccion luética.

En resumen: Este nifio presenta un cuadro cuya siatomatoe-
logia fundamental es:

1.° Hipotrofia estatural de 14 %, es decir, en el limite, se-
otn la clasificacién de Nobécourt, entre las hipotrofias estaturales
mediana y fuerte.

2.° Aspecto senil de la cara.

3.° Piel seca, rugosa, espinulosa, con manchas pigmentadas en
raiz de miemhros inferiores, en vientre, en el cuello en su parte
posterior, y en axilas.

4.° Alopecia completa, con ausencia de cejas y pestaiias.

5.° Deformaciones ungueales.

6.° Denticién retardada, mal implantada y decalcificada.

7.2 Inteligencia muy por debajo de la correspondiente a su
edad; irritabilidad.

8.2 Silla turea aplanada. Huesos decalcificados, trasturnos de
la osificacion.

9.0 Reacciones serolégicas de la sifilis, positivas. Con el tra-
tamiento espeeifico han mejorado tGltimamente sus lesiones un-
aucales y han aparecido algunos cabellos secos, delgados y upacos.
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Instituto de Pediatria del Hospital de Nifios — Servicio de Clinica Medica
Sala IV — Jefe: Dr. Rémulo Cabrera

Neumotorax espontaneo ()

Consideraciones sobre un caso
por los doctores

Alfredo Segers y Antonio Russo

La rareza del neumotorax espontineo en la infancia y sobre
todo. las ecaracteristicas clinicas y radiologicas del caso que pa-
samos a referir, nos alientan a presentarlo a vuestra consideracion
como un modesto aporte a la bibliografia sobre el tema.

A partir de Fisher-Wassel en 1922, el N. E. es estudiado cli-
nica, radiolégica y anatémicamente con la finalidad de esclarecer
su etiologia y patogenia. En la Argentina, Staffieri, Castex, Maz-
zei y otros abordan el estudio de dicha afeccion en el adulto. En la
infancia, Mamerto Acufia en 1911 publica el primer caso de N. E,,
en la segunda infancia y en 1927 uno de nosotros (Segers . deseri-
be la primera observacion de la casuistica nacional sobre N. E. no
tuberculoso en el lactante (**Arch. Lat. Amer. de Pediatria™, N.° 1,
abril 1927).

Estas observaciones fueron seguidas por las de otros pediatras,
cuyvos nombres figuran en la bibliografia al final de esta presen-
tacion.

Por nuestra parte hemos historiado desde 1926 hasta la fecha,
once casos de neumotérax, distribuidos en la siguiente manera:

(*) Leido en la Sociedad Argentina de Pediatria, sesion del 14 de
diciembre de 1937.
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| 1. Pioneumotérax postneuménico con hron-
quiectasias. Hist. 5590, fallecido.

1. Pioneumotérax post pleuroneumonia. Hist.
5613, pasa a la Sala VI para ser inter-
venido, fallecido.

Pioneumotérax por absceso de pulmon
abierto en pleura. Hist. 5623 y 5626, fa-
llecidos.

Espontaneos

)

Pioneumotdrax

5. En nifias portadoras de pleuresia puru-
lenta, consecutivos a punciones pleurales
exploradoras practicadas fuera del ser-
vieio.

Traumaticos

NEUMOTORA X ESPONTANEO.—E] 1.°, Hist. 5202 de esta Sala, fué
seguido por el Dr. Cucullu Ri rarola, formando parte de la casuis-
tica de los Dres Casaubon, Cossoy v Pintos en el trabajo antes
mencionado (Obs. N.° 1),

Siendo el 2.° el que motiva nuestra comunicacion, (Hist. 6551 ) :

Maria Esther M., 10 afios de edad. Ingresa el 17 de setiembre de
1936.

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Gestacién y parto, normales. Lactancia ma-
terna, 3 meses, vacunada, sarampion, hace 5 afios.

Historia de la enfermedad actual: Comienza hace 5 dias a raiz de
w-proceso supurado de oido derecho, con cefaleas intermitentes de regu-
lar intensidad, con predominio en la nuca. Acusa en esos dias cambio
de cardcter y desde hace 3 dias, vémitos repetidos y temperatura. En la
guardia se le practica puncién raquidea que da salida a liguido céfalo-
rraquideo limpido de regular tensién. Reacciones de los protidos nega-
tivas, albimina 0.10 por mil y 3 linfocitos por mm.* Protocolo 2523. La
nifa es examinada en el Servicio de Oidos por su Jefe el Dr. Podest,
practicindosele una intervencién radical por mastoiditis aguda derecha.

Bl estado actval, levantado al dia siguiente de su ingreso no lo des-
cribimos, pues, salvo su estado local (mastoiditis derecha), la nifia no
presentaba alteraciones dignas de mencién en el resto de su organismo.
El dia 22 de setiembre, como continuara con temperatura (38.7) y rigi-
dez de nuea, vémitos e hiperexcitabilidad, se indica nueva puncién lum-
bar a los efectos de descartar una propagacién meningea del proceso
supurado de mastoides. Se extraen 10 c.c. liquido céfalorraquideo lim-
pido, eristal de roca, presion al Claude 25 em. Queenkestead, positivo.
Alblimina 0.10 por mil, 3 linfocitos por mm.c. Bacterioldgico, negativo.
Protocolo 2528.



Figura 1

Neumotorax derecho. Gruesa adherencia pleurocostal apexiana, levo-
desviaciéon de mediastino, diafragma descendido y con tendencia a in-
vertirse

Esquema 1

I, Adherencia pleuroparietal. II, Camara de aire del neumotorax. III,
diafragma. IV, Organos del mediastino desplazados (hernia)
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De acuerdo a este resultado, se le indica te rapéutica adecuada y Ia
nifa mejora paulatinamente, desapareciendo los fenémenos de irritacion
meningea .

El 28 de setiembre reaparece temperatura (38°S), insomnio y dolor
de oido derecho. Sospechando una retencion de pus se la envia al Con-
sultorio de la especialidad, en el que el Dr. Podestd nos sugiere la con-
veniencia de explorar clinicamente a Ia enferma, pues el proceso mastoi-
deo evoluciona en forma franca hacia la curacién.

El examen del aparato respiratorio practicado en esa fecha, revela
ligera submacidez en la base del pulmon derecho entre la linea escapu-
lar y linea media. A la auscultacion: disminucion del murmullo ve
sicular en esa zona.

El' 1. de octubre, la niiia contintia quejosa, con tos Vv temperatura,
hiperestesias cuténeas. Persiste la submacidez en Ia base y a la auscul-
tacion, expiracion soplante en hilio izquierdo con algunos rales finos.

La radiografia solo muestra ligera opacidad del vértice izquierdo.
Trama peribrénquica, acentuada.

Pruebas biologicas y de laboratorio: Reacciones tuberculinicas de
Mantoux y Moro, negativas. Sangre: Reaccién de Wassermann, positiva
débil. P. 4412. H. 80. Eritrocitos, 4.240.000. Glébulos blancos, 10.400.
R. G., 1/393. Neutrétilos, 80 %. Monocitos, 2 9, Linfocitos 18 %.

El 3 de octubre Ia enferma se halla tranquila y despejada; tempe-
ratura del tipo subfebril. Tos grasa; se auscultan rales finos en ambas
bases pulmonares a predominio en la hase derecha. Algnnos roncus, La
nifa continda mejorando y el dia 2 de noviembre se le da de alta con
buen estado general y sin presentar fenémenos percutorios o ausculta-
torios en los pulmones.

El 5 de diciembre de 1936 reingresa a la Sala con la siguiente /fis-
toria de su enfermedad actual: La madre refiere que la nifa desde su
egreso se hallaba bien, sin tos, temperatura, fatiga ni sudores; bhuen ape-
tito y aumento progresivo de peso.

El dia 24 de noviembre, mientras la nina se hallaba entregada a
juegos propios de su edad, sufre bruscamente puntada en el hemitérax
derecho que le obliga a guardar cama. Bl dia siguiente vémitos alimen-
ficios. Como persistiera la puntada de costado, un médico aconseja su
hospitalizacién. No hubo temperatura (control termométrico). No se
le hizo puncién pleural .

Estado actual : Nifia alegre en deciibito indiferente. Disnea con ale-
teo nasal, disereta cianosis. Buen estado de nutriciéon. Piel himeda y
rosada. Macropoliademia. Istmo de las fauces libre. En el parpado su-
perior derecho se observa tumorcito del tamafnio de una lenteja, duro no
adhberente. Cicatriz operatoria en la regién mastoidea derecha.

Aparato respiratorio: Inspeccion: Por delante abovedamiento de lg
mitad superior del hemitérax derecho. Por detris abovedamiento de los
2/3 inferiores del hemitérax derecho y espacios intercostales borrados.

Palpacién: Hemitérax derecho, excursién respiratoria disminuida en



Figura 2

Neumotérax en vias de regresion. Existe atn desplazamiento medias-
tinico

Esquema 2

I, Lébulo pulmonar superior. II, Lébulo pulmonar inferior colapsado.
III, mediastino. IV, Camara de aire gastrica



Figura 3
Perfil. Se visualiza ran camara de aire neumotoracica y la adl
3 g o :
pleuroparietal. Los organos mediastinales trastocados por el
miento

herencia
desplaza-

Esquema 3
i, Adherencia pleuroparietal. 1T
\

, Omoplato. III, Camara de aire, IV
corazon
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la parte superior, abolido en la base. Pared costal rigida, vibraciones voea-
les ausentes. ;g

Hemitérax izquierdo, sin particularidad.

Percusién: Atrds: Pulmén izquierdo, sonoridad conservada. Pulman
derecho, vértice y parte media, sonoridad conservada que se prolonga has-
ta la base en la zona paravertebral. A la altura de la 4. vértenra dorsal
y hasta la 8.%, zona de submacidez con eco timpéanico grave a la percusion
profunda. En la base timpanismo.

Auscultacién: Pulmoén izquierdo: respiracién ruda vicarviante.

Pulmén derecho. Por detrds: Ausencia del murmullo vesicular en
todo el campo pulmonar. Soplo anférico con resonancia metalica muy
acentuada, auscultable en toda la extensién del pulmon, siendo mds in-
tenso en el tercio inferior. Resonancia metdlica de la voz y de la tos.
Ruido de bronce de Trousseau positivo. No hay sucusién hipocritica.

Aparato cardiovascular: La punta del corazén se palpa en el 5." y
6. espacio intercostal a 2 fraveses de dedo por fuera de la linea ma-
milar. Tonos bien timbrados, tagquicardias 100 por minuto.

Abdomen : Blando e indoloro. Higado se palpa a 2 traveses de dedo
del reborde. Bazo no se palpa.

En el resto del organismo no hay nada digno de mencion.

9 de diciembre: Se le practica la Radiog. N." 1. Neumotorax derecho.
Adherencias pleuroparietales en el dpex. Diatragma descendido. y con
tendencia a invertirse. Desplazamiento cardiaco. Hernia de mediastino.

FEuvolucion: Se practica puncion pleural en el 6.7 espacio intercostal
derecho, linea axilar anterior, a los efectos de extraer aire para evitar la
hiperpresion y sus consecuencias. La presion endopleural supera la ca-
pacidad manométrica del aparato de Forlanini; y debido a la indocili-
dad de la nifia suspendemos el acto operatorio habiéndosele extraido al-
rededor de 200 c.c. de aire. Las reacciones de Mantoux y Moro repeti-
das son negativas,

El 14 de diciembre continta afebril, discreta disnea, no hay clano-
sis. Percusién hipertimpanica en los 2/3 inferiores del pulmén derecho.
En el tercio superior de ese pulmén se ausculta murmullo vesicular, en
2l resto anforismo intenso con tono metdlico. No hay sucusion. La en-
ferma tolera perfectamente el neumotérax, el dia en que se le sacd la
radiografia tué corriendo alrededor de 70 metros hasta el consultorio
externo sin manifestar trastornos de ninguna naturaleza. Reaceciones de
Mantoux 1 por mil y Moro negativas.

93 de diciembre: Buen estado general, discreta disnea. Los feno-
menos semiolégicos pulmonares disminuyen.

Bl 4 de enero de 1937, sigue bien, afebril, escasa tos, no hay dis-
wen. A la auscultacion han disminuido en forma considerable el anto-
rismo y la vesonancia metaliea. Indice de la reabsorc¢ién del neumotérax.
Reaceion de Mantoux 1 % y Moro negativas.

7 de enero: Radiog. 2 y 3. Neumotérax en vin de regresion.

Bl 28 de enero la nifia sigue con buen estado general. Tlemitérax




Figura 4

Pulmén casi totalmente reexpandido. Se observa escaso derrame seroso
en el seno costodiafragmatico

Esquema 4

I, Lét lo superior derecho. I, Camara de aire. III, Cisur

a interlobular.
IV, Lébulo inferior., V, Derrame seroso
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derecho menos abovedado. Percusién timpanica en el tercio inferior. Se
ausculta el murmullo vesicular en la parte superior y media del pulmén
derecho. En la base derecha, anforismo y resonancia metalica.

13 de febrero, la nifa sigue hien, los fenémenos pulmonares se han
ido disipando y hoy el pulmén derecho vespira bien, aunque se percibe
ligera disminucién del murmullo vsicular y el 15 de febrero de 1937, se
lo da de alta con buen estado general y local. :

Evolucién ulterior a« su egreso de la Sala: La nifia se encamina
francamente hacia la euracion con aumento progresivo de peso y resti-
tucién “ad integrum” de su aparato pulmonar. Los repetidos examenes
clinicos, radiolégicos y bioldgicos (reacciones tuberculinicas, eritrosedi-
mentacién, ete.), practicados en varias oportunidades, muestran la des-
apariciéon total del nenmotérax sin rastros de lesiones pulmonares con-
comitantes.

({ONSIDERACIONES

E1 N. E. seco o con escaso exudado seroso es de rara observacion
en la infancia, pues una gran parte de los publicados se refieren a
hidro o pioneumotorax.

El interés de nuestro caso va en aumento si a lo anterior agrega-
camos la integridad absoluta e intensidad del cuadro nosologico. Ade-
més hacemos notar que la nifa ha tolerado perfectamente el neumo-
torax, pese a la tensién del aire endopleural, del desplazamiento car-
diaco v de la hernia mediastinica, factor este tltimo que trae apare-
jado el peliero del aleteo mediastinal con sus letales consecuencias.
Bs de suponer que dicho accidente no se produjo en esta oportunidad,
debido a la fijacién del mediastino por intermedio de la adheren-
cia derecha pleurccostal.

Referente a la etiopatogenia diremos que los estudios actuales
han restado importancia a la bacilosis como factor causante del N. E.
Biach le atribuye el 17.9 % de los casos en los adultos, Lentz so-
lo ¢l 40 % en la infancia; este ultimo porcentaje fué reducido al
26.15% por Coccheri y Rossi quienes estudiaron las diversas cau-
sas etioldgicas en 300 ohservaciones recogidas en la bibliografia mun-
dial desde 1844 hasta 1930.

En 1922, Fisher-Wassel atribuye el neumotérax espontineo a
la ruptura de vesiculas subpleurales, logrando en breve tiempo nu-
merosas adeptos a su teorfa, esta ultima ha sido objeto de estudios
muy completos, confirmdndose su participacion etiologica.

En nuestro caso un primer episodio pleuropulmonar y en es-
pecial las adherencias pleuro costales visualizadas radiogrifica-
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mente por el neumotérax hablan a favor de la etiologia bacilosa del
Proceso.

Dicha etiologia es objetable :

1. Porque los N. E. que se producen en las etapas iniciales o
en las ““pousees’’ agudas de la bacilosis pulmonar evolucionan casi
siempre en tres etapas:

a) De irrupeién caseosa.
h) De exudacién serosa (hidroneumotérax).
¢) De transfomacién purulenta (pioneumotérax).

2. Porque las pruebas tuberculinicas - intradermorreaccion de
Mantoux a distintas diluciones v percutinea de Moro, practica-
das en cuatro oportunidades fueros negativas.

3.° Porque el neumotérax se produjo en una nifia en estado
de buena salud aparente, sin fenémenos semiolégicos pulmonares y
en apirexia. Ha durado 4 semanas v evoluciona espontineamente a
la euracion sin terapéutica alguna; condiciones exigidas por Castex
v Mazzei en los N. E. B. no tuberculosos.

Por exclusién cabe pensar en la posibilidad del N. E. por ro-
turas de vesiculas, desarrolladas por atrofia o regresion de los al-
véolos pulmonares en el parénquima sano o en la vecindad de pro-
cesos pleurales del tipo secuela inflamatoria (cérticopleuritis en
nuestro caso?) . Esta tiltima hipétesis es la mas aceptable y reune
erandes probahilidades de certeza.,

C'ONCLUSIONES

1.2 Hemos presentado un caso de N. E., a tensién, de curso
afebril, con su cuadro nosolégico completo (triada neumotoricica
de Galliard) con escasisimo exudado pleural y reacciones tubercu-
linicas neeativas.

2.2 El neumotérax evoluciona espontdneamente a la curacién
en el término de 4 semanas sin dejar secuelas pulmonares

3.° Aceptamos como agente etiopatogénico en esta observacién,
la ruptura de vesiculas determinadas por labilidad alveolar cons-
titucional o hien desarrolladas sobre un proceso corticopleural an-
terior. La evolucién ulterior del caso ratificard o rectificard nues-
ras presunciones,
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Hospital Rawson - Pabellén 1V - Piso III

Pleuresia mediastinico diafragmadtica tuberculosa en un
nifio *)

por los doctores

Prof. F. Schweizer y Ovidio H. Senet

Jefe del servicio

Las pleuresias localizada., en la infancia, son las menos fre-
cuentes, v, la que nos ha sido Jdado observar, es de las localizacio-
nes mas raras, y ese es el motivo que nos lleva a publicarla. Su
evolucion proloneada v favorable, la escasa reaccion térmica, las
Mantoux positivas, la nocién del contagio evidente, nos permitié
hacer clinicamente diagnéstico de derrame serofibrinoso, de etiolo-
oia tuberculosa, pues nos abstuvimos, en el curso del tratamiento
de hacer punciones, pues las toracentesis son peligrosas en estos casos
Y No encontramos en ningtn momento la necesidad de esa medida
terapéutica. Descartamos asi, problematicamente, pues, la posibili-
dad de un derrame purulento o hemorrigico.

Nos es traido a la consulta del servicio en el mes de octubre
del afio préximo pasado el nifio Oscar V., de 7 afios de edad, esco-
lar, por su tos persistente, seca, a veces emetizante; fedricula ves--
peral; ademéas ha adelgazado y empalidecido, es en fin, un nifio muy
desmejorado. Que tiene tos hace unos meses, pero que esti ‘‘en-
fermo’”’, es desde el mes anterior, es decir, cuando empezaron a
notarle temperatura a las tardes y el nifio a acusar dolor en su
espalda.

En sus antecedentes familiares y personales, nada de impor-
tancia hasta sus 5 amnos, en que los padres, de condicion econdmi-
ca humilde, levantan su casa y van a convivir con los abuelos pa-

(*) Leido en la Sociedad Argentina de Pediatria, sesién del 14 de
diciembre de 1937.
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ternos, donde se alojan en la pieza de una tia, viuda de un tu-
berculoso, tosedora desde hace afios, con haciloscopia en los esputos
positiva en otra época y que, le dijeron ya estaba sana poryue le
habian practicado neumotérax. Nuestro nifio, antes de este con-
tacto, a los 4 afios de edad contrajo cl sarampién y la coqueluche,
que curaron, sin complicaciones, en los plazos de tiempo asignados
como normales a esos padecimientos.

Nos llama la atencién, mientras hacemos el interrogatorio su
{os seea , repetida a cortos intervalos y el dolor que despierta el
golpe de tos que le obliga a llevarse la mano a la base del térax;
es de talla normal, enflaquecido y palido, al examen de su aparato
pulmonar hallamos matitez en la hase derecha con vibraciones voca-
les abolidus a ese nivel, el area de la matitez dibuja un tridngulo pa-
ravertebral cuyo vértice esta en la cuarta vértebra dorsal y la base
en la octava costilla; a ese nivel se ausculta soplo suave en he aspi-
rada, pectoriloquia éfona; no hay ruidos bronquiales o pleurales
sobreagregados y es positivo el signo de la moneda de Pitres. Los
limites de la matitez no varian con los cambios de posicion del
enfermo. La movilidad del diafragma estd muy disminuida. No
hay puntos dolorosos intercostales, pero el nifio acusa dolor cuan-
do se lo percute a ese nivel. El examen general del nifio no arroja
ninguna otra particularidad. La reaccion intradérmica de Man-
toux con solucién de tuberculina al 1/300 resulta intensamente po-
sitiva.

Las radiografias hechas en diversos per fodos del tratamiento,
confirman nuecstra presunciéon diagndstica de pleuresia tubercu-
losa mediastinico diafragmatica derecha.

La evolucién de este caso ha sido muy huena hasta ahora. Se
han separado del contacto infectante v viven, en condiciones hi-
ciénicas, en un pueblo suburbano; el peso que era de 18 ks, estd
actualmente en 25 ks., no tiene mas febricula ni tos, ha reapareci-
do el apetito. Bl examen es negativo y aparentemente tiene todos
los atributos de la salud.

Veamos las radiografias:




1

Radiografia 1.—Pleuresia mediastinodiafragmatica
En esta radiografia, hecha en el Instituto Municipal de Rad. y Fisio-
terapia, se aprecia el derrame en escuadra de Chauffard, la rama ver-
tical corresponde al derrame mediastinico posterior y la horizontal a la
diafragmatica. En la base del pulmén derecho sombra difusa de congestion

Sacada en la misma fecha; con la placa en la espalda
del nifo

Radiografia 2.




Tigura 3

Figura 4.
ha, oblicuas derecha e izquierda:
laro retrocardiaco

Radiografias 3 y 4.—En la misma fec
desaparicién del espacio ¢



Radiografia 5.—Comparando con su radiografia anterior se observa una
ligera disminucién de su pleuresia mediastinica diafragmatica derecha
Persisten los fenémenos congestivos de base derecha. A la percusién y
auscultacion no hay ninguna modificacion. Todavia esti febril 4 las tar-
des. Ha recuperado 1 kg. de peso

Radiografia 6.—1I,2 sombra que se observa a nivel del 4ngulo cardiodia-
fragmat

atico derecho, es menos extensa que en las radiografias anteriores.
Desaparicién casi completa de la tos y del dolor. La temperatura es nor-
mal. Peso 21.500 grs.



Radiografia 7.—Un mes después, en abril 20 de 1937. Sigue disminuyendo
la sombra del derrame. EIl nifio pesa 23 kilos, no tose, no hay fiebre,
goza de buen apetito

Radiografia 8.—Pleuritis mediastinica diafragmatica derecha. Congos-
tion del angulo cardiofrénico derecho



Radiografia 9.—Dos meses después en julio de 1937. EI nifio pesa 25
kilos y se da de alta



Sociedad de Pediatria de Montevideo

SESION DEL 22 DE ABRIL DE 1938

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

Eritema perineogliteo y eczema seborreico

Dres. B. Vignale y C. Gianelli—Después de breves disquisiciones
sobre el tema, llegan a la conclusién de que el eritema perineogliteo de
los lactantes puede considerarse, en gran namro de casos, como una for-
ma de eczema seborreico, que adopta esa localizacién por una serie de
factores locales, que juzgan inutil detallar en esta comunicacién. Es ne-
cosario un terreno seborreico, para que el eritema perineogliteo se des-
arrolle.

La tomografia en la patologia pulmonar infantil

Dres. P. Cantonnet, N. Caubarrere y H. Lieutier—Recuerdan la tée-
nica de la “tomografia”, descrita por F. Leborgne en 1936. La han
aplicado al examen de los nifios afectados de tuberculosis pulmonar, en
los nifios del Dispensario N.* 9 y de la Colonia “Saint-Bois”. Exhiben
una serie de placas tomadas con el nuevo método, que permite demos-
trar la eficacia del mismo, revelando lesiones que habian pasado des-
apercibidas por los antiguos. Asi, cavernas de los vértices han sido re-
veladas por él, lo que no ocurria con la simple radiografia, mismo con
la estereoscopica. La eficacia del método se pone de manifiesto, sobre
todo, en los sujetos sometidos a operaciones de plastias tordcicas. Para
el cirnjano abocado a la realizacion de una plastia, la tomografia es de
gran utilidad, pues le permite precisar topogrificamente la situacion de
la cavidad pulmonar. Se puede también, con ella, apreciar el bronquio
de drenaje de las cavidades, las bronquiectasias y, en las sombras pleu-
opulmonares homogéneas, mis 0 menos densas, primitivas o secunda-
rias a actos terapéuticos médicoquirtirgicos, deja ver la existencia o 1o
de eavidades. En resumen, la tomografia es un procedimiento de gran
importancia en la patologia pulmonar infantil, para el diagndstico y la
precisién topografica de las lesiones, debiendo indicarse siempre que exis-
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tan dudas sobre la existencia o no de cavidades; luego de practicadas
operaciones pldsticas, para comprobar el resultado de las mismas; antes
de abandonar un neumotérax, en el momento de Ia reexpansion. Para
su aplicacion en el medio hospitalario no hay mis Inconvenientes que
los de orden econémico.

Conexion del Hospital “Pereira-Rossell” con organismos de previsién y
asistencia

Dres. J. Lorenzo y Deal —Conclusiones y resumen : 1)" El hospital
“Pereira-Rossell” es dedicado a internar mujeres Y nifios; aquellas, gra-
vidas, puérperas, por afeceign ginecolégica o de la nutricion; los nifios
ingresan por cualquier enfermedad; 2.° las madres o acompanantes son
examinados, para permitir o no su estada; 3.” las puérperas tienen cel-
das individuales; idem, todos los contagiosos y muchos enfermos corrien-
tes; 4.° es bien aplicada la profilaxis del recién nacido, respecto a la
enfermedad de la madre; 5.° los holetos de egreso y las historias clinicas
vienen a la Direceién al alta del enfermo, vigilindose asi lo que con-
cierne al destino dado, la aplicacién de medidas de higiene, la escritu-
racion correcta, ete.; 6.° los recién nacidos cobran valor como hospita-
lizados en euanto son inscritos en el Registro Civil, adjudicindoseles
boleto y documento clinico; 7.° se construirg Junto a la puerta, una “Cli-
nica Preventiva”, donde los enfermos aptos para el €greso seran exa-
minados desde el punto de vista general, a objeto de completar el que
motivé su enfermedad de estada; 8. en la “Nursery” esperari el nifio
Sano, que vino junto con su madre, por imposibilidad de dejarlo, ésta,
en su domicilio; ser, mientras, examinado por médico; 9.° Ia obligato-
viedad de la asistencia Y profilaxia del enfermo contagiante debe regla-
mentarse én detalle y en verdad, ya que el art. 4.° de la Ley de Salud
Priblica , de 1934, lo permite: 10) el Hospital “Pereira-Rossell” envia
al Servicio de Previsién Yy Asistencia Antituberculosa, el domicilio de to-
dos los egresados afectados de bacilosis; desde 1933 se han denuneciado
asi: 202 casos; 11.° ol Hospital “Pereira-Rossell” envia al Instituto Pro-
fildctico de la Sifilis, idéntica informacién; el Instituto contesta y si-
gue en todos los easos, la marcha de los enfermos; 12) el Hospital “Pe-
reira-Rossell” hace 1o mismo con el Servicio de Proteccién a la Primera
Infancia en lo referente los lactantes y éste, a su vez, envia visitado-
ras a la Maternidad, para aleccionar a las madres; 13.° todos los recién
nacidos son vacunados con el B. C. G., salvo oposicién de los padres, lo
que da cifra aproximada a los 3.000 anuales; se comunica al Dispensario
“Calmette”, némina completa de los acunados, con especificacién de
sus  domicilios; 14.° |as grividas que reunan determinadas condiciones
pueden ser asistidas en sus domicilios; el Hospital “Pereira-Rossell”, co-
munica los nombres de las que, concurriendo a la Policlinica Obstétriea,
caen dentro de ese régimen, a la seccién obstétrica del Servicio de Asis-
tencia Externa; 15.° los afectados de enfermedad contagiosa, no inter-
tados, deben ser asistidos por el Servicio de Asistencia Externa; el Hos-



pital “Pereira-Rossell” comunica a ese Servieio, los domicilios de los en-
fermos que llegaron a la Policlinica en esas condiciones; 16.° la difteria
cae en el mismo régimen, pero su asistencia corresponde al Centro Dif-
térico, a quien se le hace igual informacién; 17.° a la Direccion de Salu-
bridad y al Ministerio, “Divisién Higiene”, se le comunica o denuncia la
existencia de infectocontagiosos, de acuerdo con el cédigo de la profi-
laxia dentro del Hospital “Pereira-Rossell”; 18.° el Instituto de Clinica
Pedidtrica y Puericultura, el de curieterapia; el servicio del Dr. Leborgne
y la Policlinica de lactantes A, realizan visitacién a domicilio y conser-
van relacién con sus hospitalizados; 19.° el Laboratorio de anatomia pa-
tolégica, en especial manera y el Laboratorio Central, realizan los exa-
menes de piezas y humores enviados desde los hospitales de campafa.

Paraplejia espasmédica familiar de Strumpell en tres hermanos

Dres. A. Carraw, J. C. Pla y J. F. Gatti—Este tipo de par- plejia
ha sido encontrado por los autores, en tres nifios asistidos en sus respec-
tivos servicios de los hospitales “Pasteur” y “Dr. P. Viseca”. En las
historias clinicas se ve la aparicion de los sintomas eclinicos, siguiendo
un orden cronolégico idéntico. Aparece, en ellas, la consanguinidad re-
petida en dos generaciones sucesivas (abuelos, primos, hermanos entre
si y padres, también primos hermanos); por la linea materna se obser-
van dos tios fallecidos con la misma enfermedad paralitica, un hermano
de ella, con dos hijos que presentaron una ateceion semejante a la de
Jos primos y un hijo de una hermana de la madre, también enfermo. No
han encontrado mi sifilis, ni tuberculosis, ni alcoholismo inveterado, en
los antecedentes. En el menor de los enfermos, la paraplejia parece ser
pura; en los dos mayores, ella es compleja, pues se agregan ftrastornos
osteomusculares, deformaciones de los pies, actitud particular de las
piernas, grandes alteraciones de la inteligencia y de la palabra; todas
ostas alteraciones han aparecido tardiamente, pareciendo ser diferencias
evolutivas. Bn los casos presentados, la complejidad de los mismos se
ha observado més tardiamente que la paraplejia, como si apareciesen
lesiones de las otras neuronas, ademas de las destructivas de la neurona
central motriz. . Bl diagnéstico clinico ha sido facil, en los casos rela-
tados, porque todos presentaban los sintomas caracteristicos de la enter-
medad.




Sociedaid Chilena de Pediatria

SESION DEL JUEVES 5 DE MAYO DE 1938

Vacunacion con B. C. G. Discusion libre

El Dr. Moraga Fuenzalida explica a la asamblea que el objeto de
esta reunién es continuar el debate suscitado por la vacunacién antitu-
berculosa por el B. C. G., iniciado hace 15 dias. Como el tema no se
agoté en aquella ocasién y habia interés en oir Ia opinién de otros pe-
diatras, la Sociedad de Pediatria ha resuelto nuevamente continuarlo a
fin de poder conciliar opiniones y llegar, si esto es posible, a una conclu-
sion. Se ha oido ya la palabra autorizada de los profesores Ariztin, Sui-
rez, Orrego Puelma y ' Baeza Gori.

Hay alguna discrepancia entre el punto de vista pedidtrico y el
punto de vista bacteriolégico. Por otra parte trasciende ya a mnuestro
pblico la noticia que existe una vacuna eficaz antituberculosa y algunas
madres, la han solicitado a sus médicos particulares; se sahe ademads, que
el Instituto Bacteriolégico, ha contratado como asesor técnico del Mi-
nisterio de Salubridad al Dr. Sayé, quien en su programa de lucha an-
tituberculosa, ha propuesto la vacunacién por el B. C. G. y habria el
Propésito de hacer una vacunacion hasta de 3.000 nifios del Seguro Obre-
ro en la ciudad de Valparaiso. Todo esto ha creado una situacién de in-
terés cientifico, a la cual Ia Sociedad de Pediatria no puede permane-
cer naturalmente ajena. EJ problema que se plantea ahora, en vista de
las opiniones aqui expuestas, es de si se hace una vacunacién en masa,
tal como lo propone el Dr. Sayé, vacunando a toda una poblacién in-
fantil, o si se hace a titulo de experiencia en un grupo de nifios bien
controlados y seguidos hasta una época prudente.

Queremos de esta manera poder llegar a una conclusién, a fin de
comunicarla al Ministerio de Salubridad, de acuerdo en todo nmomento
con el modo de pensar de los pediatras. Como el Prof. Scrogeie acaba
de llegar de Europa, me es muy grato poder ofrecerle la palabra.

Prof. Scroggie—Quiero solamente hacer una relacion de o que
he visto iiltimamente en los paises europeos. No quiero en esta ocasion,
hablar sobre otras vacunaciones, como la de Maraeliano ue se practi-

) ’ p
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ca en Italia, porque estd relacionada con esta. Como todos ustedes saben,
se parti6 de la vacuna de Calmette, esto es, del empleo de un medio vi-
rulento capaz de producir en el organismo infantil un proceso tubercu-
loso localizado.

Esta vacunacién se dié en un principio por via oral; pero luego se
vi6 que ella no era capaz de determinar lo que llamamos “alérgia” y hoy
dia se la emplea en inyecciones intracutineas y subcutdneas, para pro-
ducir lo que ellos creen, una inmunidad tuberculosa.

“Antes de hablar de los distintos establecimientos que hacen esta va-
cunacién en los diferentes paises, quiero llamar la atencién sobre algunos
puntos importantes: ante todo la produccién de la alergia y el concepto
que se tiene sobre la alergia tuberculinica. Calmette ha dicho que la aler-
gia no debia considerarse como un medio defensivo antituberculoso, es
decir, un medio de inmunizacién y la base en que se fundaba para ha-
cer esta afirmacién, era que sélo en un 5 % de los lactantes vacunados
podia observarse esta reaccién tuberculinica positiva; pero luego después,
siguiendo la vacunacién en los animales vacunos, vi6 que estaba en un
error y que si la alergia no se producia, no podia producirse una inmu-
nidad tuberculosa.

;Cudl es el concepto que existe sobre la alergia en Europa? Es un
cambio reaccional con produccién de tejido tuberculoso. Es necesario en-
{onces que la vacuna que se emplee sea un medio virulento, a fin de ob-
tener en tltima instancia la simbiosis de una célula gigante con el ba-
¢ilo de Koch. Ahora bien ;significa la alergia, inmunidad, o no?

Todos los autores que trabajan sobre inmunobiologia en tubercu-
losis, estdn de acuerdo solamente en un hecho, y es que la alergia signi-
fica Gnicamente inmunidad para las sobreinfecciones; pero esta relativa
inmunidad de ningfin modo significa defensa para la infeccién primaria
que tiene el nifio. En otros términos: un nifio con un eomplejo primario
puede presentar una defensa relativa a sobreinfecciones; pero no sig-
nifica esto que la alergia vaya a servir de prondstico para el futuro del
foco primario, puesto que puede sobrevenir en cualquier momento una
generalizacién y hasta morir el nifio de una meningitis.

Ademis, se ve que la alergia en sus relaciones con la inmunidad
tiene una variabilidad enorme y los estudios de Steward demuestran que
hay nifios con complejos primarios que llegan a la edad adulta y pueden
presentar procesos de tuberculosis lcero caseosa de gran gravedad ¥
que la evolucién de esos casos fué en su gran mayoria, fatal. Luego, aler-
gia no significa inmunidad, sino significa tnicamente una defensa para
schreinfecciones.

Ahora, esta alergia puede variar durante las diferentes edades de la
vida y asi en el recién nacido, vemos que no tiene defensa alguna y hay
gue considerar entonces en esto de la inmunidad tuberculosa, en primer
lugar, la constitucién y en segundo, el terreno tuberculoso. Hoy dia se
ve que se da mayor importancia a la constitucién y al terreno tubercu-
loso que a la infeccién misma y de ahi que la edad del recién nacido
sea una edad en la cual no se puede emplear ninguna vacunacién, por
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ei hecho de que el recién nacido no tiene medios de defensa, no tiene su
sistema reticulo endotelial completamente formado, asi es que una in-
feccion hecha con un virns que tiene que ser virulento, para que sea ca-
paz de producir la alergia, tiene que hacerle mal, y en esto estdn espe-
cialmente de acuerdo los pediatras alemanes. Es y viene a ser una pa-
doja que en una edad de la vida en que se trata de aislar el nifio, de
ir a mejorar su ambiente, se vaya intencionadamente a producir una in-
feccion tuberculosa con un virus en un periodo de la vida en que no tie-
ne reaceién ni medio de defensa suficientes.

Otro punto que quiero tocar Y que ha hecho notar especialmente
Rohmer, de Estrasburgo, es que los premunidos con B. C. G. con inyec-
¢ion subcutinea presentan facilmente una infeccién, la que se puede
comprobar, porque hay temperatura de 2 a 3 semanas y hay reaccién
leucocitaria franca; el organismo estd con sus medios de defensa dismi-
nuidos: es ese estado particular que los pediatras conocemos y deno-
minamos disergia. Estdn entonces mas facilmente expuestos a contraer
infecciones intercurrentes, lo cual ha sido posible observar, tanto en los
nifos de asilos como los que estdn en el ambiente de una colocacién fa-
milar. Luego, el terreno en que se emplea la vacuna en el recién nacido,
€s sumamente peligroso y puede dar lugar a una infeccién, infeccién que
no se manifiesta por sintomas visibles, como es el caso de las erisipelas
graves que observamos en estos nifios sin grandes manifestaciones sin-
tomdticas. Serfa entonces de por si, ya una infeccién grave,

Ademds, hay un trabajo hecho aqui y que tuve oportunidad de leer
en el Congreso Internacional de Roma, que es el del Dr. Raffo, hecho en
la Casa Nacional del Nifio. Raffo ha comprobado en muchos de esos ni-
1os que se les aisla de su madre desde el momento del nacimiento, que
en un 16 % han presentado en los primeros 3 meses de la vida una tu-
berculosis "generalizada con muerte en muchos de ellos. Ahora bien,en el
medio en que tenemos que actuar, en el medio econémico social, debe-
mos tener mucho cuidado al emplear una vacuna en el recién nacido,
en que existe la posibilidad de una tuberculosis congénita, como en los
casos que ha citado el Dr. Raffo, en una proporeién relativamente alta,
tuberculosis que se ha comprobado por el Prof. Monckeberg y se sigue
comprobando en muchos casos en la sangre extraida del cordén umbili-
cal, en el cual se ha determinado la presencia del bacilo de Koch.

Ahora me voy a referir a lo que vi en Europa en las partes donde
se hace esta vacunacién. En Francia dirige esta vacunacién Weill-Hallé,
en los nifios del Instituto de Puericultura. Inicié en un principio la va-
cunacion por via oral; pero después practicé las inyecciones subcuténeas
Yy emplea la vacunacién en la mayor parte de los nifios que nacen en la
maternidad de Couvelaire. FEI sigue los nifios y se ve un hecho que
ilama desde luego la atencién y al que no le daban tanta importan-
¢ia como nosotros y es la observacién de la curva de peso. Alli se fija-
ban tinicamente en la reaccién tuberculinica y se llegaba al afio de edad
en buenas condiciones; Pero si uno examina esos nifos, los ve que clara-
mente son distréficos y que su desarrollo de uno a dos afios no es nor-
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mal. No le dan, por ejemplo, ninguna importancia a la alimentacion, asi
la mayor parte de ellos son alimentados, los 3 primeros meses, con le-
che humana y leche condensada; pero, hecho importante, se ve en los
estudios de las fichas que la morbilidad de estos nifios es alta, indicando
esto lo que ya he hecho notar, es decir, la disergia de los asilados.

En los Estados Unidos y precisamente en Nueva York, hecho al cual
los franceses dan mucha importancia, porque creen que los americanos
organizan bien estos trabajos, me tocé ver personalmente con el Dr. Kerestu-
si, un grupo de nifios vacunados con el B. C. G., por método intracuté-
neo; pero hay un hecho, y es que el Prof. Park habia seleccionado para
la vacunacién a los hijos de Puerto Rico, es deeir, los vacunados todos eran
portorriquefios. No habia ningin americano. Estos nifos eran se-
ouidos en el medio econémico social en que estaban y se veia claramente,
que por la inyeccién intracutdnea, se producia un absceso que supuraba
largo tiempo y el estado general de esos nifios era francamente poco sa-
tisfactorio. Fuera de eso, habia naturalmente visitadoras sociales encar-
oadas de vigilarlos, de instruirlos, de enseiiarlos; luego me parece que
ana estadistica asi hecha en que se hace el aislamiento del nifio del per-
sonal contagiante,, evitando en lo posible los contagios hasta por un pe-
riodo de dos afios, no dice mucho en favor de los resultados de la vacu-
nacion.

Pero hay otra experiencia. En Suecia, en vez de hacerlo en nifos,
setomé un grupo de enfermeras, a las cuales se les inyecté el B. C. G.
Estas enfermeras pertenecian a un grupo de las que atendian los sana-
torios para tuberculosos. Se habia visto que las enfermeras que mgresa-
ban al sanatorio con reacciones tuberculinicas negativas eran contagiadas
por los enfermos y siempre hacian lesiones graves tuberculosas y asi
ahora, antes que la enfermera tome su cargo, se hace una reaccion de
tuberculina al 1 por mil, si la reaccion de Pirquet sale negativa, y des-
pués al 1 por ciento, en idéntico caso. Si esta sale igualmente negativa,
se le hace una inyeccién subcutinea de B. C. G., se la deja 2 meses que
se reponga, y en seguida, entra en funciones. Aqui se ha visto claro y no
hay duda que la premunicién de esas enfermeras ha dado resultados con
oste sistema. No era yo partidario de hacerlo en los adultos, pero me con-
venei y adquiri este convencimiento, hablando con las mismas enferme-
ras y médicos, que la vacunacion daba resultados beneficiosos y no se
contagiaban como las primeras.

De los fracasos, no quiero citar otros detalles, porque son pequenas
experimentaciones y no vale la pena enumerarlas en su generalidad. Ya
el Dr. Baeza hablé de las experiencias en el Uruguay, conocemos las que
se han hecho en Rio de Janeiro, ete. Pero uno saca la conelusion que la
mayor parte de estos experimentos hechos en ninos, en especial miran
{inicamente hacia un punto de vista que es el estadistico. Su unico fin
es el de ver cuantos son los nifios que enferman de tuberculosis o no. No
han visto la calidad de nifios, ni cémo se desarrollan con el B.C.G. Aho-
ra, respecto a los fracasos evidentes, por infecciones tuberculosas eviden-
tes por el B. C. G. Romer cita ¢l caso de un nifo recién nacido, vacu-




— el —

nado con B. C. G. y que a las 3 meses de edad tuvo una meningitis y en
el que se descubrié como agente el hacilo bovino en el liquido céfalorra-
quideo del paciente. Describié en total 3 easos. Nobecourt ha descrito
también varios casos fatales, en que ha descubierto en la necropsia el
bacilo hovino. Debré, sin que haya publicado nada, no se manifiesta par-
tidario de la vacunacién Calmette-Guerin Yy tanto es asi que tiene en
Lille y en Paris, una organizacién de colocacion familiar, y una obra pa-
ralela a la de Grancher y no hace vacunacién porque la considera peli-
grosa. Las razones que él me dié, fueron que la experiencia que tiene,
es la que los lactantes con una tuberculosis latente, tienen un peor pro-
néstico que aquellos—como llaman los franceses—con tuberculosis evolu-
tivas curables. Ahora, respecto a las experiencias que se tiene de Chile
en los casos citados por el Prof, Ariztia, no creo que los argumentos de
Wolman en el Instituto Pasteur, sean suficientes para afirmar el hecho
de que una enfermera tuberculosa habia contagiado a los nifios.

Después de todo lo que he visto, no creo que se pueda eliminar en
absoluto de que pueda existir una base cientifica en esta vacunacidn..
Creo, por el contrario, que podemos hacer una experiencia en muy redu-
cido nimero y en ciertas condiciones. Antes que todo, debemos conside-
rar la posibilidad de una tuberculosis congénita y asi podemos hacerla
en an grupo de 20 nifios solamente ¥ lnicamente en mayores de 3 me-
Ses y que antes no hayan presentado ningtn sintoma de tuberculosis por
Sus reacciones tuberculinicas, estudiados ademds, desde el punto de vista
radiosedpico y radiogrifico. Se les puede hacer una inyeccién intradér-
mica o subcutdnea con B. C. G. y mantenerlos bajo estricto control mé-
dico, observando su desarrollo nutritivo. es decir, si hay o no una di-
sergia. Va a ser dificil observarlos, pero creo que los médicos de la Ca-
sa Nacional, tienen suficiente experiencia para seguirlos.

Otro . punto seria, ademds, considerar 100 empleadas domésticas de
esas que vienen de provincias Y que tengan reacciones tuberculinicas ne-
gativas al uno por mil y al uno por ciento y que vengan a colocarse en
familias santiaguinas Y observarlas después de esta vacunacién Yy con-
trolarlas con otras cien empleadas en las mismas condiciones y en el
mismo medio ambiente. Creo que no hay ninguna objecién que pueda ha-
‘arse a esto. Me parece que entre nosotros, la vacunacién de adultos
virgenes de infecciones tuberculosas, puede llegar a tener valor y debemos
hacer, por lo menos en este sentido, una experiencia. Si los resultados de
Gotemburgo han sido buenos, no tenemos por qué no tenerlos, con la
misma téenica y con las mismas directivas.

Prof. Ariztia.—Manifiesta que el Dr. Scroggie estd en absoluto de
acuerdo con lo que ya se hahia establecido en la reunién celebrada por la
Sociedad de Pediatria 15 dias antes y estima interesante la proposicién
que hace de llegar a una experiencia en las personas adultas, en la forma
que acaba de proponer. Por lo que hace a la Casa Nacional, manifiesta
que tiene ya seleccionado un grupo de nifios c¢on reacciones tuberculini-
cas negativas y con controles de rayos que presentarian todavia un he-
cho particular: ser débiles mentales, para salvar, si asi se quiere, cier-
tos eserdpulos de un posible daiio.
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Estima que atn estos nifios podrian ser enviados més tarde al am-
biente de colocacién familiar, para poder observar asi, como se compor-
tan frente a las disposiciones de contagio.

Prof. Monckeberg—Manifiesta que hace algunos afios se hizo en la
Maternidad de San Vicente, un ensayo de vacunacién por el B. C. G,
pero que él deliberadamente no le dié importancia alguna, porque sl
bien es cierto que se aislé a los nifios de la madre en el momento del par-
to, posteriormente no se tomé ninguna precaucién con el personal que
quedé a cargo de ellos. Naturalmente que una experiencia de esa clase
tenia que estar viciada. Esta misma idea le lleva a proponer una vacu-
nacién en ninos recién nacidos, a fin de librarse de la objecion que pue-
dan hacer més tarde en casos de que presenten una lesion tuberculosa;
de oftra manera, estima que pasaria algo andlogo a lo que ocurrio al
Prof. Wollmann.

Prof. Ariztia.—Desea hacer una aclaracion en el sentido que a fuer-
za de venir desde afuera una objecién, estd a punto de creerse cierta.
En la époea que se realizé la vacunacién Calmette-Guerin, en su servi-
¢io habia una enfermera que murié fuera del servicio de una tuberculo-
sis renal. Pero esta enfermera jefe, bajo cuya dependencia habian alre-
dedor de 35 nifios, convivié con ellos, ausente de toda enfermedad, tan-
to es asi que fallecié 2 afios después de salir del establecimiento, lo que
él consigna en forma expresa. Por lo demds, no es explicable esta esqui-
sitez de los vacunados por B. C. G. para hacer lesiones tuberculosas,
siendo que el resto de la poblacién infantil permanecié indemne de tales
lesiones. No es el caso entonces de una maestra de escuela, capaz de sus-
citar una epidemia en los escolares por igual. Propone, fuera de encon-
trar aceptable todo control del personal en la forma de rigor, que a los
vacunados B. C. G., se les haga un periodo de control previo, antes de
la vacunacién, por lo menos 40 a 50 dias, a fin de eliminar este peligro de
contagio realizado e ineapaz, por lo tanto, de dar lugar a reacciones.

Dr. Sudres—Declara haber oido con interés las observaciones del
Prof. Seroggie, sobre todo, la ventaja que tendria para hacerse una va-
cunacion después de los 3 meses de edad. Le ha sido posible asi darse
cuenta de las reacciones alérgicas del vecién nacido o por lo menos del
riesgo de una infeccién latente que ain se manifieste con reacciones tu-
herculinicas negativas. Le ha sido también particularmente grato oir las
experiencias practicadas en adultos con B. C. G., porque estima que no
cabe duda que la alergia es un sintoma de mayor resistencia, como lo ha
comprobado Heinecke hace ya algunos afios. Manifiesta igualmente que
ya estd en marcha en el Instituto baecteriolégico la seccion tuberculosis,
en la que serd posible efectuar la bhisqueda del bacilo de Koch en el la-
vado gdstrico en el nifio y que se ha practicado con todo interés, como
serfa el easo de infecciones inaparentes, que dan resultados positivos en
el contenido estomacal. Declara igualmente, que tiene la autovizacion del
sefior Ministro para decir que en cuanto a obligatoriedad de una vacuna-
¢ion por el B. €. G., nada hay todavia de efectivo; ella se sujetaria a
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la conviccion que adquieran los pediatras después de los ensayos de va-
cunacién que aqui se hagan.

Prof Seroggie—Ha oido con interés al Dr. Sudrez, pero cree con-
veniente aclarar ciertos puntos. Primero, en cuanto a alergia del recién
nacido. Yo no he dicho alergia, he dicho inmunidad. Esto es diferente.
En el recién nacido, el sistema reticulo endotelial no estd todavia bien
formado. Es nulo, y es. por eso que la inoculacién de un virus Vivo, como
el B. C. G, da lugar entonces como en todos los casos, a una disemina-
cisn del proceso, porque no hay grandes defensas y por eso yo creo que
para hacer una experiencia efectiva, deben buscarse nifios mayores de
tres meses, en los cuales se haya estudiado previamente la evolucién de
€30S nifos y en los cuales se puede hacer exdmenes del contenido gastri-
co y aun de inoculacion experimental para tener la completa seguridad
que no estin en el periodo prealérgico e iniciar la experiencia en cuan-
to al desarrollo general. Yo quiero ver cémo el estado nutritivo, la di-
sergia estd en estos nifios vacunados Yy en los no vacunados, porque hoy
dia sabemos que se da m4s importancia al terreno mismo y no al
grano. En la vacunacién de los adultos, la alergia no estd desarrollando
inmunidad. Alergia no significa inmunidad. Alergia significa tnicamente
la infeceién tuberculosa y solamente un cierto grado de inmunidad so-
bre reinfecciones. No tiene ninguna relacién la alergia con la evolucién
primaria o la evolucién terciaria de la tuberculosis.

Dr. Sudrez—Ha comprendido mal, interpretando asi el hecho de la
tloja reaccién del recién nacido.

Dr. Morales Beltrami—Manifiesta que en el Hospital M. Arriarin
se hizo una experiencia muy reducida, vacunando por via oral 5 nifios, de
los cuales se perdié uno. Los otros fueron seguidos por el Dr. Aguirre. Uno
de ellos muri de tuberculosis a los 6 meses y el otro a la edad de 1 aifio,
de la misma enfermedad. Murieron ambos en hogares tuberculosos. Los
otros dos nifios no presentaron, a pesar de vivir en idénticas condiciones,
manifestaciones tuberculosas. Dice, ademis que vale Ia pena recordar
que este problema se ventilé en la tiltima Conferencia de Tuberculosis
en Buenos Aires y los delegados estuvieron de acuerdo en abstenerse de
vacunar, mientras no hubiera una mayor experiencia.

Dr. Sudrez—Estuvo como delegado de Chile en Ia Conferencia en
cuestion y alli no se recomendé la extensién de la vacuna B. C. G., sino
Perseverar en su estudio. Estadisticas de una experiencia clinica cuidado-
sa, faltan por completo; por eso estima de interés que se haga en esta
forma en Chile,

Dr. Moraga—1La conclusion a que llegariamos, seria la de ensayar
el B. C. G., desde el punto de vista experimental ya que hasta el momen-
to nada hay definitivo., Esta experiencia se harfa en un ntimero reducido

de nifios perfectamente bien controlados y seguidos, tanto ellos como
el personal que los atenderia. Estos nifios serian mayores de 3 meses.
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Dr. Seroggie—Hay que tomar en cuenta la posibilidad de una
tuberculosis congénita para que al vacunarlos no deje de contemplarse
esta posibilidad.

Dr. Ariztia—Fué esta una de las objeciones que hicimos al Dr. Sa-
yé y ella puede salvarse con el periodo de control previo a que hemos
aludido. '
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Fresidencia del Profesor Dr. E. A. Beretervide

Determinaciéon de la hemoglobina, hierro, glébulos rojos, volumen glo-
bular en el recién nacido normal y en el prematuro, dentro de las 24 hs.

Dr. A. M. de San Martin—Trabajo realizado en el laboratorio del
Instituto Modelo de Clinica Médica con sangre proveniente de 35 re-
cién nacidos y 14 prematuros pertenecientes a la Maternidad Samuel
Gache.

Algunas consideraciones sobre el tratamiento de la invaginacién intes-
tinal, por el enema opaco

Prof. Dr. Pedro de Elizalde Yy Dr. A. F. Ortiz (h).—Con la difusién
de la préctica del enema opaco para el tratamiento inicial de la invagi-
nacion intestinal se ha logrado establecer con bastante exactitud la téc-
nica e indicaciones del método.

Se ha llegado igualmente a un acuerdo general en cuanto al valor
de los elementos diagnésticos que proporciona, tanto en lo que atafie al re-
conocimiento de la invaginacién como al de la desinvaginacion.

La importancia de los signos radiolégicos, llevé en un momento da-
do, a supeditar la conducta terapéutica a los tests de desinvaginacion,
pero en la actualidad, con un eriterio c¢linico mas amplio, se tiende a
valorar al mismo tiempo los datos proporcionados por el examen del en-
termo.

Los autores creen que es posible ir mis alld, y que la clinica sola pue-
de decidir la oportunidad operatoria en algunos casos, adin en ausencia
del test radiolégico de desinvaginacién. En apoyo de esta manera de
pensar presentan 3 observaciones de Invaginacién aguda. En la 1., co-
mo resultara poco clara en la pantalla, la desinvaginacién, primé el eri-
terio clinico, y se resolvié esperar unas horas para la intervencién, que
1o hubo necesidad de practicar mis tarde.
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En el segundo caso, la modificacién del cuadro sintomatolégico, ya
con el nifio en la mesa operatoria, permitié establecer como muy proba-
ble le desinvaginacién, que se confirmé inmediatamente en un nuevo exa-
men a los rayos.

En el tercer caso, el diagnéstico clinico de desinvaginacion, sin ve-
rificacién radiolégica por causas fortuitas, determiné la abstencion qui-
rargica. :

Discusién: Prof. Beretervide—Considera la practica del enema opa-
co, para el diagnéstico y tratamiento de la invaginacion intestinal, como
un método que por ahora sélo puede aplicarse en un medio especializado,
y estima que las contribuciones clinicas sobre el tema deben multipli-
carse, a fin de precisar la oportunidad del acto operatorio y los signos
de desinvaginaciéon espontinea o consecutiva al enema como en los in-
teresantes casos que se acaban de referir.

Dr. Gambirassi—Hace un llamado a los pediatras argentinos para
que aporten su experiencia a la reunién conjunta con la Sociedad de Pe-
diatria de Montevideo, en la que el tema en discusién va a ser motivo
de relatos por parte de los colegas uruguayos.

Dr. Sas—Recuerda el caso de un nifio de 6 meses, en el que a las
19 horas del comienzo, se practica un enema opaco, que no logra redu-
cir la invaginacién, por lo que opera a las 20 horas. Ileus paralitico
postoperatorio. En radiografias hechas después de la intervencion vuel-
ve a haber ileus paralitico, por lo que se plantea la duda de que el ene-
ma opaco haya sido responsable de esa incidencia.

Dr. P. Elizalde—Reivindica la supremacia de la clinica, de los da-
tos suministrados por el examen general del enfermo, mds importantes
que los aportados por el examen radiolégico, limitado por otra parte a
centros especializados.

Ganglioneuroma intratoracico

Dr. A. Magallanes—Presenta la historia de un nino de 4 anos, afec-
tado por un voluminoso tumor de mediastino, que se confunde con un
quiste hidético.

En el acto operatorio se descubre un tumor sélido y la biopsia in-
forma que se trata de un tumor benigno de estructura simpdtiea, es de-
cir, de un ganglioneuroma.

El nifio fallece por pleuresia purulenta, lo que permitio un estudio
detallado de la pieza anatémica.

Esta observacién es la primera que se hace en nuestra Sociedad y
la segunda de la literatura nacional.

Se estudian después las caracteristicas del tumor, encapsulado, be-
nigno, que tiene origen en la cadena simpatica dorsal.

Bl diagnéstico diferencial debe establecerse con el quiste hiddtico,
los quistes dermoides y los fibromas del mediastino posterior.

Los sintomas de compresién son poco manifiestos, pero a la larga,
obligan a la intervencién operatoria ya que la radioterapia es ineficaz.
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Discusion: Prof. Elizalde—Recalea la importancia de la semiolo-
logia del térax para el diagnéstico de quiste hidatico, que revela una dis-
tension hemitordxica caracteristica.

Dr. Magalhaes—En el caso presentado habia ligera retraccién toraxi-
¢a, como si existiera atelectasia ¥ el error diagnéstico se debié mas que
nada a las reacciones biolégicos positivas, a causa de un examen anterior.

Arteritis pulmonar. Cardiacos negros. A propésito de una observacién
en un nino de 11 afios

Prof. Dr. E. A. Beretervide Yy Dr. J. J. Reboiras—Los autores re-
fieren la observacién de un nifio que presenté un ecuadro clinico con ana-
logia sintomética tan evidente como la deserita en el adulto por Ayerza,
que no titubean en considerarlo como un caso infantil a pesar de la au-
sencia de la prueba anatémica, sefialando la extrema rareza del proceso
en la infanecia.

TERCERA SESION CIENTIFICA: 31 de mayo de 1938

Presidencia del Profesor Dr. E. A. Beretervide

Ritmo bigeminado permanente

Dr. A. Puglisi—Presenta una nifia de 6 anos, que desde hace 2 afios
padece un ritmo bigeminado, que no se puede atribuir a medicamento ni
causa toxica alguna. Los electrocardiogramas muestran un ritmo bige-
minado de origen nodal que no se modifica por la atropina ni por el
esfuerzo. Lo mas probable es que se trata de una lesion congénita del
haz de conduccion o estrechez mitral congénita.

Discusion: Prof. Cibils Aguirre—Relata un caso similar de falso
pulso lento, publicado hace unos anos.

Hemorragia leptomeningea idiopatica

Dres. A. Segers, A. Russo Y Dra. M. E. Diaz—Los autores rela-
tan un caso de H. L. M. espontdnea en una nifia de 11 afios, Comienzo
apoplégico en plena salud. Semicoma con predominio de Ila excitacion
sobre la inhibicién, Contracturas. Sindrome meningeo. Liquido céfalorra-
quideo hemorrigico ; prueba de los 3 tubos, positiva. Curacién sin se-
cuelas a los 33 dias de iniciada la enfermedad. Las diversas investiga-
c¢iones : radiologicas, de laboratorio, inoculaciones, ete. no consiguen acla-
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ran la etiologia atin oscura de este caso, circunstancia por la cual lo
clasifican dentro de las formas idiopatolégicas de las hemorragias lep-
tomeningeas espontdneas de la segunda infancia.

Agregan datos estadisticos sobre la casuistica nacional y considera-
ciones de orden general. '

Etmoidosinusitis, osteomielitis del maxilar superior y septicemia en un
nino de dos meses y medio

Prof. Dr. M. Acuiia y Dr. B. Sas—Refieren el caso de un nifio de
2 14 meses, perfectamente sano que comienza con un sindrome etmoido-
sinusal, seguido de un adenoflemén de la hemicara como expresion de
una osteomielitis del maxilar superior, que termina con la vida del ni-
fio a las 72 horas de su comienzo con un cuadro septicémico.

Discusién: Prof. Dr. P. de Elizalde—Recuerda un caso andlogo al
de los comunicantes que terminé por la curacién. Se refiere a la deter-
minacién infecciosa en el germen dentario, sosteniendo el origen primi-
tivo de la sinusitis del lactante, y hace notar la disparidad de opiniones
rcspecto a la etiopatogenia del proceso recordando que el tema se dis-
cutié ampliamente hace unos anos, a raiz de un trabajo de conjunto del
profesor Jorge sobre el particular.

Dr. Sas—Contesta al comentario del Prof. Elizalde y hace breves
consideraciones sobre la etiologia de esta afeccion.

Sobre un caso de acroparestesia. (Tipo Schultze)

Dres. J. Viviani, S. Schere y J. C. Pellerano.—Los autorcs presen-
tan un caso de acroparestesia tipo Schultze, en el cual los trastornos
vasomotores faltan, por lo cual creen aplicable la denominacion de neu-
rosis sensitiva primitiva.

Descartados los factores endéerinos sélo hallan un desequilibrio del
sistema neurovegetativo, catalogable como anfotonismo de Danielépolu,
como probable causa etioldgica.

De los tratamientos usados sélo la -atropina produjo una mejoria
relativa.




Libros y Tesis

NUESTROS GRANDES MEDICOS, por el Prof. Daniel J. Cranwell.
Un tomo de 180 paginas. “El Ateneo”, Buenos Aires, 1937,

“En la Argentina, durante el periodo comprendido entre los afios
“1880 y 1910, aproximadamente, hemos podido conocer inmensos
“ progresos en el arte médico Y quirdrgico, y al mismo tiempo una se-
“rie de médicos ilustres, grandes por su saber, su cardcter Yy sus virtu-
“des, y que dificilmente serin superados”. Tal se anota en el proemio
del libro, destinado a rememorar algunas de esas personalidades médicas.

Noble tarea la de honrar el recuerdo de quienes dedicaron su vida
al estudio y a Ia aceién, en beneficio de la sociedad en que actuaron.
Rafael Herrera Vegas, Pedro N, Arata, Toribio, José Yy Abel Ayerza,
Roberto Wernicke, Luis Giiemes, Pedro Lagleyze y Angel M. Centeno,
son las figuras ilustres cuya biografia nos presenta Cranwell, figuras que
brillaron en su época por su talento y su ascendrada moral, pero tam-
bién, porque mediante una intensa labor, dieron impulso al progreso
de nuestro medio cientifico y de la ensefianza de la medicina, y al me-
joramiento de la salud de la poblacion .

En estos tiempos de evolucién vertiginosa, no es habitual que los
Jovenes se detengan a meditar sobre el pasado. Muchos de ellos, a quie-
nes no les alecanza el tiempo para asimilar las cuantiosas adquisiciones
de la biologia y de la fisicoquimica aplicadas al arte de curar, no tie-
nen una idea cabal del valer de los médicos destacados de antano, que
echaran las bases de nuestra escuela, y que fueran, los mas, hombres
de gran culfura y de rigurosa rectitud, maestros auténticos.

Cabe pensar, que la mente de estos maestros no estuviera satura-
da con exclusividad por multitud de conocimientos detallistas Yy polari-
zados, cual estd hoy la de numerosos médicos, asi obligados por la abru-
madora informacién bibliografica y la activa renovacion de conceptos
Vv de téenicas. Bs que entonces, la sapiencia del médico se fundaba en
gran parte en la observacién Y en la reflexién serenas, siempre prove-
chosas, cuando el talento las dirige; y era fortalecida por la cultura
filoséfica y artistica, que confiere mas amplitud al juicio y estimula la
aptitud creadora. Se concibe asi, que aquellos hombres tuvieran mayor
vigor espiritual y llegaran a ser ejemplares.
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El libro del profesor Cranwell—a quien sus discipulos recordamos
también como maestro eximio—llega muy oportunamente. Su lectura,
para los que se inician, puede ser muy ttil: acaso los haga mis reflexi-
vos v menos exclusivistas. Porque es comiin en la actualidad, que la
especializacién avasalle los espiritus, y que el entusiasmo por lo nove-
doso deslumbre y oriente mal. Se olvidan con frecuencia viejas mnocio-
nes solidamente fundadas. Y no se advierte siempre, que no es sufi-
ciente que el profesional, posea competencia cientifica—la cual es afin po-
bre en ciertos dominios de la medicina—que es menester que forme
él su alma de médico, por asi decirlo, lo que exige, comprensién huma-
na, observacién perspicaz, sentido moral muy ajustado, escepticismo
inteligente, ete. condiciones intuitivas en algunos, pero tambien adqui-
ribles y perfeccionables cuando no faltan ciertas dotes esenciales.
Quien pretenda dedicar su vida a la asistencia de enfermos, debe evi-
tar el vanidoso encastillamiento de su espiritu en la llamada “medici-
na cientifica”, debe adquirir también cultura general, pensar con am-
plitud, y ejercer con prudencia.

Cranwell ha realizado con perfeccién la serie de “medallones” que
constituyen su libro. Refiere en éste, la carrera brillante y azarosa que
en su juventud desarrollara Rafael Herrera Vegas, tormado en un am-
biente de tradicion y de arte, educado en la Facultad de Medicina de
Paris, emigrado altivo de su patria, Venezuela, llegado a ser en Buenos
Aires, gran médico, académico por excelencia, y figura consular. Des-
taca después la versacion cientifica y la vasta cultura de Pedro N. Ara-
ta, “atico, filélogo, humanista, clasico, erudito, sabio, filésofo, y pen-
sador profundo”, segiin las palabras del autor. Recuerda a continua-
ci6n la figura moral de Toribio Ayerza, el médico vasco de gran tem-
ple, y la actuacién sobresaliente de su hijo Abel, el brillante profesor
de clinica médica. La personalidad original de Roberto Wernicke, de
cufio germano, severo, adusto y batallador, lleno de nobles propésitos,
que dié el primer impulso a la microscopia clinica en nuestro pais, es
estudiada por Cranwell con fino sentido psicolégico. Luego, a Luis Giie-
mes, al mds grande de nuestros médicos, lo recuerda vinculando sus
virtudes a las patricias que heredara alld en el Norte, relatando su me-
ritoria actuacién en Paris como estudiante, y dando relieve a su moda-
lidad tnica de médico: se aunaban en él muchas cualidades, gran pre-
paracién, ingenio agudo, capacidad de comprension y hondad ingénita,
todo lo cual le confiriera profundo sentido clinico y extraordinarvia ac-
¢ién sugestiva. Sigue después la bibliografia de Pedro Lagleyze, el crea-
dor de la escuela argentina de oftalmologia, cuya fama llegara al ex-
tranjero por la originalidad de sus trabajos; y que tenia también ex-
(uisito temperamento artistico. Finalmente, un pediatra, Angel M. Cen-
teno, motiva el elogio de la accion que en pro de la infancia abandona-
da realizara en la Casa de Expésitos, y de la maestria con que ejerciera
¢l profesorado.

El libro atrae por su contenido informativo, pero también por el
cardcter de su estilo; y ofrece al par de lo ya comentado, numerosas

——
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anéedotas llenas de interés ¥ amenidad. Algunas narraciones—ecomo [as
relativas a “la pintoresca y verde Turingia”, y a Floresta en 1877—son
tuertemente evocativas por la nitidez de las descripciones y la emocign
que sugieren. Por fin, las citas ocasionales revelan la cultura y el huen
gusto del autor, y le suman valor artistico a la obra.

No se trasunta en ella al eseritor médico sino en la medida de lo
indispensable, con lo cual, “Nuestros grandes médicos”, adquiere mayor
Jerarquia literaria .

Dice también el proemio: “No pretendemos comprender a todos los
“que fueron grandes e ilustres; solo trato de aquellos que he podido
" conocer intimamente. Pero en una segunda serie me Propongo descri-
“bir otras figuras Y especialmente la de algunos  cirujanos que fueron
*también mis maestros Y amigos”,

Nos promete pues el profesor Cranwell un préximo libro semejan-
te a éste, lo que contribuirs a reforzar otra virtud no menos principal
del mismo, cual es la de contribuir a consolidar Ia tradicion médica na-
cional,

PG
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VITAMINAS-AVITAMINOSIS

G. Laxg. Pelagra. “Arch. of Derm. and Syphil.”, 1937:35:737.

Nifia estadounidense de 11 afios, que presenta desde dos afos antes
una erupeién que se extiende a cara, manos, pies y codos. Desde el co-
mienzo de su enfermedad, la nifia sufrié varios “ataques” en los cuales
experimentaba aguda pérdida de fuerzas, sin pérdida de conocimiento.
Siete meses atris, cayé mientras caminaba y fué tratada por corea. Tres
meses atras se quejo de diplopia, cefaleas eventuales y vémitos ocasiona-
les. Dos semanas antes del momento del examen, sintomas de epilepsia
jacksoniana con manifestaciones del lado derecho del cuerpo, que dura-
ron varios minutos.

Como manifestaciones cuténeas, eritema irregular con la locahzaeion
senalada; ademads, la piel de las manos es escasa y arrugada y pigmentada
de color pardo. Hay ademis, nistagmus grosero, temblor de lengua, tem-
blor intencional de las manos. Reflejos tendinosos marcadamente aumen-
tados.

Grandes dosis de levadura y extracto hepatico mejoraron marcada-
mente las lesiones cutdneas. La diplopia desaparecio.

o R

J. Gacyr. El efecto de la dextrosa sobre el contenido de vitaminc € en
el higado y en la glandula suprarrenal. “11 Lattante”, 1937:8:459.

Dice el autor que los cobayos de diverso género y edad ahmenta-
dos con avena calentada y 1 6 2 gr. de dextrosa, quimica y bacteriol6-
gicamente pura, no mostraban los sintomas del escorbuto durante el
tiempo de la observacién. Mientras que en los animales tratados con
avena calentada y agua, se tenia un empeoramiento del estado general
de los animales, el agregado de dextrosa producia en 1 ¢ 2 semanas una
mejoria progresiva en las condiciones del cobayo. A pesar de que el
método para la determinacién de la vitamina C no sea enteramente se-

(1) Todos los trabajos indicados con un asterisco (*) correspon-
den a autores latino-americanos.
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guro, concluye manifestando que de los resultados comparativos se ob-
tiene que de la dextrosa Se construye vitamina C Y que en dicha cons-
truccion el higado tiene una parte importante,

B. Pqz.

SVEJCAR y Kucrrova. Influencia de [a vitamina € en el tratamicnto de

los trastornos graves de la nutricion en el lactante. “Casopis Lekaru
Ceskych”, 1937 :50:1965. (De “La Presse Medicale”)

Los autores tratan 30 lactantes menores de tres meses en esiado de
hipotrofia grave, con inyecciones subcutdneas diarias de vitamina (¢ a
la dosis de 0.05 81S.; en ciertos easos por via bucal. La mayor parte cura.

La vitamina C se muestra eficaz en el tratamiento de los trastor-
nos distréficos y de los hipotrofias. Su efecto es comparable al de la Je-
che de mujer Y refuerza la resistencia a las infecciones broncopulmona-
res, bien graves en lactantes dispépticos. Por el contrario, las otitis ¥
las afecciones cutdneas no se benefician mayormente con su empleo.

I, BRI,

W. NeuweiLer Yy J. Husscugg, Estudio de lgs cambios en wvitaming (
de la madre Y del lactante. “Ia Presse Médicale”, 1938 :37:734.

Las variaciones de] metabolismo de |ga vitamina C, en o] curso del
embarazo y de la lactancia, han sido objeto de un serie de estudios en Iy
maternidad de Berna.

Los dosajes han sido efectuados por el método de Tillmans,

Las investigaciones han sido divididas en dos partes :

I8 Ba,jp que forma e] organismo fetal recibe de la madre la vitamina
necesaria para sy crecimiento,

2.° Cuales son las modificaciones debidas la gestacién y a la lac-
tancia en el metabolismo de 1as vitaminas de Ia madre.

El contenido de vitamina C en g placenta varia entre 4.5 y 375
miligramos por ciento y depende del aporte alimenticio, Han comprobado
un déficit importante de dcido ascérbico en ]a madre; ademds, que el li-
quido amniético no contiene esta vitamina.

Constatan en Jas mujeres embarazadas una eliminacién de vitami-
na por la orina méis déhil que en las mujeres no gravidas.

“La sangre de mujeres embarazadas presenta un tenor en #Acido
aseérbico mucho menor que en las no grividas”.

Los valores mas bajos se encuentran en las pacientes que viven en
la campafia. La ciudad ofrece menos ¢asos de hipovitaminosis.

No han observado diferencia neta entre las primiparas y las multi-
paras,

La leche de mujer contiene 5 ¢ 6 veces mds vitamina C que la de
vaca o cabra.

El recién nacido tiene necesidad de un gran aporte de dicha vitamina,

Segiin experiencia de los autores, la erema de leche actia como una
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capa protectora que retarda la oxidacién y la destruceion del dcido as-
corbico.

También han constatado que la eliminacién urinaria de los nifos
que reciben mucha vitamina C es mas fuerte que aquellos que no la re-
c¢iben. La cantidad de dicha vitamina necesaria para el lactante es de 6
miligramos por kilo y por dia.

Conecluyen su trabajo afirmando que una alimentacién racional su-
fministra la vitamina C necesaria a la madre, durante el embarazo.

3D B

% J. C. TrAVERSARO y R. QUESADA. Conienido de vitamina C en alimen-

tos en la infancia. “Semana Médica”, (Bs. Aires), 1938:1:667.

Basandose en las cifras obtenidas en sus investigaciones, y teniendo
en cuenta que la dosis diaria de 4cido ascérbico requerida por los lac-
tantes es término medio de 20 mgrs. por dia, los autores sefialan el vo-
lumen necesario de los distintos alimentos para conseguir el aporte vi-
taminico indispensable.

Leche materna cruda (6 mgrs. %), 333 ¢ ¢.; leche materna hervida
(5 mers. %), 400 c.c.; leche de vaca, comercial (2 mgrs. %), 1.000 c.c.;
leche de vaca, hervida (1.80 mgrs. %), 1.100 c.c.; babeurre (0.34 mgrs %),
5.790 c.c.; leche condensada (0.85 mgrs. %), 2.353 ec.c.

La leche de madre es un alimento insubstituible como aporte de daci-
do ascérbico, en la época de lactancia. La leche humana congelada, con-
serva su alto valor vitaminico durante mucho tiempo lo que hace que sea
un procedimiento recomendable tanto para la leche cruda o hervida, ya
que la pérdida es menor que en cualquier otro procedimiento.

J. J. M.

* J. C. TrRAVERSARO ¥y R. QuEsapa. Vitamina C en la leche de muwjer.
“Semana Médica”, (Bs. Aires), 1938:1:256.

Los autores en las distintas muestras dosadas obtienen ecifras que
varian entre 2.15 mgrs. % y 5.90 mgrs. %—término medio, 4.65 mgrs. %o—,
contenido superior al encontrado por autores uruguayos pero concordan-
tes con los sefialados por los autores europeos.

En todos los casos a los que se suministr vitamina C, aumentd
el tenor en la leche, ain cuando luego bajara, pero manteniéndose siem-
pre por encima del valor primitivo.

Segiin los autores, el contenido de vitamina C esta regulado por un
umbral de exerecién y la dependencia entre su concentracion en sangre y
leche sufre de esas alternativas, no pudiéndose aumentar al tenor en vitami-
na C en la leche més alld de un limite mdximo, el cual puede ser alcanzado
por alimentacién o administracién oral o inyectable en casos de carencia.

Bl contenido en vitamina C varia durante la lactancia, pero sin su-
jecién alguna a regla fija. Dado que en los estados infecciosos o de de-
ficiente provision de vitamina C sufre el contenido de ésta en la leche,
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es conveniente la administracién terapéutica de esta vitamina en forma
de jugos de frutas o de Acido aseorbico puro.
J. J. M.

DEFORMIDADES CONGENITAS

* J. F. BarRrETO ¥ R. P. bE BarroS. Disostosis constitucionales. “Pedia-
tria Pratica”, (San  Pablo, Brasil), 1938:9:69.

Los autores estudian las disostosis constitucionales basados en los
conceptos del Prof., Muniagurria, cuya clasificacién siguen, a la cual
agregan la  condromatosis. Refieren las  historias eclinicas ampliamente
documentadas de 4 nifios, dos afectados de condromatosis, uno de doli-
costomielia y uno de condodistrofia. Llaman luego la atencién sobre Ia
rareza , sobre su etiologia desconocida Y en consecuencia, sobre las di-
fieultades del tratamiento de estos enfermos.

J. J. M.

* E. A. TRAVELLA. Anormalidad de desarrollo. “Rev. de la Soe. de Ped.
de Rosario”, 1938:3:1 .

El autor presenta un taso interesante de hemihipertrofia en una ni-
na de 6 meses de edad, que interpreta como una variedad de “doble for-
macién”,

J. J. M.

E. APERrT. Las formas frustras del sindrome “dolicoestenomiélico” de Mar-
fdn. “Le Nourrisson”, 1938 2605

El autor se refiere en este trabajo a una serie de interesantes eca-
05 que recuerdan a uno presentado por Marfin a la Sociedad de Mg-
dicos de los Hospitales de Paris, con el nombre de “Dolicoestlenomielia”,
denominacién que por si sola engloba las caracteristicas clinicas de la on-
fermedad, es decir, una deformacion congénita de los miembros caracte-
rizada por un alargamiento y adelgazamiento de los elementos constitu-
tivos del esqueleto,

Al profundizarse mas tarde el estudio en estos casos fué posible
comprobar que el cuadro clinico no estaba constituido exclusivamente
por las malformaciones ante citadas, sino que era sumamente frecuente
comprobar la existencia de otras anormalidades, sobre todo oculares (ec-
topia bilateral de los cristalinos) y cardiacas (persistencia del agujero
de Botal, estrechez de la arteria pulmonar) .

En el momento actnal se considera a este sindrome, descrito prime-
ro por Marfin, como una afeceiéi heredo familiar, una mutacién que
se trasmite segin las leyes mendelianas ¥ que muchos autores al estudiar
el mecanismo que la produce, creen que la hipéfisis desempefia un pa-
pel importante, sin haberse comprobado suficientemente estas SUpPOsicio-
nes clinicas.

A. Bonduel.
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C. pB LaANGE. Nueva observacién de “typus amstelodamensis” y examen
andtomopatolégico de este tipo. “Arch. de Med. des Enfants”, 41:
4, abril 1938.

La autora recuerda que en esta misma revista (1933, N.° 12) pre-
senté dos observaciones concernientes a un nuevo tipo de degeneracién
oue se caracterizaba por sindactilia, incurvacién en gancho del quinto
dedo de la mano, micromielia; raiz de la nariz ensanchada y con los ori-
ficios dirigidos hacia adelante. Si bien estos rasgos aisladamente son co-
munes a otras afecciones, es su combinacién en el mismo enfermo y algu-
nas otras particularidades que dan lugar a la creacién de un tipo nuevo

Las observaciones son hasta el momento escasas; entre los nifios
internados en los establecimientos para retardados habria que hacer la
biisqueda.

Las lesiones que deseribe a nivel del cerebro, no las considera pa-
tognoménicas de la afeceién en estudio.

* 0. M. Pixtos, J. E. Rivarora y V. O. Visinnac. Aplasia congénita
dei fémur (dos casos). “Semana Médica”, (Bs. Aires), 1938:1:876.

Con motivo de la observacién de dos casos de esta malformacion
los autores analizan las formas clinicas, la patogenia y el tratamiento.

J. J. M.

L. Boccur. Deformidad congénita del miembro superior y del miembro
inferior. “Il Lattante”, 1937:8:618.

El autor pasa rdpidamente en revista las enfermedades congénitas
del miembro superior y del miembro inferior mds frecuentes a obser-
varse en la practica pedidtrica. Después de algunas consideraciones re-
lativas a la etiopatogenia expone brevemente los datos clinicos y radio-
ordficos fundamentales para llegar al diagnéstico precoz de las res-
pectivas deformidades y da los principales informes relativos al diag-
néstico diferencial, al prondstico y al tratamiento de los mismos. Insis-
te particularmente sobre la época en la cual cada deformidad debe co-
menzarse a tratar desde el punto de vista ortopédico; y establece como ca-
non fundamental, que los resultados de la terapéutica de las enfermeda-
des congénitas son tanto mejores cuanto mds precozmente se ha inicia-
do el tratamiento.

B. Paes.

TUBERCULOSIS
* J. M. BowrrNer, J. C. CuextG Boroon y C. I. FERREIRA. La infeccion

tuberculosa en los nifios del Paraguay. “Rev. Méd. del Paraguay”,
(Asuncion), 1937:3:60.

Los autores demuestran, apoydndose en las ecifras de mortalidad, en
el estudio de la tuberculinorreaccién, en los estudios clinicos y radiogri-
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ficos, que la tuberculosis de la nifiez paraguaya ha adquirido propor-
ciones tan serias y graves como en otros paises; y sefialan que es urgen-
te emprender una activa profilaxis en la nifiez contra Ia infeceion tu-
berculosa.

J. J. M.

P. Nosfcourn Y S. B. BrIskas, Epoca de la aparicion de la meningitis
en el curso de la infeccion tuberculosa. “Arch. de Méd. des En-
fants”, 1938:1:17.

Trabajo basado en el estudio de 368 casos de meningitis tuber-
culosas, observados sobre un total de 14.976 nifios hospitalizados, desde
1921 a 1936.

En 24 casos de meningitis tuberculosa observados durante el afo
1936, se comprob6 que el mayor nimero de casos aparecieron durante
los meses de abril, julio, agosto y setiembre. Lo mismo durante los afios
1921 a 1935.

Estudian a continuacign la época de aparicién de Ia meningitis en
el curso de las infeccién tuberculosa y llegan a las siguientes conclusiones :

El intervalo comprendido entre el comienzo de la infeccion por los
bacilos de Koch ¥ las manifestaciones clinicas de la meningitis tubercu-
losa varia entre tres a seis semanas de una parte, tres a seis meses de
ofra. La meningitis aparecia, en general, durante las primeras fases de
la infeccién tuberculosa; ella es una manifestacion del periodo primo-
secundario.

Raramente Ia meningitis tuberculosa sobreviene en una fase mas 0
menos antigua de la infeccién tuberculosa.

A veces la meningitis tuberculosa sobreviene en nifios donde la pri-
mera infeccién parecia curada, sea de una reactivacion, sea de una nueva
infeceion.

I By E

* F. UcArte, Modificacién de Iq cutirreaccion tuberculinica por la ac-
cion de Jlos rayos ultravioletas. “Semana Médica”, (Bs. Aires),
1938:1:331.

1. La iradiacién ultravioleta hace atenuar 0 desaparecer la posi-
bilidad de 1a cutirreaccion de Von Pirquet. 2.° Ep general, cuanto més
sensible es el sujeto a la irradiacién ultravioleta, tanto mas abolivién se
observa. 3.° La explicacién de este hecho no estd perfectamente defini-
do, pues, si aleunos la consideran de origen mecanico, otros la catalo-
sS4l en gran parte, como fenémenos reaccionales del sistema reticuloen-
dotelial.

Conclusiones del autor.
*°P. Rupps. Tres casos interesantes de tuberculosis mfantil. “Semana
Médica”, (Bs. Aires), 1938:1:806; “Rev. de la Soc. de Ped. de
Rosario”, (R. A.), 1938:3:8.

Primer caso: Tuberculides cuténeas confluentes papulonecréticas en
una nina de dos afios, Segundo caso: primoinfeccién tuberculosa de la
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piel en un nifio de 10 afios, con lesion cutinea en hueco popliteo y gan-
glio satélite en el tridngulo de Scarpa. Tercer caso: tuberculosis renal
primitiva en una nina de 10 anos.

J. J. M.

R. Nomraxp y F. J. KeNorick. Complejo tuberculoso de la piel (prima-
rio?). “Arch. of Derm. and Syphil.”, 1937:35:760.

Relato de un caso en una nina de 13 afios con localizacién en el
antebrazo y reaccién fuertemente positiva a la tuberculina.
J. J. M.

DrEYFUS-SEE. La profilaxis de la tuberculosis en la escuela. “Rev. Franc.
de Pediatrie”, 1937:12:638.

La escuela constituye el lugar ideal para realizar la profilaxis y la
pesquisa de la infeccién tuberculosa. Por esta razon el autor se ha preo-
cupado en organizar las medidas tendientes a reconocer dicha infeccion
en el curso de la inspeccion médica escolar. Aconseja aceptar fres con-
ceptos fundamentales: 1.° evitar en el escolar las contaminaciones ma-
sivas por sujetos baciliferos; 2.° permitir el desarrollo de la alergia en
buenas condiciones, reforzando los medios de defensa del organismoj 3.°
realizar el diagnéstico precoz de los nifios tuberculizados a fin de vo-
der instituir las medidas profildcticas y terapéuticas convenientes.

Para cumplir este plan es necesavio en primer término eliminar las
fuentes de contagio. Ahora bien, los trabajos realizados demuestran que
la contaminacién del escolar se hace generalmente por un adulto, conta-
gio familiar o en la escuela. Para asegurar a los ninos de las escuelas
la seguridad necesaria, Dreyfus-Sée solicita el examen médico obhgatorio
y completo, clinico y radiolégico a intervalos regulares (annales de
todo el personal escolar (profesores y personal de servicio) de los es-
tablecimientos piblicos y privados. El contagio producido por otro con-
discipulo también debe ser tenido en cuenta. Es cierto que la frecuencia
de la tuberculosis abierta en la edad escolar es escasa, pero debe pen-
sarse en aquellos nifios con formas frustras y en el peligro representa-
do por estos enfermos paucibaciliferos para sujetos frégiles y con estado
general deficiente.

Con respecto al segundo punto el autor considera que en el escolar
de 6 a 10 afios, la tuberculizacién puede hacerse con manifestaciones cli-
nicas y radiolégicas reducidas al minimun, siempre que el agente infec-
tante sea poco virulento y que el nifio se encuentre en buenas condicio-
nes de resistencia. Para cumpliv esta tltima condicién la profilaxis an-
tituberculosa debe englobar todas las medidas que refuerzan la salud del
escolar; higiene alimenticia e higiene general (organizacion de la gimna-
sia y de los juegos al aire libve; profilaxis de las actitudes vieiosas; lu-
chia contra el surmenage y generalizacion de las colonias de vacaciones).
Cuando se trata de nifios no alérgicos que presentan un estado geneval
deficiente, deben extremarse las medidas tendientes a evitar las contami-
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naciones atin minimas. Se los enviard a escuelas al aire libre 0 a curas
preventoriales n establecimientos especialmente reservados para ellos, de
donde estardn excluidos todos los adultos o nifios que ofrezcan el menor
riesgo de contagio tuberculoso (exclusién de nifios con cutirreacciéon po-
sitiva) .,

Por iiltimo es necesario el diagnéstico precoz y la vigilancia o tra-
tamiento de los nifos en el momento de su contaminacién. Esta condi-
cién se cumplird por: 1.° pesquisa de la tuberculinizacién por verifica-
cion anual de la cutirreaccién al comienzo de cada afio escolar hasta en-
coutrar la reaceién positiva; 2.° en aquellos nifios en los que la cutirreac-
cion se ha hecho recientemente positiva, vigilancia elinica y radiolégica
estricta y repetida Y envio a establecimientos de cura apropiados en caso
de aparecer signos de alarma; 3.° para los antiguos alérgicos ninguna me-
dida especial es necesaria, salvo el caso que presentaran una debilita-
cién de su estado general que justificara una cura sanitaria.

A. Larguia.
SIFILIS CONGENITA

H. Srosozianu ¥ P. Herscoviwr, (Bucarest). Sobre el valor de la ade-
nitis supraepitrocleana, de la esplenomegalia y de las deformacio-
nes nasales, para el diagndstico de la heredosifilis del recién nacido.
“Le Nourrison”, 1938 :26 42,

Los autores han examinado 1325 recién nacidos, durante los 10 pri-
meros dias, para poder valorar la importancia de clertos estigmas clini-
cos de la heredo lies, sobre todo en lo que se refiere a la adenitis supra-
epitrocleana, la esplenomegalia v las deformaciones nasales.

La adenitis supraepitrocleana se ha encontrado en un 4.2 % entre
los nifios aparentemente no infectados con espiroqueta y en un 11 %
entre los sifiliticos.

En cuanto se refiere g la_esplenomegalia y las deformaciones nasa-
les, su presencia alcanza a un 13 % Y aun 8 % en los sifiliticos. mien-
tras que el porcentaje es sensiblemente menor en los ninos considerados
COmo normales.

Como conclusiones se puede decir lo siguiente: Que estos estigmas
son evidentemente mis frecuentes en los nifios heredosifiliticos, aunque
suelen presentarse con cierta frecuencia en nifios donde no se puede sos-
pechar infeccign treponémica alguna.

A. Bonduel,

* A. A. Fervinpgz, El prurito como signo de sifilis. “Rev. de la Asoc.
Méd. Arg.”, (Bs. Aires), 1937:50:197.

Junto con la mencign de varios casos de adultos tratados con éxito
con terapia especifica, el autor refiere la historia de un nifno de 10 anos,
con antecedentes hereditarios cargados, que padeciendo durante 3 afios
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de un intenso prurito nocturno rebelde a todo tratamiento se cura a la
primera serie de inyecciones de bicianuro.
J. J. M.

F. W. Cregor y J. E. DALTON. Sif'iloto;remia‘mz el recién nacido. “Arch.
of Derm. and Syphil.”, 1937:35:580.

Mucho se discute a propésito de los fundamentos seguros para
el diagnéstico de la sifilis del recién nacido. Ciertos investigadores afir-
man que el diagnoéstico sélo puede establecerse cuando aparecen sin-
tomas eclinicos, mientras otros aceptan como factor decisivo la compro-
bacién de reacciones serolégicas positivas o negativas en la sangre de la
madre, en el recién nacido o en ambos.

Un examen de la literatura sobre el tema, del vltimo cuarto de ‘siglo,
revela que un gran nimero de autores niega valor concluyente a la se-
rologia positiva en el recién nacido durante las primeras semanas de vi-
da. En efecto, segtin ellos, las substancias fijadoras de complemento presen-
tes en el suero materno puden ser trasmitndas al hijo y persistir en el sue-
ro del mismo durante un cierto tiempo, dando por lo tanto reacciones po-
sitivas aunque desaparecen generalmente al final de la segunda semana
y siempre al final del tercer mes. Y esto sin que la presencia de tales
substancias traduzea en vealidad la existencia de una infeccion sifili-
tica. Muchos investigadores clasifican tales reacciones posifivas que se
transforman en negaticas al 10.° ¢ 14° dia, como “seudopositivas”; y
s6lo acuerdan caracter diagnéstico a aquellas reacciones ‘“‘verdaderamen-
te positivas” que persisten como tales, pasada la segunda semana. Al-
gunos prolongan este limite hasta el final del segundo o tercer mes.

Aportando su contribucién a tan interesante punto, Gregor y Dal-
ton estudian en hijos de madres sifiliticas el comportamiento de las
reacciones serologicas que positivas al nacimiento se han hecho pronto
y sin tratamiento negativas. Tales hechos son interpretados por los au-
tores como la evidencia de la transmisién de la madre al hijo, de una si-
filotoxemia mas bien que de una verdadera infeccion sifilitica.

En un total de 3.196 partos encuentran 65 madres sifiliticas, de las
cuales 16 son heredoespecificas (24.62 %). 28 fueron sometidas a tra-
tamiento pregravidico y gravidico (43.08 %); 32 solamente a tratamien-
to gravidico (49.08 %); y 5 no recibieron tratamiento (7.69 %).

En estas enfermas las reacciones de Wassermann, Kahn y Kline fueron
positivas en 44, 45 y 48 casos respectivamente; y dudosas en 6, 11 y 9
casos respectivamente.

De los 66 nifios nacidos (dos de ellos gemelares), G0 nacen vivos y
6 muertos.

De los 60 nacidos vivos, 5 fallecieron en los primeros dias o sema-
nas, 23 solo pudieron ser incompletamente observados y 32 viven y si-
guen en ohservacion.

De este grupo de 32 nifos bien estudiados, solo 3 tueron diagnosti-
cados como sifiliticos y sometidos a tratamiento; de los 29 restantes, con-

siderados sanos, 7 tuvieron serologia negativa desde el nacimiento y 22
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presentaron al nacimiento R. de Wassermann positiva, que se hace pre-
cozmente negativa; los nifios de este dltimo grupo fueron seguidos du-
rante un plazo variable de 8 a 42 meses (término medio, 22 meses).

Estos 22 nifios que presentaron al nacimiento serologia positiva que
se hizo espontdneamente negativa en un corto plazo, son objeto de un
estudio minucioso; los elasifican como sifilotoxémicos, no sifiliticos. Al
momento del nacimiento, fué en 21 de ellos examinada la sangre del cor-
dén con el siguiente resultado: R. de Wassermann, positiva, 19 casos
(86.30 o|o), dudosa, 1 caso (£55 0[o)); negativa, 1 caso (4.55 olo); R.
de Kahn positiva, 6 casos (27.27 olo), dudosa, 3 casos (13.64 olo), ne-
gativa, 12 casos (54.55 0lo); R. de Kein positiva, 4 casos (18.18 olo);
dudosa, 2 ecasos (9.09 olo); negativa, 15 casos (68.18 o0|o). Dentro de
'0s diez dias de nacidos en 12 de estos nifios fué repetido el anilisis, extra
véndose sangre de la yugular. Los resultados fueron los siguientes: R.
de Wassermann, positiva en 11, dudosa en 1, negativa en 0; R de
Kahn, positiva en 4, dudosa en 1, negativa en 7; R. de Kline, positiva

en 5, dudosa en 0, negativa en 7.

Los resultados del examen clinico en los 22 nifos fueron negativos. El
examen radiogrifico de los huesos largos efectuado en 11 de los ecasos
fué mnegativo en 10, en 1 revelando imdgenes sospechosas de osteocon-
dritis.

Estos 22 nifios continuaron, como se ha dicho, en observacién, al-
gunos hasta los 3 afios Yy medio, sin tratamiento. Bl examen serolégico
ulterior, pasados los diez dias de edad fué negativo en todos los casos y
con las tres reacciones. El examen clinico también fué negativo en todos
los casos. El examen radiolégico fué negativo en 19 casos y dudoso en 3.

J. J. M.

H. N. COLE, L. J. Usimox, J. E. Moogge, P. A. O’Leary, J. H. STOKES,
U. J. Wug, T. Parrav y R. A. VONDERLEHR. Sifilis congénita tar-
dia. “Arch. of Derm. and Syph.”, 1937:35:563.

Relato hecho por el Grupo Clinico Corporativo basado en el estu-
dio de 1010 easos de sifilis congénita tardia. Los enfermos han seguido ba-
Jo observacién o tratamiento durante dos afios o mis. Todos los pacien-
tes tenian por lo menos dos afios de edad al ingresar a la clinica. Menos
del 2 % de los mismos habian recibido tratamento antisifilitico previo.

Se constaté queratitis intersticial en aproximadamente el tercio de
los casos. En el 39 % Ia manifestacién estaba en latencia en el momento
de la admisién.

En general la perspectiva de una mejoria elinica satisfactoria de-
crece si el tratamiento ha sido postergado hasta que la lesién se ha he-
cho erénica o curado espontdineamente dejando cicatrices residuales.

Una reaccién serolégica positiva persistente en enfermos con: sifilis
congénita aguda precoz disminuye la favorabilidad del pronéstico, mien-
tras que en aquellos con sifilis congénita latente parece tener poca re-
lacién con los resultados.
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Los enfermos sometidos a observacién v tratamiento antes de la
edad de 15 anos mostraron mejor respuesta clinica que los de mayor edad.

Los enfermos adecuadamente tratados durante més de un afio pro-
porcionaron un mayor porcentaje de resultados clinicos satisfactorios
(62 %) que aquellos tratados durante menor tiempo (49 %).

Un enfermo con S. C. tardia estd continuamente sujeto al riesgo de
presentar una queratitis intersticial hasta la edad de 25 anos, a menos que
se someta a un tratamiento adecuado que consistird por lo menos en 16
inyecciones de un arsenical y 31 inyecciones o semanas de fricciones de
un metal pesado.

La mejor medida profilictica para la queratitis intersticial es el
empleo de un tratamiento continuo adecunado, en todos los enfermos con
sifilis congénita latente, puesto que el 90 % de los pacientes con tal ma-
nifestacién no han sido tratados antes de su primer ataque. El 36 % de
los sifiliticos congénitos no tratados presentaron queratitis intersticial,
mientras que tal complicacién solo apareci6 en el 2 % de los enfermos
que habian recibido tratamiento antisifilitico moderno.

La extensién del proceso al otro 0jo en pacientes con queratitis in-
tersticial es una complicacién temible en el mayor grado. Adn cuando
el primer ojo haya sido tratado precozmente, el otro ojo puede ser ata-
cado, y bajo tales condiciones, el 87 % de los enfermos presentaron tal
complicacién dentro del curso de dos afios.

La prevencién satisfactoria de la extensién al segundo ojo en tales en-
fermos, consiste en el tratamiento precoz al momento del ataque al primer
ojo. En los enfermos tratados dentro de los 6 meses de la iniciaciéon de la
queratitis interticial la lesién permanecié unilateral en el 71 % de los
casos. Se ha podido- determinar que la pérdida de la visién ttil es seis
veces mds frecuente en los enfermos no tratados que en los tratados.

En los casos de queratitis intersticial erénica y recidivante se ha
comprobado que la administracién de yoduros, la piretoterapia y la pro-
teinoterapia son recursos valiosos. No ha sucedido lo mismo en los ca-
sos de ataque agudo precoz; en ellos, el empleo del arsénico y de los
metales pesados—por lo menos 15 inyecciones en serie continua—. dieron
excelente resultado (93 %).

J. J, M.

* J. R. MENDILAHARZU y E. L. Zavana RobriGuez. Sifilis virulenia arse-
norresistente en wun lactante de seis meses, con seudopardlisis y os-
teopatia gomosa. “Semana Médica”, (Bs. Aires), 1938:1:687

Nifia de 19 dias con antecedentes hereditarios negativos, presenta
sifilides ampollosas en palmas y plantas, coriza desde el nacimiento, he-
patoesplenomegalia. Se la trata con sulfarsenol a las dosis clisicas. Las le-
siones desaparecen prontamente, Después de un mes de descanso se ini-
cia la segunda serie de sulfarsenol. Al mes de iniciada (habia recibido
0.30 grs.) teniendo la enfermita 5 meses de edad, exantema pipuloero-
sivo perianal. Quince dias después, seudopardlisis de Parrot. Tratada
con yodobismutato de quinina, cura clinicamente a los quince dias.




— 677 —

Llama la atenciéon en esta enfermita: a) la virulencia de la infec-
cion que se puso de manifiesto por la aparicion precoz de los sintomas
v la intensidad y variedad de los mismos; b) la aparicion tardia de la
seudoparalisis (6 meses); ¢) la arsenorresistencia, que obligé al em-
pleo eficaz del bismuto.

Je J. M.

* J. C. Cuext BorvoN. Goma sifilitico en un recién nacido. “Revista
Médica del Paraguay”, (Asuncion), 1937:3:84.

Recién nacido cuya madre tenia antecedentes cargados de infeccién
luética y serologia positiva, que presenté al nacimiento a nivel del ter-
cio medio de la parte externa del antebrazo izquierdo una tumoracién
subcentdnea, del tamafio de una avellana, de limites bien definidos, dura,
indolora, sin signos externos de inflamacién, que se deslizaba enire los
planos superficiales y profundos. Este tumor aumenté poco a poco ha-
ciéndose doloroso. Al poco tiempo, se abri6 una grieta de la piel y di6
salida a una serosidad amarillenta, pegajosa. A los pocos dias se abrid
ampliamente dando salida a una substancia puriforme, la que se acompaid
de un fragmento 6seo. Toda la evolucién fué apirética. Examinado por
el autor a los 28 dias de edad, comprueba la existencia de una ulcera-
«on de 4 em. de didmetro, excavada profundamente hasta el hueso, el
cnal ha sido eliminado en parte, mostrando sus extremos en el fondo de
la ulceracion; ésta es irregular, con botones carnosos mumy vascularizados,
cubiertos de pus seroso mal ligado. Bordes cortados a pico, no despren-
didos, elevados y con un drea de infiltracién alrededor, duros, de color
rojo violdceo. Hepatoesplenomegalia. Placas mucosas en labios de tipo
especifico, en las que se descubren treponemas. Coriza especifico. Bl es-
tudio histolégico de los bordes de la ulceracién revela también la exis-
tencia de espiroquetas. El tratamiento mercurial es mal tolerado. Se ini-
cia tratamiento arsenical, pero el nifio empeora y fallece a los pocos
dias.

J. J. M.

E. Lesni y D. Roxeer. Consideraciones sobre el tratamiento de quera-
titis intersticial en el curso de la sifilis congénita. “Archives de Mé-
decine des Enfants”, 1938:1:11.

Han clasificado sus enfermos en tres grupos:

1.° grupo: enfermos completamente curados y sin secuelas. 2.° gru-
po: enfermos que han tenido recaidas. 3.° grupo: enfermos que han con-
servado secuelas.

E} primer grupo comprende 10 enfermos completamente sanos y
sin secuelas, tratados todos ellos, con excepciéon de un caso, desde el co-
mienzo de los accidentes clinicos. Han recibido inyecciones endovenosas
de bicianuro de mercurio en series largas con intervalos cortos.

El segundo grupo comprende tres enfermos; las recaidas observa-
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das han aparecido durante las interrupciones del tratamiento o de una
serie de novarsenol o bismuto.

El tercer grupo comprende dos enfermos que han sido tratados tar-
diamente e imperfectamente.

Para los autores, el bicianuro de mercurio tiene una accién electiva
sobre las lesiones oculares. La tolerancia de los nifios para este medica-
mento es perfecta; sélo han observado un caso de estomatifis. Las se-
ries deben ser de 20 inyecciones como minimo; han visto mejores resul-
tados con series de 30 y 40 inyecciones, a razén de tres por semana. In-
yeceién de 0.01 gs. de bicianuro.

La repeticiéon de las series de inyecciones estd acondicionada por la
rapidez con que desaparecen las lesiones oculares. La precocidad del tra-
tamiento es un factor importante de curacion rapida y completa.

LD B

ENFERMEDADES DEL APARATO GASTROINTESTINAL,
HIGADO Y PERITONEO

L. PouvyANNE. Adlgunas consideraciones sobre la estenosis hipertrifica
del piloro en el lactante. “La Presse Médicale”, 1938:39:77

El autor ha reunido 35 casos de estenosis hipertréfica .del piloro
en lactantes; 31 de estos enfermos han sido operados por el Prof. Ro-
cher, 4 por sus jefes de clinica. Sélo uno ha fallecido.

De los 35 casos, 26 varones. Cita un caso curioso: 2 nifios melli-
zos operados de esta afeceion. Publica dos observaciones resumidas con
antecedentes de lues.

La constatacién de ondas peristalticas es un signo de gran valor.
Raramente ha podido percibir el tumor pilérico a la palpacién abdominal.

Desde hace algunos anos, el Prof. Rocher emplea generalmente
anestesia local y hace una incisién oblicua subcostal, que evita toda
evisceracién operatoria. No ha constatado ninguno de los inconvenien-
tes invocados contra la anestesia local.

Sefiala algunos incidentes operatorios: hemorragia y perforacion.
Cita tres observaciones resumidas.

En el postoperatorio se refiere a una hipertermia pasajera que no
aleanza el cardcter grave del sindrome de palidez—hipertermia. Los VG-
mitos son frecuentes tres o cuatro dias después de la intervencion. En
un caso ha observado accidentes convulsivos del tipo de tetania.

Termina su trabajo con el examen andtomopatolégico de dos ca-
sos; uno fallecido de ictericia grave un mes después de la intervencién
y otro de gastroenteritis aguda cuatro meses después. En el dltimo, el
corte histolégico muestra la persistencia de un cierto estado hipertré-

fico de la musculosa.
I. D. B.
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© V. BapmisrA. Piloroespasmo. “Pediatria Pratica”, (San Pablo, Bra-
sil), 1938:9:129.

El autor repasa las distintas teorias etiopatogénicas formuladas pa-
ra_explicar el piloroespasmo. En seguida deseribe el cuadro clinico, la
evolueién y el diagnéstico diferencial; y dedica especial atencién al tra-
tamiento. Examina las técnicas del tratamiento dietético, y discute la
oportunidad del tratamiento quirtrgico. Sefiala la tendencia actual de
la literatura extranjera para aconsejar el tratamiento quirtrgico. Rehu-
sa aceptar la superioridad de este método y el argumento de los ciru-
Janes de que los malos resultados son debidos a operaciones retarda-
das. Las buenas estadisticas con casos precozmente intervenidos nada
prueban, puesto que, al menos en el Brasil, tales casos se curan por la
dietética. Declarase abstencionista porque en el Brasil el piloroespasmo
no tiene la gravedad registrada en el extranjero. Termina recordando
los cuidados pre y postoperatorios y la técnica recomendada por Ramms-
tedt, por ser simple y poco traumatizante.

J. J. M.

GOLDSTEIN v CRrAGG. Elongacion del diverticulo de Meckel en un niio.
“Am. J. Dis. of Child.”, 1938:55:128.

El autor presenta un caso poco frecuente de diverticulo de Meckel
en una nifia de 5 anos, con las siguientes caracteristicas :

L% el diverticulo media 66 cm. 2.° Partia del borde mesentérico del
ileum con quien tenia un mesenterio comin. 3. El diverticulo contenia
mucosa gastrica y duodenal con glindulas de Brunner. 4.° Existia una
llcera péptica en la extremidad distal con los clasicos sintomas de dolor
¥ hemorragia. 5.° La coexistencia de sangre en las deposiciones con dolor
de ahdomen, permitié hacer el diagnéstico anterior a la operacion de
diverticulo de Meckel,

A. Larguia.

* J. A. Orrina, J. Barpuzza y H. J. Nowrri. Comentarios sobre el tra-
tamiento de la invaginacion witestinal por enema bajo control ra-
diologico. “Semana Médica”, (Bs. Aires), 1938:1:1333.

En un importante trabajo y basados en 10 observaciones minucio-
samente seguidas, los autores llegan a las siguientes conclusiones:

1." Ante toda sospecha o diagnéstico firme de invaginacién debe
recurrirse al enema baritado, sea cualquiera la edad del nifio y duracién
del proceso, siempre que su estado general lo permita.

2.* No deberd efectuarse una intervencién quirdrgica sin antes ha-
ber intentado una rveduccién por enema.

3. El enema baritado debe ser administrado en un centro médico-
quirirgico con la colaboracién intima del radidlogo y cirujano.

4.* Cuando no se obtenga el signo de certeza, bario en ileon, la
conducta a seguir dependeri de la experiencia del médico radi6logo, en
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cuanto a la interpretacién y demostracién neta de los contornos cecales,
radioscopica y radiograficamente.

5. Cuando a una replecién total de ciego, sin hario en ileon, se
ane la mejoria inmediata del nifio, cambio de facies, depresion abdomi-
nal, suefio, tranquilidad, la intervencién de verificacién debe desecharse,
manteniéndose una espectativa armada.

6.° Toda recidiva debe tratarse mediante enema opaco; obtenida
la reduccion, se efectuara en lo futuro una fijacion de ciego.

7." En los casos en que el enema fracase, el cirujano obtendra la
ventaja de poder efectuar la incision en la fosa iliaca derecha, donde
encontrard rechazada la cabeza de la invaginacion.

Es de lamentar que los distinguidos colegas mendocinos no hagan
figurar la interesante bibliografia sobre el tema, argentina y uruguaya,
especialmente esta tltima, rica en numerosas observaciones y comentarios.

J. J. M.

Y. Taxcuy. Traiamiento de la lambliasis por la quinacrina. “La Presse
Medicale”, 1937 :100 :1806.

Los tratamientos con stovarsol y bismuto favorecen las recaidas y
son de larga duracién. Con el tratamiento por la quinacrina (atebrina)
el autor ha obtenido en 19 casos, 19 éxitos. Emplea 2 curas sucesivas de
5 dias, 3 comprimidos de 0.10 por dia, separados por un reposo de 5
dias. En un caso una sola cura de 5 dias se ha mostrado suficiente;
en otro fué necesario hacer una 3." y 4." cura.

L D. B.

~

* L. M. Cucunnu y R. ZuBizarreTA (con la colaboracion del Dr. Monse-
rrat). Cirrosis atréfica del higado en la infancia. “Prensa Médica
Argentina”, 1938:25:145.

Los autores publican el caso de una nifia que desde su ingreso al
servicio, presentaba ascitis de origen meednico, con circulacion venosa
portal. La palpacién del higado no se pudo realizar nunca.

El estudio histopatolégico revelé una cirrosis de tipo anular carac-
teristico de la cirrosis atréfica.

La efiologia no pudo ser aclarada, aunque se descarté termimante-
mente la posibilidad de una intoxicacion efilica.

V. 0. Visillac.

* M. E. VERGELIN y A. RosexreLp. Tuberculosis pulmonar y litiasis bi-
liar concomitante en wna nifia de seis aios de edad. “‘Semana Mé-

dica”, (Bs. Aires), 1938:1:1307.

Caso clinico en el que llama la atencion la litiasis biliar, compro-
bada a la necropsia, excepcional a esta edad, en una enfermedad esen-
cialmente hipocolesterinémica.

J. J. M.
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M. H. HARPER. Bsteatorrea congénita por defecto del pdnereas. “Arch.
of Dis. in Child.”, (Londres), 1938:13:45.

Se refiere el trabajo a 8 casos de esteatorrea congénita. En todos
se aprecia distrofia marcada adin con alimentacion materna, y la pre-
sencia constante de deposiciones abundantes, numerosas, de color verde
claro y con olor rancio. Todos los casos examinados postmortem, mos-
traron lesiones del pancreas (atrofia, fibrosis y degeneracion). Se des-
taca la diferencia con' la enfermedad celiaca, la cual aparece después
del afio de edad a la inversa de la esteatorrea que se manifiesta desde
el nacimiento, y por la presencia de grasa abundante desdoblada en las
heces, caracteristico de la enfermedad celfaca. Se hace resaltar la fre-
cuencia de las complicaciones pulmonares, tales como bronconeumonia y
tuberculosis, que terminan con la vida de estos enfermitos.

C. M. Pintos

* Ruiz MORENO M.—Peritonitis tuberculosa en los ninos; relacion y
2 .
porcentaje con las osteoartritis. Tratamiento quirirgico. “Rev. de la

Asoc. Méd. Arg.”, (Bs. Aires), 1938:52:495.

Entre el abundante material del Servicio de Cirugia que dirige el
autor; sélo ha tenido entre los afios 1925 y 1937, 26 casos de tubercu-
losis del peritoneo y 680 casos de tuberculosis del esqueleto. Estos tota-
ies responden a parciales anuales que demuestran una disminucién de
la frecuencia de estas localizaciones en los dltimos afios, disminucién
ya senalada por otros autores y atribuidas a diversas causas.

De los 26 casos de peritonitis tuberculosas, 4 lo han sido en la pri-
mera infancia, (entre ellos un lactante) ; 3 de cinco afios; y 12 entre
los 8 y 13 afos. Quince enfermos pertenecian al sexo femenino.

La reaccion de Mantoux ha sido positiva franca en 16 casos; en 5
no ha sido consignada y en 5 su resultado fué negativo: entre estos fl-
timos, figuran 3 casos de enfermos ingresados en estado gravisimo.

Las formas clinicas estuvieron repartidas en la forma siguiente: for-
ma ascitica, 10 casos; forma lilcerocaseosa, 7 casos; forma fibroplastica,
4 casos; forma ‘“tabes mesentérica”, 2 casos; forma mixta, 3 casos.

De los 26 casos, fueron intervenidos quirirgicamente 14, repartidos
en la siguiente forma: tilcerocaseosa, 5 casos; fibroadhesiva, 3 casos; as-
citica, 5 casos; tabes mesentérica, 1 caso.

De estos 14 easos operados, 3 lo fueron por fenémenos de oclusion;
dos easos fueron llevados a la intervencién con diagnéstico probable de
apendicitis aguda; los 9 restantes fueron operados buscando con la in-
tervencion mejorar la. evolucién. La operaciéon ha consistido en laparato-
mias con simple aereacién de la cavidad en casi todos los casos, salvo
en dos, en los que se hizo a través de la hrecha operatoria una exposicion
a los rayos ultravioletas.

Los resultados obtenidos, excluyendo las dos obstrucciones graves,
fueron: 4 casos mejorados, 4 fistulizados (uno también retirado grave),
2 retirados en grave estado, 2 fallecidos,
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Estos resultados tan poco alentadores no deben cargarse todos al
pasivo de la laparatomia. Es necesario reconocer que a las salas de ci-
rugia, por lo general y sobre todo en estos altimos afos, no llegan todos
jos casos benignos que se ven en los servicios de clinica médica, donde
se tratan intensamente con recursos variados y principalmente con me-
tédica helioterapia o exposiciones a los rayos ultravioletas. Se envia a
cirugia los casos complicados, obstructivos o aquellos de forma tumoral,
o ascitica, que no han respondido a los recursos que maneja el clinico.

Estd lejano el tiempo en que se confiaba en la laparatomia para la
curacién de las peritonitis tuberculosas; pese a las opiniones de alguros
autores, el concenso general de los pediatras y cirujanos es que, el ftra-
tamiento de la tuberculosis del peritoneo es de orden médico y sélo por
complicaciones obstructivas se debe recurrir al cirujano.

Jodio M.

ENFERMEDADES DEL APARATO UROGENITAL

G. Gramam. Tratamiento dcl raquitismo renal. “Arch. of Dis. in Child.”
(Londres), 1938:13:1.

Se estudian minuciosamente 2 casos de raquitismo de origen renal,
que fueron tratados con grandes dosis de vitaminas A y D y con canti-
dades de alcalis, capaces de reponer la reserva alcalina en sus limites
normales. Pudo constatarse evidente mejoria del estado general con au-
mento de peso y talla. El estado renal, por el contrario, apenas mejoro.
La anemia experimenté modificaciones insignificantes y en :ambio las
alteraciones 6seas beneficiaron mucho del citado tratamiento.

C. M. Pintos.

MiTCHELL, RITTERSHOFFER y otros. Hstudio metabdlico de cinco  Niitos
con sindrome nefrético. “Am. J. Dis. of Children”, 1938:55:27.

Los autores han podido estudiar el metabolismo de ecinco entfermos
durante periodos que varviaban de 42 a 255 dfas. En el curso de cllos el
efecto de los diuréticos y del tratamiento dietético ha cambiado las cifras
de la execrecién urinaria de proteinas, de los elementos de la sangre, del
metabolismo basal y del gasto energético, sin haber observado en general
mejoria ni desaparicién del edema.

El contenido protéinico (albiminas y globulinas) del suero, el con-
tenido nitrogenado no proteinieco y el colesterol de la sangre fueron pe-
riddicamente determinados en los cinco mifios. Las cifras obtenidas fue-
ron las waracteristicas de este sindrome: eseaso valor proteinico, inver-
¢ién de la relacién albiimina-globulina, valor normal del nitrégeno no
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proteinico y cifras altas de colesterina. La concentracién de nemoglohi-
na y el recuento globular normales.

El metabolismo basal y el gasto energético en relacion a la edsd.
peso y talla, fueron los de nifios normales, lo que indica que no se en-
cuentran alterados en los nefréticos.

Foxseca y Castro. Sobre la hormonoterapia de las vulvovaginitis unfan-
tiles. “Arch. de Méd. des Enfants”, 1938:41:73.

La terapéutica de las vulvovaginitis infantiles, a menudo tan rebel-
des 2 los tratamientos clasicos, ha sido enriquecida por un método que
frata de modificar la estructura de la mucosa infectada tornandola im-
propia para el desarrollo del 20N0coco.

Los fundamentos del método, debido principalmente a R. Lewis,
son estos dos hechos: 1.° que en la nifia la infeccién se localiza en las
paredes de la vagina, no interesando al ttero inactivo ni a los anexos, si-
no por excepcion; 2.° que la foliculina provoca en los animales jovenes
una estratificacion del epitelio vaginal, asemejindolo al de la vagina
aduita.

Lewis traté 8 casos de vulvovaginitis obteniendo la curacién de to-
dos ellos en lapsos variables —entre 4 y 6 semanas— mediante la inyec-
cién cotidiana de 50 u. r. de foliculina. Otros autores ensayan el método
y aun lo modifican, ateniéndose siempre a sus fundamentos, con el mis-
mo buen éxito.

El autor ensaya distintos productos, tantea prudentemente las dosis
Yy suprime todo tratamiento local coadyuvante, haciendo exdmenes bac-
teriol6gicos del exudado antes, durante y después del tratamiento.

Los resultados son los siguientes :

Con extracto de ovario total: T casos; 57 %0 de curaciones; 47 % de

mejorias netas.

Con foliculina por via oral (comprimidos de 100 w. r.): 25 casos;
curacién 32 % ; mejoria 64 %; estado estacionario 4 olo.

Cer. foliculina wnyectabie, a dosis medianas (5000 w. r.) las curacio-
ucs se produjeroi entre los 7 y los 34 dias con un promedio de 24 dias;
12 casos; euraciones, 92 %, mejorias, 8 %.

Con foliculina inyectable a altas dosis (25000 a 50000 w. r.) 7 ca-
sos: 100 % de curaciones en un lapso medio de 16 dias.

Discute el autor el mecanismo de accién de la hormonoterapia y en
tablas detalladas indica las dosis e intervalos de cada uno de los trata-
mientos ensayados.

C. A. Veronell.
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ReicHERT, BesteiN, JUNG y CALOWELL. Infecciones de la porcion infe-
rior del aparato genital en las minas. “Am. J. Dis. of Child.”, 1937:
54:459.

de las vulvovaginitis blenorragicas y no especificas de las nifias vivien-
do en su medio ambiente habitual es el objeto del presente articulo.
Tema descuidado hasta el presente, segtin los autores, debe ser cncara-
.do en una forma amplia y por este motivo inician su articulo con una
cuidadosa deseripeién de los métodos clinicos y bacteriolégicos y socia-
les empleados en el Departamento de Pediatria, Bacteriologia y Servi-
¢io Social de la Northwestern University Medical School, en el estudio
de 121 nifias seguidas durante periodos variables de seis meses a cin-
co anos.

Un estudio completo bajo su aspecto social, clinico y bacteriolégico

En el 76 % de los casos la infeccién era producida por el gonoco-
co y en el 24 % por gérmenes no especificos. El tnico sintoma constan-
te en todos los casos fué el flujo, abundante, amarillo-verdoso, y purn-
lento al comienzo para hacerse al cabo de 2 -a 3 semanas intermitente y
de naturaleza mucoide. En cambio, el dolor y ardor al orinar, la ano-
rexia y la ligera temperatura fueron sintomas mucho mas inconstantes. El
oxamen genital demostré la infeccion de la vulva en todos los easos, del
cervix con menos frecuencia mientras que la uretra participaba ~0lo en
la mitad de los casos de gonorrea y en la 14 parte en las infecciones ines-
pecificas. La vaginitis existia en el 41 % de los casos de gonorrea y en
el 19 % de las infecciones inespecificas. Los autores insisten en la me-
cosidad de destacar la importancia de la lesién cervical para la indi-
cacién terapéutica.

El diagnéstico diferencial entre los procesos gonorreicos y los no
especificos es imposible realizarlo clinicamente, siendo: necesario recurrir
a los exédmenes bacteriolégicos y ecultivos, preparados con agar-ascitis ¥
previa recoleccion del material con métodos especiales.

Los resultados terapéuticos obtenidos han sido divididos en dos se-
ries; en la primera se estudian los casos en los que se ha realizado tra-
tamientos locales exclusivamente, mientras que en la segunda se refie-
re al empleo combinado de los agentes quimicos y extractos hormonales.
Localmente los autores aconsejan, después de diversas experiencias con
otras sustancias, el empleo de una solucién al 2 % de una sal de plata
v proteina en jalea de tragacanto.

En el capitulo referente al empleo de sustancias hormonales llegan
a la siguiente conclusién; desde el momento que el tratamiento con sus-
tancias estrégenas debe ser limitado a la menor dosis y duracién com-
patibles con buenos resultados, el uso de theelin en aceite 0 en suposi-
torios, con sustancias locales en los casos en que el proceso no responde,
es la mejor manera de tratar las infecciones gonorreicas de la poreién
inferior del tractus genital.

A. Larguia.
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“J. M. MoraLes y J. L. ToraNzoS. La foliculina en el tratamiento de la
vulvovaginitis gonocdccica infantil. “Rev. Méd. del Paraguay” (Asun-
cion), 1937:3:51.

Los autores han tratado cinco casos combinando las curas con ni-
trato de plata en solucion de 3 a 5 por ciento, con inyecciones de foli-
culina (progynon B oleoso), obteniendo en todos ellos la curacién cli-
nica y bacteriologica en un plazo de 2 a 4 semanas.

Si bien se ha empleado un método mixto creen que los resultados
tan favorables deben imputarse, en su mayor parte, al uso de la foli-
culina, ya que es conocida la rebeldia de las gonococcias infantiles al
tratamiento local exclusivo.

Estos resultados se hallan completamente de acuerdo con los de la
mayoria de los observadores que han empleado el procedimiento de Le-
wis. Han usado simultineamente las instilaciones de plata porque creen
que en esa forma se puede complementar la accién terapéutica de la
foliculina y acelerar la curacién, destruyendo los gérmenes que poco a
poco, son superficializados por la aceién hormonal.

Con las dosis empleadas, que fluctdan entre 30 y 55.000 u.b.i. no
han observado trastorno apreciable alguno. A pesar de ser muy aten-
dibles los reparos que algunos autores hacen al procedimiento, referen-
tes a las posibles modificaciones que la foliculina pudiera ejercer sobre
el ovario y otros érganos de las enfermas, nos parece que hasta tanto
ellas queden categoricamente demostradas, debe proseguirse con el estu-
dio experimental del método de Lewis, ya que gran parte de los resul-
tados alcanzados hasta hoy lo muestran como un verdadero progreso

en la terapia de la gonococcia femenina infantil.
J. J. M.

BiGLeEr, Harpy y Scorr. Organoterapia en el tratamiento de la criptor-
quidia. “Am. J. Dis. of Child.”, 1938:55:100.

La frecuencia de la ectopia testicular de acuerdo con diversas esta-
disticas oscila entre el 2 y 3 por ciento més o menos. Los autores ini-
cian su articulo’ con una breve descripeién de las condiciones embriold-
gicas que preceden el descenso de los testiculos al escroto, descenso que
depende: 1.° de la traccién del gubernaculum testis; 2.° de factores
mecdnicos de orden muscular y 3.° de la influencia hormonal.

En otro capitulo se ocupan de la influencia favorable que los di-
versos tratamientos con prolan y otras sustancias gonadotrépicas tienen
sobre las ectopias testiculares y su vinculacién con perturbaciones endo-
crmas  (distiroidismo, hipopituitarismo, obesidad, etc.). El aspecto qui-
rirgico de la cuestién es brevemente comentado, destacandose la impor-
tancia que ha aleanzado en los tltimos afos.

Por iltimo los autores distinguen cuatro easos diferentes en las que
se impone una conducta diversa: 1.° expectacién; 2.° intervencién qui-
rirgica; 3. terapéutica hormonal; y 4.° combinacién del tratamiento
quirirgico con la organoterapia.

A. Larguia.
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ENFERMEDADES DE LOS MUSCULOS, HUESOS Y
ARTICULACIONES

M. ORTOLANT. Un signo poco comain y sw importancia para el diagndstico
precoz de la preluzacion de la cadera. “La Pediatria”, (Ndpoles), 1937:
45: 129. :

El autor reclama la atenecién sobre un signo poco comin de preluxa-
¢ién congénita de la cadera, consistente en la sensacion de “rebote” aprecia-
ble por la mano que palpa, o visible por la vista y que se advierte cuando
estando el paciente en dectibito supino con los muslos flexionados sobre
la pelvis y el abdomen, se realiza un movimiento de abduccién y rotacion
externa ligera del mismo muslo.

Dicho signo seria ya revelable al tercer mes de la vida y desaparece-
ria al duodéeimo; su presencia bastante frecuente (60%) es indice seguro
de alteracién articular de la cadera del tipo més probable de preluxacién
congénita.

A. Caprile.

R. CremENT y M. FEVRE. Tumor “a municiones” de la regién cervieal pos-
terior. “Bull. de la Soc. de Ped. de Paris”, 1937: pag. 669.

Se trata de un tumor congénito que los autores examinan por prime-
ra vez en una nifia de 8 afios. Masa del tamafio de un huevo, saliente y
sesil que al tacto parece constituido por una zona central reblandecida
rodeada por una zona periférica que d la sensacion de una rodadura a
municiones (roulement). Extirpado, queda una cicatriz apenas visible
y no recidiva. Histologicamente, es un tumor fibromuscular con ndédulos
conjuntivos caleificados.

J. J. M.

MACDONNALD, HEWELL y MERLIN. Mialgia epidémica. “Archives de Mé-
decine des Enfants”, 1938:41:100.

Bajo el nombre de mialgia o pleurodinia epidémica, tres médicos
de Cincinati—Maecdonald, Hewell y Merlin—han descrito una enferme-
dad poco conocida por los pediatras.

FEnfermedad de iniciacién brusea; el dolor suele ser el sintoma ini-
cial y dominante; acompanado de nduseas en el 35 % de los casos y de
vémitos en el 31 %.

El dolor ha precedido generalmente a la elevacion térmica en una
lora 0o mds y no ha cedido hasta después de la defervescencia.

La fiebre directamente relacionada con el dolor. La duracion de la
fiebre fué de 1 a 9 dias (término medio 1 a 3); la duracién total de la
enfermedad de 2 a 17 dias.

Pulso y respiracién paralelos a la curva térmica.

Otros sintomas: malestar (80 o|o), cefalalgia (42 ofo), constipacion
(38 o|o), angina (15 olo), coriza (25 olo), hiperemia faringea (25 olo).
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Las pruebas de laboratorio, (orinas, sangre, liquido eéfalorraqui-
deo, etc.), negativas. Ningtin tratamiento tuvo influencia sobre la evolu-
cién de la enfermedad. El salicilato atenué el dolor, pero no tuvo accién
ninguna sobre la curva térmica. Bacteriologia sanguinea negativa.

El cultivo de las seereciones faringeas revel6 la presencia del es-
treptococo hemolitico. La inyeccion a conejos de la secrecién faringea
produjo en todos los casos la muerte de estos animales: sus puimones
presentaban congestién, edema, hemorragia intraalveolar y reaccién ce-
lular aguda. Dos monos inoculados en cerebro y peritoneo con el pro-
ducto de los lavajes nasales de enfermos murieron, presentando sus pul-
mones a la autopsia una intensa congestién. Algunos hechos experimen-
tales sugieren la presencia de un virus filtrable.

La mialgia epidémica, como la poliomielitis anterior, se declara
habitualmente durante el verano. El contagio se estableceria por las
secreciones nasales y faringeas. Las epidemias se produjeron tanto en
ambientes familiares como hospitalarios. Ademis de las registradas en
Estados Unidos, se han producido otras en Bscandinavia y en Paris.
Se desconoce la naturaleza intima de la afeeccidn. i Microbio, virus fil-
trable, toxiinfeccion? Ciertas analogias con el dengue, la influenza, la
poliomielitis, no han permitido, sin embargo, establecer relaciones cla-
ras entre estas enfermedades y la mialgia epidémica. Es indudable que
en esta tltima enfermedad el sistema nervioso periférico estd interesa-
do, al prineipio casi execlusivamente. Pero el mecanismo, la etiopatogenia
son todavia completamente desconocidos.

C. A. Veronell.

A. LAGos GArcia y M. L. OLASCOAGA. Enfermedad de Ollier. (Discon-
droplasia). “Semana Médica”, (Bs. Aires), 1938:1:1049.

Se describe la historia clinica de una enferma estudiada a los 7
aifos de edad y se comentan los antecedentes v radiografias de una se-
gunda, de 4 afios.

J. J. M.

* C. INFANTE. Tratamiento de la osteomielitis aguda del adolescente.
“Rev. de la Soc. de Ped. del Rosario”, 1938:3:20.

El autor pasa en revista a los distintos métodos de tratamiento ge-
neral 'y local y termina su trabajo sefialando las directivas terapéuticas
de la osteomielitis crénica.

J. J. M.

* J. E. RivAroLA. Sobre un caso de enfermedad de Grisel. “Prensa Mé-
dica Argentina”, 1938:25:138.

Un minucioso andlisis del trabajo primitivo de Grisel inicia esta
nteresante comunicacién, .itando a continuacién los nombres de Des-
fosses, Delgoffe, Tudesco y Grisel autores que se han ocupado opor-
tunamente del tema.
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La observacién es la siguiente: a un nino de 8 anos, desde hace 1
mes le aparece adenitis carotidea profunda del lado izquierdo, con dolor
y temperatura alta: desde entonees comienza a inclinar la cabeza hacia
el lado derecho. Ocho dias después se abre: espontineamente un flemén
laterofaringeo o periamigdalino izquierdo. Como antecedente de impor-
tancia cabe consignar difteria y pielitis 2 meses atras.

Al efectuar el examen clinico el nifio presentaba torticolis ‘con in-
clinaciéon de la cabeza hacia el lado derecho y desviacion del menton
hacia el lado izquierdo. No existia contractura de los esternocleidomas-
toideos. Los movimientos activos de la cabeza estaban conservados, aun-
que con limitacién ligera que no permitia alecanzar el grado maximo de
ellos. La palpacién revela dolor a la presion de la apofisis espinosa
de la 3.* vértebra cervical.

Exceptuando el examen de sangre que dio discreta leucocitosis con
oligocitemia y oligohemia, el resto de las investigaciones de laboratorio
ne demuestra variacion alguna.

Hstudio radiografico: Masas laterales de atlas separadas de la apd-
fisis odontoides, siendo mas acentuado el alejamiento de la masa late-
ral derecha. Articulacion atloidoaxoidea izquierda en su interlinea nor-
mal, mientras que la derecha ha desaparecido cabalgando la masa late-
ral derecha del atlas sobre el axis. El arco anterior del atlas ha desapa-
recido, teniendo el posterior una imagen recta que no es la habitual.

El tratamiento consisti6 en extensiéon continua durante 20 dias vy
posteriormente un aparato de yeso tipo Minerva, que se mantuvo du-
rante 2 meses mds. Durante este tiempo se traté al nino con vacunas
antipiégenas y con reconstituyentes a base de calcio y vitaminas.

El autor sostiene la etiologia infecciosa (nasofarinx) en la génesis
de este proceso. Analiza a continuacién el alejamiento de las masas la-
terales del atlas que no aparece en los trabajos de los demas autores.
La explicacion de esa imagen radiogrifica seria muy dificil. Plantea la
hipétesis basada en la ausencia o dehiscencia del arco anterior por un
defecto de osificacion.

Admitida esta falta de arco anterior y teniendo en cuenta las su-
perficies atloidoaxoideas oblicuas de arriba abajo y de adentro afuera,
la contraceion de los miusculos prevertebrales que pasan como puente
sobre el atlas, facilitaria el deslizamiento de las masas laterales.

Para terminar diremos que el autor explica la luxacion del atlas
de la siguiente manera: a) reaceién llevada al méximo; b) deslizamien-
to lateral; ¢) contractura de los misculos que se insertan en el atlas
(largo del cuello); d) compresién de la masa lateral entre el oceipital
y el axis.

V. 0. Visillac.

* M. Frore y M. L. OnascoacA. Seudo coxalgia por osteomielitis. “Pren-
sa Médica Argentina”, 1938:25:1197.

La similitud sintomatolégica de la coxalgia y de los procesos osteo-
mieliticos térpidos de la cadera es muy grande. Sostienen los autores
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que al comienzo los signos clinicos y radiolégicos son a veces iguales,
siendo tnicamente la puncién y la evolucién los tnico: elementos capa-
ces de efectuar el diagnéstico diferencial. Acompanan a este importante
trabajo tres historias clinicas, la primera de las cuales es muy tipica.

V. 0. Visillac.

* V. CAmALANO. Consideraciones andtomoradioldgicas sobre la luracidn
congénita de la cadera. “Pediatria Pratica” (San Pablo, Brasil),
1938:9:116.

El autor procura demostrar que la profilaxis de la luxacién congé-
nita de la cadera es tan importante como la de la tuberculosis; ésta es
de interés colectivo, aquella de interés individual. Hace resaltar el pa-
pel de la radiografia en el perfodo de preluxacién; deseribe la anato-
mia, la evolucién y la patologia de los segmentos ileoisquiopubianos y
senala las lineas radioldgicas que permitiendo delimitar lo normal in-
dividual de lo patolégico, facilitan la interpretacién radiogrifica exacta,

J. J. M.

ENFERMEDADES DE LA PIEL

* J. LEME pA FoNsEcA y D. OLIVEIRA RIBEIRO. Estudio clinico sobre un
caso de escleredema de Buschke. “Pediatria Pratica”, (San Pablo,
Brasil), 1938:9:97.

Tritase de una nifia de 7 anos, que a consecuencia de un proceso
infeceioso, probablemente gripal, presenté a nivel de la nuca y del cue-
llo una infiltracion dura de los tegumentos. Tales alteraciones invadieron
luego la“eara, el tronco y los miembros superiores, y con menor intensi-
dad el abdomen v los miembros inferiores, determinando perturbaciones
en la mimica y en los movimientos de las regiones mas afectadas. Apro-
ximadamente a las tres semanas tales fenémenos comenzaron a retro-
ceder espontdneamente, estando ya gran parte de las regiones atacadas
libres de las alteraciones mencionadas, Dada la localizacién de las modi-
ficaciones histologicas principales en la capa profunda de la piel, con
mantenimiento de su estructura, y teniendo en cuenta ademds la inicia-
cibr del proceso inmediatamente después de un estado infeccioso, su
evolucion benigna y su tendencia a la curacion espontanea, los autores
clasifican este easo como un escleredema de Buschke, diferencidandolo asi
de la verdadera esclerodermia, con la cual podria confundirse al principio.

J. J. M.
D. PAcHMAN. Esclerodermia difusa con esclerodactilia y calcinosis. “Am.
J. Dis. of Child.”, 1938:55:134.

El autor presenta un caso raro de esclerodermia difusa con escle-
rodactilia y caleinosis. El diagnéstico diferencial se presenta con la le
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pra, las formas distréficas de epidermolisis ampollosa y la piodermitis
gangrenosa.
A. Larguia.

G. W. BiNkLEY. Hidradenitis axilaris de Vernewil. “Arch. of Derm.
and Syphil.”, 1937:35:745.

Se describe un caso en un nifio negro de 10 afios, que padece de
tal enfermedad desde la edad de un ano.
J. J. M.

R. O. RucH. Erupcion ampollosa crénica. “Arch. of Derm. and Syphil.”,
1937:35:744.

Nifio de 3 afios que presenté tres dias después del nacimiento una
erupcién ampollosa a fiivel de los tobillos; de tiempo en tiempo la erup-
¢i6n aumentaba en extension hasta que desaparecié completamente al afo
de edad. Actualmente,~el nifio presenta una erupcion eritematoampollo-
sa gceneralizada invadiendo especialmente el mentén, palmas, plantas y
rodillas. Las ampollas bastantes tensas, varian de tamano entre el de
un poroto al de una oliva. Signo de Nikolsky positivo. Las lesiones son
dolorosas a la palpaciéon y en algunas partes se han formado costras
a expensas de antiguas ampollas.

El tratamiento instituido (bafos de permanganato, lociones diver-
sas) no ha dado resultado.

En la discusién del diagnéstico de este caso, presentado a la Soc.
Dermatolégica de Cléveland, la afeccién fué elasiticada por diversos es-
pecialistas como epidermolisis ampollosa, dermatitis herpetitorme, ma-
nifestacion alérgica, ete., respectivamente.

J. J. M.

I. Rosex. Lupus eritematoso diseminado en una niia de nueve anos.
“Arch. de Derm. and Syphil.”, 1937 :35:752.

Lesiones tipicas en la raiz de la nariz, que se extienden a las meji-
ilas, y péarpados; ademds hay lesiones en los dedos y en el codo.

J. J. M.

H. Fox. Lupus eritematoso diseminado en un niio. “Arch. of Derm. and
Syphil.”, 1937:35:753.

Nifia de 10 afios, que padece de su afeccién desde tres anos antes.
Lesiones en cara y manos.
' J. J. M.

* J. L. CARRERA y M. SpoaNE. Un caso de liguen plano en una niia de
cuatro meses. “Prensa Médica Argentina”, 1938:25:463.

Los autores publican una curiosa observacion de liguen plano en
un lactante, la segunda vegistrada en la literatura mundial.
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Se trataba de una criatura de 4 meses, a lactancia materna, no ha-
biendo ningtin antecedente que pudiera orientar sobre la causa proba-
ble de apariciéon de su liquen.

Las lesiones aparecieron cuatro dias antes de ver por primera vez
a la enfermita, y exceptuando cabeza y hoca, habianse extendido a todo
el cuerpo.

Con banos de almidén Y pasta a base de higado de bacalao, el pru-
rito al comienzo muy intenso cedig inmediatamente y las lesiones se
fueron atenuando hasta desaparecer.

El trabajo se acompana del estudio histopatolégico de una papula
realizado por el Prof. Mosto que atestigua el diagnéstico clinico.

V. 0. Visillac.

ENFERMEDADES DEL METABOLISMO

* M. F. LusiN. Acetonemia infantil. “Rev. Médica”, (San José, Costa
Rica), 1937: 5. 75.

Insiste el autor en el diagnéstico diferencial con la apendicitis aguda
dificil en algunos ecasos: debe pensarse en esta tltima afeceién cuando
los vémitos no ceden a las primeras dosis de hicarbonato.

J. J. M.

S. VAN CrEVELD. Xantomatosis dsea generalizada en los nifios. La enferme-
dad de Schuller-Christian. “Rev. Frane, de Pediatria”, 1937: 13: 314.

La enfermedad de Schuller-Christian se manifiesta habitualmente por
una sintomatologia triple: diabetes insipida, exoftalmia y multiples de-
fectos membranosos en el erdneo. La aparicién de estos sintomas capitales
es muy irregular y caprichosa. Generalmente corresponde al periodo que
va de los 2 4 5 afios en el nifio Y son sintomas constantes.

Las alteraciones del ergneo aparecen al comienzo de la enfermedad y
Sé acompanian habitualmente de tumefacciones, causando una gran defor-
macion y desimetria craneana. También pueden existir defectos 6seos en
los huesos de la cabeza, en el hiimero y fémur, en los oméplatos, costillas
¥ vértebras,

Las alteraciones del crecimiento aparecen algiin tiempo después
determinando un tipo de trastornos semejantes al infantilismo hipofisiario
con talla muy pequefia, ausencia de caracteres sexuales secundarios, au-
sencia de osificacién epifisaria.

A medida que avanza la enfermedad se comprueba una sintomatolo-
gia muy variada Y que depende de la localilzacién de las xantomas.

La radiografia del esqueleto proporciona elementos de diagnoéstico muy
importantes al visualizar los numerosos defectos Y agujeros que en ni-
mero mayor a los que se comprueban clinicamente, contribuyen a defor-
mar el erdneo sobretodo y los demas huesos a veces.

La naturaleza de la enfermedad de Schuller-Christian fué largo tiem-
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po incierta hasta que Rowland en 1928 demostré que sus sintomas caraec-
teristicos eran causados por las alteraciones del tejido reticulo endotelial
de la médula de los huesos eraneanos, tranformado en proliferaciones xan-
tomatosas que destruyen el tejido dseo del eréneo.

El diagnéstico diferencial se plantea con la osteitis fibrosa quistica
generalizada, en las formas de xantomatosis Gsea generalizada; con los
peoplasmas (sarcomas, neuroblastomas y cloroma); con las osteitis tu-
berculosa quistica; con las mielomatosis, raras sin embargo en la infan-
¢ia; y en general, con las reticuloendoteliosis auténticas con localizacio-
nes o6seas. Las dificultades del diagnéstico diferencial aumentan si se
tiene en cuenta que enfermedades de distinta naturaleza como ser leuce-
mias, anemias, linfogranulocitosis, pueden acompanarse de reacciones pro-
liferativas del sistema reticuloendotelial.

Termina su bien documentado trabajo Van Creveld recordando la
imposibilidad de aplicar en las reticuloendoteliosis auténticas un trata-
miento racional. Aconseja un régimen higiénicodietético completo, el em-
pleo de la terapéutica estimulante, transtusiones de sangre, proteinoterapia
y varias curas de arsénico. Otros autores han empleado con resultado in-
constante la radioterapia intensa y prolongada, el extracto del lébulo
posterior de la hipéfisis y el extracto de corteza suprarenal.

A. Larguia.

A. H. Raxtrow y J. D. Boyp. Diabetes en el niiio y glucosa en sangre.
“Am. J. of Dis. of Chil.”, 1937: 54: 1.005.

Demostrada la importancia de las oscilaciones del umbral de la glu-
cosa en la sangre para el control clinico en la evolucion de la diabetes
melitdrica, los autores han realizado investigaciones de los cambios de
dicho umbral en el nifio diabético.

Los. estudios efectuados comprenden: las fluctuaciones nocturnas de
la glucosa sanguinea; las cifras de la glucemia en ayunas; y la respuesta
a dosis standardizadas de insulina pero sin ser seguida de ingestion de
alimentos.

Los resultados obtenidos demuestran que la hiperglucemia nocturna,
ausente en la iniciacién de la enfermedad hace su aparicién pocos meses
después; que en cada individuo la glucemia matinal es siempre superior
a las cifras obtenidas en la tarde y que el estudio de los cambios anotados
con intervalos de media hora, permite diferenciar claramente la respuesta
a la insulina del organismo sano y del organismo enfermo.

A. Larguia.

H. L. Dwygr. Haxperiencias con las dietas hidrocarbonadas liberales en ni-
fios diabéticos. “Southern Med. J.”, 1937: 30: 74. “Arch. of. Ped.”,
1937 : 54: 121.

La experiencia del autor con nifos diabéticos sometidos a una dieta
que se acerca a la de un nifio normal en la reparticién de los hidratos de
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carbonos, proteinas y grasas, lo lleva a considerar que la misma tiene
muchas ventajas sobre las dietas con pocos hidratos de carbono y mucha
grasa. Las complicaciones, tales como el coma y la hipoglucemia fueron
menos frecuente. La glicemia tiende a una mayor estabilidad. A menudo
se necesita menos insulina cuando los glicidos permitidos se aumentan al
50% del total de calorias, el paciente colabora mas con el médico, las in-
fracciones son menos frecuentes y es notable el aumento en altura y peso.
Se describe un método simple para la determinacién de esta dieta, en I
cual 3 gramos de hidratos de earbono y un gramo de proteina y grasa se
di por cada libra de peso corporal. El total de calorias se forma asi con

un 48% de hidratos de carbono, lo que difiere muy poco de la dieta normal

Resumen del autor.

M. ScuaNTER-MANCY. Obesidad y megalosomia constitucionales con den-
ticion precoz en un lactante de 8 meses. “Il Lattante”, 1937: 8: 491.

Presenta el autor un lactante de ocho meses, que nacié con dos dien-
tes y que presenta ademds una obesidad neta Yy una megalosomia; talla y
peso de este nifio comprendiendo a la edad de un nifio de afio y medio.

Al comentar la evolucién de otro caso similar que en la actualidad
tene 15 afios y que es una atrasada mental, manifiesta si no se podria
ver en la denticién precoz un estigma de degeneracion central que podria
explicar la imbecilidad que ha presentado esta nifia. La asociacion de la
denticion precoz y la obesidad con megalosomia, en el caso que relatamos
aqui, como la asociacién de la misma denticién precoz con atraso mental,
deben hacernos pensar, no en una simple coincidencia, sino en la accién
del complejo endéerino vegetativo de la base del cerebro y muy probable-
mente hipéfiso-hipotaldmico.

B. Paz.

ABBEG WALTER. (Zurich). Un caso de gran retencion “hepatigena alimen-
ticia de grasa en la sangre en un nifio de once aios de edad. “Jahrh.
f. Kinderhlk”, 1937: 99: 94.

Describe el autor un caso de enorme aumento de la grasa total del
suero (5.18%) con depésitos secundarios en la piel, mucosas y escle-
réticos y con esplenomegalia. Con comida libre de grasa, las cifras obte-
nidas en la sangre se hicieron normales y casi desaparecié el aumento de
volumen del bazo.

Basédndose en minuciosas mvestigaciones clinicas, esta afeccién perte-
naciente al grupo de las lipoidosis, pudo ser diferenciada del de las hi-
percolesterinemias con xantomatosis, y designada como retencién grasa he-
patégena alimenticia en la sangre.

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

* A. CARRAU. Enfermedad de Quincke. Sindrome de Schlesinger y anemia
grave transitoria. “Arch. de Ped. del Uruguay”, 1937: 8: 441.

Véase “Arch. Arg. de Ped.” Afio 1937, pag. 505.
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ENFERMEDADES DIATESICAS

Pierre WORINGER. El diagndstico del eczema del lactante. “Rev. Franc. de
Pediatrie”, 1937: 13: 117.

Los elementos del diagnéstico del eczema del lactante también lla-
mado eczema constitucional o eczema alérgico son de tres érdenes: 1.° ana-
tomoclinicos; 2.°, evolutivos o dindmicos (historia del enfermo y de su fa-
milia; 3.°, alérgicos (reacciéon y terreno). Es necesario para establecer el
diagnéstico hacer un examen profundo del enfermo y reunir el conjunto
de datos segin los elementos indicados mas arriba y que puntualizaremos
a continuacién.

1.° Elementos anatomoeclinicos:

Morfolégicamente corresponde a la definicion de Broceca para el ec-
zema en general. Se distinguen cuatro estadios sucesivos: a) eritema ini-
cial. b) Vesiculacién. ¢) Exoserosis. d) Periodo regresivo con desecacion
y descamacion. Desde el primer momento un prurito intenso acompana a
las lesiones cutdneas. La distribucion de las mismas tiene un gran valor
diagndstico, se inician por las mejillas para extenderse paulatinamente a
toda la cara y crdneo. En los easos muy intensos las lesiones invaden el
torax, espalda y extremidades, dejando los pliegues libres. Segin la in-
tensided, extensién y duracién de las lesiones se distinguen formas cli
nieas muy diversas (medianas, benignas y graves generalizadas) y tam-
bién asociaciomes con otros procesos cutaneos.

2.° Elementos de diagnogstico evolativos:

Entre los antecedentes hereditarios se encuentran casi siempre enfer-
medades trofoalérgicas.

La historia del enfermo rvevela algunos datos constantes: aparicién
de las primeras lesiones entre el segundo y cuarto mes; su extension se ha-
ce por “pousée” sucesivas: atenuacién del eczema por influencia de enfer-
medades infecciosas agudas: la duracién del sindrome eczema varia sen-
siblemente de un caso a otro.

La evolucién ulterior de estos enfermos una vez curado el eczema se
caracteriza por fenémenos mérbidos del aparato respiratorio (bronquitis
asmatica) de la piel (urticaria) y del aparato digestivo (intolerancia di-
gestiva) que tienen un cardcter trofoalérgico evidente. Més raras son la
neurodermitis circunscripta y la ictiosis.

3. Elementos de diagnéstico derivados del examen alérgico.

Los trabajos recientes demuestran que el estado de sensibilidad anor-
mal que es la base del eczema del lactante consiste en una alergia estricta-
mente especifica y que tiene un origen alimenticio. Se trata de substan-
cias, en un porcentaje grande de casos, con las cuales nunca ha estado en
contacto desde su nacimiento, pero con las que esta sensibilizado porque
forman parte de la trofoalergia con que ha venido al mundo. Entre los alér-
genos predominan: la ovalbumina del huevo de gallina, luego la leche de
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vaca, la harina de cebada, la harina de avena, el pescado y muchas otras
substancias que han sido publicadas. En la préictica el examen alérgico del
lactante comprende dos tiempos: 1.°, estudio de la sensibilidad cutanea
con ayuda de tests. Se aconseja el empleo de la reaccién intradérmica
para la bisqueda de la sensibilidad cutdnea. 2.°, investigacién del anti-
cuerpo especifico en la sangre, que se hard por medio de la prueba deo
Prausnitz y Kustner, o bien por medio de la reaccion de fijacién del com-
plemento. '

La interpretacion de ambos procedimientos debe basarse en las si-
guientes reglas: cuando los tests cutdneos ¥ la bisqueda del anticuerpo
en la sangre dan resultado positivo no cabe duda de que se trata de una
alergia especifica; cuando los resultados son negativos la interpretacién
es mis delicada y se hace necesario ensayar todos los alérgenos conocidos
antes de negar la existencia de un estado alérgico.

Termina este interesante articulo de Woringer con un capitulo desti-
nado al diagnéstico diferencial del eczema del lactante con la dermitis se-
borreica, con los eritemas gliteos e intértrigos, con la erupcién sudoral, con
la pitiarisis simple, con el impetigo, erisipela, difteria cutdnea y las epider-
moficias,

A. Larguia.

SEZARY. Eczemas infantiles. “Catedra y Clinica”, (Bs. Aires), 1937: 4: 4.

Hay tres tipos clinicos de eczemas de lactante: 1.°, constitucional;
2.% consecutivo a una dermitis de nalgas; 3.°, microbiano. Para el pri-
mero el factor alérgico inspira la terapéutica; recomendando como tra-
tamiento de fondo el extracto desalbuminado de bazo y también hemote-
rapia de los padres, en defecto de la autohemoterapia. Para el eczema
de nalgas—dermitis infantil simple de Jacquet—unir a los cuidados hi-
giénicos, pastas de 6xido de cine o ictioladas. En las formas rebeldes agua
de alibour dilnida y crema de alibour espesa. Extracto de bazo si la cu-
racién demora. En las eczemas microbianas conducta anéloga.

(De la sintesis del Dr. .J. Swibel).

* J. R. MexviLAHARZU y 1. Diaz Bosiro, La opoterapia esplénica en los
eczemas del lactante. “Anales de la Soc. de Puericultura de Bs. Ai-
res”, 1937: 3: 108.8

Los comunicantes despues de referirse a los estudios hechos por di-
versos autores sobre la opoterapia esplénica en los eczemas de la segunda
infancia y del adulto, presentan los resultados obtenidos con esta tera-
péutica en 30 lactantes, Emplean generalmente extractos de bazo desalbu-
midos al 50%. Comienzan el tratamiento con inyecciones intramusculares
de 1 cc. y luego siguen con 2 cc., dia por medio, hasta un total de 20 ce.,
por serie de diez inyecciones en los nifios menores de tres meses; en cam-
bio, a partir de esta edad llegan hasta 3 cc., por inyeccién, vale decir
30 ce., de extracto de bazo por serie. En esta forma han obtenido en 30
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casos los siguientes resultados: 16 curados, 11 mejorados y 3 en igual
estado.

Si bien es cierto que no todos los casos curan completamente, en cam-
bio casi todos se benefician de su accién, ya sea desapareciendo el pru-
rito, mejorando el estado general o atenuando los demas sintomas locales.
Ademés, los autores insisten en las ventajas del empleo de las grandes
dosis atn en nifos muy pequenos.

J. J. M.

# J. DamiaxovicH y A. M. Corbiviona. Nuevas observaciones sobre la ali-
mentacion hipergrasosa en los lactantes eczematosos. (Segunda comu-
nicacion). “Anales de la S. de Puericultura de Bs. Aires”, 1937: 3: 84.

Los autores llegan a la siguiente conclusion: “Nos ratificamos en la
afirmacién con nuevos elementos de prueba, que las grasas de la leche,
no son nocivas para los lactantes eczematosos aunque lleguen a un por-
centaje de 6.40, 6.50%. Tal ha ocurrido en todos los casos considerados
(58) o sea el 100%. Tenemos motivos para pensar seriamente, que un ex-
ceso de grasa lejos de empeorar, puede mejorar o curar en algunos casos,
el eczema del lactante”.

Conclusiones de los autores.

# J. B. Virasoro y F. Ucarte. Sobre la importancia de ciertos factores én
la frecuencia del eczema. Fenomenos metereoldgicos y diatesis exuda-
tiva. “Anales de la S. de Puericultura de Bs. Aires”, 1937: 3: T1.

Uno de los factores tal vez de més vital importancia en la frecuencia
del eczema son los llamados meteorolégicos; presién barométrica alta, gran
humedad atmosférica y poca diferencia en las oscilaciones térmicas pro-
piciamente reunidas, forman un complejo predisponente en los diatésicos
para la produccién de fenémenos eczematosos. Hstos factores no regulan
por si solos la frecuencia, marcha y terapéutica, pero si deben recordarse
para explicar el porqué de la variabilidad de frecuencia y evolucion de los
eczemas en ciertas épocas del afo.

Resumen de los autores.

. Wipexsaner. (Danzig). Tratamiento de la Espasmofilia con vitamina
B eristalizada. “Mschw. Kinderheilk”, 1937: 70: 82.

En 10 casos de espasmofilia fué inyectada vitamina B. La curacion
aparecida puede ser con probabilidad atribuida a ella en 4 casos y sos-
pechada en otros 4 casos. Un caso fué dudoso y el otro sin resultado.

C. J. Guridi y A. M. de San Martin.
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HIGIENE. MEDICIN A SOCIAL. PUERICULTURA

* J. FERMOSELLE BACARDI. Contralor prenatal Y encuesta sobre mortalidad
infantil. "Revista Médica”, (San José, Costa Riea), 1937: 5: 60.

Siguiendo el sistema auspiciado por el Comité de Higiene de la So-
ciedad de las Naciones tendiente a investigar las causas de la mortalidad
infantil, el autor lo ha implantado en el cantén deLa Unién, provineia de
Cartago, niecleo que comprende una poblacién de unos 6.357 habitantes
Y se compone de un distrito semiurbano y seis distritos rurales. Para in-
fluir sobre la mortalidad infantil, se ha instituido la vigilancia de las em-
barazadas, del recién nacido y del nifio. Para fichar las madres embara.
zadas, las enfermeras visitadoras han mspeccionado casa por casa. Para
fichar los nifios se consiguen los datos del Registro Civil y Eclesiastico.

Se hace una completa profilaxis prenatal por medio de la Clinica
Maternal; a las 130 madres fichadas se les ofrece folletos explicativos \
se les insta para Ia concurrencia a la Consulta prenatal y se les ofrece
los servicios de Ia Clinica Maternal donde los pobres pueden dar a luz
sin costo alguno, y los de una obstétrica que los atiende a domicilio. Ane-
xas, la Cliniea Antisifilitica Y la Clinica Dental. Mensualmente se envia
una carta a todas las “Madres Expectantes” con consejos y recordandoles
los servicios ofrecidos,

Se ha establecido una Consulta de Nifios Sanos y una Clinica Infan-
til a donde pasan los nifios con cualquier anormalidad observada por Ia
madre o las enfermeras visitadoras.

Se adjuntan los distintos tipos de fichas empleadas en la encuesta
Y en ia vigilancia de Ia embarazada y de] lactante.
: J. J. M.

L. Dagpgr. Funcionamiento de la Gota de Leche de Gisors. “Bull. de la
Soc. de Pediatrie de Paris”, 1937: pag. 313.

El autor informa los resultados obtenidos por la Gota de leche de
Gisors—disminucién de 2/3 de la mortalidad infantil—asi como las difi-
cultades téenicas de ese servicio y las medidas tomadas para resolverlas,

J. C. Saguier.

J. Buoxoxiocr. La mortalidad infantil en Ndpoles durante el quinquenio
1931-1935. “La Pediatria”, (Ndpoles), 1937:12:1.053.

Del estudio de Ia natimortalidad y la mortalidad infantil en Nipoles
durante el periodo 1931-35, se saca como conelusion el decrecimento cons-
‘ tante y progresivo del indice de mortalidad aunque éste se mantiene, to-
davia alto en relacign con las otras ciudades del reino. El autor considera
luego Ia mortalidad durante el primer afio de la vida en relaciéon con Ia
profesion del padre Y con las diferentes zonas de la ciudad: las propor-
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ciones mas elevadas se observan entre las clases trabajadoras (134%.) v
en las zonas en peores condiciones sanitarias.
A. M. Caprile.

# § 1. Bermizorri. El Lactarium es wun orgamismo médicosocial. “Sem.
Méd.”, (Bs. Aires), 1937: 2: 1.185.

El creador y propulsor del “Lactarium” analiza la definicion del
mismo e insiste sobre sus caracteristicas médicosociales que lo diferencian
de cualquier otra obra aparentemente similar.

J. J. M.

* 7. SueEcH. Diagnéstico cualitativo del desarrollo psicosensorial de los
lactantes. “Anales de la Soc. de Puericultura de Bs. Aires”, 1937:
B 00;

Los tests expresan el rendimiento de una de las seis siguientes fun-
ciones: dominio del cuerpo, recepcién sensorial, manejo de material,
aprendizaje, sociales o trabajo intelectual. Para cada edad hay un ni-
mero dado de pruebas de cada funcion que deben ser positivas. El diag-
nostico cualitativo determina para cada una de ellas si el nimero es
normal, superior (precocidad) o inferior (atraso).

Conclusiones: 1.° Conviene generalizar la observacion del desarrollo
psicosensorial del lactante para permitir ulteriormente encontrar normas
terapéuticas de correccion de las anomalias observadas. 2.° El diag-
néstico cualitativo es de realizacién fdcil y puede entrar en la prictica
diaria. 3.° Ese diagnostico permite en muchos casos determinar la etiologia
de la precocidad o atraso observado.

Conclusiones del autor.

* H. I. Burcos y P. J. Verxocour. Alimentacion de la madre que cria.
“Anales de la S. de Puericultura de Bs. Aires”, 1937: 3: 77.

Bl régimen alimenticio de la madre que cria es un régimen normal.
Con respecto al valor calérico en término generales deberi agregarse un
50%. :

Conclusiones de los autores.



Cromnieca

Novena Jornada Pediatrica Rioplatense — E] 29, 30 y 31
de julio se celebraran en Buenos Aires, las reuniones conjun-
tas de las Sociedades de Pediatria de ambas margenes del
Plata, cumpliéndose asi con una practica que ya ha adquirido
caracter de tradicional. Con ta] ocasion, quedars, documenta-
da una parte de 1la labor reciente de la pediatria uruguaya y

Los temas oficiales g tratarse son los siguientes :

“La invaginacién intestinal en el nino”. Relatores: Prof.
Dr. Rail M. de] Campo y Dr. Héctor C. Bazzano.

“Diagnéstico de los trastornos del equilibrio acidebasico
en el lactante”, Relatores : Profesores J. P. Garrahan y A. Gas-
con; y Dres. C. Ruiz y A, Caprile.

Creaciéon del Centro Hemoterapico del Hospital de C(li-
nicas.—En sy sesion del 17 de mayo préximo pasado, el Con-
sejo Directivo de la Facultad de Ciencias Médicas de Buenos
Aires, aprobé e] proyecto presentado por el decano Prof. Jo-
sé Arce por el que se crea el Centro Hemoterapico, que fun-
cionara bajo la dependencia del Hospital de Clinicas, y presta-
ra servicios g todo el hospital.

La organizacién y direccién del nuevo servicio han sido
confiadas al Dr. Genaro Garcia, Oliver, cuyo sélido conocimien-
to de los problemas que atafien a su nueva funcién ha sido
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acreditada dentro del Instituto de Pediatria y Puericultura
que dirige el Prof. Acuna y reflejada en su tesis recientemen-
te premiada.

Bl Centro Hemoterapico va a realizar tres tipos de tareas
interdependientes. Primera: la practica de la transfusion de
sangre dentro del Hospital de Clinicas, para proveer la tota-
lidad de sus necesidades. Segunda: la organizacion de un ser-
vicio de dadores retribuidos, para toda la ciudad de Buenos
Aires. Estos dadores seran seleccionados de manera muy es-
tricta y sometidos a un control periédico, habiéndose pensado
en reclutar los contingentes dentro del estudiantado de la Fa-
cultad de Medicina y afines, considerando que es el mas ca-
pacitado para colaborar en la iniciacién de esta obra. El Cen-
tro contara ademas con sangre conservada en cantidad para
atender los pedidos de urgencia de sanatorios, hospitales y
médicos particulares.

Ta tercera funcién del Centro sera la .recoleccion de sue-
ros de convalecientes, para cuya organizacion se ha tomado
por modelo el Manhattan Serum Center de Nueva York. En
un principio el Centro fabricara tan sélo dos tipos de sueros:
los de sarampion y escarlatina por ser considerados los de
mas inmediata utilidad, extendiéndose luego a la produccion
de suero humano normal, por su aplicacion en quemaduras,
fracturas, postoperatorio, diarrea infantil, ete., el de la pa-
rotiditis, el de la tos convulsa, etc., excluyéndose el de la po-
liomielitis por ahora, por las dificultades de su obtencion y
por no estar bien definido su valor terapéutico.

Se espera que la Central Hemoterapica tendra su local
terminado para mediados de agosto préoximo, y para fines del
afio en curso se podra poner a la venta los sueros de conva-
lecientes.

Premio “Abel Zubizarreta”.—Hasta el 15 de junio esta
abierta en la Secretaria del Hospital de Ninos la inseripeion
para optar al premio “Abel Zubizarreta’. Los trabajos podran
ser enviados hasta el 15 de agosto y el premio se entregara
en acto publico el 12 de octubre.

Conferencia del Prof. Florencio Bazan.—El dia 7 de ju-
nio ultimo, el Prof, Florencio Bazan, pronuncié en el local de
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la biblioteca del Hospital de Ninos, una documentada confe-
rencia acerca de las “Ideas actuales sobre el contagio de la
tuberculosis infantil”

Paris) ; Profesores Dres. José Bonaba Y Roberto Berro (de
Montevideo); Profesor Dr., Ernesto Cacace (de Néapoles) ; Se-
nador Dr. Alfredo Palacios, Profesor Dr. Nicanor Palacios
Costa (de Buenos Aires) .

En la misma reunion fué designado Miembro Correspon-
diente al Dr. Juan Manuel Balcazar (de La Pagz, Bolivia) .

Instituto de Pediatria y Puericultura, Catedra del Prof.
M. Acufia.—Reuniones cientificas de log Jjueves:

Octava reunién: 2 de junio
Dr. M. Acuiia: Anemias eritroblisticas,

Novena reunién, 9 de junio

Dr. 1. Prini: Presentacién de operados.
Dr. A, Puglisi: Pulso lento permanente,

Instituto de Pediatria del Hospital de Nifios.—Orden del
dia de la segunda conferencia cientifica, 10 de junio de 1938.
Presidencia del Dr. Martin R. Arana:

'Dres. A. Toce y J. E. Mosquera: Hemotérax tardio postcolapsote-
rapia.

res. A. Gareiso, A. J. Petre y J. M. Millan: Consideraciones a pro-
posito de un caso de sindrome encefalitico terminado por curacién.

Sociedad de Puericultura de Buenos Aires.—Orden del
dia de la segunda sesién ordinaria, 1.° de junio, Presidencia
del Profesor Carlos Carrefio:

Dres. J. Mendilaharzu, F. Ugarte v R. Larraburu: E] hemograma
de lactantes alimentados con leche 4cida hipergrasosa .
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Dres. H. 1. Burgos y P. J. Vernocchi: Evolucién de un prematuro
alimentado con mezcla lactea Escudero.

Dres. C. P. Montagna y A. A. Rimoldi: Mezcla lactea y besamela
Escudero acidificadas. Su preparacion e indicaciones.

Asociacién Médica de la Casa de Expoésitos.—Primera
reunién cientifica, 4 de abril de 1938:

L. Pierini, G. Bogani y R. C. Rodriguez: Pitiriasis liquinoide ¥y
varioliforme aguda. Enfermedad de Mucha-Habermann.

P. Cervini, G. Bogani y A. di Bartolo: A propésito del primer es-
tadio de la osteocondritis sifilitica.

F. Escardé, C. A. Urquijo y Sr. O. R. Preller: Un caso de identi-
ficaciéon por las impresiones plantares.

Segunda reunion cientifica, 8 de mayo. Presidencia ael Dr.
Manuel Giovanetti:

Dr. Yago Franchini: La expresion adenoidea en las adenoiditis
agudas prolongadas.

Dra. Aurelia Alonso: El tratamiento de Davidson y de Zeno en
las quemaduras de los nifios.

Profesor Pedro de Elizalde y Dres. Di Leo y Jorge Pico: Sobre
un caso de acrodinia infantil.

Dres. Marcelo Gamboa y Salvatti: Osteocondritis generalizada.

Ateneo de Pediatria.—Hospital Fernandez. Mes de mayo:

Profesor José M. Macera y M. de la Fuente: Sobre un caso de di-
verticulo de Meckel.

Dr. Samuel L. Gonzalez Aguirre y B. Messina: Pseudo uremia
eclamptica.

Dr. Leén Velasco Blanco: La vacunacion antiescarlatinosa.

Hospital Salaberry. Mes de junio:

Dr. Guido Costa Bertani: Amigdalectomia y enfermedad reumatica.
Dr. José L. Carrera y Dr. Manuel Seoane: Sifilis congénita, vista
al través del dermatélogo.
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Brewer E. C. B.—Sobre un probable
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C

Casaubén A. y Cossoy S.—Anasareca
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Damianovich J.—Un sintoma en Ja
fiebre urinaria de los ninos.
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G

Gareiso A. y Escardé F.—Esquema
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psiquico en la infancia.
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cién de un caso de hemiplejia post-
amigdalectomia . . .

Gareiso A. y Sagreras P. O.—Ence-
falitis aguda post-toxiinfecciosa. . .

Garrahan J. P.—Hipertonia muscu-
lar del lactante, de causa nutritiva

Garrahan J. P. Y Ruiz C.—Tetania
gastrica. :

Garrahan J. P. y Ruiz C.—Algunas
consideraciones sobre la quimica
humoral, diagnéstico y tratamien-
to de la estenosis congénita del
piloro.

Kreutzer R., Pellerano J. C. ¥ Sche-
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sedow.

M

Montagna C. P. y Rimoldi A. A—
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'Murtagh J. J.—Observaciones sobre
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370

121

610

217

153

237

282

617

337



=704 —

P Schweizerd F. y Senet 0. H—Pleure-
ia mediastinico-diaf ati -
Pellerano J. C.—Contribucion al pro- ierculgs;ase:,n:,? (rl,li%: a‘g.xr.xz.n-:lhc'a. . tu
nostico y tratamiento del mixede- Schweizer F. y Senet . H.—Sobre
ma congénito ................ e 245 un caso de enfisema intersticial en
Peluffo Aleman M.—Absceso cortical una nifia aSMALICA. . .eeesone-- )
de rinén. (Antrax de rinén) ...... 380 Segers A. y Russo A.—Neumotérax
eSpONtaneo . . c...eeeeeciiaoo-s
R Segers A., Russo A. y Toce A.—Me-
ningitis cerebro espinal epidémica.
Reboiras J. J.—Contribucién al tra- Forma subfebril. ................
tamiento de la gomnococcia infantil 252 Sundblad R. R.—Progeria de Gilford.
Reboiras J. J. y Martinez A. C.—Las Distrofia sifilitica ...............
dosis elevadas de sulfato de estric- :
nina en la polineuritis diftérica. 273 v
Reboiras J. J. y Giralt M. A.—Asci-
tis quilifera en una seudoapendici- valdés J. M. y Piatoni C.—Quiste hi-
tis aguda tuberculosa. Granulia. .. 514 datidico de pulmén en la infancia.
Contribucién al estudio clinicorra-
S diologico. . . c.eesiiicineaniaean

Vidal Freire A.—Tratamiento de la

Schere S.—Algunas consideraciones sifilis infantil. .......c-ciaies e,

sobre el tratamiento de la obesi-

dad infantil. ....c.ccoinecnneainn 42 N
Schere S. y Pellerano J. C.—Obesi-

dad monstruosa en un lactante. .. 365 Winocur P.—Urobilina y hematologia
Schweizer F. y Citon F. D.—Purpu- en la anemia del recién nacido pre-
" ra gangrenoSa. ......easecccccct 498 MNALUXOT | & o s e o = shelofeialelammiate o5

CONGRESOS NACIONALES Y EXTRANJEROS

XLII Congreso Francés de Otorrino-
laringologia. Paris, 18-20 de octu-
bre: de 19870 arrh e a s 397

SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE MONTEVIDEO

Sesion del 15 octubre de 1937 ..... 48 Sesién del 23 de diciembre de 1937.
Sesién del 5 noviembre le 1937. .... 178 Sesién del 18 de marzo de 1938. ....
Sesion del 3 de diciembre de 1937. .. 288 Sesién del 22 de abril de 1938

SOCIEDAD CHILENA DE PEDIATRIA

Sesién del 21 de abril de 1938. ..... 526 Sesién del 5 de mayo de 1938 .....

SOCIEDAD ARGENTINA DX PEDIATRIA

Novena sesiéon del 14 de setiembre Décima tercera sesion: 14 de diciem-
o TR et I SO 51 bre de 1987 ....civvrnennrannans

Décima sesion del 28 de setiembre Primera sesiéon: 12 de abril de 1938
B O BT e e | v Ay s 5 s o 7%, 63 182

Undécima sesion: 18 de octubre de Segunda sesién: 10 de mayo de 4985
T A, o SRR R 2983 Tercera sesién: 31 de mayo de 1933

Duodécima sesion: 23 de noviembre
abzy 17 e S R R T s o R 411

641

506

630

509

624

139

596

406
522
648

651

413
534
659
661



— 705 —

LIBROS Y TESIS

Anales del Instituto de Pediatria del

hiimero en los nifos, por Lagos

Hospital de Ninos. ....... . .. . 298 Garcia Alberto. ..... .. . . .
Higiene y alimentacion del nino, por Manual de Pediatria, por Gino Fron-
Anibal Olaran Chans. ....... .. 185 tali y colaboradores. ...... . ..
La angiocardiografia en el nino, por Nuestros grandes médicos, por D.J.
Castellanos A., Pereiras R y Gai- Cranwell. IR P B A g
cia A, Gl o AR 416 Fractice of Pediatrics, por Josep
Las fracturas del condilo externo del Brennemann ¥y colaboradores,
ANALISIS DE REVISTAS
Biologia y patologia general 415 Yy 539 Enfermedades del corazéon y de los
Deformidades congénitas 423 y 669 VASOS.  BAT YIS fosis B0 o i
Enfermedades agudas infectocont:- Enfermedades de los musculos, hue-
giosas. 56, 188, 303 N e S 426 S0s y articulaciones. 318 y ..
Enfermedades del aparato gastroin- Enfermedades del rr.letabohsmo..
testinal, higado y peritoneo, 202, Enfermedades del sistema nervioso.
i A 678 E7fo, 31§d TR T AR
Sage . niermedades diatésicas. ... ... ..
Enfer_medades del aparato genttouri- Higiene. Medicina social. Puericultu-
R L L .. 682 ra. 88
Enfermedades del aparato respirato- pur e os B o e a Tt T SR S
rio y del mediastino. 1GIh e T 435 i\{:ctizlr)lolrllsarzli(:i.osAlérgler;’tamon. """"
Enfermedades de Ia piel 689 Sifilis congénita, 307 A, o |
Enfermedades de 1la sangre y oérga- Trastornos digestivos Y nutritivos del
nos hematopoyéticos. ...... ... 312 lactante. . ., ...
Enfermedades de las glandulas de Tuberculosis. 62, 191, 430 VNG O 51
Secrecion intemna .,......,...... 82 Vitaminas. Avitaminosis, 240 y
CRONICA
Asociacién Médica de la Casa de Ex- El XIIT Congreso Internacional de la
positos. L8R y 702 Proteccién a Ia Infancia. ... . . . .
Ateneo de Pediatria ... """ ° 702 El monumento 2 Morquio. Su inau-
Catedra Libre de Puericultura y CJi- gUracion.. .. . i oo .
nica de la primera infancia. ... .. 455 El Premio Nobel de Fisiologia y Me-
Clase inagural de] Prof. F. Schwei- dicina para el afo RTET oh e nnr
gass 2 450 El viaje del Prof. Acuna. ....... . .
Clases y cursos libres completos de El viaje del Prof. R. Cibils Aguirre.
Clinica Pediatrica, Afo 1938. .... 454 Homenaje a 1a memoria del Prof.
Conferencia del Prof. Florencio Ba- Luis Calvo Mackenna. ..... . ..
et | e 700 Instituto de Pediatria del Hospital de
Conferencia de] Prof. Raitl Cibils Nifios. 95, 584 Vi e o ST
Aguirre, . .. . T U 582 Instituto de Pediatria vy Puericultura.
Creacién del Centro Hemoterapico Catedra del Prof., Dr. Acufia. 583 y
del Hospital de Clinicas ..., ... 699 Intercambio chileno-argentino. ... .-
Curso libre parcial de Clinica Pedii- Jornadas Sudamericanas de Medici-
Lt PR, iy 582 na, Cirugia y Odontologfa. ... ...
Décima Conferencia Sanitaria Pan- IX Jornada Pediatrica Rioplatense. .
americana, v eI T e 3 327 Nueva mesa directiva en la Seccién
Demostracion sobre preparacién de Pediatria de la Asociacién Paulista
alimentos en 1la Casa de Exposi- de Medicina (Brasil). ... ... .~
tos (Buenos Airer) M SIS 582 Piedra fundamental del Instituto de
Discurso del Prof. Acuna en la Se- Puericultura de Rio de Janeiro. .,
Si6n inaugural de] 4. Congreso In- Premio “Abel] Zubizarreta” .
ternacional de Pediatria (Roma) . 92 Premio. Centeno, . ., 7~  C

295

54
663
537

194

686
691

444
694
697
300

321
673

205

670
666

456
208

94

91
452
325
701

701
578

214
699



Primer Congreso Mexicano de Pedia-
tria. .
Primer Congreso Venezolano del nifio
Seccién Pediatria de la Sociedad Mé-
dica de Santa Fe.
VI Congreso Nacional de Medicina. .

Dr. Manuel T. Cafferata
Prof. Luis Calvo Mackenna.
Dr. Andrés F. Puyol.

— 706 —

Sociedad de Puericultura de Buenos

455 Aires. Nombramiento de Miembros
93 Honorarios y Correspondientes ...
Sociedad de Puericultura de Buenos
VUL o e o e o S oo o i
455 111 Congreso Provincial del Nino (San
578 ta Fe, R. Argentina). ...........
NECROLOGIA
.......... 584
....... 95
O

701
701

581



INDICE DE MATERIAS

A

Absceso Péttico, (Véase “Mal de Pott”) .

Accesos apneicos y asficticos. Activacién
de las medidas terapéuticas y cuida-
dos.—Hoffmann, 562,

Aceite de higado de bacalao. Mecanismo
de la accién cicatrizante del.—-Krau-
ter H. 573.

Acetonemia infantil.—Lujan M. F. 691.

Acido ascérbico. (Véase también “Vitami-
na C”).
—ascorbico. Su absorcién por la piel

y su eliminacién por la glandula ma-
maria.—Munilla A., Obes Polleri J.
v Vogelsinger F. 525.
Acrodinia en Yucatan; (tres casos).—A]l-
vear Carillo Gil, 74,
—infantil.—Elizalde P. de, Di Leo y Pi-
co J. 702.
—infantil de curso
no M. 447,
—infantil; tratamiento, 317.
Acroparestesia.—Viviani J. Schere
Pellerano J. C. 662.
Adenoiditis agudas prolongadas, Expresion
adenoidea.—Franchini Y, 702.

Afecciones del tubo digestivo del lactan-
te. Sobre el comportamiento del clo-
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liquido céfalorraquideo en algunas.—
Biddan J. 206.

Alimentacién. Carencia alimenticia en los
nifios.—Wintsch J. 302.

—de la madre que cria—Burgos H. I.
y Vernocchi P, J. 698.

—Necesidades alimenticias en e] primer
ano de vida.—Lereboullet P. 300.
Amigdalectomia y enfermedad reumitica.

—Costa Bertani G. 702.
—Hemiplejia después de una.—Gareiso
y Escardé. *610).

Amyotonia congénita.—Chatterjee SIS
576.

Anasarca nefrésico, Curacién por dermo-
patia erisipelatoide intercurrente, —
Casaubén A, v Cossoy S. 411 y *489,

Anatoxina estafilocéecica; tratamiento de
las  osteomielitis crénicas,—Blankoff.
318,

prolongado.—Marti-

S. y

Anemia aguda tipo Lederer.—Carrau A.

y Mantero M. E. 408.

—eritroblastica. Estudio anatomopato-
logico del bazo en la.—Elizalde F.
de. 121.

—infantil—Parsons L, G 3133

—POr carencia alimenticia en e] nino:
tratamiento clprico.—ILesné E. y Bris-
kas. 314.

Anemias eritroblasticas.—Acufia M. 701.
Angiocardiografia en el nino .—Castella-
nos, Pereiras U. y Gareia A. 416.
Angiomas miultiples y encefalopatia con-

génita.—Pereyra Kafer J. 316.

Anorexias infantiles de origen terapéuti-
co.—Guillot V. 205,

Anticuerpos humanos transmitidos pasi-
vamente: su titulacién.—Lippard-Sch-
midt. 541 .

Aorta. Cayado de la—a la derecha.—Cos-
sio y Kreutzer R. 64.

Arteria pulmonar. El claquement protosis-
télico de la—Lian C. y Welti J. J.
195.

Arteritis pulmonar. Cardiacos negros. Ob-
Servacion en un nifo de 11 4nos,
Beretervide E. A. v Reboiras J. J. 661.

Artritis postanginosa. Subluxacién atloi-
deoaxoidea.—Lance X, 577.

Ascitis quilifera en una seudoapendicitis
aguda tuberculosa. Granulia.—Reboi-
ras J. J. y Giralt M. A. 412 y *514.
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G. 88.
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Mendoza G. 407,

Asistolias agudas en la coqueluche.—J3u-
reguy M. A. 48.
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na “A”).

—en el nifo. Forma cutinea de la.—
Castellanos A. vy Galan Conesa E. 420,

“Vitami-

B

Bazo. Ruptura del, en el nino.—Martin A.
559.
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Benzedrina, el uso de los vapores, en ni-
fios.—Scarano J. y Coppolino J. F.
441.

" Bocio congénito hereditario—Cosoy S. ¥
Escudero M. 572.

Bronconeumonia de los lactantes. Estado
actual del tratamiento de la.-—Sche-
reiber G. 200.

__del nifo. Tratamiento vacunoterapico
en la.—Radici M., Bressa G. 201.
Bronquiectasia. La cura de La Bourbou-
le en la dilatacion bréonquica de los
ninos.—Halle J. y Ferreyroles P. 438.

C
Cadera. Luxacién congénita de la. Censide-
raciones anatomoradiolégicas.— Cata-

lano V. 689.

—Un signo poco comin y su importan-
cia para el diagnéstico precoz de la
preluxaciéon de la—Ortolani. 686.

Caracter, . (trastornos del); consultorio
escolar para el diagnostico y trata-
miento.—Porez E. T8.

—(trastornos del), e inadaptacion so-
cial en los ninos mestizos.—Heuyer
G. y Lautmann Fr. 71.

Cardiopatia congénita y adquirida.—Acu-
na M. y Puglisi A. *21.

Celiaquia. (Véase “Enfermedad celiaca”).

Centro Hemoterapico del Hospital de Cli-
nicas. 699.

Cerebro. Tumores del, en el nino.—Ba-
bonneix L. 447.

—tumores del, en los ninos.—Stern R.
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Cirrosis atréfica del higado.—Braid F.—
442.

Columna vertebral. Malformacién congé-
nita de la.—Gonzalez Aguirre S., de
la Fare M. y Masalin D. 424.

Conducto arterial, persistencia del; sig-
nos de auscultacion.—Routier D. 46.

Convulsiones, en la primera infancia. Mag-
gi R. 70.

—infantiles.—Alarcon A. G. 444.

—infantiles ligadas a la epilepsia.—Ba-
bonneix L. 70.

Coqueluche. Asistolias agudas en la.—Jéau-
reguy M. A. 48.
—complicado con parpura—Correa de
Acevedo E. y Saldiva Neto M. 428.
—diagnéstico bacteriolégico. — Bochini
A. 305.
—diagnéstico—Gomez de Mattos. 428,
—Inoculaciones preventivas contra la.—
Sauer L. 57.
—nuestra.—Carneiro R. y Carias de
Oliveira I. 305.
—Témblor cerebral agudo en la.—Bo-
rrelli F. 316.
Corazon trilocular, biauricular, hipoplasia

auricular izquierda, agenesia de la
valvula mitral, atresia de la aorta.—
Monserrat J. L. 559.

Corea de Sydenham, en varios miembros
de una misma familia—Delgado Co-
rrea B. y Varela A. P. 178.

—de Sydenham. Tratamiento por el
“Nirvanol”. — Velasco Blanco L. y
Abrines H. 445.

—menor y psiquismo.—Granone F. T1.

Coxalgia (pseudo) por osteomielitis.—Fit-
te M. y Olascoaga M. L. 688.

Coxa vara de los jovenes: tratamiento.—
Roederer C. 320.

Craneo. Deformidades craneanas en lac-
tantes.—Xavier Filho B. 423.

—_Osteomielitis aguda.—Toce A. y Olas-
coaga M. L. 701.

Criptorquidia. Organoterapia.—Bigler, Har-
dy y Scott. 685.

Crup.—Papel de la laringoscopia directa
en la terapéutica del—Le Mee, Tron-
cin y Soulas. 437.

D

Deformidad congénita del miembro supe-
rior e inferior.—L. Bocchi. 670.
Dermatitis exfoliativa. Nuevo tratamiento

de la.—Ariztia A. 575.

—exfoliatriz, (enfermedad de Ritter).
Un caso curado.—Elizalde F. de y
Alonso A. 536.

Desarrollo psicosensorial de los lactantes.
Diagnéstico cualitativo.—Slech T. 698.

Dextrocardia pura congénita sin inversion
de las cavidades cardiacas.—Meyer P.
197.

Diabetes. Coma hipoglucémico emocional
en una nina.—Saldin de Rodriguez
M. L. 524.

—Dietas hidrocarbonadas liberales en
ninos diabéticos.—Dwyer H. L. 692.

—en el nifio y glucosa en sangre.—
Kantrow A. H. y Boyd J. D. 692.

Diafragma. Eventracion del.—Kitumbiah
P. y Kesavaswamy P. 425.

Diarrea funcional caquectizante. Trata-
miento por los extractos hepaticos.—
Huber J., Lievre J. A. y Duperrat R.
441.

Dieta de manzana rallada de Heisler-Mo-
ro; (polvo de manzana). Una simpli-
ficacion y mejora de la.—Rohan Ba-
rondes R. de. 207.

Difteria. Colapso circulatorio en la.—Hd-
munds Ch. 58.

—Crup; papel de la laringoscopia di-
recta en la terapéutica del—Le Mée,
Troncin y Soulas. 437.

—cutéanea primitiva sobre un eczema in-
fantil—Trepat L. 426.



—de las heridas granulosas.—Melchior
E. 57.

—grave; el tratamiento (de la) por la
estricnina a fuertes dosis.—Passeau
G. y Carrez P. 426.

—Intoxicacion diftériea experimental del
cobayo; la azoemia en.—Chalier J,,
Jeune M., y Revol L. 188.

—Investigacién electrocardiografica del
reflejo 6culo cardiaco en el diftérico
y no diftérico y su valor semiologico
como exponente del estado del mio-
cardio en la.—Castelli Borgistta G.
427 .

—maligna. Investigaciones clinicas y ex-
perimentales sobre la—Stroe A . y
Horpotan D. 427,

—Parilisis diftérica.—Leunda J. J. 548.

—Paralisis diftérica. Sueroterapia en el
tratamiento de la.—Cruchet R, y Gi-
nestous E. 427.

—Polineuritis; las dosis elevadas de
sulfato de estricnina en la.—Reboiras
J. J., Martinez A. C. 182 y *273.

—Pportadores de bacilos diftéricos entre
los nifios vacunados y no vacunados.
Aparicién y significacion epidemiol6-
gica—Bender E. 305.

—primitiva del ombligo en un recién na-
cido—Ugarte F. 547,

Discondroplasia, (Véase “enfermedad de
Ollier”.

Disostosis constitucionales.—Barreto J. F.
y de Barros R. P. 669.

Dispepsia transitoria; ; Por qué no hay en
la Casa de Cuna? —Soto R. 585
Distrofia; endqcrinoterapia en los lactan-
tes distréficos.—Virasoro J. E. y

Ugarte F. 565.

—Permeabilidad de 1a barrera hemato-

encefilica en la.—Tatafiori E. 206,

Distrofias mieloneuromusculares. Control
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en los.—Mendilaharzu J. R. y Diaz
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—ﬁlcerovegetantes.—Segers A., Russo
A, y Diaz M. E. 536.

Endocrinopatia en la infancia. Dos inte-
resantes casos de.—Estrada Sarsén M.
T. 85.

Endocrinoterapia en los lactantes distréfi-
cos.—Virasoro J. E. y Ugarte F. 565,

Enfermedad amiloidea y prueba del rojo
Congo.—Cantonnet P., Lieutier H. v
Cantonnet H, y Ayala W. 407.

—azul. Arco aértico a la derecha. Enfer-
medad de Corvisart.—Castilla (. R. y
Aguirre R. S. 199.

—celiaca. Caso probable de.—Brower E.
C. 294, *376.

—-celiaca. Trastornos endocrinos en la.
—Loeschke A. 204.

—de Basedow. Taquicardia paroxistica
coexistiendo con.—Kreutzer R., Pelle-
rano J. C. y Schere S. 183 y 282.

—de Chauffard-Still.—Zuckermann N.
A. y Kaminska E. J. 447,

—de Friedreich. Un caso precoz de,—
Borges-Fortes A. 446,

—de Grisel—Rivarola J. E. 687.

—de Heine-Medin, en Mendoza, en mar-
20, abril y mayo 1937.—Notti H. J.
60.

—de Heine-Medin, en Nueya York, en
1935.—Fischer A. E. y Stillerman M,
60,
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—de Heine-Medin, en San Juan (11 ca-
sos).—Bilella R. y Aguilar A. 61.
—de Heine-Medin. Formas meningeas

de la—Comby J. 552.

_de Heine-Medin; prevencion de las
deformidades y la restauracién fun-
cional en la—en los EE. UU.—Casti-
llo Odena L. 61.

—de Heine-Medin; relaciones con la va-
ricela.—Stux H. 553.

__de Heine-Medin; signo de Morquio
(el) y el signo de la rotacién en la.—
Charlone R. 50.

—de Mucha-Habermann; pitiriasis lique-
noide y varioliforme aguda.—Pierini
L., Bogani G. y Rodriguez R. C. Tu2.

—de Ollier—Lagos Garcia A. y Olas-
coaga M. L. 687.

—de Osgood-Schlater, a doble localiza-
cion.—Beretervide E. A. y Reboiras
J. J. *26 y 51.

—de Quincke. Sindrome de Schlesinger
y anemia grave transitoria.—Carrau
A. 693.

—de Ritter y pénfigo del recién nacido.
—Peluffo E. y Ramon Guerra A. U.
409.

—reumatica y amigdalectomia.—Costa
Bertani G. T02.

Enfermedades infecciosas de la infancia y
procesos sépticos. Alteraciones de los
granulocitos neutréfilos en las.—Pra-
do Vargas G. 419.

—infectocontagiosas en el nino; su pro-
filaxis.—Bazan F. 56.

Enfisema intersticial en una nina asmati-
ca—Schweizer F. y Senet O. H. 413
y *506.

—subcutdneo y mediastinal espontaneo
en el nino.—Leveuf J. y Kohn R.
563.

Enterorragia en un nino afecto de neu-
monia.—Lambrinacos. 201.

Enuresis infantil—Fumi C. y Serra V. 80.

—nocturna. Tratamiento con Inyeccio-
.nes de anterohipofisis—Bahia A. y
Peroba J. 569.

—por espina bifida oculta. Tratamien-
to por las inyecciones epidulares de
suero fisiolégico a altas dosis.—Sa-
lleras J. 81.

—Tratamiento de 70 casos con las sales
de calcio.—Refinetti P. 570.

Epidermolisis ampollosa. — Argiiello R,
Aguirre M. L. y Ferraris A. 57
Epilepsia cerebral en el nifio. Modificacio-

nes del signo de Babinski en un caso
de.—Weingrow S. M. 76.

—Convulsiones infantiles ligada a la.—
Babonneix L. 70.

—Pequefio mal en la infancia.— Sanpao-
lesi, 316.

Equilibrio acido-basico en el lactante:

diagnéstico de sus trastornos.—Ga-
rrahan J. P., Gaseén A., Ruiz C. y
Caprile A. M. 699.

Eritema infeccioso en Costa Rica—Grillo
R. A. 426.

—nudoso. (Ver “Tuberculosis™)
—perineogliteo y eczema seborreico.—
Vignale B. y Gianelli C. 648.

Eritrodermia descamativa (enfermedad de
Leiner).—Thelander- E. H. 575.

Erupcién ampollosa crénica—Ruch R. O.
690.

Escafocefalia. Consideraciones sobre este-
nocefalias.—Prats J. y Hernaudez Be-
guerie R. 576.

Escarlatina. Uso terapéutico y profilacti-
co del suero de convaleciente de.—Hy-
land y Anderson. 547.

—Vacunacién antiescarlatinosa.— Velas-
co Blanco L. T702.
Escleredema de Buschke.—Leme da Fon-
seca J. y Oliveira Ribeiro D. 689.
Esclerodermia “Adultorum” con invasion
de los musculos en un nino de 11 afos.
—Vero F. y Pingitore N. E. 575.
__difusa con esclerodactilia y caleino-
sis.—Pachman D. 689.

—en bandas y en placas de cvolucion
rapida; oportunidad de la paratiroi-
dectomia.—Martin R., Bonnefoi y De-

launay. 82.

Espasmofilia. Tratamieto de la —con vi-
tamina B cristalizada— Widenbaner
F. 696.

Espina bifida. Sobre el porvenir de los
enfermos operados de. — Mennenga
M. 424.

Esqueleto. Afecciones endécrinas del.—Co-
ryn G. 571.

Esteatorrea congénita por defecto del
pancreas.—Harper M. H. 681.

Estenosis istmica. Valor de las erosiones
en el diagnéstico de las—Laubry Ch,
Heim de Balsac R. 196.

—mitral, con accesos de taquicardia pa-
roxistica supraventricular.— Kreutzer
R. y Diaz Bobillo I. 560.

—pilérica. (Ver “Piloro”) .

—pulmonar, con endoarteritis subaguda
bacteriana.—Cabrera Calderin J. C.,
y Labourdette Scull J. M. 560.

—pulmonar, con hipoplasia auricular iz-
quierda y estrechez adquinds de la
trictspide.—Castellanos A., Silva A,
Pereiras R., Montero R. y Garcia A.
560.

—tricuspidea adquirida, con hipoplasia
auricular izquierda y estrechez de la
pulmonar.—Castellanos A., Silva A,
Pereiras R., Montero R. y Garcia A.
560.

Estreptococos, portadores de: la para-ami-
no - bencene - sulfoamida en ¢l trata-
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miento de los.—Hoyn A. L. y Hayes
Bailey J. 547.

Etmoidosinusitis. Osteomielitis del maxi-
lar superior y septicemia.—Acufia M.,
y Sas B. 662.

Exostosis. Un caso de enfermedad exosto-
sante familiar—Roederer C. v Neiss
P. 319.

F

Fallot; tetrada de—sin 'cianosis.--—Fleury

Fémur. Aplasia de—Roca F. J. 424 .
—Aplasia congénita del.—Pintos C. M,
Rivarola J. E. y Visillac V. 0. 670.
Fiebre ondulante en los ninos.—Paterson
D. H. 551.
—tifoidea, (Véase tifoidea) .
—urinaria de los nifios. Un sintoma en
la.—Damianovich J. *363.
Fosfatemia y glicemia, bajo la intluencia
del azlicar y de la insulina en el ni-
no.—Perin A. 539.

G

Ganglioneuroma intratoracico.— Magalha-
es A. 660.

Gastroenteritis.—Cooper E.'D. 564.

Giardasis (la), en la infancia.— Audiface
E. 444,

—(tratamiento de la), y modo de ac-
ciéon del medicamento.—Bacigalupo J.
203.

Glicemia y fosfatemia bajo la irfluencia
del azicar y de la insulina en el ni-
no.—Perin A. 539.

Glucosa endovenosa; test standard para
su tolerancia.—Craford T. 541.

Gonococcia infantil. Tratamiento de la.—
Reboiras J. J. 53 Ve 252

Grasa en la sangre de un nino de 11 afos
de edad. Gran retencién hepatégena.
—Abbeg Walter. 693.

Grippe. Complicaciones Yy secuelas neuro-
psiquicas de la— Schachter-Nancy.
189.

—Encefalitis gripal en lactantes.—Gan-
gevin y Barbe. 190.

Gota de leche de Gisors. Funcionamien-
to.—Dardel L. 6977.

H

Hematopoyesis, medular normal y pato-
logica en la primera infancia.—Teci-
lazio F. 312.

Hematopoyético (sistema). Causas y al-
gunos casos de afecciones del.—von
Szasz A. y Gardos S. 558.

Hemiatrofia facial progresiva.— Gareiso
A. y Alvarez G. 576.

Hemihipertrofia,—E. A. Travella. 669.

Hemiplejia postamigdalectomia. Interpre-
tacién de un caso de.—Gareiso A., Es-
cardo F. *610).

Hemogramas de lactantes alimentados con
leche 4cida hipergrasosa.— Mendila-
?grzu J., Ugarte F. y Larraburu R,

i1

Hemorragia leptomeningea idiopatica.
Segers A., Russo A, y Diaz M.
661.

Hemotérax tardio posteolapsoterapico. —
Toce A. y Mosquera J. E. 701,

Hidradenitis axilaris de Vemeuil.—Binkley
G. W. 690.

Hierro orgénico e inorganico. Su utiliza-
cién en el nifo normal.—Oldhan H.,
Schultz F. y Morse M. 540.

Higado. Cirrosis atréfica del—, en la in-
fancia—Cucullu L. M. Y Zubizarre-
ta R. 680.

Hiperlaxitud articular en el mongolismo.
—Cohen Ch. y Lorthioir P. 82.
Hipertonia muscular del lactante, de cau-
sa nutritiva—Garrahan J. P, *7.

Hipéfisis. Existencia de una hormona he-
mopoiética en la.—Flaks J. Himmel I.
Yy Zlotnik A. 85.

—Infantilismo hipofisario.—Bauza J. A.

y Buceta de Bufio R. 291.

Hipogalactias. Tratamiento mecanico de
las.—Gentile M. A. 303.

Hipolaringe. Inflamaciones agudas de la—
en el nino.—Le Mée J. M., Bloch A.
y Bouchet M. 397.

Hipoplasia auricular izquierda y estrechez
adquirida de la tricispide asocrada a
la estrechez de la arteria pulmonar.
—Castellanos A., Silva A., Pereiras
R., Montero R. y Garcia A. 560.

Hipotiroidismo; mixedema congénito. —
Criscuolo E. F., Lorenz R., Peclicané
M. A. 82.

Hospital de nifios de Cérdoba; el pabellén
“Graciela Minetti”, — Aguirre Maria
Luisa y Segura A. S. *109.

—“Pereira Rossell”; su conexién con or-
ganismos de previsién y asistencia.—
Lorenzo y Deal J. 649.

Huesos. Fragilidad congénita de los.—Roe-
derer M. L. 320.

b |

I

Ictericia benigna epidémica en los ninos.
—Poporici-Lupa y Petrescu Coman.
205.

—hemolitica congénita, Alteraciones ra-
diolégicas del esqueleto en la.—Acu-
na M. *99.

Identificacién por las impresiones planta-
res.—Escard6, Urquijo y Preller. 702.

Ileus parcial por tumor seroso de la por-
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cion ileocecal.—Prini y Bettinotti S. I. -

411.

Infantilismo hipofisario.—Bauza J. A. y
Buceta de Buno R. 291.

Infeccién focal en la segunda infancia.—
Sas B. E. 419.

—uringria en el lactante. Treinta casos
tratados por autovacuna. — Velasco
Blanco L. 572.

—urinaria, (Véase también “fichre uri-
naria”).

—urinaria. El mandalato de sodio como
antiséptico urinario.—Dietrich H. F.
570.

Inmunizacién. Un estudio comparativo de
la.—Shaw E. B. 419.

Imunotransfusién. Su valor terapéntico en
pediatria.—Acufia M. y Fernandez I.
*585.

Interlobulitis aguda benigna en el lactan-
te.—Salvioli G. 439.

Intoxicacién alimenticia del lactante. (Véa-
se “Toxicosis”).

Invaginacién intestinal aguda del lactan-
te. El enema opaco en la terapéuti-
ca de la—Bianchi G. 203.

—intestinal aguda en el nino; trata-
miento.—Curbelo Urroz J. R. 157408

—intestinal en el nifo—del Campo R.
M. y Bazzano H. C. 699.

—intestinal. Tratamiento por el enema
opaco.—Elizalde P. de y Ortiz A. F.
659.

—intestinal. Tratamiento por ensma ba-
jo control radiolégico.—Orfilx J. A,
Barbuzza J., y Notti H. J. 679.

J

Jornadas Pediitricas Rioplatenses. (Nove-
na). 699.

K

Kala-azar infantil. Datos estadisticos
(1916-1936) en el dispensario Antika-
la-azarico de la R. Clinica Pediatrica
de Napoles.—Laurinsich A. 315.

L

Lactante japonés (el).—Patey G. A. 539.

Lactantes hospitalizados. Posible influen-
cia del estado meteorolégico en los.—
Lorenzo y Deal J. y Giuffra E. S. 408.

Lactarium. Organismo médicosocial.—Bet-
tinotti S. I. 698.

Lactea, secrecién. Tratamiento mecanico
de3 las hipogalactias.—Gentile M. A.
303.

Lambliasis. Tratamiento por la quainacrina.
Tanguy Y. 680,

Laringotraqueobronquitis aguda del nifo.
—Le Mée y Bloch A. 485.

Leche. Acido oxalico en la.—Frola G. 418.
—acida hipergrasosa; hemograma de
lactantes alimentados con I. A. H.—
Mendilaharzu J., Ugarte F. v Larra-
buru R. 701.

—de mujer; centro de dadoras de—de
la- Asistencia Publica de Paris. —
Briand H. 89.

—de mujer. Contenido bacteriano v ac-
cién bacteriolitica—Bauza J. A. y
Saizar M. C. 410.

—de mujer. Extraccién mecanica.— Sch-
teingart E. 535.

—entera acidificada. El polvo de.—Mar-
fan A. B. 303.-

Leches. Grupos de—Dujarrie de la Rivie-
re R. y Kossovitch N. 542,

Lectura (dificultades en la). Estado fisi-
co en los nifios con.—Jarrison Ea-
mes T. 79.

Leucemia linfoide, (un caso de) tempo-
ralmente convertido en policitémico:
transfusiones de glébulos.—Galan Co-
nesa E. y Montero R. 314.

Linfadenosis aguda aleucémica.—Bazan F.
y Maggi R. *385.

Linfoblastosis -aleucémica.—Armand Deli-
lle P., Paillas J. P. y Hacker B. 558.

Linfosarcomatosis generalizada en una ni-
na de dos anos.—Franzi L. 315.

Liquen plano en una nina de cuatro me-
ses.—Carrera J. L. y Seoane M. 690.

Litiasis biliar concomitante y tuberculosis
pulmonar en una nifia de seis afios.
Vergelin M. E. y Rosenfeld A. 680.

Lupus eritematoso diseminado en un nifio.
Fox H. 690.
—eritematoso diseminado en una nina
de nueve anos.—Rosen I. 691).
Luxacién y subluxacién congénita de la
cadera. Necesidad del diagnéstico pre-
coz de la.—Marcer E. 320.

M

Mal de Pott. Absceso péttico a evelucién
poco frecuente.—Mendoza R. G. y Na-
varrete A. 577.

Mandelato de sodio (El) como antiséptico
urinario.—Dietrich H. F. 570.

Maternidad e infancia. Comentarios sobre
la ley 13.341 y la organizacién de la
Direccion de.—Olaran Chans A. 88.

Médula espinal. Tumor de.—Guaspari J.
446,
—esternal; puncién de la.—en los ninos.
—Katsuji Kato. 315.
Meningitis cerebro espinal epidémica. For-
ma subfebril.-—Segers A., Russo A. y
y Toce A. 412 *509. :
—cerebroespinal epidémica; patogenia.—
Dopter Ch. 189,
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—estreptococcica de origen otégeno, cu-
rada.—Bauza J. A. 410.

—estreptocéeeica, en el lactante—No-
becourt P. 566.

—estreptocécecica otogénica.—Litvak A.
M. y Klughertz M. B. 468.

—linfocitaria primitiva.—Rodier P. M.
2"

—por Brucella melitensis en un l!actan-
te—Black R. A. 567.

—postotiticas a estreptococos y a “neu-
mococos mucosus”. Tratamiento por
la paraaminofenilsulfamida.— Hubert
C. 567.

——serosa epidémica; diagnoéstico diferen-
cial.—Laszl6 v. Kulin. 73.

—tuberculosa.—Dénes v. Moritz y Mesz-
ner T. T4.

Meningoencefalocele voluminoso. Extirpa-
cion. Curacién.—Girard P. y Boudou-
resque J. 446.

Metereologico (estado) y su posible in-
fluencia en los lactantes hospitaliza-
dos.—Lorenzo y Deal J. y Giuffra E.
S. 408.

Mezcla lactea Escudero en la alimentacién
de un prematuro—Burgos H. I. y
Vernocchi P. J. 702.

—lactea Escudero y besamela acidifica-
das.—Montagna C. P. y Rimoldi A.
A. 702.

Mialgia epidémica.—Macdonald, Hewell y
Merlin. 686.

Microcolon congénito.—Abdala R. J., Itoiz
O. A, Pellerano J. C. y Schere S.

312
Mielosis eritrémica de Cooley.—Gabriele
G - 559"

Miocarditis en focos, de origen gripal.—
Kramar J. 428.

Miositis y osteoperiostitis de probable
etiologia luética.—Berenguer R. P. y
Porta A. 415.

Mitral (estenosis). (Véase “Estenosis mi-
tral”).

Mitrales, lesiones; modificaciones traquea-
les y brénquicas en las.—Routier D.
y Heim de Balsac R. 194.

Mixedema congénito; hipotiroidismo. —
Criscuolo E. F., Lorenz R., Pelicané
M. A. 82.

—congénito. Prondstico y tratamiento
del.—Pellerano J. C. 52 y *245.

—infantil. Injerto. de tiroides humana
en un caso de—Le Fort R. 572.

Mongolismo. Hiperlaxitud articular en el.
—Cohen Ch. y Lorthioir P. 82.

Morfina. Idiosincracia del nifio a la; ac-
cion en el timo de animales jovenes.
—Frola G. 542. g

Mortalidad infantil en Mercedes (R. O.
del U.) durante el afo 1936.—Alam-
barri A. 88.

—infantil. Contralor prenatal y encues-
ta.—Formoselle Bacardi J. 697.

—infantil en Napoles. (1931 -1935).—
Buononici J. 697.

—infantil y sus causas en la provincia
de Ferrara. La obra del médico en

la campana demografica. — Ortolani
M. 90.
Mutismo parcial—Marchilli O. J. y Cape-
i J. F. 316.
N

Nanismo hipofisiario.—Numan B. 573.

Nefritis agudas de la infancia. Su terapéu-
tica—De Fillippi F. 535.

Nefrosis. Anasarca nefrésico, curado por
dermopatia erisipelatoide intercurren-
te.—Casaubon A. y Dra. Cossoy S. 411
y *489.

—Estudio metabdélico de cinco nifios con
sindrome nefrético—Mitchell, Ritters-
hoffer. 682.

—lipoidica: Evolucién favorabie por un
sarampién intercurrente.—Montagna C.
P. y Rimoldi A. A. 414, *617.

—Iipoidica. Fermentos lacticos en los
edemas de la—Martagao Gesteira. 569.

Neumonia banal y neumonia tuberculosa
en la infancia; su diagnéstico diferen-
cial—Hernandez Millares C. 436.

—Enterorragia en la. — Lambrinacos.
201.

—Fiebre neumoénica en el nino.—Gia-
nelli F. y Peluffo E. 408.

Neumonias plurilobulares.—Carrau A. y
Bazzano H. C. 178.

Neumoperitoneo en la infancia, como au-
xiliar del diagnéstico.—Rivarcla J. E.,
Mosquera J. E.'y Russo A. 701.

Neurofibromatosis de von Recklinghausen
en los ninos.—Le Bell I. C. 77.

Neuropsiquiatria infantil. (Ver también
“Sindromes neuropsiquiatricos”).

—infantil; terapéutica y reeducacion
hospitalarias.—D’heucqueville G. 317.

Neumoquiste perivesicular—Bonaba J. y
Soto. 563.

—perivesicular; valor diagnéstico. —
Cantonnet Blanch P., Charlone R. y
Barberousse C. M. 563.

Neumotoérax espontdneo. — Segers A. y
Russo A. 415, *630.

Nino negro; su estudio en el Uruguay.—
Jaureguy M. A. 291.

Nifios mestizos. Trastornos de caricter e
inadaptacién social en los.—Heayer G.
y Lautmann Fr. 71.

Nutricion. Critica del estado nutrivivo de
los nifios.—Komfeld W. y Nobel E,
540,
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Obesidad infantil por lesién nerviosa en
heredosifiliticos. —Giraud P. y Bou-
douresque. 308.

—infantil. .Tratamiento de la.—Schere
S. *42; 52:

—_monstruosa en un lactante—Schere
S. y Pellerano J. C. 293, *365.

—vy megalosomia constitucionales con
denticiéon precoz en un lactante de 8
meses.—Schanter-Nancy M. 6J3.

Osteocondritis generalizada—Gainl:oa M.
y Salvatti. 702.

Osteomielitis aguda del adolescente. Tra-
tamiento.—Infante C. 687.

Osteomielitis cronicas; tratamiento por la
anatoxina estafilocéccica. —Blankoff.
318.

__Seudocoxalgia por.—Fitte M. y Olas-
coaga M. L. 688.

Osteoperiostitis y miositis concomitante
de probable etiologia luética.—Beran-
ger R. P. y Porta O. 415.

1

Paludismo de inoculacién en un lactante
de 7 meses, después de inyeccion de
sangre paterna.—Lesné. Cayla y Lich-
tenberger. 429.

Para-amino-bencene-sulfonamida en el tra-
tamiento de los portadores de estrep-
cocos—Hoyn A. L. y Hayes y Bai-
ley J. 547.

Paralelismo neuropsiquiatrico en la infan-
cia. Esquema semiolégico del.—Garei-
so A. y Escardé F. *3.

Paralisis diafragmatica; paralisis vadicu-
lar del plexo braquial—Grenet H.
Isaac-Georges P. y Mlle. Ladet. T4.

—diftérica. (Ver ‘Difteria”).

—facial recidivante en la misma fami-
lia.—Johnson E. y Stoesser A. V. 566.

—facial y zona otico—Depetris P. y
Sosa A. M. *370.

—infantil. (Véase “Enfermedad de Hei-
ne-Medin”) .

—radicular del plexo braquial y para-
lisis diafragméatica.—Grenet H., Isaac-
Georges P. y Mlle. Ladet. T4.

Paraplejia espasmoddica familiar de Strum-
pell en 3 hermanos.—Carrau A., Pla
J. C. y Gatti J. F. 650.

Pelada en un nino con 8 vértebras cervi-
cales.—Janet H, y Wolinetz E. 575.

Pelagra. (Véase también “Sindrome pe-
lagroide-beribérico”) .

—Lane G. 666.

Pénfigo infeccioso gigante universal pro-
longado y regresivo—May J., Can-
tonnet P. y Cantonnet H. 523.

Pequeiio mal. (Véase “Epilepsia).

Periarteritis nudosa con lesiones subcuta-

neas, curada.—Vining C. 561.
Peric};xrdiso. Paracentesis del.—Marfan A.
5 AT
Peritonitis tuberculosa.—Laport F. y Pin-
heiro Campos O. 435.
—tuberculosa de forma ascitica cu-
rada, en un nino de 18 meses.—Sal-
din de Rodriguez M. L. y Abdala J.
M. 409. .
—tuberculosa en la infancia.—Casaubén
A. y Cuculla L. M. 534.
—tuberculosa en los ninos; relacion y
porcentaje con las osteoartritis. Tra-
tamiento quirtrgico.—Ruiz Moreno M.
681.
Pie bot varo equino congénito; tratamien-
to—Nogueira Flores. 577.
Piloroespasmo.—Baptista V. 679.

Piloro. Estenosis del; en el lactunte. —
Cocchi C. 202.

—Estenosis del; quimica humoral, diag-
néstico y tratamiento de l!a.—Garra-
han J. P. y Ruiz C. 183, *237.

— Estenosis hipertréfica del—en el lac-
tante.—Pouyanne L. 678.

Pitiriasis liquenoide y varioliforme aguda.
Enfermedad de Mucha-Habermann.—
Pierini L., Bogani G. y Rodriguez R.
G. 702:

Piurias crénicas.—Schepeler M. 79.

Pleuresia mediastinicodiafragmatica tuber-
culosa en un nifio.—Schweizer F. y
Senet O. H. 414, *641.

Pleurodinia. Epidemia de; estudio bacte-
riolégico—Cooper M. L. y Keiler H.
M. 202.

Polineuritis diftérica. (Véase ‘“Difteria™).

Poliomielitis. (Véase “Enfermedad de Hei-
ne-Medin") .

Poliserositis tuberculosa.—Segers A. ¥
Russo A. 414.

Prematuro alimentado con mezcla lactea
Escudero.—Burgos H. L. y Vernocchi
P 702
__Urobilina y hematologia en la anemia
del recién nacido.—Winocur P. *596.
—y recién nacido normal. Determinacion
de la hemoglobina, hierro, globulos ro-
jos, volumen globular, dentro de las
24 horas.—A. M. de San Martin. 659.
Prematuros. Accién de la foliculina en los.
—Ravina A. 544.
__Administracién de glandula tiroides
en los.—Moncrief A. 543.
—_Alimentacién.—Murtagh J. J. "337.
__Lactancia artificial—Muggia A 545.
__Metabolismo nitrogenado.—Gordon H.
H. 543.
Progeria de Gilford; distrofia sifilitica.—
Sundblad R. R. 413, *624.
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Prontosil, en el lactante y en la segunda
infancia.—Huber H. G. 429.

Proteccién a la infancia en Argentina y
en Uruguay.—Baeza Goni. 526.

Pulmén. Absceso de; consecutivo a una
hernia estrangulada en un lactaite de
dos meses.—Grenet H. y Aime P. 440,

—Abscesos del; en el nino.—Debourg E.
202.

—Quiste gaseoso gigante de; en una ni-
na de seis afnos.—Armand-Delille F.
Boyer J. y Habas J. 199.

—Quiste hidatidico del; en la infancia.
Estudio clinico radiolégico.—Valdés J.
M. y Piantoni C. *457.

—~Quiste hidatidico del; secuelas de vé-
micas. Bonaba J. y Barberousse C.
M. 48.

—Quistes aéreos congénitos; en el ni-
no.—Carrau A. 522.

Pulso lento permanente.—Puglisi A. 701.

Pirpura gangrenosa.—Schweizer F. y Ci-
tén F. C. 413, *498.

Q

Quemaduras de los nifios. Tratamiento de
Davidson y de Zeno.—Alonso A. 702.

R

Radiculitis sensitiva reumética aguda en
el nifio.—Rachid Anday K. 551.
Radiculoneuritis. Poliradiculoneuritis con
disociacion albiminocitolégica del li-
quidocéfalorraquideo, de origen inde-
terminado.—Girauld P. y Boudoures-
que J. 72 y 445.

Raquitismo renal—S. van Creveld. 448.

—renal con nefrosis y glicosuria normo-
glicémica.—Fornara P. 79.

—renal. Tratamiento.—Graham G. 682.

Reaccion de Takata-Ara-Jezler. Su valor
en pediatria.—Freitas U, vy Sobrinho
J. 443,
—tuberculinica. (Véase “Tuberculosis”).
Recién nacido. Paralisis del frénico.—Coc-
chiiC: 321,

—nacido. Apnea del.—Marquezy R. A.
y Dreyfus R. 322.

—nacidos de Turin. Datos biométricos
de los.—Simonetti Cuiza R. 85.

—nacido. Difteria primitiva del ombli-
go.—Ugarte F. 547.

—nacido. Enfermedad de Buil; etiolo-
gia y patogenia de la.—Cracium E.,
Slobozianu H. y Ursu A. 87.

—nacido. Fractura intrauterina de los
huesos de la pierna.—Hartenstein H.
J. 86.

—nacido. Goma sifilitico en un.—Chent
Bordon J. C. 677.

—nacido. Hemorragia de un—que pro-

voca una obstruccién intestinal y bi-
liar.—Glass G. 324.

—nacido. Hemorragias intracraneanas.
Interés de los examenes histolégicos
para el diagnéstico de las taras here-
ditarias y de las enfermedades con-
génitas.—Pigeaud H. y Lyonnet R.
545,

—nacido. Ictericia fisiolégica; ¢! inter-
cambio hemoglobinico.—Dordi A. M.
v Rossi G. 86.

—nacido. Ictericia grave familiar del.—
Slobozianu H. y Ionescu V. Th. 323.

—nacido. Ictericia grave familiar; nue-
Vo caso mortal.—Montlaur J. M. y
Levy P. P. 546.

—nacido. Ictericia grave Yy anemia con-
génita.—Saxi 0. 86.

—nacido. Mascara facial para la admi-
nistraciéon de oxigeno.—Agerty H. A.
y Witzberger C. M. 547.

—nacidos. Melena de los; la transfu-
sion  sanguinea como tratamiento.—
Franco J. F. 87.

—nacido normal y prematuro. Determi-
nacién de la hemoglobina, hierro, glé-
bulos rojos. Volumen globular, dentro
de las 24 horas.—A. M. de San Mar-
tin. 659.

—nacido. Otitis media—Doce J. R. 546.

—nacido. Paralisis del frénico.—Cocchi
C. 321.

—nacido. Pénfigo del.—y enfermedad de
Ritter.—Peluffo E. y Ramén Guerra
A. U. 409.

—nacido. Sifilotoxemia en el—Gregor F.
W. y Dalton J. E. 674.

—mnacido. Valor de la adenitis supraepi-
trocleana, de la esplenomegalia y de
las deformaciones nasales, para el
diagnéstico de la heredosifilis del.—
Slobozianu H. y Herscovili P. 673.

—nacidos. Quilotérax en los.—Rohleder
T. 86.

Recto. Céncer del; en un nifio de 13 anos.

—Henry G. 444,

Reflejo de Moro.—Mac. Graw M. 542.

—palmo-mentoniano.—Schachter - Nan-
cy. 70.

Reumatismo.—Goldenberg A. G. 306.

—Lucha antirreumitica (La) en el Ins-
tituto de Pediatria—Acufia M. y
Puglisi A. *329.

—Radiculitis sensitiva aguda en el ni-
no.—Rachid Anday K. 551.

Ritmo bigeminado permanente.—Puglisi A,
661.

S

Sarampién. Encefalitis sarampionosa. —
Price H. W. 304.
—Profilaxis del.—Bazan F. v Sujoy E.
128
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__Profilaxis del—Mattos G., de Refi-
netti P. 303.

__Profilaxis del; por extracto placenta-
rio.—Cibils Aguirre R., Saubidet E.
J. y Smith Bunge E. 57.

__Suero humano de convalesciente en
la prevencién y modificacién del.—
Hyland C. M. y Anderson L. R. 188.

Sarcoma linfoblastico de los ganglios me-
sentéricos en un nino de 22 meses.—
Zeca E. 559.

Septicemia meningococeica, en un lactan-
te de tres meses curada.—Carrara N.
190.

Seudouremia eclamptica.—Gonzalez Agui-
rre S. y Messina B. T02.

Sifilis congénita. Accidentes mortales en
un heredosifilitico tratado por friccio-
nes mercuriales—Fleury J. y Aupe-
rin J. 309.

—congénita. Arsenicales pentavalentes
en la—de las Carreras J. 311.

—congénita de la infancia. Serodiagnos-
tico de la.—Selick-Azzi A., y Frade
del A. 307.

—congénita en la ciudad de Napoles.—
Tatafiore E. 308.

__congénita. Goma en un recién nacido.
Chent Bordén J. C. 677. i
—congénita. Manifestaciones dermatold-
gicas de la S. C. precoz del lactante.—

Alvarez G. 311.

—_congénita. Obesidad infantil por le-
si6én nerviosa en heredosifiliticos. —
Giraud P. y Boudouresque. 308.

—congénita. Osteocondritis sifilitica: su
primer estadio.—Cervini P. R., Boga-
ni G. y Di Bartolo A. 702.

—congénita. Prurito (El) como signo de
S. C.—Fernandez A. A. 673.

—congénita tardia—Cole H. N., ete. 675.

—_congénita. Trasmisién al nino, por la
madre infectada en los ultimos tiem-
pos del embarazo.—Brusa P. 308.

—congénita. Tratamiento de la querati-
tis intersticial—Lesné E. y Ronget D.
677.

—congénita. Valor de la adenitis supra-
epitrocleana, de la esplenomegalia y
de las deformaciones nasales, en el re-
cién nacido.—Sloboziano H. y Hersco-
villi P. 673.

—congénita virulenta arsenoresistente en
un lactante de seis meses, con seudo-
paralisis y osteopatia gomosa.—Men-
dilaharzu J. R. y Zavala Rodriguez
E. L. 676.

—congénita vista a través del dermato-
logo.—Carrera J. L. y Seoane M. 702,

—infantil. Tratamiento de la.—Vidal
Freire A. *139.

Sifilotoxemia en el recién nacido.—Cregor
F. W. y Dalton J. E. 674.

Signo de Babinski en un caso de epilep-
sia cerebral en el nino. Modificacio-
nes del—Weingrow S. M. 76.

Sindrome adiposogenital—Aguiar A. y da
Silveira J. C. 573.

—de Laurence-Moon-Biedl—Becker W.
84, -

—de Laurence-Moon-Bield. — Cuopers-
tock M. 573.

—_de Schlesinger y anemia grave transi-
toria. Enfermedad de Quincke.—Ca-
rrau A. 693.

—_encefalitico terminado por curaciéon.—
Gareiso A., Petre A. J. y Millan J.
M. T01.

—pelagroide - beribérico. — Castellanos
A. 421.

Sindromes neuropsiquiatricos infantiles y
juveniles—Roubinovitch J. 317.

Sinus inversus totalis.—Cabrera Calderin
J. G. y Labourdette Scull J. M. 425.

Sistema nervioso simpatico en los ninos.
Tumores del.—Stern R. O. y Newns
G. H. 77.

— nervioso simpatico. Tumores del. —
Comby J. 566.

Situs inversus total con lesiones congéni-
tas del corazén.—Jaubert de Beaujeau
A. y Bege R. 198.

Soplo sistélico funcional en el foco de la
arteria pulmonar en la infancia.—
Diaz Nielsen J. R. 198.

Soplos piantes cardiopulmonares. — Lian
C., Welti J. J., Djordjevitch y Ste-
fanovitch. 66.

Subluxacién atloideoaxoidea por artritis
postanginosa.—Lance X. 577.

T

Tabes asociado con sindrome de Froélich.
—Ghosh P. K. 446.

Taquicardia paroxistica, coexistiendo econ
enfermedad de Basedow.—Kreutzer R.
Pellerano J. C. y Schere S. 183, *Z82.

—paroxistica supraventricular, en un
caso de estrechez mitral—Kreutzer R.
y Diaz Bobillo I. 560.

Telangiectasia de Osler.—Xavier Filho B.,
Sobrino J., y Freitas U. 561

Temblor cerebral agudo del lactante. Dos
casos; de los cuales uno en el curso
de la coqueluche.—Berrelli F. 316.

Teratoma mediastinal en un nino de siete
meses.—Whatlet G. 425.

Testiculo. Ectopia del; tratamiento hor-
monal.—Buceta de Buno R. 80.
Tetania gastrica—Garrahan J. P. y Ruiz

C. b1, *153.

Tétanos. Alteraciones postetanicas de la
columna vertebral—Bonaba J., Piero-
ni L. A. Mourigan H., y Barberous-
se C. M. 523.
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—Suero antitetdnico; inmunidad confe-
rida por el.—Sacquepée E. y Jude A.
189.

Tifoidea (fiebre), a recaidas, curada ror
autovacunaciéon.—Depetris P. y Elke-
les G. 59.

Timo. Flemén del—Langlois M. y Thi-
baudau R. 84.

Tomografia en la patologia pulmonar in-
fantil.—Cantonnet P., Caubarrere N. v
Lieutier H. 648. ’

Térax. Sorpresa posible en el examen sis-
tematico de; Moneda en el esofago
mas de dos anos.—Le Mée, Polaco J.
y Soulas A. 438.

Tos convulsa. (Véase “Coqueluche”) .

Tos en los nifios; la irradiacién como tra-
tamiento inespecifico.—Kaplan I. J.
562,

Toxicosis. La guanidenemia en la.— Rubi-
ni F. 206.

Transfusién. A propésito del schock gra-
ve después de la—Tassovatz S. y Tas-
sovatz B. 420,

Transfusiones de globulos; un caso de leu-
cemia linfoide temporalmente conver-
tido en policitémico.—Galan Conesa E.
y Montero R. 314.

Tricocefalosis. El hierro a altas dosis en
el tratamiento de las.—Castellanos A.
Vaquez Paussa A. vy Paussa Trujillo
J. 443,

Tuberculosis. Anomalias de las reacciones
tuberculinicas.—Paisseau 0., Valtis J.
vy El Kayem. 433.

—Caverna tuberculosa gigante en un
nino de 10 meses.—Acufia M. y Gam-
birassi A. C. 184, *265,

—Chanero de inoculacién cutanea tuber-
culosa.—Armand-Delille y Wolinetz E.
430.

—Chancro tuberculoso en Ia cara de un
lactante.ﬁIanet, Mme. Odier-Dollfus
y Wolinetz E. 62.

—Complejo tuberculoso de la piel. —
Nomland R. y Kendrik. 672.

—congénita; consecutiva a una granulia
de la madre.—Trillat, Eparvier Berto-
ye y Bertrand. 434.

—Cutirreaccion tuberculinica, Su modifi-
cacién por los rayos ultravioletas.—
Ugarte F. 671.

—del lactante y su aspecto social.—Gia-
nelli C. y Guerra R. A. U. 238.

—en el nifo, consecuencias practicas de
las nociones adquiridas sobre el co-
mienzo de la.—Debré R, v Lelong M.
191.

—en la infancia. La profilaxis de la.—
Raimondi A. A, 194.

—en la primera infancia. Un caso poco
comin.—Frola G. 192.

—en los nifos del Paraguay.—Boettner

J. M., Chent Bordén J. C. y Ferreira
G 670,

—Epoca de la aparicién de la meningi-
tis en el curso de la infeccién tuber-
culosa.—Nobecourt P. y Briskas S. B.
671.

—Eritema nudoso Yy sus relacioncs con
la alergia y la infeccién tuberculosa.
Ardoz Alfaro G. 431.

—familiar y vacunacién por el BCG.—
Carvalho A. de. 435.

—Granulovirus (El) y la linfopatia fun-
damental foliculigena.—Fiore G. 555.

—infantil.—Castafieda H. L. 553.

—infantil. Ideas actuales sobre contagio.
Bazan F. 700.

—infantil.—Intradermorreaccién a la tu-
berculina e investigacién del bacilo de
Koch en el contenido gastrico como
elemento de diagnéstico Y proudstico
de la—Nasta M., Blechman M. y Sta-
nesco M. 432.

—infantil. Tres casos interesantes., —
Rueda P. 671.

—infantil. Valor de la investigacion del
bacilo de Koch en las heces como me-
dio de diagnéstico en la.—Puccioni P.
433.

—Profilaxis en la escuela.—Dreyfus-Sée.
672.

—pulmonar y litiasis biliar concomitan-
te en una nifia de seis anos.—Vergelin
M. E. y Rosenfeld A. 680.

—Lucha antituberculosa; importancia de
factores ecconémicos y sociales en la.
—Cantonnet P., Lieutier H. y Canton-
net H. 406.

—DMedios mas adecuados para combatir-
la desde la escuela—Arioz Alfaro G.
192.

—DMedios mas adecuados para combatir-
la desde la escuela.—Pigneto M. E.
193.

—Nuevo pateh tuberculinico.—Yollmer
H. y Goldenberger E. 192.

—pulmonar de la primera infancia. El
neumotérax en la.—Barberi S. 63.
—pulmonar de la infancia en México.
Caracteristicas anatomicopatologicas.

—Vergara E. A. 554,

—pulmonar del lactante—De Ritis. 191.

—pulmonar del nifio pequefio. Contagio-
sidad.—Lesné E., Dreyfus - Sez G. y
Saenz A. 554,

—pulmonar. Fases evolutivas de la.—
Jaquerod M. 430.

—pulmonar infantil. Demostracion del
bacilo de Koch en la.—Campbell S.
62.

—pulmonar infantil. Indice linfomonoci-
tico.—Merano J. 555.

—Quimioterapia de la; en la infancia.—
Raimondi A. A. y Sangiovanni A. 557,
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—Reserva alcalina en las afecciones tu-
berculosas de la infancia—Reinkard
W. 555.

—Vacuna B. C. G. Doce arios de profi-
laxis.—Rondon M. 557.

—Vacuna B. C. G. Observaciones de ni-
fios tratados con B. C. G. sin aislar-
los del medio contaminado.—Stévenin
H., Levy S. y J. de Prat. 556.

—Vacunacion con B. C. G. 526. 651.

—Vacunacién con el B. C. G—Etcheve-
rry J. C. 435.

Tumor “a municiones” de la regién cervi-
cal posterior.—Clement R. y Fevre M.
686.

Typus amstelodamensis; examen anatomo-
patolégico—Lange C. de. 670.

U

Uremia cloropénica—Segers A. y Mos-
quera J. E. 569.

Uréter supernumerario en una nina de
tres anos. Desembocadura vaginal.—
Boppe, Clement y Marcel. 571.

Urobilina y hematologia en la anemia del
recién nacido prematuro.—Winocour P.
182, *596.

v

Vacunacién por el B. C. G., (Véase “Tu-
berculosis”) .

Vacuna. Encefalitis postvacunal. — Span-
genberg J. J., Rossi Belgrane C. y
Accialini D. 551.

Varicela. Relaciones con la enfermedad de
Heine-Medin.—Stux H. 553.

Vejiga. Inervacién simpatica del esfinter
externo de la—Huggins C. y Bucha-
nan. 418.

Venoclisis. (Gota a gota contintia endove-
nosa) en los ninos.—Black W. C. 420.

Vias biliares en el nino. Afecciones de las.

Radu C., Haber L., Petresco J. y
Stoinesco G. 442.

Vitamina A. (Véase también “Avitamino-
sis”).

—acci6n sobre la curva glicémica.—An-

tonini M. 422.

Vitamina C. (Véase “Acido ascérbico”).

Vitamina C. Efecto de la dextrosa sobre
el contenido de la—en el higade y en
glandula suprarrenal.—Gagyi J. 666.

—C. Cambios de la madre y del lactan-
te en la—Neuweiler W. y Hubscher
J. 667.

—C. Contenido en alimentos en la infan-
cia—Traversaro J. C. y Quesada R.
668.

—C. Influencia en el tratamiento de los
trastornos graves de la nutricion en
el lactante.—Svejcar y Kucerova. 667.

—en la leche de mujer.—Traversaro J.
C. y Quesada R. 668.

Vitamina antirraquitica y la irradiacion
de los productos alimenticios. Fleisch
A. 423.

Vulvovaginitis infantiles. Hormonoterapia.
Fonseca y Castro. 683.

—gonococeica infantil. Tratamiento por
la foliculina—Morales J. M. y Toran-

zos J. L. 685.
— Reichert, Epstein, Jung y Calowell.
684.

X

Xantomatosis 6sea generalizada en los ni-
fios. La enfermedad de Schuller-Chris-
tian. van Creveld S. 691.

Xeroftalmia del nifio. Estudio anatomopa-
tolégico de la—Castellanos A. 421.

Z

Zona Otico y paralisis facial—Depetris P.
y Sosa A. M. *370.
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