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11 CUlos ('reído oport uno publicar iti ext enso —  esta curiosa obser-
vación clínica, presentada va en resumen a la Sociedad (le Pediatría 
en IMS,  por la coincidencia de aparecer recientemente una serie (le 
eonlunieaeiones sobre gangrenas siniéiricas y gangrenas espontáneas 
en el hiel ante. 

Así louhat, Villar y Cuzae. estudian el año pasado un ('aso de 
gangrena simétrica (le las eX! i'etiiidades en un tufo (le POCOS me-
ses, que llega a la eliminación espontánea de los últimos cuatro 
(l((los (le cada mano. 

Luego, Bat hé, ant e la Sociedad de Pediatría de París, en ene-
ro ele (sic año, presenta la observación (le un niño de IS días, con 
gangrena simétrica (le cuatro dedos de la mano izquierda y de dos 
dedos (le la ni a u o derecha. 

\ luego, Huher, Floi'and y Pavet, ante la misma Sociedad, 
coinenlati el 28 de febrero próximo pasado, una gangrena espofl-
tíinea y mutilante de los dedos de ambas manos cii un niño de tres 
Semanas. 

La iiieiaeión de nuestro caso a los ('ita! to (lías de edad, la tu-
tcnsidad (le las lesiones, llegando a la pérdida ósea, su evoluco')n 

() Presentado a la Sociedad Argentina de Pediatría, en la reunión 
(le! 14 de junio de 1938. 
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mortal y el problema etiopatogénico que plantea, constituyen 15 

notas caraci erísticas de esta observación. 

1-iISTOF(I.\ CLíNIC\. 

J. A., 17 días de edad. Examinada en la maternidad y consultorio 

externo del Hospital Fernóndez 

Áuteeedejite hereditarios: Sin importancia. No hay abortos. Reac-

ciones de \assermann y Kalin en los padres, negativas 

Aeteeedeoles persoeales : Nneida a término de parto normal. Peso 

del nacimiento, 2.530 gramos. 

i)arentemente sana al nacer. Como la madre presentara los pezo-

nes umbilicados, la niña no se prende al pecho, lo que acarrea la hipoun-

laetia y luego agalnctia. Cuino consecuencia, se le da en la Maternidad 

Esquema de la cara plantar 

alinient o artificial diluciones de leche de vaca al iiiedio con 5 % de a.ú- 

('01' ('0111011 

Fin sido iiied i ocre el estado de 11111 i'ieió II, 110 0 uiiieiit a ti do (le peso 

J oje ro edad u es / uI/u u el uu / A los 4 días del nne ini iei do. es dee ii el 

25 de novienibre, 111(11 rece ('ti el dedo niavol del pie iZ( ui eolo una lesió ti 

(lillo llosa II e un de Ií (11l (11) seroso, que tui un la extremidad de dicl io dedo 

110 51l ("ira plan tal., t, dorsa l y borde interno. 

A los tres días (11' evolución, la a in 10 il la se rompe nr tastra it do la uña 

N' il ej 011(1(1 Ui 111 pérdida (le suh st a iicia (le unos 5 iii ilí inet ros (le diai net ro. 

(le siti  el tic ie 50111050, de bordes liet(5, cortados a pico y de color ama vi-

llento 
A u iedi da que estas lesione., evoluc ion 0h11 ti, aparece vil el segu 0&lo 

(ledo del pie izquierdo una ti iclena llena de liquido seroso (1111'  ocupa la 

vxt icilti dii (1 de dicho dedo por su lo udc int erno,  calas plantar Y dora 1, 
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que ii roilperse, arrastra la una dejando una pérdida de sulistaiieia de 
unos 4 un hrnetros de dnmnietro con características 11111V pare(-idas a la des-
cripta 11111  eiiorioente 

En 1 días 511 esiN-os aparecen: placa de t'olor negruzco del tajo a u 
de una jiequena lenteja, (le borde bien liniitado, que se agranda paulati-
nanitiite y localizada en las dos caras y bordes de la (xtreiliidlid del torcer 
(ledo del pie izquierdo; gran flictena conten iendo ido líquido seroso (1110 torna 
el dliii) pequeño y el ve - lo del pie izquierdo por sil ('ara dorsal y sólo 
el peq ueño  1)01' 511 va ra planta r,  cOli Un punto  negro del tamaño un poco 
inés gi-ande que el de lila cabeza de alfiler en la extremidad de anihos 
dedos; y una pequeña placa de color negro, de borde bien limitado y de 
aspecto aterciopelado, que toma la exti'eniidad del tercer dedo del pie de-
recho tanto por sus bordes ('0100 por sus dos caras. El examen revela tam-
bién disillinul-ién de la temperatura local y ligera cianosis en ambos pies. 
Por inconvenientes de te('ni)'a derivados de la escasa edad de la enfermita, 

Esquema de la cara dorsal de ambos pies mostrando la topografía de 
las lesiones 

no se puede realizar 1 estudio osl-ilométi-ico del sistema arterial. Con lo-
do se perciben al tacto b latidos (le la pedi a. 

Ifa st a el Inornento actua l, la Vil terno dad ha evoluc ionado sin t em 
i-atui-a , siendo mcd ¡ ocre el estallo de u uf 1-ii-ion pues el peso permanece es-
tacionado. (orno (ial a (lii ci ito se i 11(11 ((i va lor local y se hizo una it ven -  1011 
de at-ct i leo liii a de 0.0 4-3 gis. 

El 7 de d IrlO! iii i'e sigile uipii'ét liii (3 61) rectal) y con nial est ado de 
nut ricióii , siendo Sil peso actual de 2.740 grs .A 1 exaniet i ((lliStiltuIfliOs 

Pie IS q u e (do : Pérdida de substancia el las ex t le liii da des del u ri no io 
y segundo (11(1(1 y 1!la-a de esfacelo que toma cuita dorsal, plantar y ambos 
liii ide, (le la ext rem i d ad del t pci-e r dedo. 

J'ic derecho : Flictena que toma el dedo pequeño por SU dliii plan-
ta l éste y el vecino por su cura dorsal, y pl mas de ~T1) en las ex (re-
nndades de estos dedos y del tercero abarcando sus dI caras y bordes 
(ver gré fino-,). 
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El Iii) (le diciembre iene apirética siendo el mismo el estado y el 

aspecto de las lesiones gangrenosas de los pies. Agitación que alterna ron 

períodos de gran deeninnento. Aparece diarrea (seis deposiciones diarias 

Figura 1 

dipépticas) por lo cual se la alimenta con babeurre. Se palpa lulú de 

ha,'u. La reacción de Matitouxal 1 % es negativa. Se inicia tratamiento 

coli l)iciilliUfl) (le mercurio 14  de c.c. Acetilcolina 0.05 gis. 

Figura 2 

tU 12 de lliritIllIne las lesiones gaIiti'(n(1sfls do los piv hati :lninrii-

taLlo ('II exten.sión, (sialoil) iuilvmlas por el lado de la 1)01 sana, de una 

/0)111 roja. Eii II 101110 y (Xl ii)IIi(lO(11s 1l )i)I('(011 YúlHls de descamación 



U 

Radiografía 1 

Radiografía 2 Radiografía 3 
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que dejan superfieies rojas al caerse la epidermis. Continúa con diarrea, 

empeorando el estado genera l mes ]la rebajado 70 grs. de peso. Las reac-

ciones ele \Vasennanny Ka ini clan resu ltado negativo. Biciatiuro de mer- 

(tillo C.C. 

El 14 de diciembre sigue apiretica, rnej raudo de su diarrea; pierde 

40 grs. de peso. iticiatiuro (le mercurio c.c, y aeetilcohiia ().1I grs. 

El 10 de diciembre el estado general os malo, sigue perdiendo peo, 

siendo el actua l (le 2.600 grs.; rechaza el alimento. La gran descamación 

Cli Itilleas que existía en el tronco y extremidades, se ha atenuado, y las 

Radiografía 4 

Superrivies lijas que dejaba ni la epidermis al enerse, itfl it recolira d it t 1 

tohir itorma 1 

El mamen de las e xt retid ita des it lev jures da la in isnia lesiones de 

gatt gret i a descri litas att! e iii uit et it e, it lo cual se a uTega la aparición (le 

Uit sulco neto de elitiiitaciúii ('tille la primera y seguitila talatige del 

(lelia itotilo  itel pie izquierdo. liicianuro de ltterciirio, de c.c. 

El 15 de dii'ieittltie, el ittisitio cuadro, con la particularidad de que' 

a coitsecti(loia (le¡ p roceso tittieieititso, ¡la caído la nl! tititi talatue del 

dedo toitlo del loe izquierdo, que tiene (1 aspecto de amputado parcial-

mente (1 iguras 1 y 2) 
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Se hace el examen radiográ fico del esqueleto (Dr. Lanari ) que po-
ne oit evidencia: (lilliilta(tón de la última falange del dedo gordo (ial pie 
izq uie rdo (radiografía  l); osteoioiid rius (le segundo grado y rara fario-
lies óseas cii el ('l'il)itO y radio ( mdi grafías 2 y 1 V oteoondt'itis y 
pequeñas rarefacciones óseas en aniliosf(niures (radiografía 4) 

Real izad a la ea Pila ro'oI da por el J)t'. Q ni rin ( Servir i o del Prof 
Carlos) , ron gran di ti(UIt a (1 dada la edad (Ial (II 110, 110 ('5 posible obtener 
la visualización de los capilares. Bieiannro de mercurio 1 r.. Y ai'otil 
('01 illa 0.05 gis. 

El 211 (le diriombre fallera (91 su domicilio, 110 pudiendo roalizarsa 
por lo tanto la autopsia. 

Cuando examinamos pci' primera vez nuestra enfermita, se 
1105 plantearon Utia serie (le dudas diagnósticas itie pasamos a ('0-
mentai' 

1° El ¡)()iji(j0 sijilíltcf), calacleliZado por la presencia de am-
pollas localizados )re bit Itt ('IlictIt e, pero no exclusivamente, ('11 las 
l)allllas de las 111211105 Y cii la planta de los pies, se observa, desde 
el nacimiento y tiene una evolución completamente distinta de la 
que tuvieron las lesiones ohservadas en nuestro caso. 

2.° La eselei'odqctjlja, que no as sino una eseleroderniia de las 

extremidades, se caracteriza por la induración eselet osa y atrófiea 
de la piel de los dedos. Casi siempre las manos son las atacadas 
eXa(')aiol1a] Diente los pies. La enfermedad comienza por trastornos 
vasaniotores (Ile tipo Ravnaud, acompañándose algunas veces, de 
t'lictentis .J eatiselnie ) Luego la piel se atrofia y endurece adhi- 
riéndose a los huesos; los dedos se afilan; las uñas se estrían, 1'Olfl-
pan o caen; los huesos se altet an al punto que las falangetas pile-
den desaparecer por reabsorción óseea ; las att ieulaciones clii re las 
falanges y falangetas, t anihión afectadas, hacen que la DiaDo se in-
movilice en extensión ilttpai'l'ecta o cli sciiiit'lexión. La galigrona po-

sil de. pelo excepcional, sobreviene muy tardíamente. 
30  J"oluoqitis 0 (l(1('tjljtiS 5?filÍlje(1. En ('1 período precoz de bis 

sífilis puede observarse, independiente o más fi ('cuent amente acoiii-
pañando a la osteoeondritis y periostitis, lesiones sifilíticas de los 
huesos (le los pies y de las manos, const ituyendo las priflieríis fa-
langes la localización de elección. Floehsiiiger, tute  las Ita estudiado 
prolijamente y catalogado ('01110 osteítis i'ai'efacieitte difusa, las de- 
noliiia falaiigitis' tiiós l)i(11 que 'dact ihitis ' ', ya que jamás están 

inter esadas las partes blandas, no habiendo por lo tanto, ni fístu-
las, ni supuración, ni gangrena. 
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40 EHJ'e)n edud uleei OSO (llflnioticq (n e rol ocio o. Esta curiosa 

afección ctudiada magist talmente por Ombredanne, se caracteriza 

1)01 presentarse desde el nacimiento 1)01 la existencia originaria-

mente de ulceraciones y secundariamente de bridas, surcos, adhe-

1 enejas, y amputaciones localizadas en los dedos de los pies y ma-

noS Sin guardar simetría y la (le acompaiiarse de otras malfor-

maciones como fisura del paladar, labio leporino, pie hot. cte. Pa-

va Ombredanne, las lesiones no pueden explicarse por la acción 

mecánica de las bridas, ya que estas no aparecen arrolladas y ha-

ciendo constricción sohi'e los dedos, sino como adherencias que unen 

las diversas ulceraciones, las cuales serían las responsables de los 

surcos y niutilaciones observadas. La explicación debe buscarse Cli 

la existencia de una enfermedad ulcerosa intrautel ma que toman-

do a la vez, el amnios y el revestimiento del embrión, origina las 

adherencias en superficie o en forma (le bridas entre dichas part es. 

Las bridas no serían, pues, la causa de las lesiones mutilantes, si-

no una consecuencia del proceso ulceroso prm itivo intrauterino. 

En nuestro caso, descartamos esta afección poi' haber nacido 

sana nuestra enfermita, ya que sus primeros síntomas aparecieron 

al cuarto día de la vida 1)01' 110 existir lu idas, adherencias ni mal-

formaciones, y 1)01 li sinel lía y bilatejalidad de las lesiones. 

1-Techas estas previas considei'aeiones diagiióst iras, eieenios, a 

pesar de la edad de iniciación, que se trata de un sindrome de hay-

naud, dada la forma simétrica, pat eelaria y evolutiva de la gan-

grena. 

La frecuencia del sindrome de Havna ud en la inl'aiieia es ma-

yor (le lo que bal)itualment e .se cree, pues la estadística de Morgiin 

y Ca-;si ter, da de celo a cinco anos semejante número de casos a 

los iuic se cneueiil tan de los 40 a los 50 años, estableciendo un plome-

dio del 13 % en lo infancia y Nastassievieh reune en su tesis, - 

24 observaciones tu el lactante. Lo ron Cirfllati además las observa-

ciones de Nolteroit rl, ('omhv, 1)uperié, ( 1'itti('ll€'l', Beek, lÁeopoid. 

llaynauni, Durante, ele. 

Nimi emhai'go, cmi titiesl ro invest igación bihliogm'tl'iea resultan 

ahsolutamnemute excepcionales los ClisoS de gangrena simnéti'iea en el 

recién nacido, ron localización en dedos y ei'eeiimus que tim niayoi'ía 

(le ellos no (Ulm'(spomoltii al sintiroitie tic Ravnamnl. .\sí ( ut iei'. publi- 



- 133 - 

('a un ('aso de gaiugreiia del pie izquierdo (11 oil inflo (le S (lías, de 

probable et iología si filít ueu ; Fisher, refiere una gangrena (1('l ant e-

brazo 1)01' trombosis consecut iva al 1 i';uiiuiiat isinO del parto, al 7.° 

(lía de nacimiento. ( i'assi e¡'(,] una !za112rlla seca del antehu azo 

en un niño de 10 días, oiiuivada poi' probable 1 u'onihosis compren-

siva durante el ti'aumatisnio del palto; Pelfort. otra del pie izquier-

do ('II 111) iliflO de 11 días, débil congénito, con cianosis general iza-

da y eselerema. Snoo, desei ibe iiiia 2ani.rena extensiva inmediata-

mente después del nacimiento, originada 1)01' posible espasmo de 

los vasos de la piel. Pi'ins, gangiena de la pierna al 40  día del na-

ci mient o, de causa desconocida. ileifkunde, estudia una observa-

ción de gangrena de pies y lohillos en un niño de pocas semanas, 

a feel ado de sept ieelu ja estrept oc6cciea. Arl)eit, publica un caso de 

gangi'ena diseminada y extensiva en un niño de 20 días, de causa 

desconocida. \la rquezv, ITeran y ?11 le. Baquet te, n'esentan una 

gangrena diseminada de la piel a pu edoininio digital, en un débil 

congénito de 'i seuiva nas, de probable (le origen sifilítico. Bleehmann y 

kohl), uit imamenle ohsei van un caso de dad ilitis y amputación rs-

ponténea de una falange de la mano izquierda en un niño 'le 2 

días de posible el iología sifilítica. 

Ahora ])¡en, nuestro ro caso, dado el cuadro clínico, pareciera 
apartarse del sindionue de Ravnaud, pues ¡iba en la evolución el 
período pl'egangu ('lioso de síncope y asfixia local que caracteriza 
tan netamente a (Ha en Iermedad. Pero por los t rabajos a,jos del mismo 
Raynaud, Tridon y I)upeuie y Pielion, sabemos que este sindi'oine 
adopta en la infancia, pait iculaiidades clínicas y evolutivas bien 
diferentes de la forma crónica que se observa habitualmente en los 
adultos. La faz prigangrenosa puede faltar, (1 pasa i' desapercibi-
da escapando —ni onces el síncope y la asfixia local al control (le! 
inédii'o, 

La en lerunedat se iii lenu por la aparición en las extremidades 
de los thtlos (le iliet ellas ('IlVO conlenido es sei'oliemíut leo O SC1 opu-
inlento. Estas se rompen dejando una ulceración que puede curar, 
o deseeóndose evoluciona bien pronto en tina escara. Est os ('(1111111-
ven y 1,1 gangrena extendiéndose origina 11111 putaeioiies espontónas 
ari'ast rando una o uiii'ms de una falange, y aún una mallo o un pie, 
como en el caso de Va iot y j\ [orai icé, en que la gangreiia amputó, 
cii un niño de Lies años y medio las (los manos y pies. 

La 2angucua es—hecho eapital—m ticho más frecuente y grave 

(1111' Cfi el adulto y como en lodos los casos de sindrumuje de Ravuiauud, 
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es simétrica, bilateral y no se extiende más que a una parte muy 

limitada de la piel de las extremidades. Por esto se ha dicho con ra-

zón que es siempre parcelaria y jamás segmentaria. 

El estado general cii los lactantes se altera : pérdida de peso, 

gran agitación, diarrea. Duperié, ha Ol)SerVadO hiperexcitahilidad 

del sistema nervioso de tipo espasmódico litiO (le sus casos perso-

nales falleció de un espasmo de la glotis. El stodo fu ncwnal de 

las arterias ha sido objeto de prolijos estudios en los últimos años, 

especialmente por parte de I-Icitz, Claude y rçiflel ( uenet e Isaac-

(corgcs. 

El pulso queda perceptible y es este un síntoma esencial. Pue-

de ocurrir que disminuya de ini ensilad en el momento álgido del 

síncope o asfixia local, volviendo a normalizarse entre los accesos. 

La persistencia del pulso tiene una importancia capital para 

el diagnóstico entre la enferniedad de llaynaud y ciertas fot mas 

de gangrena por arteritis obliterante. 

La extensión arterial desciende durante el acceso para luego 

normalizarse, siendo este descenso unís bajo ciiaiito 11405 perilériea 

N,  la porción de la arteria examinada. 

El estudio de ]as oscilaciones al Paelion muestra una evidente 

disniinucioii del índice oscilomét rico y de la amplitud de las osci-

laciones. 
La tensión arterial, tomada con el aparato de ( oertner a ni-

vel de los dedos está disnunuída o abolida Heitz 

La capiloioscopia ha sido aplicada por Lericlie y Polieard, Xn-

ny-II al pert , Quimo y (astex, entre nosotros. Practicada a nivel 

del i cplie nc suliungueal durante el acceso ha (lacio resultados (lis-

puyes, pues mieni tas leriehc y Policaud encontraron las ansas ea-

pi la res filif ormes y vacías, Annv- iTa lpert. al contrario, halló una 

serie de dilataciones separadas por estrechamientos. 

Ji? ero 4)U) radio lógico del esquelet o deiiiuest ro que muchas ve-

ves los trastornos 1 rólicos afectan a los huesos. Las  

óseas liati sido estudiadas en los adultos, part ieularinentc por (s-

si ter, siendo est as muchas veces, precoces y pudiendo a parecer ati-

tcs de la constitución de la gangrena. No están, como podía ereerse, 

lito it alas a las zonas a Fect alas sino que puede encontrárselas a lis-

a neja. Lo que domina son, según t 'assi lcr, los signos le atrofia 

ósea con (11501 iii ución de la opacidad, y ni tichas veces con zonas de 

dce;i lcd i ea ci ái 1, a lo etiai suelen agregarse lupe rost Os is it lo largo 

(le las hiluinges y nietuieaipiuiitos. En la taz de iratigrena las alt e- 
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ladones Se inteiisilnan cH las Zonas enfermas apareciendo el luje-

so cuino roído, el iiiie  puede reabsoi beise con anterioridad a la pro-

ducción de una eliminación. 
En cuanto a las fornios clí?i?ea.s en la infancia, existen foinias 

(Orno va hemos puntualizado, sin la faz prcgang'i enosa (le uiieope 
y asfixio local. hay formas localizadas, y aún más raras, formas 

un ilal erales sobre, las que Castaña, ha llamado la atención. Los 

niieiuhros superiores estilo afectados con mós frecuencia que los in-

fe ioi'cs. 

La eeolneión, lenta, crónica, a forma conf inua o intermitente 

en el adulto, suele ser mucho niós corta y progresiva cii la infancia 

no siendo raro observar en los lactantes, formas agudas, caracteriza-

das por liebre, adinamia mai'eada, pérdida de peso, gran perturba-

ción del estado general y dia rrea, efe. 

El pi000stieo, favorable en el adulto, es inós serio en la se-
gando infancia y geneialinenl e mortal en el lactante ( Duperié 

Todos los autores que han estudiado esta enfermedad están de 
acuerdo en ati 1111111' la frecuencia con que S( asOeia a otras entida-

des mórbidas, como ser: la eselerodermia, hemoglobinuria paroxís-
iea ; cardiopatías valvula res y cnt romelaliia. 

Si confi ontanios el cuadro sintomatológico descripto con el 
cuadro clínico y evolutivo (Iuc presentó nuest la enferinita, vemos 
que la semejanza es tan grande que no es posible dudar que nos 
hallamos ante un sindrome de Ravnaud. En electo conienzo al 4.° 
día del nacimiento, por flictenas, ',¡u hacerse aparente el perÍo-
(10 pregangreiluso de síncope o asfixia local aparición consecuti-
va de gangrena bilateral, simét rica y pareela rio, localizada exclu-
sivamente a los dedos de los pies, ( llIC originó la eliminación de la 
última falange del dedo gordo del pie izquierdo ; gran pei'turba-
ciómi (hl talado general con 1)él dida (le peso y diarrea apilexia 
(lliralite todo el curso de la en feimcdad conservación de los lat i-
dos de la pedia : lesiones típicas de sífilis de los huesos largos, y 
feliu iiiaeión fat al después de una evolución total de 2,7 ) (lías tal 
(5 el resumen de nuestra observación en un todo comparable a la 
descripción que hemos hecho míis arriba. 

Est e diagnóstico cobra toda su ceit idumnhre va que fúcil mnent e 
MI cli ninan 
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V Por ia anamnesis, unilateralidad y asimetría de las llu-

ties las qu0qr 00.5 (le causa Cj'lerna producidas por agentes físicos 

(qumadura, frío, dccl ricidad. etc.) químicos ( potasa, ácido sul-

fúrico, etc.) p01 bacterias sépticas 1 heridas gangi enosas, diabe-

itetes, etc). 

2. 0 Las lla madas 1(1 (dO(!.s, aparentemente espontáneas 

y consecutivas a embolias, arteritis infecciosas, arteritis obliteran-

te, se diaunostican fíci1inente teniendo en cuenta la presencia de 

una enfermedad embolizante o infecciosa ; el factor edad; la uni-

lateralidad y asinivi ría de la gangi cita que generalmente es míis 

extensiva y toma un segmento de] o de los iuicmliros con abolición 

del pulso arterial. 

3.° \0s quedan las qangr Has simítrnus de las (.rtt'( Hl lda(I(-.s 

originadas 1)01' la intoxicación consecutiva al lai'Irato de ergotina. 

y poi' aitei'il is sifilítica. 

a ) El Ct'qoli.stnt) origina gi1Iii1'ena simétrica de las cxl remida-

des en aquellas personas sometidas a una medicación o alimeiitaei(n 

a base de buena cantidad de coi'nezuelo (le ('chIcho. Zatei' y Uoh;ll, 

citan una ohsem'vaen'm interesante de una adulta de 64 años que a 

raíz de tres inyecciones de 0005, una poi' día de la (ll'oga presen-

tó desde el segundo día de adni in ist i'ada, una gangrena simétrica 

de los pies con desaparición de los latidos de la pedia, que neee- 

sit a mu put aci 'n. El examen It ist ológico reveló que la ca usa de la 

gangrena tité la eoiieluiión (le las pequeñas y medianas arteriolas 

POi espasillo Y 1 mcm lxsis ; \' proliferación de la í nl i 11111 con dee-

aeración lualita de las ni ishitas. ( oued, Alvin y P rive, relatan otra 

ini ei'esanl e observación. 

Se t rat ó  de 111111 mriujei' de 51 anos sometida a un 1 i'atu1Iieti t o 

con ( yhiei'geno a la dosis (le 0.25 gIs. por día 

Al segundo día ('jaliosis, luego ga ngi cnn simnél i'iea (it' las pier-

nas ('011 desaparición de los Ial idos de la pedia A ])es,,¡-  del tra-

tamiento  insi it uído, la en fei'mua tallece, elteahit i'i'iinluse las arterias 

eont iii ídas. 

En nuestro caso, cli ni lanlos este tipo de galigi'ehia por ¡lo ha-

bei' estado  sometida niiest i'a paciente a iiiedicaeiói o aiilneiltaci')il 

a base tIc eoi'tieztieltt (le ('cmli ello. 

h) Nm quedaría vino t'ilt una causa a comtsidem uit', tui i.lamit.11't'uiul 

sumélrit'a (le 1uis cxl m'emiiidadcs, criginuid;i por to'itrjlis si/i/i/ica. Es-

ta origina h'siumies do ('sia('elo lulal ci'al, siiét mico, a evolución J)l'O- 
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g'1'esiva, sin estar precedido (le síncope o asfixia local, y localizado 

genera miente cii las ('Xi l'eflhida(es. 

En la infancia, la ai lerilis sifilítica ha sido hallada con gran 

l:i'c('ueiieia como causa sospechosa o cien a (le este tipo (le gangre-

na. Las Observaciones de Bleehmann y holiii, Ma rquezv y IIeraiix, 

Duperi, \rhcit, Berglungs, Segei's, ( areso, Bloi»ie, ( 'ain'lli, Siui1 h, 

1inetti, rlavl))1,,  i\lorgaii. Glaser y Bosange, son bien (leniosiral ivas 

a este respecto. 

Anotemos pues,  y letengm1nos el pa pel el ioiogico importante 

(11w tiene la a i'tcrit is si tilíl lea como caira (le gangrena simétrica 

de las extremidades, para  est ablever luego cual es el pa pel que le 

ha correspondido en el origen de las lesiones ohervadas en nuestro 

caso. 

La po(of/( 0w de este procco, se presta aún a arduas disen- 

Si ((11(5. 

Al lado (1(1 esiasiuo  arterial que palo Raynaud const ituía lo-

(la la oil terinedad sosteniendo la ausencia de lesiones vasculares, au-

sencia que se consideró como ea i'acterística de dicha enfermedad, 

las observaciones actuales, 111) con firman de una manda tan cale-

górica esta aserción va que como verdinos iiiíis adelante, se encuen-

tran lesiones indiscul ildes de endoartei'itis (le los vasos de las ex-
11 eiiiidades. 

Piicle y debe adm iti rse en muchos casos q ue la crisis de sín-

('ope o asFixia local sea esencialmente un espasmo capilaiiino p01 

lnpcmsinipatieotoiiía, como lo ha demostrado la simpaliceetoinía al 

tener una acción favorable sobre el curso de la enfermedad. Pi le-

de pensarse ( nc el liincionaiaiciil O (le las glíiiidiilas de secreción 
interna, ('((mo regiilidoiis del 10110 del siiq)i'il ido (lesenipefie un 

papel mis o menos nilpoi lante, pmmcipalmciile la tiroides, supia-
i'renal y el ova rio. ya que hay casos en que la pei'turhacióii Vaso-

mol riz esi a Ita regida por un vicio de funcionamiento de (lichas 

glándulas. Tampoco (iche ol vidarse, como lo han puesto en cvid n- 

cia Souques y i\l 01 cali, q ue di) ('1 rooin nl O lo ismo del acceso se 

produce un choc aliO Filíict ieo que acturía ('((mo siupaticotónico . Y 
que ('11 raras ocasiones (1 trío, Imaumal isino. iii lecciones 1 gi pr, ti 
fus, difteria, escai'laliia, ei'isipela, reumatismo articular ainlo, 
paludismo 1, iiitoxicaciories diabetes, uremia) al aci no r directa o 
iii) Ii i'et't Oil] di it e sobre (1 5 i o píi ti co desencadenaría n  el espasmo y 
('01) el lo la en tei niedad 
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Sin embargo, las investigaciones y trabajos de Ilouqués y 

Chalier, Heek1m5—,hauen, U renet, Isaac-( eorgcs, ( allavardín y 

Berheim, Beck, han demostrado lesiones en las arteriolas y capila-

res, predominando las lesiones de endoari ciii is, las cuales pueden 

ser mínimas litoil óndose a un engrosamiento de la túnica inteina, o 

iniís intensas pudiendo oi'ig liar aunque raramente, la trombosis y 

la ohliteuaeión arterial completa. Las túnicas externa y niedia es-

tán afectadas con filenos frecuencia, habiéndose señalado en vais 

casos infiltración de la mesoarteria 

Estas altei aciones, hecho realmente importante, pueden versi' 

aún en los casos en que el sistema nervioso periférico esta sano 

además, no son una consecuencia (le la gangrena, como se habría 

podido objetar, ( renel e Isaae-( leorges las han hallado en 

fragmentos (le piel tomados por biopsia a distancia (le las zona' 

neerosadas. 

Este conjunto (le hechos, con el agregado de que ('1 estudio 

funcional de las arterias revela alt erileniilrs fuci a tic los accesos 

de síncope y ast iXii local ( ( renet e lsaae-( corges ) , han brindado 

en estos fui irnos años argumentos demosi rut ivos a favor de la tco-

)'íO art(rwl de la enfermedad tic Ravnaud, (le la cual Isaac-( cor-

ges es uno de sus unís ardientes defcnsoi es. 

(oiuo niuv bien dice Piehon es intispeiisahle retener la exis- 

cuela de esta art eriolitis, espina anatónnea que localiza los espas-

mos —  para ('oflipeilet rarse y explica rse bien la pal ogen ia del sin-

dromc tic Ravnaud. 

Sil] dcseonoeei' en absoluto el papel que juegan los uiiis di-

versos factores cii lit producción del siidi'oiii e Havna ud, ci'ecuuios 

que hay uno que niel eec destacarse por su relativa frecuencia nos 

re feriuiios a la sífilis, tanto congén ita ('01110 adquirida 

Rayiiauid no le había at uihiiído gran nh1port ancia, aunque co-

((((fi ie;i la (105 observaciones antiguas tic Portal y lIen ry en las 

(lile la sífilis parecía la causa i\iorgan en 1S9, cii un trabajo de 

(on.juhit O destaca el papel que le corresponde. y (1aste11 mo y ('ar- 

(Ii la eiieutelltiai( 22 Veces cli 206 casos de gaflgi'ena sjiifli Y 

aiitique \\'idal, roul toda su auiioiidad, pusiera cii tela tic juicio es- 

la relaeioii, la eneuient tan ( biucliei', .Jeaiiseliuie, ( ougeroI, ehul- 

il1It1I1 e isaie-( leougi's, este últ imo ti V('('(S en 12 t(hs('rVR'iOneS. La 

sífilis eongónita es tamhióti la responsable de 1111 hiten núnicro (le 
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casos de la infancia, cono lo prueban las observaciones de .JcaI1s(1-

ne, 1)uperié, Broeq, Variot Barlow, .Joung, \Iai kins, lluinphievs, 

Al)eleiolnlne, ?ililian y Peiiiei, Andiy y Chatelici, Morgaii, Ar-

beil. Blcglnng, ( lascr, Bosangi, y las de Segers y ( areiso enhie 

nosot ros, CII lImOS de S y 12 aiios, respectivamente, COH Wasscr-

mann positiva. 

Adeiníis, la anatomía patológica viene en apoyo de esta etio-

logía. va que las lesiones encontradas y que hemos enumerado más 

amiba se asemejan en todo a las producidas por la sífilis. De ahí 

que (auclier, Meaux-Saint \Iareh y (ougerot no duden en atri-
buíi selas. 

La trceuente asoemaci(li con la henoglobinuiia paroxística se-

ría para algunos un argumento mós en favor de esta etiología 

De acuerdo con la clínica y con la anatomía patológica, cree-

mos, que la sífilis sea adquirida o congénita juega un rol importan-
te en la etiología del sindrome de Ravnaud. Parece probable que 
pueda actuar como niuv acel 1 adamente dice Piehon 'perturban-

(lo ci estado cndóerinosimpút ico creando una fragilidad eoloido-

cimísica y produiendo las lesiones (le arteritis descriptas''. 

En nuestro caso a pesar de las reacciones serológieas negativas, 
la isplenoniegalia y el esludio radiológico de los huesos largos, nos 
llevan a aceptar la etiología sifilítica para este excepcional sin 
drome de Ravnaud en un recién nacido. 



E! niío alérgico 
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Dr. J. A. Mycrs 
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Traducción del Dr. ALBERTO CHATTAS 

Jefe de Clinica de la Fac. de Med. de Córdoba 

Pcríodo JO) ((1()qi(o.— La t lll)CCclllosis es raramente ('oligeiiital y 

111 niavoría de los niños nacen sin bacilo tuberculoso en su Olgallls-

Dio; en c011seeueflcia, sus tejidos no estut alérgicos a la tubér culo-

proteína. Si el bacilo tubercUloSo 110 entra cii el organisillo los le-

Jidos permanecen iio alérgicos a través del curso de la vida. 

Desarrollo dc (o a!erqm.--.Atgúii i iempo después del itacimieii-

lo puede entrar el bacilo tuheiculoso en el organismo del lactante o 

del niíio, a través de la cposieiimn directa o indirecta, frente a la 

persona o animal con forma comunicable de la r1terllledid. Iniiw-

(11111 amente después que ci bacilo entra en el oi ganisiuo. él es fago-

citado por los iieut ro filos ( leucocitos polimor foniieleares. Fig. 1 

En realidad sola iiient e iiiia hora después de que el bacilo tubercu-

loso ha sido ini roducido en la corriente sanguínea del conejo e 

11011116 filo lo fagocia y traslada a ciertos 1)111110S doto le él es le- 

N. de la R.—El artículo que tradujo para nuestra revista el Dr. Al-

berto Chattás, fué ampliando la comunicación que en la Sección Tisiolo-

gía hiciera en el último Congreso Nacional de Medicina el Dr. Jay Ar-

thur Myers reputado tisiólogo pediatra norteamericano; (con quien en 

1938 trabajó el Dr. Chattás) presidente ea el último período de la Na-

tional Tuberculosis Association y actual profesor de Medicina Preven-

tiva en la Universidad de Minnesota y director del famoso preventorio 

Lymanhurst Health Center (le Mitin iapolis. Sus teorías explicadas en 

numerosos artículos y algunos volúmenes aparecidos en EE. UU. son el 

reflejo de los trabajos realizados con tanto éxito en el Estado (le Minne-

sota bajo la dirección del I)i. F. Edwards Harrington. 



ralizado. 10 polisae;i'idos en el bacilo tiilieieuloso son lxieos a 
los nentrofilos y pionto deleiiuiiia la perdida de sil aeei6ii aniehui-
clea después tIc la cua l ellos no están vil c011dieiolles de plisar a tea Ves 

de finos va pilares, y los neal r(iilos conteniendo bacilos t tibeictilo-
SOS 5C (letielleil V el 1 ugal (le tal estacionamiento se vuelve (1 pila-

to de focalizaeión. Et os puntos son gencialmente múltiples, 1 aulo 
Si ello ocill - re vil td pulmón , (01110 en el cerebro, bazo, 1111(111 Y otras 

partes del oigan isnio. Cada neut r(filo que lagoci1 e uno o un[is ha-
(j105 liii ieieuil osos muele. Por eso la primera línea de defensa del 
olganisnio 110 es pasada hasta que todos los bacilos han sido aco-
rralados. 

mon 
' 

en¿, 
- 

r - s polyv  

Figura 1.—Una hora después que el bacilo tuberculoso es introducido en 
la corriente sanguínea del conejo. Los polinucleares han ingerido y lo- 

calizado el bacilo. El polisacárido del bacilo ataca al neutiófilo 

En chanto se acerca la iiiueite de los neutrófilos conteniendo 
bacilos tuberculosos, iiiia segunda línea de defensa aparece. Esta 
consiste en los unonoeit os (Fig. 2 ) . Por eso, 011 el plazo (le diez y 
ocho horas (lespués que el bacilo tuberculoso ha sido introducido, pb-
giesivaiiiente son vistos en el área de focilización más lllollocilos 
q Ile neut ió filos. Durante este tiempo se 1 ieile la evidencia de la 
dcgcneiación de los neutrófilos y lo monocitos los fagocitan con su 
contenido en bacilo tuberculoso. ¡'cii' ello los nionocit OS rodean (0111-
pletanieiite a los neutiófilos irluicrios o moribundos y evitan que 
escapen los bacilos tuberculosos (Fi,,,-. 3 ) . Afortunadamente el ha- 
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(110 tuberculoso no contiene substancias tóxicas para los monocitos. 

Además su contenido en íosfátidos, apai entemcntc determina la 

conversión del monocito en células epitclioide.s. DesgiaeadameiiI e 

3 
PoIy 

rron ç 

-- 

(' 

2 

,- 

Figura 2.—A las 14 horas. Los monocito: rodean el neutifi1o.Esta es 

la segun -la línea de defensa 

Figura 3.—A las 18 ho ras. Desintegración del neutiófilo. El bacilo tu- 

berculoso es ingerido por los monocitos. Los fosfatidos causan la trans- 

formación de los monocitos en células epitelloides 

('1 lnullo('it() lit) (5 eill)fl/  de distiiiii lodos los bacilos 1 uherculosu4 

cli 1 lZ0fl (lile el bacilo puede 1111111 iplitaise dent ro del citopliisiiai. 
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Por ello la segiuida línea de (leleflSa id lene el bacilo tuberculoso 
focalizado hasta ipie ol ros elementos (le defensa lo puedan rodear. 
En un coito tiempo ilulllel  sos finfocitos han rodeado el á rea de 
focalización constil oyendo olla línea de defensa. La substancia cé-
lea del bacilo tuberculoso estimula la proliferación de los íib1oblaS-
tos, ni ient las que las grasas a (eosoluhles del dlininali la prolifera-
ción de ledas las células del 1 ejido conectivo local en la zona ata-
cada. (Fi—. 4). Adeniíis, allí se forma un t ejido fibroso en 
la periferia del área de foealizaeión . Sin embargo, en las eta-
pas iniciales del desarrollo del tubérculo iio hay síntomas, no hay 
signos físicos ni zonas con soni heas anormales visuales a la radio- 

Figura 4.—A los 30 días. Nótese una zona caseosa central, zona de mo-
nocitos y linfocitos. Las substancias cereas del bacilo y las grasas ceto-
no-solubles determinan la proliferación de las fibras fibrolásticas y de 

las células del tejido conectivo local 

i.irafía. Adenii'is, ent re tres V siete selllanas después del com ienzo 
de la formación del tubérculo, el contenido proteínico del bacilo ha 
Sido puesto en libertad y en tal (ant idad como para sensibilizar 
los tejidos del oigan isino. 

!)1 rnunoron dc la al(). enteinente la alergia (o- 
mnienza a desarrollarse inmediatamente después que Ini ocurrido la 
focal i zaeión Un examen nneioseópieo de los tejidos que han es-
tado el) contacto con la tubéiculopmoteína, ninesl tan la evidencia de 
SU presencia Cii (1 plazo de pocos días. Ademus pasan de tres a siete 
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semanas después de que el niño ha sido infectado, ante, ( la 

alergia alcance un grado tal como para poder ser determinada por 

la prueba tilberculíllica. La tuhereulina contiene tuhérculoproteína, 

por eso, cuando esta substancia es puesta en contacto con tejidos 

sensihilizads a través de una eloSiÓII en la piel o es iitrodueila 

directamente cii las capas de la piel, Una reacción Se produce en el 

plazo de cerca de (Uaieflta y ocho Imi as. Recién 1)01 primera vez 

el médico está en condiciones de determinar la presencia de la tu- 

Figura 5.—Célula gigante. A la derecha, otra pequeña envuelve parte 

de una célula adiposa. (Provista por el Dr. Delio Aguilar Giraldes 

heieulosis en el olganisilio (Fi—. T \.lgunos lactantes y niños lic 

]iell liii lflaleRlo ascenso en la tetupelal ura y otros síntomas mello-

les e ti.,llido los tejidos se vuelven alérgicos; las cifras d' la cii! lo-

se(Iitilei1tieioii están auiuenl ad;is y encid tas ocasiones puede apa-

recer una soniliia lioiiiogéiiea en la u dio la tía provciiieiite tit la zo- 

111 (li ('lilia (let piitiiimi Vil—.. (i) . Aull(111e los sínloiuiis o los hallazgos 

isiti loiseliles o ausent es, la deleiniinaeién de la presencia de la sen-

Mil(il O 1o1 a la tuh)ict1lt)pti(ttÍllfl a 1 lavés (le la prueba t ulnteiiliinca 
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('s sil icietil e pala hacer el (1 ia gnstico (le tul ieuciilos is (le1 tipo de 
primoin lección (Complejo pnmario  ) . Después que la alergia se 
esl al ilece, una pequeña ea nl i dad de mal rial eascoso puede a pa reeei 
en el centro del tubérculo formado y en muchos casos, mós tarde 
se depositan sales Cálcicas en este nial erial ea5eOSO y puede 0d1IrI'il 
una invasión de la cápsula y en cci ea del vemte y cinco 0F ciento 
de los casos en el hombre, se deposita en la cápsula 1111 veidadeio 
tejido óseo. (Fig. 7). 

Durac?on (11 lo olcrqui.—En Un tiempo nosotros creíamos que 
una vez establecida la alergia permanecía a través de toda la vida. 
Sin embargo, en afios últinios, repetidas pruebas tubereulíiiieas he- 

Figura 6.—K. L. Ocasionalmente fué encontrado en el pulmón una zona 
neumónica con una afección que aparenta ser alérgica. Síntomas escasos 

o ausente 

chas (fl peisoiias pie reaccionaban previamente, en algunas se bahía 
perdido la alergia a la dosis usual de la tuberculina. Sin embargo, 
en la mayoría de los casos est udiados, la alergia persiste. Para aqile-
lbs que han perdido su alergia hay diversas posibilidades ; prinle- 
lo: todo bacilo tuberculoso en el organismo puede haber iiiueito 
segundo: el bacilo puede estar vivo y entonces las paredes que 
rodean el toco son tan efectivas como para cvii al que escape toda 
tubéreuloproteína. ha sido sugerido (l ile  para explica l.  una persis-
tente alergia es necesario que el individuo tenga repelidas i'ein lee- 
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eiones de una fuente exógena. Sin embargo, parece pi ohable que en 

la mavoi ía de las personas iue  han tenido Un complejo primario 

tuberculoso, con suficiente tuhérculoproteína en hl)erta(l, asegura 

el estado alérgico de los tejidos mientras e1 bacilo tuberculoso per-

iriancee vivo. 

Predoiiivn io (le 1(1 a1eqia.—No hace mucho, nosotros eieÍamos 

que casi todas las personas cran alérgicas en la época que alcanza-

ban su ('dad adulta. Esto tul vez haya sido del to en algunas partes 

del mundo, pero tal vez la prevención de los niños del contacto 

con casos (le tuberculosis infectante y protección contra el bacilo 

Figura 7.—.L. U. Evidencia de depósitos calcáreos. Pudiendo ser descu-

biertos por los rayos X, en el 3 al 20 % en el plazo de pocos meses a 

varios años después (le que la alergia aparece 

tipo bovino, ha hecho que d número de niños aléi'gieos haya d is-

millu ido considerablemente. En la parle central y oeste de los Es-

tados Unidos, solamente el uno por ciento de los limos Se vuelven 

a léigieos cada año eso es que al final del pliluel año de vida un 

11 iño de cada cien se vuelve alérgico, al final de las cinco años de 

vida, Cinco niños tic cada cien. Vale dccii, que un gran número 

pasa u por ahora a liavés de todo el curso de su vida sin volverse 

alérgicos. 1n i'ouil vol l ilás intenso tic la 1 uhereulosis reduce rápida-

uiicuile el iiúnieio de niños alérgicos. En otras pa les de los Estados 

Unidos el iiiiiiitio tic 1 ulteictiliuioposml VOS es uilliclio lIi;lyol, tul iii- 
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zón del hecho pie asi el set ente lmr ciento ha sido iii fectado cuan-
do alcanza la edad adulta. El número de los vueltos alérgicos depende 
del número de t uberculosos adultos iii leet a nl es, Olejados en las
as y en las eoiliiiii idades tloiide hay flillOs eXpuestos. 

ilerqu ( in III 1(11 u/ud.--Anteriornieiite nosotros consideróhamos 
la reacción 1 uhere din iea cuino índ ice de inmunidad, pero hemos 
llegado a reconocer que ella solamente indica la alergia, pelo no 
poseemos prueba para la inmunidad. hablando en términos gene-
va les son solamente alérixicas las personas que desarrollan t ubercu 1 
sis clínicas, y si alguna inmunidad puede acompañar a la alergia, 
ella no previene las formas destructivas de la enfermedad. 

Efectos de It, ('lelqia. Cii el deserto/lo de 1(1 till)HCiilosis.—PrO-
hahlemneiit e es la ausencia de la alergia lo que permite a la zona 
enferma del complejo primario de la tuberculosis, ser puesta de 
inanitieslo bajo el eomitinl del mecanismo de defensa del orgatas-
mo. La reacción alrededor del bacilo tuberculoso es muy débil, 1)01 -
que la tuhéreulopiot eÍfla no es substancia tóxica pala los tejidos. 
Sin embargo, después del desarrollo de la alergia t ubérculoprot eím i-
ea, se vuelve esta una siihstaiieia muy tóxica para los tejidos y 
además si se pone en contacto con ellos resulta una intensa reac-
ción Por ejemplo: si uno introduce bacilo 1 uberculoso en la piel 
de un conejillo de India, por lo genera l no se ve Ii iperemia, pelo 
si nosotros mvectamuos smnimia i cantidad de bacilos en la piel de 
un cobayo, (5)11 tejido alérgico, aparece,  una intensa hi pci cm ia 
local del ida a la vasodilat ación. Nuevmimllente cuando pequeñas do- 
sis (le bacilo 1 uhereuloso es int roducido en la cavidad peritoneal de 
un animal no alérgico ningún cambio significativo iiiiiiccliato se 
produce, pelo cuando el animal alérgico recibe la m isma dosis, rá-
pidamente el )el it 011(5) se vuelve rosado y 5eg1ega ItiasIna . Cuando 
la tuberculina se inlioduee en el (SpC5OV (le la piel del ilifio o del 
adulto que no es alérgico, mio otulle reacción a ñu cuando grandes 
dosis son empleadas. Pero no bien es inyectado en la piel de un 
niño o adulto alérgico se produce imiduimicióui y edema. Si una 
cantidad de tuberculina un poco mayor es administrada se p10-
duce una necrosis de los tejidos y el nialerial necrót meo es mós 
arde eliminad. Ocurre algo parecido en los leidos  de las personas 

alérgicas cuando el bacilo tuberculoso es depositado en ellos. Sea 
proveniente éste de una mente endógena o exógena, por ejemplo, 
si (1 bacilo liii )erclilos() proviene del loco de 1111 complejo primario 
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o él es introducido al organismo por la exposición a im enfermo 

tuberculoso y encuentra alojamiento Nl los lej idos de un pulmón 

alérgico, una reacción muy intensa ocurre. El bacilo tuberculoso en 

la zona en Yerma constituye una fueiite de producción para la tu-

héreuloproteína. Esta proteína es tan tóxica al organismo en la 

zona enferma como pai a causal necrosis y más tarde el tejido ne-

erótico tal vez encuentre su camino para ser eliminado por la ra-

niifieaeión de los bronquios, dejando una cavidad en el pulmón. Es-

ta es una situación muy seria y nosotros hablamos de ella como un 

tuberculoso, del tipo de reinfeceión, porque siempre está precedida 

por el tipo de primoin feeeión. Comienza su desat rollo sobre tejidos 

que eran alérgicos de modo que la iiihéiculoproteína en libertad es 

1 

t_.  
Figura 8.—P. B. Niño de un ano. Contagio por el padre; alergizado. 

Junio 14, 1922. Tuberculosis Junio 30, 1937. Depósitos cal- 

del tipo de primo infección del cáreos en la región peritra- 

pulmón izquierdo, en su etapa queal y pulmón izquierdo 

neumónica. 4 años en sanato- 
rio. Nunca tuvo síntomas 

capaz de causar caxisa r una inmediata dest iueeión de r iides zonas de te-

.1 idos. 

Li J uf II ro (l4 a ini) ulerqieo.—El II iliO u I('r&lieO es iisui1ineiite 

aquel que al parecer está en buena salud. S,11 complejo primario iii-

bel-culoso com ienza su (I.esui i rollo sobre ire los t ejidos  tue 110 (11,11 11 a lé r-

gicos. La reaee iói i al rededor del foco de los bacilos tuberculosos es 

débil y la furiiiacion del 1 iihéreiilo se reduce bien antes de que un 

alio grado (le alergia se establezca. l's10 probablemente mttire pal. 
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('1 hecho (lle tI 1 ipo de la tuberculosis de prillloiniee( 1011 es una 

enfeiniedad cxl iemii lanienl e 1 am igna ingún Leal a ni ieiit o que se 

hace, al parece cambia su pulit o. En e! Lynianluust llealthi ( 'en-

ter, nosotros hemos intenlado tratar   ninos (lile tienen solamente el 

complejo primario 1 uhereuloso, desde los anos 19:31 a 1934, pero al 

luial de este período los análisis nos niost laron que los niños Ira. 

lados cii el sanatorio 110 estaban en nleJores condiciones que aque-

llos tratados en escuelas .liurnas especiales (F1_—s. S y 9). \Iús aún, 
aquellos que estaban en escuelas diurnas especiales, no presentaban 

diferencias en sus lesiones de aquellos oil os que habían permauie-

eido en sus casas ( Fi(1. 10). Todos controlaron su enfermedad de 

la misma manera ( Fi,,)- . 11) . El niño con ese tipo de en fermcdatl 

Vigura 9.—B. C. Niña de 22 meses. Expuesta al padre; alérgica 

Abril 12, 1929. Tuberculosis El mismo tórax abril 11, 1938. 
del tipo primo infección estado Depósitos calcáreos en campo 
neumónico, en campo pulmo- superior del pulmón izquierdo 
nar superior izquierdo. Ningún 

tratamiento 

no constituye una amenaza para la salud pública, puesto que muy 
poca o iuiligulia tos ni expectoración tiene. Ki embargo, en algunos 

casos el bacilo tuberculoso puede ser reconocido cli el contenido gós-
lriío 

En una época nosotros ercíamos que si un niño no había des-

arrollado la tuberculosis del tipo prinioinl'cceiii, estaba en una 

azarosa posición si cnt calta en contacto con el bacilo lubeiculoso en 

la edad adulta  y ademas nosot ios éramos de opinión de q ue cada niño 
debía es! al ilte(tildo como para reaccionar a la tuberculina como iiii 

autillo. En anos recientes yo lic tenido opon unidad de observa l -  varios 
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cientos de jóvenes estudiantes de mediema y enfermci as que inicsa-

han a la escuela cuino no reactores, pelo que mós tui de reaccionaban 

a la tuberculina después que ellos eran expuestos a un paciente tu-

berculoso. En estos riipos solamente tres desarrollaron algún síu-

tonia (loe podía ser debido al complejo primario tuberculoso. El 

C111,80 del desarrollo del complejo primal jo en estos estudiantes fue 

aparentemente el mismo que aquel del niño. Por eso al parecer el mé-

eaflismo defensivo del organismo operando contra la infección pri-

maria es tan efectivo en la edad adulta como en la infancia o en 

ci lactante. Por lo tanto, si la exposición a la inYeeciii col] bacilo 

tuberculoso se postpone para míis tarde, tanto mejor. 

Si bien el niño o adulto alérgicos pueden aparentemente o- '- 
* 

Figura 10.—C. J. Niño de 2 años. Expuesto al padre; alergizado 

Abril 1, 1925. Tuberculosis del El mismo tórax junio 24, 1931. 
tipo de primoinfección. Etapa Depósitos calcáreos en el pui- 

neumónica, pulmón derecho, no món derecho y en la región pe- 
síntomas. Ningún tratamiento traqueal 

za i (le buena salud, Sil ()rgaiiisiilo esta expuesto a dos riesgos ini-

limero, el bacilo tuberculoso encerrado en el foco del complejo pli-

illiiijO es capaz (le vivir y retener su vii iileiie ja por largo período 

(le tiempo. Si cmi algún mnuniemito este huello eseapara (le las pare-

(les (le Sil prisión, (unlicllzami ZOlifl5 de en terniedad cii Otras partes 

(1(1 ((eganisnio. Después de liii aisfililliento del bacilo 1 uheteuloso en 

ci toco, el uimmiusiiio puede alti,úmi tieiiipo mós tarde tratarlo cuino 

ml euci'po cxl maño y reabsorber el tejido osco, las paredes eal('ai cas 

hasta la ca lisuliis fibrosas, y cuino euilscelicileia, liberar el bacilo. 
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Seeuiido el estado alérgico de los teiidos determinan que la tu-

héreuloprot eína sea nilly toXica y adeiiiós el alo.jaiiiieiito en ellos 

del bacilo 1 ubereuloso proveniente de una fuente endógena o exó-

gca, pioduzca una intensa reacción, de la que puede resultar una 

rave enfermedad. Por ello las personas alérgicas que están en per-r,

feeta salud son casos en potencia de tuberculosis del tipo de i-e-

iiifeeeión. 

La tuberculosis del tipo de reinfeccion aparece en dos formas 

generales, aguda y eroniea. Las formas agudas más serias de tuber-

enlosas son la meningitis, lleulnoflÍa o la enfermedad m iliai. Ello es 

Figura 11.-136 niños que presentaron evidencias del foco primario en 
la etapa neumónica, observados con referencia al tratamiento en institu-
ciones y en la casa. Fueron seguidos hasta que las lesiones desapare-
cieron radiológicamertte o fueron reducidas a depósitos fibrosos o cal- 

cáreos. No hay diferencia esencial en el resultado. 

N úmero yhos 
ili,, le 1 talanuento unuero de eao. Muertes 

aparenleititote lien 

Preventorio 19 1 18 

Lyrnanhurst 
(Escuela especial) . 12 0 12 

En el hogar 75 0 75 

Total .............. 136 1 135 

(*) Muertes debidas a meningitis que se dsarrollaron unos meses después de 
que la primera infección fue contiaida 

generalmenl e (1 resultado, por la liberación de un gran numero de 
bacilos tuberculosos que provienen (le) toco del complejo priluario 

y que se (11 lInden en las ianhiiieaciones de los bronquios o por los 
conductos linfáticos O OI 1111 vaso sanguíneo. El tejido se vuelve 

alérgico por la razón de un desa rrollo previo de un complejo pri-
mario y poi que el libre alojamiento de un gran número de bacilos 

i uhereulosos en estos leidos determinan una reacción de tal in- 

misidad que la enfermedad usualmente llevaré al individuo cmi 

un corto 1 lellipo. Aunque exista la posibilidad que l)iiSe algún tiem-

po entre el desarrollo del complejo primario y la duración de los 

bacilos 1 uberculosos vivos que existen cli los (]¡versos focos, ello 
al pa recel sucede en el plazo de los seis primeros meses d spués 
que ci complejo primario comienza su desarrollo. Probablemente 
esto es del litio en parte, al desarrollo iiieoiiipleto de las paredes que 
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rodean los diversos locos de bacilos; adellli'N, las ulUlas a cia bis 

la enierniedad ocasionalniciile han sido vistas en niños que han 

desarrollado previamente complejo primario. En una epoca nos-

otros creíamos (IUC TUi alto Porcentaje de los limos que se habían 

infectado durante los dos plillicios anos de vida iliueren a coito 

plazo por estas formas agudas de tuberculosis. Entonces vinios que 

en la mayor parte de los que habían enferniado, la mortalidad era 

muy alta. Más ieeientemente, por medio de la prueba tuberculíni-

ea en niños aparentemente sanos, ha sido hallado que la mayoría 

de los reactores a la tuberculina no enfermaban de esta forma agu-

(la de la enfermedad. Un estudio que los 1)res. Alberto Chattís y 

105( 
rl  tone, de la Universidad de Córdoba, acaban ele realizar en 

Figura 12.—M. L. Niña de 18 años; alérgica 

Abril 11, 1931. Evidencia de Abril 15, 1931. Amputación del 

tuberculosis primaria pie derecho tuberculoso la en-
fermedad en el pie fué posi-
ble por el desarrollo del com-
plejo primario que determinó 

la alergia 

el Lvmaiiliiiist Ilealt h Center en iliiiiieapolis, liii iV(dlldo lo si-

guiemite 

LOS nulos comp rendidos entre la edad de celo U nuco Ç (-:l 

hIlOS (lilrhlulte ¡1)5 diez V siete anos que funeiona el Instituto, tite-

i'oii ini total de cual i.0 Mil  t rcseientos veini iochio ( 4.32S ) , de los 

ellhlles ochocientos (llhlicuita V (ulat ro (S44) ,  o sea, el diez y nueve y 

HIeda) 1)111 iieuitii ( 1 9..5 Ç' r) reaccionaron postt ivailiente a la prue-

ba ttil'u'nnlíniea. 'O1le51)I)IldeIi a éstos IiII diez con diez y ocho 

10.18 ) por (tiTilo en ('II (1 pi linero 1.'') ano de vida. hulllll'ii- 
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1 aJillo en el segundo (2.") al diez y nueve p01 ciento (1) % ) , que-

dando en los afios sucesivos mí!s o meflos c.stal.tle con pequeñas va-

riantes entre ('1 veinte 1 20 %(- )  y veintitrés poi- ciento (23 5>r ). El 

exaineii iadiológico del tórax lbs revela que el cuarenta y uno por 

ciento 1 41 %) de estos casos es completamente liegat iVo, Uli t reili-

fa y llueve con etia i'ent a y cinoo 901' cieiilo 39.45 % ) se encuentra 

evidencia (le depósitos de calcio, correspondiendo a un ve iile con 

veit icincO 1)0! ciento ( 20.25 % ) de calciticacion el) el hilio piil-

fliollal' o 2'al'glios niediastínicos y el restante diez y llueve con 

veinte por ciento ( 19.20 % ) con Gí llon tuberculoso bien deinosi la- 

Figura 13.—F. O. Niña de 9 años infectada por la madre, alérgica; evi-
dencia depósitos calcáreos en el pulmón dei-echo: A la edad de 7 años 
se le sacó el riñón izquierdo tuberculoso. La enfermedad del pulmón fué 
posible por el desarrollo del complejo primario que determinó la alergia 

ide. E,1  1-estante diez y nueve con treinta y uno por ciento ( 19.31 
con proceso neumónico. La mortalidad total poi-  causa iubei'cuio-

sil Cli los cinco (5) años i'uei'on diez casos, o sea, uno con dos por 
cieiilo 1.2 91, )  (seis 1 6 1 iniliare-i, tres ( 3 ) I11eIlil1git is, y un (1) 

caso de proceso de luhei culosis Juvenil) . 
rf ()cl()5  estos casos fatales 

corresponden al pi'iiiiei' 1 1) y 2.1 ano de la vida, cinco 5 ) en 
el primer ( 1." ) ano, cinco 5) cli el segundo 1 2.° ) . 110 registrán-

dose Ilillilhlila 011 los años sucesivos ; dando un porcentaje de seis eoii 
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setenta y cinco por ciento (6.75 % para el primer (1± afl y 

dos con setenta y tres por ciento (2.73 %) para el segundo 

anO del total de infectados. 

La mavolÍa (le los niños resisten la tuberculosis del tipo de 

priiuoin Fección bien controlados y no desarrollan enteriiiedad del 

ipo de ieineeein. 

En ias formas crónicas de tuberculosis, tales como aquellas 

con coiuplieaci u de los huesos y articulaciones, del pulmón, de ii-

flón, etc., taiuhin dependen en su desarrollo de la presencia del 

complejo primario, lo que sensihiliza los tejidos y a nienudo pone 

en libertad el bacilo 1 ubei euloso. Ellos generalmente no alcanzut a 

desarrollarse hasta producir manifestaciones clínicas hasta muchos 

.w- ----'-- .. . - 

rstui a u 

fln ano, rra. 

Figura 14.—H. H. Niño de 12 años. Contagiado por la madre; alergizado. 

Ningún síntoma 

Noviembre 21, 1922. Depósitos El mismo tórax en noviembre 

calcáreos en el hilio derecho 6, 1931. Tuberculosis pulmonar 
crónica del tipo de reinfección. 
Bacilos en el esputo seriamen-

te enfermo 

luISeS y ami anos después que el complejo primario se ha desarro-

llado l'1 igs. 12 y 13) . La Forma inás importante de reinYeeeión es la 

1 uhereuilusis eroniea que ataca los piulinoiues primero por su pie-

ireiucnu y segtuido pqlle se vuelve taeiliiueiule (oluullllicahle \• de 

lernuina la peipel uaióii de la cli leriuiedad a troves (le otros inielu!-

mus de la Familia o di' la comunidad el! la cual el paciente reside. 

Esta Foriuia de 1 ulareulusis es 1 oea en los nulos de cinco a quince 

01105, cii eoliseeileiieia, la inortalidail ile toda las Formas (le tulier- 
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culosis del tipo (le i'eiiifeceióii es exremadaiiieni baja duran e es-

ta edad en los Estados Unidos. Por ejemplo: había en los Estados 

[nidos 24.403.49 niños de la edad de cinco a quince años, en el año 

1936, pero solamente 1.807 murieron por tul)erculosis ese año. Si 

solamente ci diez por ciento del número total de los niños (le la edad 

de cinco a quince teman complejo pi imano, (casos en potencia 

de en lermedad ilel tipo de leiti lección) solamente el uno poi cien-

lo de 74.000 desarrollaron ese ano la en termedad que terminó en 

loriiia tal al 

Cuando el período (le la adolescencia se acerca, la incidencia 

de la tuberculosis crónica comienza a aumentar entre los alérgicos 

y se conviel te en la primera causa de muerte en los Estados Unidos 

411 

VUC- 

leo 

1 .1 
Figura 15.—C. B. Niño de 8 años contagiado por el padre; alergizado; 

ningún síntoma 

Junio 20, 1923. Depósitos cal- El mismo tórax agosto 5, 1931. 
cáreos en el pulmón izquierdo Tuberculosis pulmonar crónica 

e hilio del tipo de reinfección, bacilo 
en el esputo. Gravemente en- 

fermo 

hasta la edad de cuarenta y cuico años. Las formas crónicas de tu-
berculosis pulmonar son muy lentas en su desarrollo. En realidad 

puede hallarse un intervalo de (los o tres anos antes que ella cause 
manifestaciones extremas. Durante la mayo! parte de este tiempo 

los sigilos físicos son escasos y no se descubre bacilo tuberculoso en 

ci esputo. J)ui ante este t jenipo, puede ser descubierta una sombra 

de la enfermedad a la radiografía. Por eso, si nosot ros (lucremos 
descubrir la tuberculosis pulmonar crónica en la época en que pue-
(le ser tratada con moms éxito y antes de (Jile ella se vuelva eomuni- 
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cable, debemos exa lii WO 1 01 los Favos X, lodos los iliñOs a 

(IUC han alcanzado o pasado ci pe íodo de la adolescencia. 

I)uranie los últimos 17 años nosotras liemos hecho un est wlia 

muy extenso de los tufos alérgicos y nos desilusionanius al eneon-

1 ea 1 que ellos 110 estaban 11111 bien prOte!i(os (01110 cleÍauuiOs anie-

ruormuente, pat el hecho que de 446 1 uhereulinopositivos que tenía-

1005 bajo nuestra observación, diez años o más, quince por ciento 

habían enfermado o fallecido por tuberculosis del tipo de einíec-

eiófl ( Fims. 14, 15), 16 y 17) El 1 ('rmniio medio de edad en la que 

estos niños fueron 110110(105 alérgicos 1)01  primera vez fué a los diez 

anos y ocho meses, pero el término medio (le edad en los cuales se 

les encontró que poseían clínicamente tuberculosis era a los diez y 

r -----.. 

1V 

e 
Figura 16.—H. P. Niño de 12 años. Infectado por el padre; alergizado; 

ningún síntoma 

Octubre 31, 1922. Depósitos El mismo tórax octubre 6, 1932. 

calcáreos en el pulmón derecho Tuberculosis pulmonar crónica 
del tipo de reinfección; bacilos 

en el esputo, seriamente enfer-
mo. 

ocho anos y llueve meses, Si la mmiorhilidiul eomitinua cmi las imiismnu 

proporciones en! alices el veinte y cinco pum' ciento de es! as pem'sotlas 

Pliedemi caer enfermos di' tuln't'cimlosis antes de (lime alvanven o pile-

dan alcanzar la edad de cimii'uent a años, Por úllo, el futuro de los 

alérgicos es 11111.v Invierl o cmi lo que it este grupo se refiere. 

1)r.sen,sibilizaeión —Desde que la alergia a1arelItemuucnte hace 

posible las I'om'flims (le 1 miherciultisis alt mlu1cnle dest mmmcl iva. muilmello '11- 

lem'cs ha solo puesto dm la 1osi1m1i'bid de desemisihilizaejami \utmuueio- 

Sus mvest igialam'es luiumm 'ista (Inc es posible reducir muareadiumnemi- 



te la sensibilidad de los tejidos a la tubeiculinopndeíiia. La des-
sensibilización requiere grandes cantidades (le 1 ubeiculiia y inó.s 
aún, cuando uno suspende la administración de la 1 uheiculina, la 
alergia vuelve. i)esgi aciadamente métodos prácticos y sal isfaeto-
lies para este procedimiento no han sido propuestos. 

Prc t'eneioii de la (Ilcrq?a.—Si el organismo no se ha infectado 
con bacilo tuberculoso, la tuberculosis no se puede desariollar. Si la 
infección oculte, puede desariollaue clínicaniente la enfei medad, 
0r eso es mejor no estar iilfeei ado. Nosotros no tenemos una droga 

o medicafllenl o que nos desinfecte el organismo de los bacilos tuher- 

Figura 17.—W. K. Niño de 7 años; alergizado. Tuberculosis miliar (ti-
po de reinfección) causada por los bacilos del complejo primario abierto 

en la corriente sanguínea 

culosos, nosotros 110 tenemos un pi ocedimiento mnecimnico tal como 
lo es la colapsolerapia ) que lo destruya el mecanismo defensivo (1(1 
organismo no lo (lest ruve y en consecuencia la inmunidad no se 
desarrolla y pmúet icamente no tenemos medios pata desensihilizar 
los tejidos como pata prevenir una neelosis que en la reinfección 
Ocurre; todo pci llianece para nosot ros CII un sólo Incito posible y es 
el evitar la piiinoiiifeeción por el bacilo tuberculoso. Nosotros 110 
podemos tratai la 1 uherculosis del niño sin tratar la enfermedad de 
los adultos, desde el momento que casi siellipre la enfermedad en los 
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niños es contagiada por aquellos y la mayoría de los limos mi 

enferman seriamente hasta la edad adulta 

La prevención de la tuberculosis en relación a los niños está 

acompañada de un éxito considerable en algunas partes del mundo, 

tratando la tuberculosis pulmonar de forma de reinfeeción oomo 

una enfermedad contagiosa tal como lo hacemos para la difteria 

y la fiebre tifoidea. Por eso, nosotros debemos encontrar todas las 

personas que tienen tuberculosis, tratarlas y aislarlas de modo que 

ellos no puedan pasa! la enfermedad a los otros. El hallazgo de 

Figura 18.—Cámara rápida capaz de hacer radiografías sobre rollos en 

papel con una velocidad aproximada de 1.000 tórax en un solo día. Ra-

diografiando a los niños 

tales casos se ha convertido en un asunto simple con la ayuda de 

los muodeimios métodos diagnósticos. La prueba 1 imhem eulíniea rá-

pida, barata y (lile con exactitud pone al descubierto aquellas per-

sonas (Inc Cli una lamo ilia, provincia o nación sol! alérgicos. Con ra-

ra eXeepeión es sola macnt e el i ndividuo alérgico el que pudo o pue-

de desarrollar 1 mmhcmculosis cml forma coni agimmmte. La radiogra fía del 

tomUX (le lodo,"; los adultos react ores a la 1 imbereulina nos puede re-

velar u uellos que t ienen lesiones en el pulmón lo suficiente gran-

(le como puma producirse soiiilii;is. Aquellos que presentan tales 

isombras dehcmm se eimididosiimmeiile examinados por la clínica, quien 
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eiiiple ira lodos los procedimientos necesarios (le laboratorio pata 

diferenciar tuberculosis de cáncer, de absceso, de infección per 

hongos, etc. 

La nueva y iíil)i(ia cámara eoii grandes rollos de film cii papel, 

hace posible el ti ahajo con cualquier cantidad (le radiografías. Este 

iiiétodo rápido es menos costoso en comparación con los niétodos an-

teriores. Al mismo t ielli po la radiografía obtenida es de tal excelente 

condición, que revela sombras (le la enfermedad tan precoz ('01110 

cualquier otro método (le examen radiográfico. Este método de ha-

cer radiogra fías, es una (le las mayores contribuciones de todos los 

Figura 19.—Cada rollo contiene 100 radiografías reveladas rápidamente 
y colocados en una mesa especial donde el médico lee las sombras. Es-
te método de hacer radiografías es la mayor contribución de los tiem-

pos modernos a nuestro programa de control de la tuberculosis 

tiempos a nuesl lo programa (le eomitiul de la tuberculosis ( Figs 
1, 19 y 20) 

Cuando la tuberculosis pulmonar es diagnosticada cmi una el a-
pa avanzada, el tratamiento o la aislación debe inst it uirse inmedia-
tamente con el fin de evitar (iisemniaeión del bacilo tuberculoso 
a los no infectados. i\luehas personas con la en ferniedad en un pul-
món, pueden se r tratadas por iieumiiolórax artificial ambulatorio, 
C011 niuv poca o ilinguila hospitalización y alejados del trabajo .  
Aquellos con tina emifermnedail más extendida que no pueden ser tra-
lados por este método simple y efectivo, deben ser admitidos en 
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los hospitales y sanatorios donde algunos pueden ser tratados ('(iii 

éxito por la eolapsoterapia y a otros tenerlos aislados 1)01 toda la 

vida 
Un punto muy importante (lile ha sido pasado por alto en tan-

tas partes del niundo y que es lan importante como la protección 

del peisonal de hospitales y sanatorios contra esta enferniedad con-

es la de los miembros de la comunidad o de la familia 

del paciente. Sin embargo, una técnica estricta como para toda 

enfermedad contagiosa, debe ser usada en cualquier lugar donde 

existan enfermos con tuberculosis comunicable en tratamiento 

Figura 20.—Toda la familia radiografiada por el método rapido 

Desde (1111' ci bacilo tuberculoso del tipo bovino es capaZ de 

proluei' i1 complejo pnuiario tuberculoso en el organismo. lo (jli( 

1 crin mii en la alergia es de gran impoil ancia que nosotros evil e 

mus la iii leccion de los n mus y los adifitos con este tipo bacilo. 

deeuacla 11051 en rizaeituuu de los productos de lechería y una su 

ci ci it e coec i (ii (le la ca rne ci o it a ni i nada, bastaría. Pero en un nc hos 

lugares no puede 0 1(0 es piad icada una electiva pasteurización 

Poi' (110 la 111100 solueioii verdadera de este problema, es la eradi-

(aeiuul de ln 1 imbereulusos en la hacienda. Ello puede ser consegni- 
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do por medio (le li prueba tlihei(UlÍTiiCa a los animales y suerifi-
var O todos los reactores positivos. No será suficiente sacrificar so-
lamente la hacienda enferma de tuberculosis porque, como igual 
que en el oigan ismo humano, hay muchos reactores en los cuales 
existe la enfermedad que aún no determina síntonias, pero si ellos 
son dejados en los campos con la otra hacienda, ellos difundirán 
bacilos a los sanos antes de que la enfermedad pueda ser descu-
bien a a 11 avés de los síntomas. 

[u buen ejemplo es la tentativa de desterrar la tuberculosis del 

Engtlrnd 1913 

Figura 21.—Programa de control de la tuberculosis bobina iniciado en 
Inglaterra en 1913; consiste en el sacrificio de los animales enfermos 
solamente. En 1932 la enfermedad no ha sido reducida porque los ani-
males infectados y aparentemente sanos fueron dejados en los campos 

y pasaban sus bacilos o los animales no infectados 

- LUI. 

Engand 1913 Enlnd 

BovLne tubercutosr, w hon-mns wtdsFrwd 

Figura 22.—En Inglaterra en 1913 gran número de personas sufren de 
tuberculosis contraída de los animales. En 1932 la situación no cambió 

porque la enfermedad en la hacienda no fué dominada 

ganado en Inglaterra. En 1913, esta nación comenzó un programa 
que determina el sacrificio de toda la hacienda en fcrnia y aquel la 
con tuberculosis de la ubre. Después que este programa había sido 
puesto en acción api oximadaniente veinte anos, Iii situación en la 
hacienda piiícticamentc no había cambiado. El con renta por ciento 
del ganado permanecía alérgico y además la 1 uhereulosis del tipo 
bovino permanecía como una seria enfeinicdad del hom bre, y des- 
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(le 1932 cerca de 4.000 personas fueron registradas en el di a ii a - 

mento de salud pública cada año, infectados con el tipo bovino de 

tubeieulosis y anualmente cerca (le 2.000 imieren 1)01 este tipo de 

la enfermedad. (Figs. 21 y 22). 

En Canadá y los Estados Unidos, ha sido puesto en acción un 

l)rrinhiil que establece no solamente el sacrifeio de la hacienda 

enferma sino aquellos animales que reaccionan positivamente a la tu-

liereulina prescindiendo de su buena salud y de su valor. En los 

Estados Unidos este programa comenzó en inuitada escala en 1917. 

Ueiited Siales i97 
Uniled Siates tcyn 

reactora 
tractore 

Figura 23.—Programa de control de tuberculosis del tipo bovino iniciado 

en los Estados Unidos en 1917. Consiste en el sacrificio no solamente de 

los enfermos sino también del ganado alérgico. En 1932 la enfermedad 

fué grandemente reducida en numerosos estados 

Uristed States 19i7 

Bovine tuberculosis in humana widespreod. 

9)0

1 kvIL- 
bovine tuberculosis bocomnoroq a tare distase 

Figura 24.—En los Estados Unidos en 1917 gran número de personas 

sufren de tuberculosis contraída de los animales. En 1932 fué reducida 

esta cifra a su mínima expresión. Cuando la enfermedad sea completa-

mente desterrada de la hacienda la tuberculosis del tipo bovino debe 

desaparecer de la familia humana 

En 1923, eran veinte y tres los estados que habían reducido la tu-

en la hacienda, así como los que se nain j testaban como 

lelOt o! es posit ivos disniin uyeron al medio por cien lo o menos. El 

1 mogra 11)11 IUe (mxl eiidi('uduse gradua lmente de niodu que en 1934 

miii buen núuitro  de los estados lialiíaii reducido la tuberculosis en 

la Iiatieiitlii al iuctlio pum ciento o menos. l'ttsilil&'iii&'iilt divante 
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('1 año 1939 los restantes distritos habrán alcanzado estas cifras. 

hasta la fecha le ha costado a la nación, aproximadamente 256 mi-

1 Iones de dólares, pero este dinero ha sido muy bien empleado. En 

1916 tal cantidad de hacienda cia sacrificada p01 la tuberculosis 

en el matadero bajo la inspección Federal que podría representar-

se por un tren cargado de hacienda de quince millas de largo; mien-

tras que en 1937 los animales sentenciados representaban un tren de 

calga solamente una milla y media. ( Figs. 23, 24 y 25) 

En 1916,  'numerosos seres humanos sufi ían y morían de tu-

berculosis que había sido contraída de los animales, comprobado 

por el hecho que el setenta y cinco por ciento de los niños y mu-

chachos en los hospitales para niños lisiados en una provincia, 

tenían tuberculosis de los huesos y articulaciones. Ahoi a solamente 

el lles por ciento de los jóvenes y ninos lisiados en todo el Estado 

tienen tuberculosis de los huesos y articulaciones. Sin duda alguna, 

C4.d md .t.Tilizld tu'birc,iou, ctll. 

Figura 25.—En 1916. El sacrificio de hacienda condenada y esterilizada 
en los mataderos bajo la inspección federal debido a tuberculosis podía 
hacer un tren de hacienda de 15 millas de largo. En 1937 el largo del 
tren es solamente de 1.55 millas de largo, esto fué posible por la prueba 

específica de la tuberculina 

desde que esl e tipo de enfermedad era comunicada del animal al 
homlne, cuando es desterrado de la hacienda debe también desapa-

de la familia humana 
En la profesión médica se Conoce ahora todo lo que se nece-

sil a saber para controlar la 1 ubeieulosis. por eso tenemos nosotros 
una grave responsabilidad . Si fallamos ahora en la aplicación 
inmediata de nuestros conocimientos para el control de la tube r-

culosis, produciremos descrédito a la profesión. En el momento 
actual hay una oportunidad puma ganar una gi ami victoria sobre 
la en fermedad, similar 11 aquellas ol d en idas frente a la vi mlle- 
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la, difteria y fiebre tifoidea Eso implica sacrificio el mismo 

que los médicos hicieron para ganar otras luchas. Dejadnos con-

tinuar la tradición de la profesión en este respecto dando genero-

samente nuestras horas y esfuerzos de manera tal, hasta obtener 

que no se pidan nuestros servicios, en lo que coneic'i nc al tratamien-

to la enfermedad. Nada puede ser hecho en la época presente que 

nos reporte más mérito como un mayor alivio del dolor y prevenir 

muertes que se podr ían evitar. Sería un esfuerzo productivo en 

lo que al control de la tuberculosis se refiere. 



Hospital de Niños - Servicio de Infecciosas 
Jefe: Prof. Dr. Florencio Bazán 

Meníngoencefalitis urliana (*) 

por loa doctores 

Florencio Ba2án Raúl Maggi Elías Schteingart 
Prof, adjunto de Clínica Docente libre de Clínica Médico 

Pediítrica Pediátrica de los 
Jefe del Servicio de Sub-Jefe de Sala Hospitales 

Infecciosas 

Las complicaciones nerviosas de la protiditis han sido estu-
diadas desde hace muchos anos y los trabajos publicados a este 
respecto son numerosos, pero a través de su leet Ui a vemos que exis-

t o  aún algo de anarquía en las distintas denominaciones de estos 
accidentes nerviosos, terminología que varía según el criterio (le 
cada autor. 

Es evidente que muchas veces es difícil establecer una deli-
mitación precisa entre estos procesos, pelo se debe procurar proctirar en lo 
posible, encuadrar cada caso, dentro de una terminología uniforme. 

(1110  resultaría mi's útil Y  iníis práctica. 

Como decíamos, estas manifestaciones nerviosas han sido di-
versamente designadas desde el comienzo de su cst udio hasta la ac-

tualidad. Y así se han empleado los nombres de : meningismo iii'-

liano, pseiidoown ingil is urliana, papera cerebral, foi liia nerviosa 
de la parotiditis, meningitis urliana linfocitaria curable, reacciones 
meníngeas urlianas, meningitis urliana, meningoenccfalit is urliana 
y encefalitis urliana. 

Gaillard, en su tesis del año 1.877 considera las reacciones ner-
viosas (le la parotiditis como un simple meningismo. 

Trousseau, en un trabajo magistral describe dos observacio-

nes en su clínica, trazando los trastornos nerviosos de la l)al'Otiditis 

() Trabajo presentado a la Sociedad Argentina de Pediatría, sesión 
del 23 de mayo de 1939. 
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en forma cop1eia, cuadro que hasta entonces constituía la fic-

bi e testicular' (le \Iarton. 

En 1902, E. T\loiiod, en el servicio (le Hutinel, practica la pun-

ción lumbar en S niños atacados (le parotiditis, demostrando la pre-

sencia en seis de ellos, de una linfocitosis considerable. Esta reac-

ción ha sido cneont iada sobre lodo en el 81 día (le la enfermedad. 

Chauffard y Boidin 1904), publican dos observaciones de 

nieningit is urliana con linfocitosis en el líquido céfalorraquídeo. 

Dopier, presenta igualmente (los observaciones con una reac-

ción un focitaria marcada en el líquido eéfaloi-i'aquídeo. 

A estos trabajos básicos siguieron otras observaciones intere-

santes como las de : Sicard, 1-Tutinel y Parré, Teissier et Sehaeffcr, 

Nobécourt y Brelet. Combv, Feliciano, ele. En los países america-

nos y entre nosot ros, también se han ocupado del tema autores co-

mo Morquio, 1)upi at, Zerbino, Pelfort, Sehi'ocder, Del Sel, Dallo. 

Steinberg, Caniii uer, Bridgemann, etc. 

No hay ninguna duda que al lado de las meningitis urlianas 

bien típicas, existen otros pi occsos nerviosos como las reacciones 

meníngeas urlianas y las meningoencefahit is o encefalitis urlianas. 

Las reacciones meníngeas son silenciosas y primitivas y su sin-

tomatología pasa a veces desapercibida, solo el examen del líquido 

céfalorraquídco revela una linfocitosis discreta acompañada (le una 

lLiperalbuminosis ligera. 

Los procesos en que la participación del encéfalo es unís o me-

nos importante, pueden dar lugar a iueningoencefalitis o a ence-

falitis verdaderas. 

Ille Thiérése Comhv, dice a este propósito, que de acuerdo a 

la realidad clínica se debe disociar las encefalitis halladas en el 

curso de la parotirlitis, de las meningitis urlianas, aunque no exis-

tan límites bien netos entre uno y otro proceso. 

Peto hoy día existe la tendencia, de acuerdo a la mayoría de 

los autores, a clasi ficar las iiianifest aciones meningoenectiilít ¡cas 

(le la parot iilit is en (los grandes grupos 1.0, los 01(11 iiqii(is o 011- 

utigoeneefal1/is 2.°, los »ieninjiiis o flie1Li1L/O()leL fulifis 

Las LII e on,qiti.s II Ole nioqoencefalilis o rija pias )))'flO hilas han si-

do desei'ipt aM 1)0! II alié y Tixier, T\Eoiquio. \Vailgren, Bédingsfield. 

Bergmaih. \Veissenl uli y Bosch, Boula ngei'-Pilet , Boschei', cte. Son 

fon 11 os tel at i v o ti cli 1 e raras, que pl i eden 1 rese itt ¡1 i'se ya ba jo la 

fioia meníngea 1)1110  (1 va cuino uiia iiienmgueiicelalil ¡5.81 coPIle- 
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terizan porque qcneralnttnte los signos lflCfl mnqros o C?U(íálieos pre-

ceden ti lo tu tu e1ucct4n parotídt it que no aparece sino del 3.° al 6. 

día. El ataque glandular a menudo es ligero sin hinchazón y a ve-

ces se traduce únicamente Por dolor a la palpación de la región. 

El líquido eéfaloiraquídeo de las meningitis primitivas es ge-

neralmente de aspecto límpido, cristal (le loca, revelando al examen 

un discreto aumento (le la albúmina y una intensa linfoejl osis que 

valía entre 300 a 1.000 elementos por mm. ( Morquio y Garlan).  

Weisscnihachi, admite la existencia de meningitis o menimigoen-

cefalitis primitivas, sin paperas consecutivas, que llantan ' ' nienin-

gil is antónomas ' ', formas que también han señalado \Iorquio y 

Carbón, Sehroede 1' y •\Val 1 gren. 

Las meningitis primitivas pueden observarse 1 amnhiémi en niños 

que Viven en un medio epidémico de parotidit is, sin que ellos ha-

van  contraído la enfer medad. 

De todo ello se deriva, cuan difícil es muchas veces el diag-

nóstico tic este tipo de eoniphieaeión nerviosa. 

La existencia de las manifestaciones meningoenee!íilicas un ili-

nas. y en especial, de las formas pi'imit ivas ha hecho que. Phimi ilrrt. 

considere a la parotiditis aguda epidémica como una neuroaxit is 

prmiit iva a virus ('itótropo y neurot l'opo a localización glandular 

secundaria. 
Las meningitis o meniuqoencefulitis ut'lui nos secundarias son 

las formas inós frecuentes de las complicaciones nerviosa,,,  de la 

imiotiditis. 

1)opter, sobre 1.705 observaciones la encuentra en 158 casos, o 

sea en un porcentaje del 9.8 %. 1)alto. sobre 250 casos observa 2 ca-

sos de meningitis primitiva, y 20 casos de meningitis urliana secuil-

daria es decir, el 8 91. Steinln'mg, da una ('ifla del 10 %. Nuestra 

estadística se 1 asa sol )re un reducido número de casos, que en el 

1 éi'mino (le 4 anos alcanza a 40, habiendo observado fui ica mneuit ( 

dos casos de men itigoencefalil is, observaciones que conietitarenios 

enseguida. Ni, esi ro poi'ccntu,je r s por consiguien te dd 5 %. 
hacemos la salvedad de que nuestras observaciones se refieren 

a niños exclusivamente, siendo muy posible que en ha edad adulta 
SU frecuencia  'ea 1 Fi a viti'. 

El momneutt o de aparición de los accidentes nerviosos con rda-
ciii a la pinol idit is. es variable, pero generalmente es! ó coni prendi-
do entre el 6.1 y 121 día, pudiéndose presentar también durante lo-
do ti Período de la convalescencia. 
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Según la intensidad de sus síntomas la afección puede revestir 

ya una formo le re, va una forma gro re. 

La separación entre una forma y otra es a veces muy difícil de 

establecer, pues es cuestión de grados de intensidad de los diversos 

síntonias que presentan. 

En la primera, las manifestaciones clínicas son muy atenuadas, 

a veces, apenas esbozadas y evoluciono siempre en forma rápida ha-

cia la ciii ación 

En la segunda, o sea la forma grave, el cuadro clínico se carac-

teriza en general, por la asociación de signos meníngeos y signos en-

cefálicos, pudiendo predominar tanto unos como otros. 

Existe fiebre generalmente elevada, entre 390  y 40°, vómitos, cc-

faleai intensas, constipación, delirio, excitación, a veces estado de 

franca somnolencia, trasto! nos mentales, psíquicos, afasia transi-

toria, convulsiones parciales o generalizadas. Se constata rigidez 

de nuca, signo de Kernig, trastornos vasonuotores, inestabilidad e 

irregularidad del pulso, bradicardia, que llega en ocasiones hasta 

40 pulsaciones, y que puede persist ir durante mucho tiempo. ( )h-

sérvanse también a veces trastornos oculares (desigualdad pupi-

lai', ptosis, diplopia, estrabismo), parálisis transitoria de los ner-

vios craneanos, etc. 

Otras veces el enfermo puede caer en coma sobreviniendo rá-

pidamente la muerte. 

Puedell presentarse fenómenos paralíticos, Como también atil-

xicos ; estos últimos, mus raros. Lanois y Leiiioiie, han observado 

casos con hemiplejía y afasia Yarmson y Zuédc. hemiparesma \laisli 

y Lemiér g re, ataxia auda Paliard, Alai un y Béiaid, ataxia, etc. 

La punción lunil)ar permite reti rar un líquido límpido, cris-

tal de roca, generalmente hipertenso. ron una discreta albumino-

sis, variable entre OJiO a 1 gramo por 1.000 y una linfoeitosis que 

oscila entre 2.5 a 50 y 60 elementos por niin.e. Esta liii foritosis du-

ra alrededor de S a 10 días, pudiendo persistir hasta 20 y $0 días 

después. 

El pronóstico de las meningitis o mciii ngoenee fa hl is secunda-

rias es en general benigno, a l)esfli (le su aparente ro vedad. 1 a 

Curación se obtiene entre 5 y lO días, y raras veres se observan 

sec ud as. La ni nr rt e es excepeioll al, y rl1i mi do ocurre, es en el cur-

so de la [omm a comatosa o a po iii &ct i lo i'ine. 

1 lidias est as breves (s)lisiddii(io1ieS generales, solii'e las fha- 
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nifesi aciones nerviosas (le la parotiditis, pasaremos a relatar nues-

tras (105 ohsei vacioneS. 

OilslnvAclóN 1. 

Sofía 5., argentina, 9 año, ingreso a la Sala XIII el día 7 de )lo-1 
 de 1938. 1 fistoria clínica N.° 1450. 

Dio qn5sfico : Meintigoeneefalitis urliaiia. Glotitérulotiefritis. 

A itt ('Cede IiI('S heredi tar ios II pc nso 1)0 les: Su 1 j lillO  nt a o cia. 

Ei,fen,iicdml ud itol : Comienza su cii ferniedad actual hace 1)) luis 
(OIl lIlia parot iditis,  segó i diagnóstico médico. A los pocosdías tlie,jora 
u si n fol tia t ((II liía ge ti eral y local. En el día de ayer, ti (le 1 iovieiitli ti, nue-

ve (lías después de iniciada su parotiditis. aparecen: fiebre moderada, vó-
mitos, intensa-, ceta leas, const ipación , gran decaimiento y estado convul-
sivo discreto. En este estado inglesa al Servicio donde se le levanta el 
iguieote 

:N iiia ('11 posición "gatillo de fui 1'', gran deca im iento 
y postración, sotol ioleu i cia marcada. Facie indiferente y mirada vaga. La 
niña se queja de intensas (efaleas, que alternan con períodos de sueño 
i>rofn Idi). 

\lu1a cii mal estado general y tegular estado de nutrición. Peso 23 ki-
logramos. 

Tegumento: Piel bl o it ea, liS ti ieda , elástica , sin 911 it Sola ri da (les. Pár-
pados eden ia t os s. 

Boca y faringe: Nada de particular. 
A paito respiratorio : Ligera disnea, sin síntomas pulmonares. 
Aparato circulatorio: punta late, 5. espacio intercostal. Arco car-

díaca ni rt tual. Soplo S st 5 lico en punta a y región precordial. Pul so i rreou-
lar. bradicárdico ; tíO pulsaciones por minuto. Tensión arterial : Mx. =11.9. 
Mil. 5.8. 

A hdonie II: Vientre  blando, dep resi ble, no se palpa pa higa (lo ni bazo. 
Sistenia nervioso: $Ottlilolen(ill marcada. Intensas cefaleas. Ligera 

contractura de nuca. Al extender la cabeza hacia atrás, la enfermita se 
queja de fuertes dolores de cabeza. Kering evidente. Esttahiisnio. Pu-
pilas pequeñas,  reaccionan perezosa n:ent e a la luz. E aya mciií ngea . Gran  
disnnnucióii de los reflejos rotulianos y aquilianos. Brudzinskv y Bahios-
ki positivos. La niña uto puede pernio necee de pié, ni efctuar la marcha. 

El estado del sensorio está conservado, si bien se nota una franca 
(11)11 ul i la rió it mental. Contesta bien a las pregu titas que se le fon o nl a n 
pero lo lince con cierta lentitud. La punción lumbar practicada cii la fe-
ehui, (lió salida a líquido claro 11 gran tensión. Se extraen (Oil suma fa-
cilidad 2)) c.c. vii.yo examen podrá leerse (li (1 (U a dio respectivo. 

Noviembre 8: hoy la enternlita presenta una soninolencia 111115 fluIr-
cada que ayer. La fiebre oscila alrededor de los 372. El pulso continúa 
irregular y  lento: 70 pulsaciones. Los síntonias meníngeos son ¡unís mar-
cados. Existe contractura (le nuca, Kernig, Bruclziisky. El 1-lainilski es 
franco. Desde ayer, la niña orina abundantemente 1.550 gramos en las 
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24 horas, de aspecto sanguinolento, cuyo examen reveló lo siguiente: al-

búmina 1.50 %; heinoq!obwn conhzeiie; pus contiene; exornen ?fl?ero.s(3-

pico: abundante hematíes, leucocitos y células planas. 

Noviembre 9: Durante las últimos 24 horas, la enternuto ha sufrido 

un cambio notable. Sil psiquismO está I11UV despejado. Habla NI contesta 

bien a las preguntas. Se sienta sola en la cama. Ha desaparecido la po-

sición en "gatillo de fusil" y extiende bien los extremidades ititeriúi'es 

Persiste aún una ligera contractura de la nuca y esbozo de Kern¡-. El 

pulso continúa lento e irregular, 63 pulsaciones por minuto. Los reflejos 

estilo muy disniinuídos. La orino continúa sanguinolenta. 1110 llUeVo p1111-

('iOn lumbar dió salida a un líquido xaiitoeromico a gran tensión, cuyo 

examen puede apreciarse en el cuadro respectivo. 

Noviembre 10: Continúa la mejoría. El pulso siempre es irregular. 

65 1)01'  minuto. La orino si empre de aspecto sanguinolento. El edema pa1-

pebral y maleolar aparecido en los primeros días (le SU ingreso a la Sala, 

continúa en el ini-mo estado. 

E.imnen de fondo de ojo : Ligero enturluamiento de la, pupilas ópti- 

cas ( pseudoiie iritis ) . No hoy si-nos de lniierten  sido erallea Ita. Vicio di 

refra 'I ' ón : ast igi nat ¡sitio. Pupilas reaccionan bien a la luz. 

Examen de so ugre e Hemoglobina, SO Y? . (3 lóbulos I'O.j( ).  

Glóbulos blancos, 10.1000. R cia ción glol oua r, 1/400..   Valor globular , 1 

Poliinieleares. 75 (7 Linfocitos, 15 Y?. Moiiotiui'ieai'is, 4 Y? 

Urea en sangre 0.25 Y? 

Reacción de \Vassermann y Kalilt e Neuativas. 

Mantoux : Positiva débil. 

Fenómeno de El-]) : Positivo. Fenómeno (le Teannch y Mann : Negativo. 

Noviembre 12 :  La enfermita confin ilia mejorando paulatinamente. Los 

SÍ 111(11110s 111V 11LeOs (.,)si 11,111 d esa paree i do. Se sieiit a sola en la eolitO, si 

])¡vil col 1 sus pieni as 1 igero InC lite ti e xi onadas. La cefalea es poco intensa Y 

sólo se presenta aisladamente por pei'íodos ('ortos. El pulso es más regu-

lar, 9)) a 1)))) 10)1'  niiiiuto. 

Noviembre 15 : La iii Sa se CIII' nei it ro voniplúta nam itú bien. La ce a- 

lea ha desaparecido. Se levanta y ca nnn a pci tect a IlIelit e. Los Í it oit 05 

iiiei iíii ieos y e tice tal it 005 1,11  ,1 (leso 1 ° re('ido P01 completo. El pulso es 

regula i', iít liii)')), 90 PUI saciOnes 11(11' liii II lito. La orilla es ('11110 y 010111-

la iii e. Sil examen 110 lev el 0 1111(11) de 11) rt icula 1. 

Noviembre 25 : Examen  del líquido céfa 10110) luí deo 110111 ial. 
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E101ucioli (1(1 líquido efalorruquídeo en la observación 1. 

ler. examen 7-11-38 1 2do. examen 9-11-38 1 Ier. ex. 2-11-38 

Aspecto ........Límpido 
Reacción de las 
glob., Pandy y  
N. Appelt .......Positiva 

0  Albúmina .......0.60 

Examen citoló- 7 elementos por 
a predominio 

Cloruros .........7 

Ijiofocitarjo. lletiia- 
gico .......... mm3. 

tíes normales y de- 
generados. 

Bacteriológico . . Negativo 

Límpido Límpido 

Positiva Negativa 
0.63 0.10 0/ 

7 » 7 
26 elementos por 2 elementos por 
rnrn3. a predominio nono3. 
linfocii ario. 

Negativo 1 Negativo 

Xuvicrooloe 27: l(J.de el día 15 la niña loa seguido hin, imi'  1(0 que es 
dada (11' a ltn  raIl ipl (001 iiie o te curada 

En )TsiinlCfl Se trata (le una urna de 9 años de edad, sin an-

tecedentes de importancia, y (fue, nueve días después de iniciada 
una poliot idit is, presenta Un cuadro neiviOso con un cortejo sin-

toniat ológico caracterizado por fiebre, vómitos, cefaleas intensas, 
constipación, glan decaimiento, agitación y delirio que alternan 

con pet íodos de somnolencia, estado convulsivo discreto, cont ract 11-

ra de nuca, signos de Kcrnig, Brudzinsky y Bahinsky positivos, 

Iiipoieflexia. Pupilas desiguales, que reaccionan perezosamente, es-

trahisino. Ineslahilidad (1(1 pulso, bradieííidieo : (JO a 70 pulsacio-

nes por nnnut o a pesar de la hipertermia. El l íquido eéfalorraquí-
(1(0 de aspecto eiistal de loca, hipertenso, ()1i OliO! discreta albu-
ni iliuria variando ciii le 0.50 y 0.660 grs. por 1.000, y  una 1 mio-

citosis que ha oscilado entre 26 elementos en el período álgido de 
la afección y 2 el cm ciii os 011 ser dada de alta 

Simuli úneament e con el cuadro fien ngo-eneefíiIieo aparecen 

edemas generalizados, sobre todo palpehia les y maleolares, orinas 

sanguinolentas, cuyo análisis 1 evela la presencia de albúmina, he-
moglobina y hematíes. 

Tanto el cuadro nervioso corno el renal, fueron inejoramio rol-

pidaiiicnte y cii el término (le 8 (lías su regresión clínica y humo 
ial fué completa. La niña fué dada de alta a los 20 días de su 

it ernaeión, y su curación ¡'liédefinitiva, sin secuelas. 

El antecedente de la parotiditis, la sintomatología niíis o IlIC- 
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lbs típica, y sobre todo la evolución del proceso, nos indujo it ca-

talogar a este caso como ineningoencefalitis inliana, forma secun-

daria, y que simultónetunente Presentó un proceso de glomérulo-

nefritis. 
OnsERvcIóx 2. 

Rodolfo P., argentino, 10 anos. Ingresa a la Sala XIII, el día 25 

de noviembre de 1938. Historia elinica N.  1461. 

Diagnóstico: Sieniigoeiiccfalitis urliana. Gloinérulonetritis. 

A ntecedentes hereditarios: Sin importancia 

rl a teeedentes per.soaa/es : Nacido a término. Criado a pecho hasta 

el año. Desde la edad de 5 años sufre de ligeros accesos de bronquitis de 

tipo asnnítico. Hace un año tuvo sarampión; después fué siempre sano.  

rl ,tccedí'iites de la eafernicdad  actual : Comienza hace S días con pa-

rotiditis (según diagnostico médico) , presentando temperatura, vónutos, 

decaimiento, deposiciones frecuentes, gran tumefacción de ambas pa-

róti das. Permanece así 4 días, desapareciendo todos los síntomas. Despuó 

(le 3 días de apirexia, vuelve ayer a tener temperat ura a lta, intensa cela -

lea, vómitos allulidantes, constipación. En el (lía de hoy presenta convul-

siones generalizadas, por lo que la madre resuelve internarlo. En la Guar 

dia presenta un intenso cuadro convulsivo generalizado, que obliga a su-

ministrarle anestesia c loro fórmica. 

Estada actual: Mal estado general. Intensa cefalea. Períodos de cxci-

1 aciÓn, alternándose con somnolencia marcada. Estado de agitación inter-

mitente con quejido. Posición cii ''gatillo de fusil". Temperatura oscilando 

entre 38'6 y 3904 

Tegumento: Piel blanca, húmeda, elóstiea sin manchas in cicatrices. 

Boca y faringe Labios rojos, fuliginosos. Lengua descamada algo 

seca. Dientes mal implantados y en mal estado de conservación. Estonia-

titis cnt ematosa. Garganta ro,] a sin exudado. 

Adenopatías: Micropoliadenia generalizada discreta. 

Aparato respiratorio: No hay tos ni disnea. El exanicii ptilitionar (10 

revela nada (le particular. 

Aparato cflc1il1toi'O : Tonos netos. Pulso hi'adicórdico : 75 pulsacio- 

nes por nunuto, irregular, desigual. Tensión : Mx. 16. Sin. =11.6. 

Adbonien : Algo resistente a la pa lpación. 1-lígado se palpa al nivel 

del reborde (051 il. Bazo 110 se pa lpa
. 

Sistema  nervioso. Niño ('II estado (le somnolencia Ii1alc:1d:i a pa ncc 

do 1  )('i'iód i ca nien te fenómenos uímei os dO excit aeióii . ita presentado vil el tija, va - 

rios av esos convulsivos in telisos V prolongados. A ve- 

ces, dura lite el período de exvita ción presen ta agita ción  con llanto y (lu-

ido iiinotivadiis. Elahitnalineitte adopta la posición en "gatillo de fusil''. 

'II:111d11 se intenta despertarlo el 11111(1 111 )VIIII$ VIII reabre los ojos. contes-

tando a las preguntas (un laltllllas eiitretontatlas. ('IIlltlflttlll'a discreta 

de lit nula. ll:iv Keini y Hrnd'imkv. No li:iv raya lileníllgea. Ueflejos 

e 11111110s(ls frali ca niel itu ex age ca dos III miembros superiores t' iii (eiiOI'e5. 



Ba lii I5(V i yo. Sensi bi lidad conservada. Pupila, iguales,   reaccionan C- 
rezosa itiente a la luz. Una punción lumbar practicada en el día, (lió un 
líquido claro a ra u tetisióti, cuyo examen podri leei'se en el cuadro res-
pect ivo. Tratam iento:    Luto it ni 1 (1.4)5 por 3. Bolsa  de hielo a la cabeza 
Sulfamida 0.50 por 4. 

Noviembre 26 : Cont inúa en el nujsnio estado. La fiebre oscila enire 
38"8 y 394. Los accesos coiivlsiyos se presenta ti tiiós espaejailos. pero 
(Oil la iii i sitia intensidad que el día anterior. eriol'. El pulso no ha sufrido ma -

yor  a ri a ¿'i ('10 y la sim it ittta t ología i iervi o,a permanece ccc igual que ayer. 

Examen de sooqre : (flueenna 0.72 '4. Urea en sangre 0.18 . Man- 
1on : Negativa. 

Noviembre 28: Desde ayer el niño ha mejorado notablemente. La 
temperatura 5C ha normalizado. Las cefalalgias Y  parte de los síntomas 
de irritación inel ti tigea y encefálica ha ti (lislnilluído. Desde ayer 110 pre-
senta a (cesos convulsivos. El sensoria esta despejado, contesta bien !i las 
preguhitis, si liten con un ligero retardo. La somnolencia es menos marca-
da. El pulso tiende a nornializarse, es unís regular y (le buena tensión. 
Desde ayer orilla al lutO!]) iii eniet it C, (le aspecto hemorrágico. Su examen 
d ió los siguientes (111 t( )5 (le II t erós 

Albúmina: 0.12 ; acetona : vestiios ; Indican : i contiene; lienioglo- 
bit ta : contiene examen mi croscól  dco : regular cant ida d de berna tíes, leo-
cot'itos, células plana,  y ci liii d r is lii al nos. 

Eja ni co (le san 9 re : Normal. 

Noviembre 29: Mejor  estado ge ti eral, ioii persistencia (le iui ligero 
grado de soninolen cia. El psiqiiisn lo ha mejorado notable inen te, encontrán-
dose casi normal . Persisten las cefalea,. Al iiiteri'oei rIo contesta bien a 
las preguntas (1)11 palabras claras. Se sienta solo en la cama. La mirchia 
es titubeante. tite. La rigidez de la tinca ha desaparecido, en cambio persiste 
un ligero Kertiig. llay Babiiiski. Las pupilas son desiguales, ilTegulales, 
reaveíonan iierez isii niet i te a la luz. Tempera tura normal. ial. Pulso 75 por 
m i nuto, regular, de buena ia tensión. Puiic i i'in lumba r : líquido cristal de ro-
ca, tensión 80 gotas por minuto. El examen practicado podrá leerse ('ti el 
cua dio respectivo. La orina  continúa abundante, de aspecto sanguinolen-

to color ('alda). Se indica un régimen apropiado. 

Diciembre I.— : 1'.' (00(i) O ff0110 Ol(41iC0 : 09) esterno y su luot iii d el: 
uoraiales. Pulidas reaccionan tlortilalllteute a la luz. Fondo (le ojo: nor-
males, pupilas iiítidas, \' 9/10. Ligero astigmatismo (Dr. Barbieri) 

Diciembre 2: El estado general silo ('ti franca Ineloría . El tulio está 
en lO  t'ex ja. El isu )uistno estú Las cefa leas ha n desapa reci- 
do. No hay,  rigidez de nuca, ni Kertiig. Persiste la exageración de los re-
Ile os tendinosos, sobre todo los rotul i11 nOS. El Ha lo tiskv Ita de5i 1)1I  recido. 
El pulso es ilTegul nt, igual, (12 por minuto.    Camina     bien, aunque  sepa- 
rando las piernas aumentando el plano substeutaujoti. 

Lío iii ('(1 1/eC frico : Fenómeno de E ni : positivo. Reacción de Tea mi cli 
Mmiii : negativa. 

Diciembre .5 :  El lidio presenta un estado general muy bueno. Coliti-
tii'ta sin fiebre. Catiiitia bien. De los fenómenos nerviosos sólo persiste la 
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exageración de los reflejos tendinosos, aunque menos que al comienzo de 

la enfermedad. Una radiografía del tórax no revela nada de particular. 

La ovina es clara y su examen indica alio la persistencia de hematíes y 

algunos cilindros hialinos. 

Mantoux : Negativa. Pulso hradieórdico, GO pulsaciones 1)01 minuto. 

rfeli.ió11 Mx. 10.8. Mii. 7.2. 

J]ro/ueioo del líj/o ((folorruqtodeo Cii la observación 

ler.exomen 25-11-38 1 do.exatnen 29-11-38 1 3er. ex. 5-12-38 

Aspecto ..... ...Límpido 

Reacción de las 
gloh., Pandy y 
N. Appelt ...... ..Positiva 

 
gr. por /oo  

Albóminas .......1 
Citológico ......  elementos por .35 

mm3. a predominio 
linfocitario. 

Bacteriológico . Negativo 
\Vasserman y 

Kahn ..........Negativas 

Lun pido Límpido 

Positiva Negativa 

0,35 0.12 

5 linfocitos por 1 linfocito por 

ni ni 3. in ni 3. 

Negativo Negativo 

T)icwmhre 9: El niño es dado (le alta a pedido de la madre eoiiii de-

tamente curado, a pesar de ello se vigilara en el Consultorio Externo. 

En r su Iii (ti: Se lial a de tui niño de lO anos de edad, sin an-

ieeedelitcs (le importancia,  yque Ocho días después de haber pa-

(letidio un proceso lianeo di' parotiditis, presetita un ciialro mus-

co a sintomatología net viosa caracterizado por: fiebre alta, vóioi-

tos, cefaleas, convuLsiones generalizadas intensas, agitación, deli-

rios, períodos tic lriinea soni ¡locuela, rigidez de 1111(01, posición (li 

galillo de fusil, Kei'nig y Brtidzinski positivos, hiperreflexia, pul-

so hi'adicóidieo, irregular. El líquido efahnraquídeo de aspecto 

límpido ci isial de roca, lupert cuso, con liipeialhuininosis (le 1 gro-

nio, y una lin loei tois de 35 cIernen tos por mm e. 

A los 3 días de¡lit ('riiaemn, o sea cii el citarlo día de su alee-

eníii, los síu toiiias meningoelice 1 alicos est it cii vías de tianea re- - 

g pe.',  011, a a lee 1C11 do entonces ¡iii clil) (liii ccii al. ca tael cii zado por 

01lliiiS olisellias, satigitinoleiitis, i'dctiiis generalizados, y el aiiiilisis 

de aquellas, revela tui situhi oioe Urillil 110 g1ointrtilú nett'iiieo 

Los accidentes nerviosos nielorali cii pidaniente y cii el térillillo 

de 7 días la regresión es eoniplela, tanto del Pinito de vista chin-

) eoiiio litntoral. El tuliO ('5 (10(1(1 de alta, a los 14 días (le su iii-

ieii,aeión y la curación de su compl icación lielviosa Ílié (ICtillil i- 
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Va, sin secuelas. Eii cuanto al proceso renal ha mejorado nota de-

inent e. a unque en los exíinieiies (le orina existan todavía hematíes 
y algunos cilindros hialinos. Por tal motivo es vigilado en tonsul-
tojo Externo. 

En el presente caso, el diagnostico de men ingoerreefalitis 111-
liana nos ¡lié fácil establecerlo (lado que teníamos 1 oea presen te 
la olH11'\'ilCio1i ant erior, a (lenlíls, de su semejanza casi absoluta .  
Presentó al igual que el otro caso, un proceso ('oneolilitailt e de gb-
iiiói'ulonefrit is, pelo con la di fei ene ia que este a pa i'eció tres días 
(l5liS (le iniciada la coro plicación nerviosa. 

Coiiio v'uios, nueslras (los observaciones presentaron el cua-
dro niel) i goenee falíl no urliano tipo seeundario, de acuerdo a la 
siii tomat olo!1ía ('lasicaineni e descripta. J'ei'o lo que realmente lun ita-
iiiado nuesl la atciicióii es: 11 1(1 cof.rst(flcU( (k dos procesos: por 
un lado, el sindi ome men i ago ence fa lít leo, y poi' el ot ro, el síndro-
me renal; y 2° la conujdeneui (le lU(ÍH/' ol)s( irado smi ultaneani (?l-
le (los casos (1 )u(ílo!ios, ('así podríamos decir, calcados. En la prime-
la observación, los dos procesos aparecieron al mismo t icflipo. en 
eamluo, en la seunda, a pesa i de su concomitancia, el proceso re-
nal apareció tres días (lespul& de la iniciación del proceso nleningo-
cul('et'alít leo, l'rohal)lcll(enle el cuadro renal agudo ha sido una sim-
ple complicación de la parol idit is, que ha coexistido con las mani-
fest aciones nerviosas, eoniplieaeión 1)01' otra paute, poco frecuen-
te, perp posible, en el ('u 150 (le la eonvaleseeneia (le la pa rol idil is. 
En ambos casos, la aSociación sindiónuica ha evolucionado hacia la 
('U) a ('lól) en PO('Os (lías, lo que const it uve por of ea parte, la carae-
t eríslica de estas coniplicacioties iii'lianiis. 

Queremos, por último, hace!' recalcar que frente a casos semc-
,]antes de luciuingoencefal it is utI iana, sobre lodo en su faz inicial, 
' 1)1 a nteau ——eneralmen le 1  rol u clu as diversos, entre ellos: .° las 

dificultades (livlqnóstiros, y cii especial con la meningitis hacilosa, 
1)01 111 sil)) ilitud (le sus cuadros clínicos y humorales ; y 2.. la dis-
t inta nat uraleza de estos procesos nerviosos, C011 SU pronóstico liii) 
variado, oblU/o a Sc). muy pareos al csto 1)/Cee)' 505 ('Ofls(Cll( OCIOS 

te para 110 exponerse a graves V lhil)11'flt iblcs errores. 
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Hernia diafragmática congénita de hígado 

por los doctores 

Mario Waissmann y Ramón 1. Laticnda 

A raíz de un caso de bernia dia t'ragmit iea eongt"nit a de hía a-

do, abordamos el estudio de este padecimiento, Lal ando de reIle-

ini' en forma panoriimiea lo (Inc  se lleva obServadO y las conclusio-

nes a que puede llegarse abaleando el problema y tratando de va-

lorizar su verdadera dimensión 

La hihlioin'a tía extranjera es amplísima la nacional bastan- 

te 1)1 eve. En aquella se encuentran series mu y iiiitridas, estudia- 

das con gran muiueiosidad. 1)e lo que se ha hecho aquí sohre el 

pali icula 1', ercemos necesario destacar el tra ba nçio del Prof. Pedro

li' Elizalde, sin duda el iu[is completo y meditado. 

Los aul ales cxi ran,ieros (lili han reunido y estudiado dei ciii-

(laineili e numerosos en termos de hei nia dio t'ragnii'it iea. sostienen 

que seguramente muchos fallecinneni os de lactantes atribuidos a 

!iipert rofia de timo, a inalforniaeión eong('iiiia cardíaca. a atelee- 

tasia pulmonar etc. que no lucran llevado.,; a la mesa de autop- 

sias, pime leii haber sido, en no pocas, opon unidades, casos de Iiei'-

nia dio l'rmgni'uiiea que no han podido ser diagnosticados o porque 

el iui('dieo no pensó en este padecimiento o poi que el diagnóstico 

i'esu Ita ha imposible. 
- 

ha rri igl art ha llegado a sosi elier que la t'rcu'ueneia con que 

se presenta la beni ia dio Iragnal lica esli'u en relación directa con 

la treeueiicia cali que se piensa el! ella Tuesdale al m'ihuyc la apa- 

rente marcza ticl padniniento a las tli'ieultades que se presentami 

pal a descubrirlo  iu'is ii1&' O ('seaSez tic ('OSOS. 

El (lite iiool las presemitallios liar al sel lo de esta Sociedad, liii' 

1 ;umiihi(mi 1111 hiulla/44ti de aimtopsi. 1'11 iiuest lO (leSculgO, hay tilia 
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selle de factores q1t' ('olisignamos en la lilstOt'ia elínna, aunque 
ellos ito tengan tal vez sufieietite fuerza liara j usti lira i' la la It a de 
un diagnóstico (1 ín ¡co, 

Es a todas luces necesario insistir en las ca racteríst icas de es-
ta enfermedad, que acusa un índice de letalidad tan grande en los 
niños y complicaciones y situaciones tan set ias en los adultos que 
han logrado sol revivir. La es! adíst lea que pul ti ¡ca Latía es bien 
ilustrativa al respecto. En 112 de los 117 casos revistados por el 
autor, se especifica la edad del fallecimiento si hieii hay super- 
vivencias hasta de 70 años, en la mayoría de ellos, SÍ o bien ini-
riel(o) ni ocelos o fallecieron al poco tiempo de lincee. F'unlç y Bien-
1 ;tiil, citados por Fevi e. (les! aran que en 57 casos de muerte P01' 
liei'nia dia li'agnt[tt ira eongénil ¿t, el desenlace se produjo en 51 un-
tes de las 24 horas. Brocen hace la misma aseveración y agrega 
q ue pueden sob reven it' cnt one( s i nvest iga eiones médicolegales. 

Así las tosas, es l'iieil comprender toda la importancia del ding-
nos! leo precoz, ya que en la mayoría (le los i'iltin)os trabajos se des-
taca la lieresit lad de una operación precoz, opinión sostenida espe-
cialment e p01' los americanos. ( ítansc casos como el de ( Ir VllOs y 

Tov, que operaron con éxito un Inflo (le 13 (lías el de i'i' y \el'f, 
qIti.' l'ué asinusino un éxito, operado a los 27 días', el de \lever, 
llol'fmann y A titi mann, que t'ué operado taini iiéli a los 13 días. etc. 

A111)(11w m uchos a u! ores ex! ea n,]et'os tal vez exageren en cuan-
to a la It eeuení'ia de la iternia tlial'ragntíttiea eongénita, debemos 
pensil í' que es niuv posil ile que sus presunciones contengan algo de 
cierto Y (PW tiilt('lias liet'itias dial'ragniótieas ('ongéilitas sean pasa-
das par alto 

Historia clínica 

1,1i('l'C( ii L. V ., , nació ('1 21 (II' di ('1 (iUl(i'P de 1938,  de pa rto cspoli a 
tiro, a tii'nnno, pes-mido :1.200 gi'aiiis._\Iadi'e, tel'('Ípal'li 1011 sit., dos niño,  
a ntei'io res sallos. \Va SS(' 101:1(01 (le la iiia dic : negativa. '1' ti het'(' U tasis pu 1- 
flioli lii' le. idi 1 ;ibiert a ,  acti va, lii n'o('a S('osli , ult'ei'a (lii, ((iii' abarca todo el 
pulin( u izqu ierdo. ( Nuestra en t'ei'tn it a fué separada (le la madre jan a'-
di a t a nietite después de  nacer ('001(1 es de práctiva vil la M at erilidad del 
hospital Toi'iid). 

El examen t'liiin'o de la niiia, al (1111 siguiente de nacer no apoi'td da- 
to a t iot'ina 1 alguno; han i esq ueleto, iii 1)105115 51) ti 115, 110 Se palpaba ni ba - 

zo III hígado. Nuestra enfermita llo ra ba con cii erg'ta, se alimentaba von - 
''eitit'ntenientv, llegando a ingerir  i1 sexto (1111 430 gi'arn( s (le leche di' 
nlu,j el' u'oii hi hei'óui. 

A partir (le la pi'iniei'a senialta de vida la niiiii comenzó a volili! :11' 
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en forma persistente, en eli(i)rrO, iilnieditaifleilte después de ingerir el 

alimento. Con la alimentación teór i ea nient e ideal se agotaron ru 1 iidui nio ti - 

te los recursos terapéuticos pero sin (IUO  logruíranios éxito. Coiicentromo 

('iltoncis la leche d&' iiiUjCi (IUC se le siiiiiiiiisti,ó por cucliaraditas cii to-

mas menos aundantes y más frecuentes, con agregados de hidratos de car-

bono clextriiioinaltosados. Mientras tanto la enferma perdía peso, a pe- 

-ii 
Fotografía 1 

A, Hernia diafragmática. B, diafragma 

Sf11 de que se la 1iidiat alta col ista lit cii id it e con suelo l u y glucosa do 

tul luiiliiipiii y suero silliiio después. 

Nuevos ('Xiiiii(it(.' clínico,, cada vez iiiiís prolijos almrtaroii  un dato 

de gran valor: la di'ioa. Fuera di' él nada llaniuuluu la atención. Lo oio-

rjdad puliiiouiai ira 1ieift'cta, el corazón Inocinoaha uiortoalniente, no ha-

hjti leliilieiallil:i iii signo alguno de in Icciuuii. l'w nionn'ntos iieínios pal- 



par tulnor 11i1'c0, pero al rato, esa illij)resióll era desechada. a pie- 
ej a ha ji olidas o'i  st a it iras V en ningún u nionieiit o liii IX) constipación . 

(orno al vónuto 1ierisieiute se había agregado la disnea clíuiicarneiite 
inexplicable, .Oli(tiiilO5 iidiui.iraIiis de torax y estómago, previa itlgCs-

ti (al de iiieze la ha nada. 1) esgra ci id a mci it e debió post ergarse la oh It e i ci 1)11 

de las imá ge jies Ffl d iogi'á li cas pedidas y iué entonces q ue se produjo el 
deceso. el 10 de enero, a los 20 días (le edfld, luego de perder Sfl(l gramos 
de peso.- 

En r(sunl(n : Nuestra enferma presentó a partir de la prime- 

ta semana de vida, vómitos persistentes, sínt urna al oiie se 

en la ílt julIa semana disnea, •Sifl cianosis, 110 con) probándose, p01 

Fotografía 2.—Corte topográfico de la misma 

A, aorta. B, esófago 

otra parte, infección ni sigilo alguno que justificase les dos Ufl 1'Os 

sínt uilias (1111 ju'os poiideiii des. 

Estudio 010100)o»Ulo/oq)eo : Protocolo .° 31:1. mcl Y." 3.387. 
Le n_—11,1 )°i11i y j rj i1(P :Recubiertos 1101 un exUdad)) 1 di iq ueci no. Eso I:i - 

go: con placas longitudinales amarillo canario, parcialmente confluentes, 
a Igu IIa 5 con u lceración superficial 

(iiajiu.'lios 1. T. B. : Pequeños, gris amarillentos. Estómago: co!, col]-
tenido aliiiietiticiu. ('oljtjs folicular con cojlgestióji parcial de la iliuclusil. 
M ir ioiuuul ja de 10110 tía ji o caracterizada u jeseotenica . Tina,: ii Fj! ial. 

Ri !!0iI( : Congestión pasiva con ligera turnefa cci oii t un uja . Adrej ial 
S111 1)11 it icului'. Aorta:  si!! particular. Miocardio y válvulas: ideiji. Aguje-
ro de B ut al, como semilla de naranja. a. Pleuras: i io j'malcs. Pulmón derecho: 
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congestión generalizada, bronquitis purulenta (le porción pulmonar poste-

rior con bronconeumonía, rolo grisácea aislada de lóbulo inferior. Pulmón 

izquierdo: idéntico aspecto con mayor continencia de lesiones en el lóbulo 

interior. 

En la porción pósteroexterna (101 hemidia fragma derecho, hace pro-

minencia un grueso mamelón del tamaño de una aceituna gran de, con st i - 

tmdo por una delgada nienilirana blanquecina brillante, surcada (le vasos 

ingurgitados, rechazada por una solieiieia cupulifornie de la caro superior 

o 

B 

Microfotografía 1 

A, porción soldada. B, porción libre 

del lóbulo derecho de liíu'ado, con la que se fusiono en la porción má 

posterior e interno y (00 el sector 1nóxiniii eoiist it nído por un surco 11111- 

1)1 io de del iii it o ii dii en forma de cuello, que lo bine al lóbulo col res pon - 

diente. ( F'otogia fías 1 y Lo porción libre de lo eiipsulo externo del 

hígado y la seroso peritoneil se presentan de ospeeto normal. 

Congestión 11e1idt icn con ligero dvgeiieratióii grasa en hnos. Vías lii- 

ha es norma les. Intenso ong'estidn asno de hozo con lupertro fin toben- 

ni. ( ieiiitnles \' sistema nervioso: sili iiiiticillili. 
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Estudio hixtoloqico TT11  corte topogrí fico ¿nuestra qw la ea pa niu-
en! ai din !ia2iiiiit i en llega 1 insta situarse pr xi ma al sulco de del ini itac i dii 
de la hernia, don de, hrusea iiWi it (, luego (le un ligero a de iga za niiento, se 
i itterriiiiipe con! niuñndose con una batida conjuntiva con estriaciones ion-

En el sitio donde se fusionan ambas hojas peri! oiieales, se 
voli fullde iisetisihleiiieiite con la cápsula externa del liigado, para volver 
a sepa ia rse md s adela nte,  a coiiii  a it a it (11) a la membra it a din trairndt i ca 
una prolongación delgada del parii(uima iteinStico ( Microt. 1 

p.• 

B 

D 

VI 

Microfotografía 2 

A, hígado. B, cápsula externa del hígado; C, coy, peritoneal. D, diafrag-
ma independiente con extremo muscular estriado 

La porción situada por debajo (101 a nil lo lien i ini to tiene i0 una dis 1" - 

cidi 1 estructural nui'nial , sólo altera da por (()tigestióii (10 meda ho grado 
1 Mi(-rof. 2) ; no así la porción ubicada por ('Iiejnia del cstieehainiinto, 
li oit le existe una a lteración  de la estructura t ¿'al tecul nr aquí por largas 

y delga das hileras de elementos e pit el iii is ni terruni pi dos con demasiada 
li'eeuci iei a y se 01 rados por sulet is a ni 1 tI ns, en su 111:1.N.or 1111 ii e con (() ti - 
tenido lientdtieo. I'artjtulattiieittt la zubia cii nelaeidti con la nietnhrana 



—.. 

Ar ' 
4P4fI'1  

Microfotografía 4 

El mismo aspecto que el anterior 
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di a tragi iSt i e;i adquiere  iiti ca rácter (IUC  recuerda al (le los epiteliol ilas t ro-
hecula 105 lI( (111 1(05, CS (10(11, disposiciones CIII] al (.111 a IeS o tubulares for-
nidas por las (InstIlas t1ilI(C(tllil5 iiep6tieas. ( Mierots.3v 4). 

Esófa go : Eso fagitis 6 leelollel lot i ea. Bazo: i iii cosa eongestion con 

ign ien tu 111 lllfl t (CII fi jo Y l ibre,  (0 1 discreta des( a tu a III) i 1 (le el CflIel]t 05 

jet o nl art. Pulo 0) oes : hl'( ItoIllios  peq ueños  Y 1)1011(1 U ((II s ron (lesea ma eiói i; 
co! it CII ido lIC! lO rrS 1i CII Y Nicol it a rio (CO gra o (lOs (le ma ci za el 611 al veo- 
lar a base (le CX ud 0(1(1 011 III I]I100s((, polinuelea res Iieut 11') fil lIs, niolloli tiel cu- 
res y restos de lIen iat íCS ((III al )Ul Ida lIte 1 i glllel Ito hemát ico. E s es0llliel 1 to 
110 tabiques ¡lit era ivel da res, debido a una intensa congestión. E l¡ a Ign las 

zona,  e• rt i iU a mi ente a 1(u 11(1 a u te el contenido e ritroeit ico den tro ro de los 
alveolos. ( Mi(-rot. 5). 

.. )'fj ( k 

• 

, 

3l_ 
-: :Qf(',•. s 

Microfotografía 5 

Bronconeumonía. Macización alveolar por exudado albuminoso leuco-
monocitario y eritrocítico 

Embriología 

El est udio de la (I1lh!iolt)gía (101 (liii Illgrlla es i!1(lisp(IlsahlC 
p1110 ('nte!111e1 lliell todas las posibilidades de tui ])adeeiniietlto (-it- 
YO origen W. remolita a 111 vida (Inh1'ieIIa!ia, en los (•05oS CI) lItio  (1 
1 raumal NUlO fl() haya sil lo 1111 factor del (lIiiii1lllIte. 

Aun que 1111111 iiéll en esl e aspeel (1 (11' 11 ( uesl 611 hay d Ise lepan-
(JhS eni ve los especializados, sobre lodo en lo (hile respecto al or- 
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den cronológico cii que se suceden los distintos movimientos del me-

sénquima para la constitución del diafragma, creemos estar (fl con-

diciones de exponer en forma suseinla, con la ayuda (1(1 valioso 

diagrama tomado de la Embriologie llumaine ', de G .  í)ubreuil, 

coino se Va constituyendo el músculo. 

hay (los etapas en el desarrollo del diat'i agma : la primera que 

dará lugar al diafragma primitivo embrionario) y la segunda al 

diafragma (le liii) ivo (fetal) . El período que divide estas (los eta-

pas está constituido por la separación de las cavidades pleurales y 

peritoneal, lo que acontece hacia la sexta semana según \lever, 

I-Ioffaammn y Amtimmnn, hacia los dos meses según Févre que ha 

consultado los ti ahajos de [sko\v, Hartwig, Eawn y Nao y hacia 

e' tercer mes según 1)ubreuil. 

Periodo ( oi brwno'w.—Durante ésta etapa del desarrollo del 

diafi'a9'lna las cavidades pleural y peritoneal se comunleali amplia-

mente. Dos esbozos dan lugar al músculo: uno ventral, derivado 

del septuni transversum de lis, que evoluciono en forma de mem-

brana y que dará luga r a la porción del dial'ragina que constituirá 

la parte peric[irdiea del mismo. Esta seccioli del diafragnia no lle-

go hasta la parte dorsal quedando a ata hos lados del mesenterio 

dorsal (los amplias lagunas, los conductos picuro pci itoneales 

El esbozo dorsal se desarrolla gracias a los repliegues picuro 

peritoneales o pila res del dio tragma o pila res (le hseow, que 5)11 

los encargados (le obturar los conductos del husillo nombre, unién-

(lose después en íot ion definitiva al sept mu t raiisVersunl (le lUis 

En lic ('5105 (los esbozos queda el orificio llamado foramen de Boeh-

dalek, verdadero bial iis picuro peritoneal que se encuentra poste-

rioriiieiii e en la unión (le las porciones lumbar y costal del diafrag-

ma, 1)01' donde en muchas oportunidades se ilMillllil0 50(05 lierniatios. 

El esbozo doi sal dará lugar a la pa it e pleural del latino dha-

fiagnia. Es interesante hacer notar, que de la niisioa parte del sep-

tuni ti1IisVei'sliii1 nace la (olivexidid del hígado que quedará lica-

(lo íntinianienle al ha Iraunia prinul ivo (esbozo vent cal) hasta el 

tercer nies api'oxiniadaiuente 

Dio fruqinu (Iefnuin'o : En este nieniento el diati'agiiii esta cotis-

(it oído po!' una Palie ventral 1ih1ie1, derivada del sepluni tratis-

\'dlslllii y una pa ile dorsal l'oitiiidi, en el plano sagital, p01' el me-

sehilerio dorsal, V en sus lwiles laterales, por los iepliegiies pleuro 

1 ciii oiieales y la pa red posicuior del ('li)! po a la que está]] solda- 
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dos. (Ver diagrama N.° 1 ) . Con el crecimiento anterior y lateral 
de la pared torácica, que se realiza en forma muy rápida hacia el 
tercer mes l)ubreiiil) quedan establecidas las relaciones definiti-
vas entre las disi iii as cavidades. 

I)cl lado peritoneal el hígado y el (ha rragint, derivados am-
bos del sepi Un) 1 iaiisvei suni, están primitivamente unidos como ya 
di.)uuos seeiiittiarianiente los (hivertídulos (le la cavidad peritoneal 
se insinúan sobre el borde anterior del hígado, entre este órgano y 
la parte diafragniíitiea del septum transveiuni, dejando subsisti 
solo esta fusión en los puntos donde se encontrarán más tarde los 
1 igainentos coronarios falcifo rmes. 

Sohi eviene el desarrollo muscular del diafragma hasta entan-

ces constituido poi tejido conjuntivo; primero aparecen las fi-
bias perl(iieas y luego las centrales. 

Consideraciones que sugiere el desarrollo embrionario del 
diafragma 

Siete porciones de t ej idos  que en los períodos enihrioiiaiio Y 
fe! al van a su encuentro y se fusionan, los distintos hial us p01 don-
de pasan diversos órganos que comunican las cavidades pleurales, 
perieúidica y peritoneal, las pi esiones desiguales existentes en las 
referidas cavidades y la amplitud vast vumn de (Sil itieinbiana 
músculo conjuntiva que constit uye el dia írania, explican perfee-
a iii cute su vulnerabilidad. 

Es eont prensihle pues, que cualquier defecto, por pequeño que 
sea, en el movniient o de los tejidos mesenqunales cii camino de 
encontiurse, sea suiicicnt e para que un ajuste defectuoso deje litia 
brecha, quedando así ói ganos desplazados de su verdadero sitio.  

Es asiflusnio conipreiisihle que en todo ese complejo tithtjo (nl-
briona rio tengan lugar la mayor parte de los enlaces (le He t Uos0 
y de ahí que las hernias eiiihriomia cias, sin saco, sean muchísimo mutis 
frecuentes (Iuc las con saco ( PÍ) % según i\leyem, lIoílittann V Amt 
mamut 8 % según Eppinger 72 % según ( reenwald y St einer 

El conducto pIcuro l)eritomleal izquierdo se cierra mutis tardía-
))) ente que e1 derecho 1)01 of la parte, el (1 tsari ollo del hígado oelu-
ve en forma ititis efectiva el foramen de Beclidtlelt a la (lerelia 
(lile  a la izquierda. Estos dos hechos, vinculados al (lesa rrollo cm - 
l(riol(ígieo del músculo, explican cmi parle la litayor frecuencia de 
las hemnias izquierdas sobre las derechas. Las series de los distintos 



autores son eoneluveiites : tu % según Eptiuíivr 6.6 

serie de Lalta 77.2 % en la serie de ( reenwa1d y Steiner. 

('OH respecto a la elasiticaeión de las hernias en embrionariie o 

falsas y letales o verdaderas, de (rite nos oeupareloOs mus adelante, 

debemos agregar que se trata de ima (lasifieaoi('m anatónnea, muy 

cómoda 1)0r cierto, pelo que desde el punto de vista elliliolOcieo 

es macep! ahie. 

Las hernias c1iatra2'nlali('as pueden producirse por muy dis-

tintes plintos del múseulo. Luego de analizar cuidadosamente la li-

teratura, podemos aceptar que la mayoría de las hernias se procin-

ecu poi' las siguientes vías 

A través del hiatus pleuroperitoneal foramen de Boehda1el 

Diagrama N.° 1 

Esquema que muestra el origen de las diversas partes que constituyen 

el diafragma definitivo 

1, Parte derivada del septum-transversum. 2 y  3, Partes derivadas del 

mesenterio 4, Partes derivadas de repliegues pleuroperitoneales. 5, Par-

tes ganadas secundariamente a las paredes laterales (le! cuerpo. Las dos 

pequeñas hendiduras sin indicación que figuran en las dos regiones con 

1. indican las porciones que se obturan últimas Broman) 

A, Pared (le! cuerpo. B, Esófago. C, Vena cava. D, Aorta 

A t ravés de una de las lora lo nias de \ lorgagni, situadas vi] la 

palie uiiiieiior, cli la lillión de las porciones lumbar y costal del 

iliul liagitia, 1)01  (101ide pasan los vasos epigasi licos Pr01101d0s 

A través del orn licio eso lagi(,o. 

Fln la ia rl C eciti ial, 10)1' la cúpula (11(1 fruigiouii R'1 11 5(1 !liayo(' 

palle eveul laeloiles 110 lici'iiias) 
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Estos conceptos podeinís aceptarlos Cii tórniinos geiieralcs pe-
lo en realidad Lis hernias dia fragmót icas congénitas pueden pro-
dueiise por muy distintos lugares, como se desprende del ilustral i-
yo diagi ama N.' 1, y de la serie revist ada por Keith Coil el material 
del British i\iedicai Museuiii' y representada gríificainemite en el 
diagrama N.° 2 también publicado por C. Davis. 

Los di Íerentcs autores Se atienen, desde luego, a sus respectivas 
series y deducen que tal o cual sitio es el mas l'recuente, pero, en 
realidad, comparando estas series se llega a la conclusión que de 
ellas no se puede extraer datos exactos. 

(L 

3 

Diagrama N. 2 
Diagrama (Keith) mostrando los sitios de hernia diafragmática 

(Aquí está representado el aspecto superior o torácico del diafragma. 1, Esternón. 2, pericardio, 3, vena cava inferior. 4, aorta. a, sitio ester-
nocostal: 5 casos; b, orificio esof.gico: 1 caso. c, sitio central: 2 casos. d, pasaje pleuroperitoneal izquierdo: 17 casos. e, dentro del pericardio: 3 

casos. g, pasaje pleuroperitoneal derecho: 4 casos 

Els,  interesante delaear la discrepancia alisoijita entre las ci-
fras relacionadas con las hernias eso lógicas. ( ireeiiwald y SI Ci ner 
las eonsidem an las más frecuentes Keit Ji la en cont mó en un sólo vi]- 
so sobre 34 AscliofF, considera más tieenemil es las hernias cliafrag- 
miii icas a 1 uavés de los forílmemus de BocJidilek y \lorgigni Eppii-
gel, la ilivolit 1(1 11 veces en 635 casos; ( 'armen y Fiiieniami la halla-
10n solo una vez cii 17 caso.,; ; Quenú, en 116 casos la halló solo 
cmi 2 ; Akeilud pudo reunir 24 casos en los cuales la hem nia era eso- 
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hj gica, ascgu iaiuio que est a loca lizacióii es 6 a 7 veces lITiOS fre-

euciite que la (pie otros autores la consideran. La discrepancia no 

puede Ser )n[ls 101 onda. 

En nitest ro caso el hígado herniado al raveSó el dio fragnia por 

el conducto pieuioperit oncal derecho. 

Para lichtenstcin, citado poi' 1 recnwald y Steiner, los órga-

lies tiie loas li'ecucnt t'ment e se encuentran bern iados son, en el uy-

(1(11 correspondiente: esióiiiago, ('01011 transverso, gran epiplón, iii-

('s liii ti ic 1 (11 It! ( , Ii Í12,ul iii), 1)11 iicieas y iiii ói 1. Para  i F'evre, en canil do, 

as cosas suceden muy de otromodo y 'su orden'' es el siguiente 

estómago, hígadi , itest 100 delgado, ('01011, diiodeiio, pnceas y ri-

ñón. Este a titul coloca al liígatio en segundo lugar lo que nos llama 

la ¿II ('ile 1111. dado 1111v en la abundante hibliogra tía ue nos ha sido 

dado revisar hciiios enconi vatio cual ro casos de bernia diafragnió-

lito tic' hígado en la serie vsI odiada por ( reenaid y Steiner,  01111,  

a] a reo la producción bihliogrí fica 1912-1928,  y iuio tic Kocher en 

el q ue la lit n ja contenía el lóbulo derecho del hígado, intestino del-

gado, ciego, apéndice y ('0100. 

Clasificación 

La bernia dialragioót 1(11 Se ('onsi it oc Por el p050,ie de vís-

ras a 1 laVés (le liii orn ficio normal o patológico del músculo (Que-

u ú y Fat on, citados por Eiizaldc 

Debe el ie co i nen z; i rse piles, por est ;i]il ccvi' cIa va ni ciii e, como lo hi-

ciera va E liza Ide ('111 re nosotros, la ti i ('ci enei entre cvcnt raelon 

lit'rnia tija fragioótiea. En 11 primera ''11(1 hay solución de eonhi-

1110 da ti cii el tija ti'a gui ;i ha y ccl a sia y no rupi u va tic la ('ÚpUla 

liiivnhi';is que en la última tiche haber pas;l,ic de visceras;ihdoiiiina-

les a través de l músculo—.  

onsist e la evcnt iación cii ci leva iii aiii ient o de toda la cúpula 

tui ti 11gi11it iva t'Oil ascenso (le las \'Ísvt'ras ahtloiiuiiales de un sólo 

lado derecho 10 % , izquierdo 90 % ) ,ycon cxi i;iordii;iria vale-

ZO (le los dos, cii cuyo caso existe al mismo 1 ienipo niegacolon Eh-

zalde 1 

Las heiiiias tija lr;igiiiót ivas se clasifican habitualmente cii 1 ion-

nial ieas \' iii) 1 r;iiiiiiót iv;15. Estas ñu inias, las únicas tille  IlOS inIcie-

51111 pa va esta ('((1(111(1 iva ('it))). se las suele dividir en congénitas o 

adquiiitias, según se piothiizcan cli el iiioiiieiito de nacer o niós ade- 

l ant e Oit it iv; i das lior cua lq uier ea usa ' desenead enal ute ' ', api'o\'e- 
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('balido liii ptiiilo débil III1 (liii Iat11la, lo que no debe mterprelai'se 
51110 etOliO Un delecl () (lel lllilscIll() ial' nial desarrollo cliil)lioiia VIL. 
Esta división es iealioeiite artificial,  ya que isla establecido, lo 
llliSiIl() (file para las heituias (011 al las localizaciwies, que 10(105 son 
eoiigónilas aunque se exlerieiieeii en edades distaiiles del IIaeililiel1-
lo. rF()d ví,)  las lieinias ha ti'aunialieas son habitualmente divididas 
('11 (lIlhIiOI1ilIiis 1 liCilliliS 5111 saco, 1iI1SIS hernias diaIi'tgiiiiil icas 1 y 
fetales hernias cali saco, hernias verdadei as). 

\a liemos expuesto nuesl 1(1 puuti tu de vista al respecto. (i'oiisi-
(levamos (Ilie  (5111 división 110 pUede Vili('UiluiSe a la embriología 
del (fiaíraiUiia . i2uiendo las distintas el apas del desarrollo (le] 
in ñsr'nlo, es fácil eoiu irender que todas las hernias d iatragmíit ieas, 
lo mismo las ('oil saco ((UC las siii él son realmente emhriona-
1105. va  (file ('II todos los 'a.SOS, va Seo CI entoi'peeim iento en la fu-
SH')li le los (liSt uit os esbozos que constituyen el músculo o la dehi-
1 idiid (le una de sus pa lles. 5011 defectos  condicionados 1)01 defi-
('iellt e o defectuoso desa rrollo embriológico. 

Meiiieiidoiios a estos coilceptos, cleeloos ser lilas exactos clasi-
ficando las bernias en traunial leas y embrionarias y subdividiendo 
estas últimas cli hernias Cali saco y hernias siii saco. 

De esta manei a la cia si fieaeión no sanciona un error y se ajus-
ta nló.s, a uuesl lo lIieio, a la verdad emhriologiea y anatómica. 

De acuerdo a la clasi fieaeión elósica, el caso que llosOfrOs pie- 
11(0(5 estaría encuadrado dentro de las liern las fetales, veida-

ticl'as, ('011 sacO. Ello eonsl it ui ría una inexactitud, va que el esl u-
dio histolóii'ico (le la pieza demuestra que la fusión del dia fragma 
Y la (011 vexidad de! Ii igado 110 1 epreseni a si nó ulla (lel eneión cii la 
evolución embriona ria del sepi fbi 1 ransVersuin e trata pues, real- 
mente, de una hernia embriona ria Cali saco, situación que no ad-
mute la clasificación aceptada hasta ci moniento. 

Clasificación actual 

'Ira uint i cas Falsas hernias o 
Embrionarias hernias sin saco llera las 1 

Congéni- 1 l)iaf . 
 . tas . 

hernias verdaderas 1 No (rau init . ( Fetales 
o hernias sin saco 

1 Xdqu iridas  
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Clasificación propuesta por los autores 

Hernias diafragmáticas Traumáticas 
Con saco 

Embrionarias 
Sin saco 

Sintomatología y diagnóstico 

Puede resumirse en muy pocas fiases la sintomatología de la 

heinia diafragmática congénita. Sin embargo, en los distintos tia-

bajos y casos analizados adviéi tese, en un afán estadístico que no 

siempre aclara los conceptos, el deseo de la mayoría de los autores 

de dejar establecido Un orden de síntomas imposible. 

A nosotros nos parece obvio que, puesto que la hernia puede 

producirse a ti avés de muy diveios puntos del diafragma, la siii-

tomatología dependerá del Órgano u órganos herniados, de si se 

produce o no un estran ulamienlo. de bis compresiones que produz-

ea en la cavidad loríixiea y, en una palabra, de todos los inconve-

nientes que puedan presentarse como resultado lógico de la presen-

cia de víscei as abdominales en pleno tórax. 

Así pues, la cianosis, que sitj duda está presente en buena par-

te de los casos relatados, no la advertimos en el nuestro en ningún 

momento. Y los sítil otilas ilispepijeos que casi todos los au ores asig-

han, uspeeiilnien1e a los niños de la segunda infancia, fueron un 

lael or predominante cii nuestro recién nacido. 

Conei'etando ercemos más lógico dccii' que los síntomas habi- 

1 uales son de orden eardiorespi ratono y dispépticos in Y que predoi-

nan linos N' otros según la localización, el tamaño y el grado con 

que la liernia ini pide el normal funcionamiento de esos lies siste-

mas, que reaccionan ha] iii ualinente dando cianosis, disnea y vó-

tu it Os. Y halla leinos una dcxl roeardia si el paquete herniado des-

plaza el corazón, macicez y disminución de los i'uido,s respiratorios 

SI ('s un órgano maciso el que está presente en el tórax gorgoteo y 

mui los Ii idroarcos Si es el estómago o los intestinos los herniados, 

Será el prolijo exiilnen del en termo el que haga presumible el 

din gn ós ti co, y la i adi ogra lía y la vadioscopia quienes  se el ica rga-

iuii de con lii' loa rio. 

como en el (aso presetil ado por E lizalde, en no pocas ocasio-

nes del atá ti repetirse los exámenes ante la pantalla flnoi'oseóiuea, 

y tI propio dianósl ico supondrá entonces una serie de dificulta-
r 
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des que generalineni e se logran vencer estudiando bien el caso en 
pali ietilai. 1 oniando las iniógenes radiográficas según la inciden- 
cia y la posición que míis roilveligali. 

Tratamiento 

La mayoría de 1a hernas dia fragiuát icas son in con) pal ihies cn 
la vida. La compresión, la dislocación de Órganos, la extrangula- 
ción y las reacciones inflamatorias SOII temibles factores que sue-
len llevar rápidamente al ' 'exitus letalis '. Se comnpiendertí (lite, 
frente a cualquiera de (sas situaciones, no debe (ludaise en ir ríi-
pida mciii e a la ini ervención. 

En los últimos años se han multiplicado los casos de niños 
operados, aliti eont mui(lo lan solo pocos días de vida, corno los tiiic 
hemos cii a(lo va y inc soportaron sal isfacloriarnentc la interven-

iI clOil (i'irgiea El 1 iernpo 1'ó qué porvenir depara a esos niños .  
En nuestra eornpulsa bibliográfica hemos compi obado que, en 

general, los a lil(res franceses aconsejan la intervención inmediata 
cuando se presentan síntomas alarmantes, y esperar que los pa- 
cientes alcancen mayor edad para som m eterlos a tratamiento cruen- 
to si el estado general no ot'iece mayores motivos de preocupación 
i nniedia la. En can ihio, los a nl ores americanos e ingleses consideran 
(lile la postergaí'ión del acto operatorio lleva en sí tales riesgos (lite 
es preferi ble actuar rápidamente, y abonan su manera de pensar 
presentando ejeiimplos cada vez más numerosos de niños inteive-
fli(los (011 éxito. 
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Glucemia en la escarlatina del nffo (*) 

por el 

Dr. Enrique Sujoy 

Surnario.—Generalidades. Método usado para la determinación de la glu-
cemia. Cifra glucémica normal en ayunas en el niño sano. Glucemia 
en ayunas en la escarlatina común y grave. Hiperglucemia provoca-
da en la escarlatina común y grave. Relación entre la curva glucé-
nuca, forma clínica de la escarlatina y reacción de Dick. Curvas 
glucémicas obtenidas en nuestros enfermo de escarlatina. Conclu-
siones. 

Pocos iii vesli adoi ('5 50 111111 O(-ll])Odn (lete] id liii cnt e (le e leo lla] 
1111 (Stl1Ui() l)1il11l01OS() sobre el (olnpoltamiento (le la ílueemia en la 
osca ilal iiia. 

Diremos (1110 rcalnjeill( ]a ('l1felllI(da(iV iiitecciosas 011 gene-

ral, V ('11 tsjntial las que Soll 11)01)1115 de 11 ililaiRia, haii ,sido 1)000 
esilitijadas en (sic seiit ido. Pero d011110 de las escasas publicaciones 
la difleiia ha tenido la pi'eleiencia de los invesi igadut es 110 así 
la escarlatina, el sa ianipiói), varicela, etc. 

Sin onu migo, es lógico pensar que diehas a ieeeiofles, y tiu es-
pecial 1 la escarlatina euiferniedad (11,111 Ve con frecuencia) deben flO-
ccsalialilenl e repercutir sohl 0 10(1(1 el sisteiiia glucuregulador y cii 

especial 501ro el l)ígado, (1(10  iieoe.sa lialllellle debv la acción 
(le las lOXiliaS tU0 (11(1(1 nocivo sobre (01,05 órganos 101)))) (1 rifión 
(5 (0110(110. 

En 105 (5(0505 iiahajos (jilo itati abordado el (5111(11(1 de la 
'eolia 

"111- 

en la osca i'lai hin, se iofioi cli casi 51(llll)l'e 11 lliiiy pocos  

() Trabajo experimental de la Cátedra del Profesor Florencio Ba-
zán, presentado a la Sociedad Argentina (le Pediatría. Sesión del 25 de 
abril de 1939. 
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lo que hace muy fríigiles las conclusiones a que se quiere llegar 

en los mismos. 

Estas son las razones que nos condujeron a comenzar el estu- 

dio de la glucemia en la escarlatina. - 

Hemos seguido nuestros enfermitos durante más de un mes, 

lo que no ha sido difícil, ya que estos niños permanecen internados 

en el ITospital (le Niños en una sala de aislamiento durante 40 

días. 

Pudimos estandarizar los alimentos de los niños durante las 

24 horas cine  precedieron las extracciones de sangre y efect uar es-

tas extracciones en todos los casos en las mismas hoi'as. 

Seleccionamos igualmente nuestros enfermos, de manera de 

comenzar el estudio solamente de los que ingresaban en pleno pe-

ríodo agudo eon su rash marcado, su temperatura alta, y los sín-

tomas inequívocos de la afección (lengua, facies, etc.) , cuidando de 

que no hubieran pasado 11155 de 5 días desde el comienzo de la en-

fermedad 

En todos los enfermos se efectuaron reacciones de 1)iek seriadas. 

Dividimos la enfermedad para su mejor estudio, en períodos 

de 5 (lías, como lo hace Petrunikin lo que nos pai ecoS cómodo ya 

que '1 primer período de 5 días comprende la faz aguda de la en-

fermedad. 

Al finalizar el tercer período ( a los 15 días) es frecuent e '- el• 

el viraje de la reacción de 1)ick, de la positividad hacia la miegiitivi-

(lad, cuino expresión de la teu'uiuinaeiun del PCi íudo agudo y el esta-

blecimiento de la inmunidad que sobreviene con la curación. Y fi-

nalmente al finalizar el 6." período ( a los 30 días) , 
puede eoumsidi'-

rarse al enfermo en plena convalecencia. 

Dejamos, pues, a nuestros erifernulos durante las 24 horas que 

precedieron a las exi raciones de sangre, a un i'&imeul pobre en hi-

dratos de carbono, descartando eouuplet anuente el azúca r, las pa pas, 

las pastas, los dulces y las frut as en general. Al día siguiente, a las 

14 horas de su Núma alimentación, se sacaba sangre por vía veno-

sa, \' se ml III ansi Ial Si al mi ifio una eamit idad de gl ucosa equivalente 

a 2 ges. por kilo de peso. Se volvía a extraer sangre a la hora y a 

las dos liuiis de la i Iigest ión (le la glucosa , haciéndose los dosa,ies 

cuires pi 111(1 ciii es. 

Las razones que nos guiaron a que ex! i'ajói'auios las mn ilest ras 

de sangre, por vía ve Ilusa excliisivauieumi e, hiami simh, los liec bus eoui-

Probados iuui' varios iliVesi i(lIdU1csy iiii' P('tel' y Vatm-Slyke imidi- 



can elaramente, que si lneii la curva glueémiea (le la sangre capilar 
es paralela a la de la sangre venosa la de la puniera es m uelio mñs 
alta, llegando en ciertos momentos la diferencia a ascender a 3() 
y 70 mgrs. 

Ahora bien, inienflas que la glueenna de la sangre capilar 
vuelve a su nivel normal después de la iligestion de gl arosa, a las 
2 ) 3 horas la euiva glucémiea vellosa llegaría a este nivel normal 
en un poco niis de una hora, conio puede verse por el gríifieo que 

reproducimos y que exi laeliuos de Peter-Van-Slyke. 
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Gráfico N. 1.—Foster G. L. Studies on carbohydrate rnetabolism-1-So-
me comparisons of blood sugar concentration y venous blood and in fin-

ger blood. ("J. Biol.", 1923, 55, 291) de Peter-Van-Slyke 

Es por lo que creímos que si se comprobaban cifras altas en 
la glucemia de la sangre venosa a las doce horas, no cabía duda 
(Inc el fenómeno no era natural. 

Sin embargo, como veremos mús adelante, no J iuidiiiios obten ci 
las curvas que indica Fosi er en su trabajo, al efectuar el dosaje 
de la glucemia en ayunas, a la hora y a las dos horas (después de 
haberles (lado a ingerir glucosa ) en 4 niños sanos. Comprobamos 
que la curva media obtenida difiere notablemente de las que se 
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observaron en la escarlatina, como se puede ver en uno de los gú-

ficos que insertamos más adelante. 

)hservanio. cuidadosamente a todos nuest los enfermitos du-

rante fluís (le ilfi mes, anotando en todos los casos las noveclade 

a parecidas. Reproducimos más adelante esquemótieaiuente las his-

torias clínicas correspondiente a cada uno de los enfermos. 

Clasificamos la escarlatina aparecida; en una forma común. 

de aparición y evolución clúsiea y otra forma grave, 1)01 los sin-

ornas tóxicos de su inic iación y las eomplieacioiies aparecidas du-

rante su evolución. Las cifras obtenidas nos confirmaron la bondad 

do esta clasificación. 

La cantidad de niños sobre los que se hizo esta investigación 

fué cii núnioro de 20. De estos. 16 afectados (le escarlatina y 4 

sanos, de diferentes edades. 

De los 16 enfermos de escarlatina, S fueion varoncitos y 

mu.jercitas, cieilando la edad de los mismos entre 3 y Ii flO5. 111a 

de las niñas fué retirada antes de los 15 días de su enfermedad. 

El método usado para el closa,je de la glucosa, fué el de iTa-

gendorn-Jensen, 1)1 eVia desprot einizaeioll 1)01 el método de olio-

,-vi, y que describiremos someramente. 

D.sprotiiuzacioa por cl método (le So»totj!Ji (para el mielt)I(i&-

todo) : En un tubo de ensayo se colocan 5. c.c. de agua hidestilatla. 

Se agregan 0.2 c.c. de sangre medida con pipeta capilar exacta, 

enjuagando varias veces la pipeta con el agila. Se anade 1 c.c. de 

sultato de zinc cristalizado con 7 moléculas de agua, al 1.S 17C . Se 

mezcla 5e agila eonl i ivanient e. Se agrea 1 c.c. de una solución 

(le hidrato de soda U.1 N. Se agita bien y  se filtra a través de 

Papel de fui co Schleieher y Schul N.° 575 de 7 cIas. 

Del filtrado, se usan 4 c.c. para dccl uar el dosa,je por el mé-

todo de llagendorn-Jcnscn, lo que equivale pues a 0.1 c.c. de sangre. 

Los mead i Vos lisa los pa ra la desprol vill ización iom el mél o- 

(lo (le Sotimogy i son pues los siguientes 

N.° / Suliicioit (le sulfato tic zinc S(i'Zmu+ill(t al l. 

Esta solución so prepara en el día, diliivcmhi al d(einmo una sohi- 

ciii al 1 '74 , que a su vez pmcpar;íbaiuuos cada 20 días. 

N.' : Una suluiciumi de hidrato de soda al 0. 1.N N . que pie- 

pat íuhamiu)s cada seiuiamui (liliuyctudu 111111sulu ti cio iiotiiial (1,11110 la 

SOlildIOli normal como la (). 1. N. se etutiservall tu liaseos para fi- 
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.1I'todo (?c ffogedorn-J( asen Una vez obtenido el filtrado li-

bre de proteínas por el método de Somogyi, se coloca en un vasito de 

decantación (tubos Pi ex) 1 ('e. (le una solución de ferricianuro (le 
pot asio al 3.3t) se agrega i c.c. (le una solución de carbonat o de 

sodio al 21.20 ',, 4 c.n del filtrado des proteinizado y 4 C.C. de agua 

(leSt ilada. 

Todas las soluciones menos el agua se nuden con pipetas con-
troladas, lavando las pipetas en las soluciones correspondientes 
antes de medir las cantidades necesarias. 

Estas operaciones se hacen tantas veces como dosa,jes haya 

que efectuar, reservando dos tubos para control en los que se co-

loca las mismas cantidades de feri icianuro de potasio, carbonato 
de sodio y agua destilada. Llevan pues, estos tubos, los mismos ele-
beni os menos el filtrado. 

Se colocan luego los tubos al bailo fiaría durante 15 minutos, 
1 mal ando de que el hervor del agua se haga pausadamente ; evitan-

do la penet ración del agua del bailo maría a los tubos, la que por 
sus inipurezas podría falsear los resultados. 

Una vez ret irados del baño maría, se colocan los tubos en 
agua para su enfriamiento durante tres inliutos. 

Se agrega luego. 1 c.n de la solución de voduio de potasio. Se 
agita bien y se vuelve a agregar 2 ex. de una solución de sulfato 
(le Zille y agitando sielop re,se agrega final mente 2 ce. de la so-

liieion (le ávido acético al 3 %, que aclarando la solución, adquic-
le un Color a maiillent o mós o menos intenso. 

Se coinieliza la 1 itulación, cali lina solución de hiposulfito de 
sodio al 0.005 N, que debe prepararse ('fl el acto y con extremo 
cuidado. 

Esta titulación se lince con una mieiobureta dividida en 0.02 c.c. 
Se hecha una cantidad de la solución de hiposulfito, hasta la 

casi (lesapari('ión del color amarillento. Llegado a este punto, se 
agregan 2 gotas de una solución de almidón soluble al 1 % , sal ti-
ralo con eloruro de sodio. Ad(!uiere entonces la solución un color 
azili violíleeo, que deberá hacerse desapa recer ('011 el agregado di-

dadoso de pequeñas ('antidades de la solución de hiposulfito. 

Una Vez ('ollseellida la decoloración, se lee la cantidad de hipo-
sulfito gastado, (loe llaniarenios A. Para los tubos ('0111 roles (laude 

se efeet 1111101) los elisavos ('11 hl1i1('o se anota iguahineiite la cant i-
lIad (le hiposulfito gastado. A la cifra obtenida para estas últimas, 
la llamaremos B. Si llamamos (' a la diferencia obtenida B-A la 
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cantidad de glucosa en miligramos por 100 e.e. de sangre, estará da-

da por la fórmula 

Glucosa = 0.1735 C + 0.005 C 

2.27- C 

En la pi (íct ica y para evitar los cálculos, se emplea una la-

bia, la que da directamente el contenido en gramos por 1.000 c.c. 

de sangre, cuando se coimee ci factor A y siempre que los ensayos 

en blanco hayan dacio exactamente 2 c.c. Como casi nunca ocurre 

1)01' tener los reactivos (aún los más purificados), ciertas impurezas. 

que los reducen, se corrige el valor hallado restándole el valor, en glu- 

cc-sa que la tabla haya asignado al blanco. Nos explicaremos. Supon-

que para titular al blanco hayamos gastado 1.98 c.c. de la so- 

lución de hiposulfito lo que equivale en la tabla a 0.03 1)01' mii de 

glucosa. Para titular la muestra gastamos 1.42 e.e. equivalente a 

1.02 por m il. de glucosa. La diferencia 1.02 - 0.03 = 0.99 da la can-

tidad de glucosa en gramos por 1.000 e.e. de sangre. 

Para su mayor exactitud, hemos hecho en todos nuestios en-

fermosdos dosa,jes en blanco, sacando luego el término medio li 

IIs cifras obtenidas. 

En cuanto a los reactivos usados para el método de ilngendoi-n-

.lensen, fueron los siguientes 

N: 1 Soluciones de fei-ricianui o de potasio reeristalizado des 

veces, al 3.30 por mil (en feo, color caramelo) 

N.° 2 Solución de carbonato (le sodio al 21.20 por mil. 

N.° 3 Solución de hiposulfito sódico 0.1 N, controlado cada 

m-.s en cuanto a su real concentración. De esta solución se hace otra 

al 0.005 N, en el momento de efectuar los dosa,jes. 

N.° 4 Una solución compuesta p01' 

Sulfato de ZiflC ........................ 75 grs. 

Cloruro de sodio ...................... 250 

Agua destilada ...................cs. 
.. 

1000 cc. 

N.° 5 Solución de ácido acético anh idi ido al 3 

N: 6 Una solución compuesta por :  

Yoduro (le potasio ..................... grs. 

Cloruro de sodio ......................250 » 

Agua destilada ------- ----------- --- - p - 1000 ce . 

(en fiasco color caramelo) 
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Esta solución la plepa iÍibamos diariamente diluyeodo 3 gis 

tic yoduro de potasio en 40 c.c. de una solución de 

Cloruco de sodio ......................250 grs. 

Agua destilada ...................c/s.p. 1000 cc. 

N.° 7 Solución de almidón soluble al 1 % saturado con cloruro 
tic sodio 

El agua usada tea lii o t ridestilada, comprobándose con fre-
cuencia la bondad de los preparados con iiiia solución tipo de 
glucosa. 

El método de I-lagendorn-.Jensen con el que hemos efectuado 
cerca de 300 dosa.jes, nos ha mostrado sus ventadas e inconvenientes. 

Las ventajas son a nuestro parecer su sensibilidad, que satis-
lace para una investigación más o menos delicada. El poder efee-
1 mii un n úinero 1 dat iva mente grande de (losa.jes, con poca di fe-
rencia de¡ tiempo empleado y la relativa sencillez cuando se ad-
(Jiliere una mediana práctica en el método. 

Sus inconvenientes en la práctica diaria, opinamos que serían 
la cantidad de reactivos y la necesidad de una titulación exacta (le 

algunos de ellos, lo que debe liaceise con relativa frecuencia. Estos 
hechos obligan en la mayol ía de los casos, emplear de 1 hora y me-
dia a dos horas para efectuar uno o más dosajes. 

Explicado el método usado, veamos los resultados que obtuvi-. 
laos en la investigación de l a glucemia en ayunas y las cifras obte-
nidas después de la ingestión de la glucosa, en niños sanos y con 
escarlatina va sea en su forma común o grave. 

Para Juzgar con exactitud las cifras olit cuidas en nuestros en-
termos de eseailat ma decidimos efectuar varios ensayos en ni-
ños sanos de diferentes edades semejantes a los enfermos de es-
carlatina) ya que los trabajos que se ocupan de la glucemia en 
ayunas son contradictorios. 

Manzoni, cita en su tesis las siguientes ci tras obtenidas p01 

diversos investigadores. 
Naunyn, en 1906,   halló en el sujeto normal glucemias que os-

cilaban entre 0.60 y 1.10 por mil. 
llopkins, con el método (le Bang, halla cifras de 0.60 y LP) 

P01 mil con Inedia de 0.5 por mil. 
Silvcst ci, con el método tic Bertrand modificado, lialló una mí-

nima de 0.70 y una máxima de 1.10 por mil. 
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Wifliarns y 11 urnph iys cli 113 individuos norniales hallan ci-

Iras de 0.70 a 110 ('orno mínima y máxima, con un término medio 

de 1.10 1)01  mil. Betker y (ettIer obtienen cifras que oscilan cal ie 

0.40 y 1.20 por mil. 

Se observa pues bastante variabilidad de las citias ohtenidas 

p01 los diversos investigadores que se han ocupado (le la glucemia 

en ayunas en el adulto. 

Algo semejante sucede cii las investigaciones efectuadas en 

el fino. 

Así es Como ( ohlinei-\1 magia-Solito y i\Iisten entre otros ha-

llaron en el niño samio durante el primer año (le vida, cifras su-

periores a las halladas en el adulto, excepción hecha (le las dos o 

¡res l)riflleifls semanas de vida. Durante este tiempo la glucemia se-

lía inferior a la hallada en el resto del primer año de vida 

En los niños prematuros Schmorl halló cifras im)fel'iores a las 

halladas en el recién nacido a término. En cambio, según Niemaii- 

o1zkv-Mogwit-\Vindelow-( 'aminata, etc., la glucemia del niño sano 

desde el primer mimes de su vida hasl a la pubertad no difiere lila-

\'olflielite de la del adulto. Rumpt, afirma que el nivel glueémic, 

estaría en relación dimeela con la edad, siendo tanto niás bajo cuan-

lo más joven es ci indiv iduo. 

1 )anios a ('0111 inuaeión algunas ci fras obtenidas por diveisos  

investigadores. 

Gobliiui 1 \Iéto(lO (le Beitiand ) 

A los 21 días de vida .......... 0.20 a 0.98 Poo  

De 1 a 12 meses................0.90 a 1.46 

De 14 a 16 meses ..............091 a 1.20 

(nt.1, 1 ?ilél odo de Bangi 

En el primer (lía de vida ...... 0.85 

Al año de edad ............ . .... 0.95 » 

1flsie a ( No especifica el método usado) 

En el lactante ..................0.83 a 1 28 o/® 

11U /1 lhmuk 1w ( No especi fica el niél odo usado) 

En el primer uño (le vida .......O .70 a 123 0 00 

En el segundo año (le vida ......0.71 a 1.17 
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31()'fZ ¿1 Romiaqri' \Iét0(1() de Bang) 

En el primer ULIO (le vida . 1.05 a 1.55 O/oo  

En el segundo año de viia ...... 0.81 a 1.2) 

( u ) )UI ((1 ( i\lét ()dO 1 e\vis-13e11ediet 

En el primer mes ¿e vida .......0.7.1 a 1 . 0/00 

1 uricch jo ( \létodo Lews-Bene(lict ) 

En el primer día de vida .......0.76 a 1.12 O/co  

Solito( Método (le ah1-1'avv 

En el primer año (le vida ....... 0.80 a 1. 20 0/00  

1) 'Ofl j \l él (I)(l() (it Ben o  modificado) 

En el primer año de vida .......0 80 a l.0') 0,00  

Del primer al quinto año .... . ... 0.74 a 1.10 

.JJU(J(JU, Método de Foiités Y  Thivolle 

En el primer año (le 'ida .......0.126 0/00 

En el segundo año de vida ......0.107 

Vése, pues, los dispares de las cifras obtenidas por los diversos 
nvest iga 1 oes. Esto , C ('X])l ica lía, segúti T'ana,jot 1, 11 que la gluce-

mia ('11 ayunas 110 represen! a un valor absoluto y constante, ti¡ en 
(1 ni 151111) individuo, pudiendo notarse variaciones con la duración 
de! il\lll1O, ('o)) la ('olllposieióli de la filtinia comida y con las varia-
eiullt's del vsi adi) general 11(111 ('n t'I individuo sano, en relación al 
hábito ('01)5! it ueional, a la relación endocrina del sujeto ; a la ma-
Vol,  (1 nicuol' excitación  del sistema nervioso, a las variaciones (lel 
ambiente, etc. 

IItvest igamos piles la glucemia en 4 niños sanos, cuya ('(bid 
neilal)1i entre 4 y 11 años, a los que se administró en las 24 bo-
las anteriores, una dieta pobre en hidratos de carbono, y previo un 
ayuno de 14 horas se extrajo sangre venosa, dándosele a ingerir 
de la misma llanera cuino se hizo con los enfermos de esca rlat ma, 
una cantidad de glucosa equivalente a 2 grs. por kilo (le peso. A 

la hora y a las dos horas se cxl i'ajo sangre venosa nuevamente, pa-
va ohservai' la variación de la cifra glucémica 1)01' la ingestión de 
la glucosa. 
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Las cifras obtenidas en estos 4 niños sanu, fueron las siguientes:  

Ayunas ira, hora 2da. hora 

1 0.78 1.21 0.93 

2 0.86 0.89 0.86 

3 1.10 1.01 1.13 

4 0.85 1 1.12 1.39 

Término medio. 1 0.89 0 j 1.06 010 1 1 .07 ° 

Obtuvimos pues una glucemia en ayunas que oscilaba entre 

0.7 y 1.10 (011 una eifi a media de cerca (le 010 /(O  como  glu- 

cemia en ayunas (0.897.5) 

Pero simultáneamente podemos ya adelantar que la curva oh-

tenida p01 la ingestión de glucosa, difiere fundamentainmenie de la 

que indica F1ost ce. Lii primer término, el' ascenso de la cifra glu-

eémniea no ¡dé tan alta como lo demuestra el cuadro que reprodu-

j imos anterioi'iiiente y luego, es de observar que la cifra media de 

la glucemia a la segunda hora está lejos de la ohteiiida cii ayunaS. 

De los 4 iiiíios sanos, en 1 sólo caso esta cifra llega al límite 

mareado 1)01 la glucemia en ayunas. 

Si nos atenemos pues, a la cifra media, esta está lejos de la 

cifra en ayunas. Ya hemos dicho anteriormente que según Foster. 

la glucemia provocada, de la sangre venosa, volvería a la cifra ob-

servada en ayunas a la hora y media. Debemos am egar que este 

autor indica haber hecho sus dosajes ('mi adultos jóvenes, mientras 

que nosotros It) hicimos en niños. Quizás sea esta la razón de Lis 

diferencias halladas. 

La glucemia en ayunas en la escarlatina común y grave 

Igualmente variables son las opiniones de los di fereiites a uto-

res sobre la e i fra de la glucemia en ayunas en la escarlatina. En 

esta afección p01 haber ter sido menos estudiadas, se halla miienos do 

cumentacióti que en la (lifi eria. 

(2 it a reinos las et am e lusi on es a (l ile  llega n los di fe rentes in y est 1-

gadomes Iitlem'kaum p y Loviu1skv, no hallaron mayores variaciones. 

salvo una tendencia al descenso tic las ej reas eori'espouidientes, dii-

111111 e los pi'imiiem'os (lías de cmi fem'iiiedad(exceptuando las tormnas 

sélil itas . lii eamuhio las comiiuiiicaeioiles de iidm'esen-Selmmiiudt y 
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i\laiizoni indican que estos autot es hallaron 1111 aumento de la ci-

fra al eoliiieflZo de la esea tialina. 

Petrumkin, en un doeiittienl ado trabajo sobre el que nos refe-

rireinos inris adelante, afirma que la l ticenlia en ayunas en la es-
canal Ha y la difteria Gié un poco iuís alta en el primer período 
de a días, que en el (ini itio período. Tiene esta cifra una tendencia 

a set superior a la normal al comienzo de la enfermedad, siendo 
lilia excepción el hallazgo (le valores hipogiueémicos. 

ierehoitl1et y Pierrot en tres casos de esearlal ma hallaron una 

g1ieein ja normal en el primer pci íodo a gudo. En un cuarto caso 
(le escarlatina gi ave, exist i6 tilia imini Fiesta lnpoglueemia ; siendo 
()pliiióll de estos autoies, que la cifra de la glucemia iría en au-
ment o con la curación de la enfermedad. 

atizon i, halló en varios enfermos con escarlatina una hipen-

glucemia absoluta (o sea una cifra superiora la que considera nor-
mal), correspondiendo siempre los valores máximos al período de 
acmé de la en fentnedad. En otros enfermos esta hiperglucemia ¡lié 
relativa ; es decir, que si bien era superior a la cifra hallada en 
ayunas en el período de convalecencia ; 110 era superior a la normal. 
En todos los casos, la glucemia tuvo su cifra máxima en el período 
agudo y su mínima en la convalecencia. 

Nuestros i( solludos.—Invcst igamos la glucemia en nuestros en-
ferinos después de un ayuno de 14 hoi as. Habiéndoseles sometido 
durante las 24 horas (111C  ptcí'cdieioii a las extracciones de sangre, 
a un régimen pobre cii hidratos de carbono. 

Las cifras obtenidas fueron diferentes en la escarlatina común 
y en la forma grave. Esto explicaría quizás la discordancia de los 
resultados ('olaunicados poi los diferentes autores. 

En los cuadros correspondientes puede observarse que el tér-
mino medio de la glucemia en ayunas de 12 enfermitos con escarla-
tina coniún, ha sido en el primer período, de 5 días, de 1.12 % 
En el tercer período de 1.16 %, y en el sexto período de 0.9 %. 
En 4 casos de escarlatina grave fué de 0.4 % en el primer pe-
ríodo, de 1.03 0((  en el tercer período y de 0.94 % en el sexto pe-
ríodo. 

ler. período 1 3en período 1 6to. período 

Escarlatina común ....... 1 1.12 0/00 1.16°/ 

Escarlatina grave........1 0.84 1.03 > 0.94 

1 
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Se observa entonces que en los tres períodos la cifra glueémiea 

en ayunas ha sido superior en la escarlatina común que en la de 

la forma grave. En esta última es evidente el descenso de la cifra 

glucémica en ayunas en especial en el período agudo de la enfer-

medad. Lo inverso pasaría en la forma común donde la cifra en 

ayunas sería superior a la normal en el período agudo. 

Obsérvase el hecho interesante, de que esta cifra asciende en 

el tercer período y desciende en el sexto. Esto sucede en ambas 

foim as, común y grave. 

En cuanto a las cifras máximas registradas en el primer Pe- 

ríodo fueron de 1.73 en la forma común y 1.06 $ en la grave. 

Estas cifras fueron de l O' y 1.13 respectivamente en el 

tercer período y de 1.20 , y de 1.21 , en el sexto período de la 

enfermedad. 

Las cifras mínimas registradas fueron 

Primer período .........Forma común 0.68 0/ Forma grave 0.60 0 / Oc  

Tercer período..........Forma común 0.94 Forma grave 0.98 

Sexto período ..........Forma común O 85 Forma grave 0. 82 

ler. per 1 3er. per. 1  óto. per. 

Máxima Escarlatina común ...... 

Escarlatina grave ...... 

Mínima Escarlatina común ..... 

Escarlatina grave........ 

1.73 0/ 1.58 0/00 1.20 0 

1.06 1.13 o 1.21 

0.68 » 0.9t 0.85 

0.60 » 0.98 0.82 

Las oseilaejones de las cifras medias en la forma común ha 

sido de 0.07 entre el primer y tercer período y de 0.14 % en-

tre el tercer y sexto período. En la ormna gmavf: ha sido en can'-

])¡o de 0.11) %,, entre el primer y tercer período y de 0.01) ', entre el 

tercer y sexto período. 

Escarlatina grave 

No Nombre ler. per. 3er. per. 6to. per. 

1 1 \1 ,J. 0 79 0/ 1.13 0/00 0.99 0(  

2 LV. 0.60 03 • 1.21 

3 11. P. 0.91 0.98 0.75 

4 MG. 1.06 » 0.99 » 0.82 o 

Túrin. medio 0.84 » 1.03 0.94 

Cuadro N." .-Cifras glucém'nicas en ayunas en 4 casos de escarlatina 

grave en el primer, tercer y sexto período de 5 días 
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1)e 11 escarlatinas a forma común, cineo veces la glucemia en 
ayunas del primer período, ha .sido superior a la registrada en el 
tercer y sexto período y en 4 casos se ha producido el fenómeno 
in verso. 

De los 4 casos de escarlatina a forma grave, en uno de ellos 
la cifra glucémiea en ayunas del primer período ha sido superior a 
la de los otros dos (3. y 6.° ) . En la escarlatina común, regisi ióse 
en 7 casOs, una Cifra superior en el piiifl(l período, comparativa-
mente a la del sexto, lo que parecería indicar, que en esta forma 
de la enleiinedad, la glucemia en ayunas es más alta en el período 
agudo que en el de convalecencia. En cambio, en la forma grave, 
ha sido ojos veces superior y dos veces inferior en el primer perío-
do Comparativamente a la del sexto, poi lo que no se podría sentar 
iwcio al respecto, fuera (le que el número de estos enferinitos a 
forma grave es pequeño como para sentar conclusiones. 

En cuanto a la existencia (le cifras que revelan una hipogluce-
mia en ayunas, ha sido la excepción, va que de los 12 enfermitos 
a forma común, este fenómeno se registró solamente en 2 casos en 
el primer período, y en la forma grave 2 veces en el primer período 
y una vez en el teucro. 

Escarlatina común 

N. Nombre ler. per. 3cr. per. 6to. per. 

1 R.S. 1.73 o Ile ti rada 2 F. F. 0.95 1.58 I/oo 0.93 0 /00 3 R . S. 1.15 0.95 1.11 4 J. S. 1.55 1.40 0.90 » F. G. 0.68 1.36 1.20 6 R. NI. 1.31 1.41 0.85 7 E. C. 1.31 0.97 » 1.17 8 C. B. 1.17 1.10 0.87 9 R. B. 0.70 » 1 » 0.85 10 A . N. 0.88 1 o 11 MA. 1.15 1.05 1.02 12 AL. 0.91 0.94 0.96 
Térm. medi 1.12 1.16 0.98 

Cuadro N. 2.-Cifras glucémicas en ayunas en 12 casos de escarlatina 
común en el primer, tercer y sexto período de 5 días 

Los cambios que se producen en la sangre después de la in-
gestión de glucosa, fueron estudiados primeramente por Liehman 
-- Stein, en el año 1906 y Baudouiim, en cl año 1908 luego Bang 
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V •I('Ol)seil, completaron estos estudios. A las publicaciones (le estos 

autores se sucedieron otros que estudiaron este punto en todas sus 

faces ( Peter-Van lvke). 

Citamos mSs arriba el hecho, de la diferencia en las curvas ob-

tenidas si se investigan las glucemias de la sangre venosa o capilar. 

De la relación entre la cantidad de glucosa ingerida y la cur-

va glueéiiiiea obtenida, puede verse por los gríiiieos de Hansen. que 

Si se adiiiinistrtt a Uil il(liVjdilo joven cantidades variableS de glu-

cosa, después de los 100 gis., las curvas va no crecen. 

penco demostró sin embargo, que en el niño era necesario 

iuia mayor cantidad de glucosa paul obtener las inisnias curvas 

que en ci adulto. Esta flié la razón por la cual administramos, la 

cantidad de 2 gis. por kilo de peso la que cii relación a la admi-

nistrada a un adulto ( 100 gis, a un individuo de 65 kilos), es evi-

dentemente superior. 

Ale. Leod-Depieh-llaseniilirl, creen que la glucemia en ayunas 

está bajo la dependencia de la insulina o (le la adrenalina. Me. Leod, 

asegura que las variaciones de la nornial dependen de las pert nr-

baejones del metabolismo de lo hidratos de carbono, lo que se ve 

claramente con la ingestión de azúcar o con la inyección intrave-

nosa. Igual opinión sostienen Falta-Humber y ('ono. 

Según Stin-Eissncr-Forster y Rosemherg debe intcrpretarse 

la hiperglucemia provocada como un reflejo provocado por la en-

trada del azúcar en el intestino. 

La movilización (le la glucosa que sería el factor detenininaiite 

de la hiperglucemia está en relación según Fonter-Eissner y Ale. 

Leod con el aunieiilo de la secreción de la adrenalina. En cambio 

Bayer, sostiene que se debería a una disminución del consumo del 

azúcar, 

La insulina obraría en contra de la subida de la cifra glu'é-

nuca, () porque provoca una gran conilnist ión del azúcar o un gran 

almacenamiento en el hígado o según Falta, porque produciría una 

gran asiiu ilación cii todos los órganos y tejidos. 

Según 1 oIlak, la altura y duración de la hiperglucemia está 

del ei'ni inada por el tono del sisi cina vegetativo. 

La ui1  id gluceni ia provocada traería después de una hora, un 

a uiiient o de la seereeiei'i de la insulina, que vuelve lentamente la 

gl uleenna a la normal. A ello se agrega, según Pollak, el hígado 

('(lillO Ui 11 a et i va barrera . i'ei'ii 

Rosen thai, piensa en cambio, que el hígado juega un papel pa- 
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siVO y (inC sólo sería el escena rio donde se realiza 1ii 1(1 )1eseli! u-
eión (le la combustión de los h idratos de earbono ( Pci ruiiikin ) A 
esto debemos agregar que loltipin, piensa que al comienzo de la es-
carlatina Sube el tono del sistema sim pat icoadrenal y desciende el 
parasimp(ít ico u mientras que luego prepondero netamente este (ti-
timo. 

Entre nosotrós el Prof. 1-Ioussav y sus colaboradores han es-

tudiado con adiniiahle espíritu crítico el int ri ncado problema del 

metabolismo de los hidratos de carbono y en ci resumen (le estos tra-
bajos, hecho en una comunicación a la Academia Nacional de Me-

dicina en el año 1037, pone de relieve los múltiples factores que 
intervendrían en la conservación del nivel glucénuco normal y las 
causas que actúan en el desequilibrio, eonio es dable ver en la diabe-
tes. En este desequilibrio el páncreas, el lóbulo ant erior de la hipó-
fisis V (1 hígado juegan el papelpreponderante; en especial el ri-

mero. 

La glucosa obraría como excitante del páncreas, p01 lo que 
una liipergluceinia anormalmente prolongada haría l)eilsal en la 
deficiencia de la respuesta normal. Creemos pues que en el perío-
do de acmé de la escarlatina es probable que intervenga el pán-
creas junto con el hígado y quizás otras glándulas, que producirían 
el desequilibrio glueénuco, demostrado por las altas glucemias y 
la prolongación anormal de la curva liiperglucémiea. 1)esequilibiio 
111e se iría corrigiendo a medida que se establece la inmunidad 
que traería la curación de la escarlatina. Es p01 lo que no creemos 
pueda esquematizarse en una enfermedad que actuando probable
mente por sus toxinas sobre varios órganos cual es exactamente 
la glándula causal de este desequilibrio glueémico. 

Hiperglucemia provocada en la escarlatina común y grave 

Ya las investigaciones de Skimer y Pctcr demost laron que la 
hiperglucemia alimenticia era muy superior a la normal en las iii-
fecciones a estreptococos. 

Veamos ahora los resultados obtenidos con la ingestión de tina 
cantidad de glucosa en ayunas en nuestros enfermos de escailat ma. 
(2 gIs. poi kilo de peso que se dió a ingerir a los 5, 15 y  30 días 
(le] comienzo de la enfermedad) 

Como la hiperglucemia provocada con este iiiétodo fiié dite-
lente en los distintos períodos y según se tratara (le niños ateeta(los 
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de escarlatina común o grave, nos detendremos en las cifras obte-

nidas. 

Reproducinios estas cifras más adelante. 

Se observa claramente que en el p:imer período de las formas 

graves, la glucemia sube a la hora y a las dos horas no solamente 

no vuelve a la cifra en ayunas, sino (Ille  alcanza los niveles más al-

tos; lo que enseña que tiene aún tendencia a subir en contraste 

claro con lo que sucede en la forma común, donde si bien las ci-

fras son altas a la segunda hora, no teniendo el nivel de las obte-

nidas en ayunas son más hadas de las que se hallaron en la primera 

hora, lo que demuestra su tendencia a normalizaise. 

En el tercer y sexto período (le 5 días, va se trate de la for-

ma común o grave, la cifra glueímica más alta se halla a la le ra 

de la ingestión de la glucosa. 

Oh'érvesc el hecho interesante de que las ciñas en ayunas (O 

la forma grave va sea en el plimer, tercer y sexto período) son 

inferiores a las mismas cifras de la forma común. En cambio, las 

glucemias obtenidas a la segunda hora de la ingestión de la gluco-

sa (ya sea cii el primer, tercer o sexto período), es mayor en lit for-

ma grave que en la coniún. 

Escarlatina común 

lcr. período 3er. período 6to. período 

(0 (0 (0 co (0 
I 

(0 co co 
- L 

o 
• .0 - .0 - - 

co a o (0 

0 /00 0jeo /oo °/oo 0/00 000 0 0/00 ~,00 
 

1 RS. 173 2.09 2.28 Re tira da 

2 F. F. 0.95 2.21 2.02 1.58 1.25 0.92 0.93 1.14 1.11 

3 R. S. 1.15 1.48 175 0.95 2.34 1.47 1 . 11 .I6 1.01 

4 J. II. 1.55 2.17 1.52 1.40 1.33 1.35 0.90 1.17 1.10 

5 F. G. 0.68 1.110 1.76 1.36 5.66 1.11 1.20 1.50 5.17 

6 R.M. 1.31 1.09 1.05 1.41 1.35 1.02 0.85 1.19 0.87 

7 E. C. 5.31 1.89 1.36 0.97 1.27 1.06 1.17 1.52 5.43 

8 C.15. 1.17 2.50 lii 1.10 1.47 1.83 0.87 1.37 0.93 

9 11.13. 0.70 1.51. 1.59 1.- 1.28 1.88 0.85 1.4 1 . 0:1 

10 AA. 0.88 146 1.31 1.- 1.22 1,31 1.- 1.73 0.76 

11 M.A. 1.15 1.54 137 1.05 5.96 1.24 1.02 1.07 0.89 

12 EL. 0.91 1.64 1.70 0.94 1.15 1.29 0.96 1.27 1.13 

T('rni 
medio 112 1.78 1.57 1.16 1.46 5.34 0.98 1.31 1.03 

Cuadro N. 3.-Escarlatina común. Glucemia en ayunas y cifras de hi-

perglucemia provocada 



En la escarlatina grave el término medio de la glucemia a 

las dos horas se ha conservado en los 4 enfermos, superior a la ci-
fra que se considera normal y por encima apreciablemente de la 
obtenida en ayunas, hecho observado en ci primer, tercer y sexto 
período, ( 1.91 /(, 1.15,5 0 y 1.23 %) 

En cambio, cii la escarlatina común esto sucede solamente en el 

lee. y 3er. período. En el 6.0  período la ci Ira de la glucemia a 
las dos horas de la ingestión de la glucosa, si loen es superior a la 

hallada en ayunas, encuadraría dentro de la aceptada por muchos 
a lit 01 escoma normal (1.08  % 

En cuanto a las oscilaciones observadas vemos que la mayor 
de ellas se halla en la forma grave donde aumenta en el primer 
período, de 0.4 ° a 1.91 %, es decir, en más del 100 %. 

Obsérvese que las oscilaciones se van haciendo cada vez más 

suaves a medida que avanza la convalecencia, siendo relativamente 
pequeñas en el sexto período de ambas formas, común y grave. 

Las cifras más altas se hallan en la escarlatina común en la 

pi imera hora de los tres períodos. Va hemos señalado que en la es-
carlatina grave y en su primer período, estas cifras máximas se 
hallan en la seuiiinda hora. 

Escarlatina grave 

ler, período 3er. período 6to período 
en 

- a a a a a a a a a 
- -  £ Ø o - o O O O -a a . .a 

a  
a 5 a a a o 
-01  

0/00 000 0/00 0/00 0 /ro oc O 0 00 00 

1 MI. 0.79 1.32 2.66 1.13 2.99 1.79 O 99 1.21 1.25 
2 L.V. 0.60 1.01 1.10 1.03 1.54 1.63 1.21 1.50 1.25 
3 LP. 0.91 1 . 65 1.80 0.98 1.12 1.19 0.75 1- 0.96 
4 1\1.í1 1.06 1.56 1.81 0.99 1.64 1.61 0.82 1.49 1.46 

Trm. 
medio( 0.84 1  1.38 1 1.91 1.03 1.82 1.55 0.94 1.30 1 1.23 

Cuadro N.° 4.-Escarlatina grave. Glucemia en ayunas y cifras de hi- 
perglucemia provocada 

Tuvimos la sorpresa de hallar en dos enfermos, el fenómeno 
de la inversión de la curva, es decir, que la glucemia en vez de au-
mentar con la ingestión de la glucosa, sufría un descenso continuo 
que llegaba al máximo en la segunda hora. Este hecho ya fué ob-
servado por i\Ic,Clellan-Labbc-\Vordlau-Boulin-Petreko, (citados por 
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Pci rumkiii ) En UUO (le los eiiieimos el fei ilueno de la hipoglu-

miii alinienticia obsérvase en el primer y tercer período, niient ias 

que en el segundo enfermo solamente registróse en el tercer pe-

ríodo. Petrumkin, quien anotó el ni isnio fenómeno en uno de sus 

enfermos, compara la curva glucémica obtenida en ci mismo, al 

de una curva normal que se re =jara en un espejo. 

Agregaremos que la glucemia registrada a las dos horas vuelve 

a una cifra inferior a la hallada en ayunas en la escarlatina co-

mún, en tres enfermos del primer período, en tres enfermos del 

tercer período y en 5 enfermos del sexto período. En cambio, en 

la escarlatina grave este fenómeno no se observó en ninguno de 

los tres períodos, lo que hablaría en favor de un mayor trastorno 

del sistema glucorregulador en la forma grave que en la común. 

Al igual de lo dcsc iplo por Petrumkin no hallamos durante 

el primer período de 5 días, ninguna curva inferior a 1.20 %. Ob-

tuvimos los mismos resultados en cuanto a las curvas bajas, que 

caen en nuestros casos, Va se trate de la escarlatina común o grave, 

en el sexto período (cii el quinto período según Pet runikin ) , quien 

investigó estas glucemias en el primer, tercer y sexto período de 5 

días. 

Nuest ias cifras concuerdan con las del autor antes citado 

(quien trabajó durante 3 aíios y medio investigando la glucemia 

en un gran numero de enfermos de sarampión, escarlatina, difte-

ria y neumonía), quien asegura que las curvas mus altas se hallan 

siempre en el período de acmé de la enfermedad y las más bajas 

en el de la convalecencia, lo que según Petrunikin, se debería a 

(Inc el comienzo de la escarlatina, sarampión y difteria se aeompa-

iiarían de una hiperfunción del sistema movilizadoi' del azúcar. 

I ¡ls adelante esto sería reemplazado por una mayor influencia 

(lel sistema gl ueodepresor. 

('oniparando las múltiples curvas obtenidas en sus en fei nos 

(le sara mnpi(n. (li fi criui, ('sea rlat nia y otros, con neumonía y seudo-

crup, asegura igualmente, Pci ruinkin, en sus conclusiones, que las 

in lecciones con grave estado general pelo que no dejan imimuunidad, 

se it eolo pafítin de otro iipo (le eur\'as distin tas de las que se obser-

va cii las enieimiicdad's que dejan tina innuuuduid ilias o menos 

prolongadas. El desarrollo de la inuuuudaul se aeomnpaúaría de va-

naciones de niel aliolismno de los h idr;i los de carbono, en los que las 

glándulas endócrinas y el sisi dita nervioso di.seiitpeñaii un impoi'-

tinle papel. Pero ¡iglegil, y a nuestro parecer muy ,juieiosuoiienle que 

'es sin enihaigo difícil de distinguir si los ennihios anotados cli la va- 



- 213 

iii1e1611 glucéiii i(ii están directamenl e iiiiidts al d(ia 11011€) de la jo-

iiiuii idad 0 si 5011 reflejos iiidiieclos de olios procesos olas profiiii-

do y obscuros que conducen a la inmunidad — .  

Damos a cofltillUaeiofl las ci Iras obtenidas por Petrumkin co 

la escarlat ina 

Gluc. en 

ayunas 
Glucemias después (le ingestión 

(le azocar ' 
-d 

j 011530' 15'I30'1459 10I90'110130!18O' 

1 98 99 94 332 147 155 167 155 119 141 129 17 13 77 0 0 10 5 
2 98 103 99 124 131. 130 123 130 124 114 103 21 9 43 1 5 7 33 

3 101 93 92 114 127 119 114 115 112 105 105 16 2 13 5 32 2 13 

4. 94 89 90 112 130 lii 117 118 107 97 91 14 1 7 4 29 0 0 
5 88 88 88 116 126 118 115 112 109 99 78 33 1 7 0 0 0 0 
6 93 90 93 112 131 132 126 119 113 102 83 17 2 12 1 6 0 0 

7 92 86 90 114. 125 124 124 111 105 95 82 13 2 13 3 23 1 8 

8 90 87 85 116 119 130 131 113 109 102 86 10 3 30 3 30 0 0 

Cuadro N." 5.—Promedio de curvas, números y por ciento de las curvas 
altas, bajas e indefinidas 

Reproducimos igiialmenl e el promedio de las curvas obtenidas 
por PcI rumkii en sus enfermos de sarampión, escarlatina y di¡-

tenia, a los (Ilie liii agregado una curva de niíios salios. 

Valor medio de las curvas glucémicas en el 1." Y. y algunos casos en el 
3er. período 

_...i ..I. . ...ii 

1itti jl1t1$) 

Gráfico N.' 2.—Petrumkin-Michail lJber die ver6nderungen im Gange der 
Blutzukerkurven wührend einigen infectioser kraukheiten (Zeiesch für-

kinder heil Marz 1935, p. 138) 
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Relación entre la curva glucémica, forma clínica de la escar-

latina y reacción de Dick 

Hemos estudiado la reacción de Dick, obtenida en todos nues-

tros enfermos, en el primer y tercer período de 5 días, ya que se 

acepta el hecho de la vuelta hacia la negatividad de dicha reacción, 

al finalizar el tercer período. 

Nuestros resultados si bien no son coneluventes tienen sin em-

bargo puntos de interés, máxime en la fecha, en que están en revi-

sión los resultados prácticos que se puede obtener con la reacción 

de Dick y la interpretación del resultado de dicha reacción. 

En el período de acmé de la escarlatina i primer período) , se 

observan resultados completamente diferentes cuando se estudia di-

cha reacción en la forma grave y en la común. En la primera de 

estas formas, la reacción ha sido negativa en todos los casos. Si 

bien estos son pocos, llama sin embargo la atención este hecho. 

En la forma común, en cambio, se obtuvieron de 12 eaos. 7 

sultados positivos, es decir en el 41 % de los casos estudiados. 

En el tercer período, tanto en la forma grave como en la co-

mún, la reacción de Diek fué totalmente negativa. 

Señalamos estos hechos sin tratar de explicarlos, va que esto 

sería emba rcarnos en un problema de i nmunología que está fuera 

de nuestro trabajo. 

En cuanto a la relación entre la respuesta glucémica y la reac-

ción de Dick se observa en los cuadros correspondientes, que los 5 

casos de respuesta positiva a dicha reacción, son precisamente los 

que dieron hipergluccniias muy altas, tanto a la primera como a la 

segunda hora como puede observarse a continuación. 

N.° En ayunas Primera hora Segunda hora 

1 1.73 O/ 209 2.28 

2 0.95 » 2.24 • 2.02 * 

3 1.55 » 2.17 > 1.52 

4 0.68 » 1.80 1.76 

5 1.31 » 1.89 136 

Estas ci tras sari sin (lwla mSs altas en un conjunto, a las t1e 

dieron tina respuesta negativa a la reacción de Dick, en ambas 

ioiiiias, (collillil y grave). 

Seña la1iiu piles, este Iteeliti, sobre cuya exphieleión no nos ciii- 
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harearemos, si bien las conclusiones de Petruinkin indicarían que 
existe una estrecha relación entre la inmunidad conferida 1)01 el 
ataque (le escarlatina y las curvas glueémieas obtenidas en dicha 
afección en los diferentes períodos; curvas que sci ían fundamen-
talmente diferentes a las observadas en otras afecciones que no 
traen inmunidad estable. 

A continuaein reproducimos un resumen de la historia clíni-
ca de nuestros enfermos, con excepción de la enfermita N.° 1, R. 5., 
quien fu( retirada a los 7 días de su estada en el Servicio, no pet-
nuliendo efectuar la serie completa de dosa,jcs en el tercer y sexto 
período. 

E nf er ni o N ." 1.— F. F. , 9 años. E) ioq 00/ co E sea rl at i u a común .  
('i mii en za el día 1 9 de marzo, (01) dera ini iei i tú, fiebre y erupción  es-

tarlatiniforme. Facies de Filatow. Signos de lleclit y Pastia positivos 
Let igua con tendencia    a la desca ma cid u 

_-lparotú di/estimo 1/ respiratorio Nada (le anormal. 
Aparato eoenlntorio : Tonos cardíacos bien timbrados Pulso regular 

igual y mediano, ron una frecuencia de 120 por minuto. Reacción de Dick 
positiva. Temperatura 380. 

Se deja al enfermo a una dieta pobre en hidratos de carbono duran-
te 24 loras. Se extrae sangre venosa al día siguiente en ayunas. Se da a 
ingerir una cantidad (le glucosa equivalente a 2 grs. por kilo de peso, y 
so vuelve a sacar sangre a la hora y a las dos horas El mismo procedi-
miento se sigue a los 15 y 30 días del comienzo de SU enfermedad .  

Reacción de Dick a los 15 días ¡la sido negativa 
La enfermita Ita liecho una evolución normal de su escarlatina 

Enfermo N.° 2.-11\I .J., 4 aIio. Diotjóstieo : Escarlatina grave. 
Comienza e) día 24 de marzo con fiebre alta, deca i miento, y vómitos.  (5. 

Al día siguiente erupción escarlatiniforme 

E.s/w/o att uo/ : Facies de Filatow, lengua saburral labios fuligino-
sos. Reacciones (le Hechit y Pastia positivas. A detiopatía discreta 

Aparo tos respiratorios q m/iqc,stno : Normales. 

A ¡Jaro/o c irculatorio: Tonos cardíacos algo debilitados. Pulso regu-
lar, igual e hipotenso y cOl) una frecuencia de 140 por m inuto. tutú. R eacciO ti 
de Dick negativa. Temperatura 40. 

Se deja al enfermito a una dieta pobre en hidratos (le carbono. Al 
día siguiente en ayUnas se extrae sangre venosa. Se le da una cantidad 
de glucosa equivalente a 2 grs. pm  kilo de peso y se vuelve a extraer san-
gre a la hora y a las dos horas de la ingestión de la glucosa . El tinsmo 
procedimiento se sigue a los 15 y 30 días de su enfermedad. 

El cii ferm ito ha ten ido do una cvi ml ucidi i tórpida da con estado tóxico su-
niatmcnt e grave, Iiahicndo hecho (5)11K) (i)n)l )ll(aeióII una a ligititi il ifi ric:i 
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Cura depu& de inca coi ia lecencin relativainetite prolongada. Lii 

reacción de Dick al 15" día fué ignainiente negativa dándose de alta a este 

niño a los 40 días del comienzo de su cii ferniedad. 

En fermo •5T•°  3.—R. S., 5 años. Duojuóstieo Escarlatina común. 

Enferma el 24 de marzo, con decaimiento, fiebre y náuseas. Al día 

siguiente erupción escarlatiniforme generalizada. 

Estado ucino!: Facies de Filatov. Erupción generalizada del tipo 

escarlatiniforme. Signos de Heclit y Pastia, positivos. Lengua con tí'ic-

dencia a la descamación . Adenopatía discreta. 

Ajfflrolo resperotorio , diqestico : icornial. 

Aparato circulatorio: Corazón. Tonos cardíacos bien tinihrado. Pul-

so regular igual y mediano con una frecuencia de 14)) por minuto. Teni-

pei'atiii'a, 38. Reacción de Dick. negativa. 

Se deja a la enferniita a un régimen pobre cii hidratos de carbono 

durante 24 horas y al día siguiente vii ayunas se saca sangre venosa . Se 

le da a ingerir una cantidad de glucosa equivalente a 2 grs. por kilo tic 

peso y se vuelve a extraer sangre a la hora y a las dos horas. Este proce-

dimiento se sigue a los 15 y 30 días de su enfermedad. Reacción de Thek 

a los 15 días negativa. Evolución de la escarlatina, normal. 

Ecifernio ]V.° 4.—,J. H., U anos y medio. Diagnóstico: Escarlatina ce-

nión. 31 de niarzo de 1938. 

Enférmase hace 4 días con temperatura alta, dolor de garganta y 

náuseas; apareciendo al día siguiente exantema escarlatiniforme. 

Estado act ual : Erupción escarlatinifornie franca. Facies de Filatow. 

Si ecos de Hecht Y Pastia positivo,. Lengua saburral en el centro y (15.  

camada cci los bordes, amígdalas rolas con ligero exudado. 

i J)(i ro lo res» ti(ltoi'i() !/ e/cejes 1 ¡ i'o.—Sii partivillaridades.  

_-1 /(ii(i lo ci cii /o lo rio : r1()1105 cardíacos bien tinciiiado. Pulso igual 

regular y de inedia cia tensión , y con una fice nec icia de 152 1101 nc iii tito 

Reacción de Diek, positiva. Toenperatura, 394. 

Prev io un régimen pobre en hidratos de carbono durante 24 liccrn, 

se extrae sangre venosa cii avuna. Se le da a ingerir glucosa a razón de 

2 gis. por kilo de lien y se le vuelve a extraer sangre a la hora a las 

(1(1 5 horas. A los 15 y 30 días (le su en fernieciaci se repiten las inisilias 

operaciones. Lec reacción  de 1 )ic k a los 15 cIjas ha sido ciega (iva. El en-

fei'ncmtc) ha IncIto ncta evolución nornial de su escarlatina. 

1'; cc ferino A . " .- L. de V . 1) uiejccos lico : EsencIa liii a grave. 1 ." de 

abril de 1938. 

Cc cccii en za su e it fe ri t ceda cl hace 4 días, ('oit dolor de galga u tei y fie- 

bre alta, alcameeiecnhcc hace 2 chías eililición escni'lnt ini (omine franca que 

si generaliza 

Estado (tel cia! : Erupción 'sea cliii ini fccrme eieieeralizecda. Facies le Fi-

leitccv. Sigccccs tIc ljcc'hel y Pastia, 1icisitiVti. Leicgciei cciii (le.camnecc'ion tIc sus 
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bordes. .\ iuígd las con exudado y gran adenopatía de la rcgió 1 vugulat' 

de ambos lados. Estado tóxico mareado. 

J ¡,orato respiratorio: Bronquitis gruesa generalizada. 

A para to  difJest i ro : Nada de particular.  

_-1 1)010!0 circo lo 10)1(1 C'oi'i '/1)11. Tonos ('ardía('os reCularmellte t inibra - 

dos. Pulso regular igual y algo hipotenso con una frecuencia de 15)) por 

inmuto. Reacción de Dick, negativa . Temperatura , 385 

Previo una dieta pomo CII hidratos de carbono durante 24 horas se 

extrae sangre vellosa al día siguiente Cli ayunas y se le da a ingerir una 

eaiitidad de glucosa equivalente a 2 grs. por kilo de peso. Se extrae san-

ore a la hora y a las dos horas. Se repite el mismo procedimiento a los 

15 y 30 días. R eacción  de Dick a los 14 días, negativa. El en fermito ]la hecho 

('(1111(1 eolnplica ción UI) enorme a dein flemón del cuello que supura cii a hun-

ib liria a los 15 días ; man teniendo su temperatura a lta  pero ha hiel 1(10 

IllejOl'ad() SU estado de intoxicación. Al mes de su en fermedad su adeno-

flemón esti'i OIl franca curación, habiéndose normalizado su temperatura 

i' desaparecido su estado tóxico 

Eiifer,no ,V. 6.---F. O. 1)ioqnóst u-o Escarlatina común. 4 de abril 

(le 1938. 
Enferma hace 4 días con dolor de garganta, temperat ura alta y de-

caimiento. Hace 2 días, erupción escarlatillifornie que se geiieraliza 

Estado oc! irni : Exalitellia del tipo esearlatiniforme. Facies de Fila-
tow. Signos de lleclit y,  Pastia positivo. Lengua con descamación en sus 

bordes. Angina a roja. 

A parato respiratorio i, (1uJesliro : Nada de particular. 

Aparato circulatorio: Tonos cardíacos bien timbrados. Pulso regular, 
igual y de buena tensión . Frecuencia 12)) por minuto. rlempel.i)tuI.il  38"(i. 
Beacrioli de Dick, positiva 

Previo un a dieta pobre en 1 ud Ial 05 de ca rbono 1(111(1 durante 24 11(1105 se 

extrae 5;) ngi'e vellosa al día siguiente el) avuitas. Se le da a ingerir una 

cantidad de glucosa equivalente a 2 gis. 1)Or kilo de peso y se vuelve a 

extraer sangre a la hora y a las dos lloras. Se repite el mismo procedi-
miento a los 15 y 3)) días de su el)tel'nledad . La reacción de Dick a los 

15 (lla ha sido negativa. La escarlatina ¡la evolucionado normalmente.  

Enfermo  N." 7.—R . M. l)utqo ós 1 ico : Esca rlatina  común, 7 de abril 
de 1938. 

Enferma hace tres días con fiebre, dolor de garganta y disfagia, 
apareciendo el nhismo día erupción escallat illi forme que se generaliza. 

Es todo ortua/: Erupción  esca rl a ti lii tormo gel eral iza (la. Si-nos  de 
iiccllt y Pastia, positivos. Facies de Filatoiv. Lengua ('oIl (lescaluacloll 

en sus bordes. Angina roja y amígdalas von exudado. 

Aparato respiratorio !J digestivo: Nada de anormal. 

Aparato eirculolorw : Corazón. Tollos cardíacos liol'inales. Pulso re- 
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guiar, igual y de mediana tensión . Frecuencia 130 por minuto. Tempera-

tura 370. Reacción de Dick, negativa. 

Se extrae sangre venosa en ayunas previa dieta pobre en hidratos (le 

carbono, las 24 liaras anteriores. Se le da a ingerir una cantidad de glu-

cosa equivalente a 2 grs. por kilo de peso y se vuelve a extraer sangre a 

la hora y a las dos horas. El mismo procedimiento se sigue a los 15 y 3() 

días. La reacción de Dick a los 15 (lías fuó negativa. La afección lot cv-

1 ucionado normalmente 

Enfermo V.' 9.—E. C. Dio qaóstieo : Escarlatina común. 7 a - (ti,  

edad. 7 de abril de 1938. 

Enferma hace 5 días con dolor de garga nta, fiebre y decaimiento. 

Al día siguiente erupción escarlatiiii forme que se generaliza.  

Estado actual: Erupción escarlatiniforme generalizada. Facies de Fi-

latow. Signos de Heclit y Pastia positivos. Lengua con descamación de 

los bordes, angina roja y adenopatía discreta. 

Aparato respiratorio: Bronquitis gruesa. 

Apa rato (liqesti ro : normal. 

Aparato circulatorio : Tonos bien timbrados. Pulso regular, igual, 

mediano y con una frecuencia (le 140 por riiitinto. Reacción de Dick, po-

sitiva. 
Previo una dieta pobre en hidratos de carbono, durante 24 liaras, se 

extrae sangre a la mañana siguiente en ayunas y se le da a ingerir una 

cantidad de glucosa equivalente a 2 gis. por kilo de peso. Se extrae san-

gre a la hora y a las dos horas. A los 15 y 3 días se vuelve a repetir 

el mismo procedimiento. A los 12 días la reacción (le Dick liii sido ne-

gativa. 
La enferma ha hecho una evolución normal 

Enfermo A.° .9.—C. B., 7 años. Diagnóstico: Escarlatina común, 12 

de abril. 
Comienza hace 5 días, con decaimiento, fiebre y angina roja. 

Esto do a e tun? : E Iu tcióii ('sca tI it tito fon iie gen 'ia liza da. Signos de 

IIeclit y Pastia negativos. Facies de Filatutv.  . Angina roja, atitígdi. bis 501 

exudado. 

Aparato respiratorio fi  diqestii'o : Sin particularidades. 

Aparo/O circulatorio: Tonos cardíacos bien t inhrados. Pulso lego-

lar, igual y de tensión mediana y ('Oil una frecuencia de 124 por minuto. 

Teto perat ura. 3S"4 . fi i'a cc «III de D ick, ncgo tiva 

Se sigile la misma conducta que co! 1 loso titei'iores tu fVltti it ((5. t's dc-

cii', 24 lloras antes a una dieta pobre ci llidtatW de carbono. Se extrae 

sal igro velo isa al día sig ni cnt e cii ttv ollas. Se vuelve a sacar sangre a la 

liana y a las dos lloras ri1 lit iótidose el tinsino lu'lnediluento a los 15 Y : 

(lías. Lo reacción de 1 tick a los 14 días ha sido negativa. 

El niño 1iit hecho tina evolución notitial de su &'tileiiiiedad 
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En ferino N.° uj 1O.—H. 13., 9 anos. Diagnóstico: Escarlat i na (nflhllll. 14 
de abril (le 1938. 

Comienza hace 4 días con decaimiento, fiebre y vómitos.  A 1 día si- 
uiente aparece una erupcióii escarlatinitorme que se generaliza. 

Estado actual: Niiio ((nl erupción escarlatmiforme generalizada. Fa-
cies de Filatow. Signos de Heclit-Pastia y de llumpel-Leeds, positivos. 
Lengua con descamación (le 5115 bordes. Amígdalas rojas y con exudado 
pultáceo. Discreta adenopatía. 

_l ¡airo fo respiratorio : Normal. 

Aparato circulatorio: Tonos cardíacos bien timbrados. Pulso regular, 
igual y de inedia na tensión. Temperatura de 39°4. Reacción de Dick, ne-
gativa. Se sigue la misma conducta que con los anteriores enfermitos .  
(Dieta pobre en hidratos (le carbono 24 horas, extracción de sangre en 
ayunas, ingestión de glucosa y extracción (le sangre a la hora y a las dos 
horas (le esta ingestión . Procedimiento repetido a los 15 y 30 días (le su 
cmi fermedail) . La reacción (le Dick a los 15 días ha sido negativa 

El enfermo ha hecho una evolueón normal de su escarlatina 

Enfermo .V." 11.—A. A., 4 años y medio. Diagiióstu-o : Escarlatina 
común. 16 de abril de 1938. 

Enferma hace dos (lías con temperatura alta y vómitos. Ayer apa-
rece erupción esearlatiniforme que se generaliza 

Estado actual : Erupción esearlatinifornle generalizada. Facies (le Fi-
Iatow. Signos de Hecht y Pastia positivos. Lengua roja en los bordes y 
saburral en el centro. Amígdalas grandes y angina roja. 

Aparato respiratorio !l digestivo: Sin particularidades. 

A parato circulatorio: Tonos cardíacos bien timbrados. Pulso, regu-
lar, igual y de buena tensión y ((lii una frecuencia de 140 por minuto. 
r1emmlperhltuI.il  378. Reacción de Dick, negativa. Se sigue la misma con-
docta que con los enferimtos anteriores (dieta pobre cii hidratos de lar-
bono, extracción (le sangre en ayunas, ingestión de glucosa y extracción 
a la hora y a las dos horas de esta ingestión . Procedimiento repetido a 
los 15 y 30 días de su en fermnedad) 

La reacción de Dick a los 14 días ha sido negativa. 
La afección ha evolucionado normalmente sin hacer con) plica ciomles.  

En ferino N.° 12.--V. P., 11 anos. Dioçoó.stico : Escarlatina mediana-
mente gravo. 

Enferma hace tres días, (Oil dolor de garganta, fiebre y decaimiento. 
Al (lía siguiente aparece una erupción escarlati ni foi'me que se generaliza. 

Estado actual: Erupción escarlatiniforme generalizada. Facies de Fi- 
lato-. Signos (le Fleeht y Pastia, positivos. 

Aparato respiratorio i/ (ligestl o Nada (le anormal. 

Aparato circulotorio : Tonos cardíacos bien timbrados. Pulso regular, 
igual y de mediana tensión y con una frecuencia de 120 1)1)1  minuto. Reac-
ción de Dick, negativa. Temperatura, 39°4. 
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Estado general de intoxicación evidente. Siguuiendo la niinia ti 

docta iiie  con los a nteriores efrmos. (Dieta pobre en hidratos de car-

bono de 24 horas, extracción de sangre Cii ayunas, ingestión de glucosa y 

extracción a la hora y a las dos horas de esta ingestión. Procednieiito 

(1110 se repite a los 15 y 30 días de su enfermedad 

El et ilernilto liii tenido una pequeiia reacción renal que desaparcci 

dura nte su (oiiValeseefl(ia 

La reacción de Dick a los 13 días ha sido negativa 

Eo fermo V.° 1..—A. (i.,5ai1os. Diojiiostieo Escarlatina grave. 21 

de abril (le 1938.  

En fernia hace 5 días con temperatura alta (40 dolor de gara nta 

y escasa tos. Al día siguiente aparece una erupción escnriatinifornie 

Estado actual : Intoxicación intensa, inestabilidad. Facies de Filatov. 

Signos de hleclit y Pastia, positivos. Labios con tuliginosidades . Lengua 

saburral y descaniacion (le 5U5 bordes. Angina roja .Ade nopatmn di(-reta 

Aparato r spiratoro) : Bronquitis gruesa generalizada. 

Aparato (tu/estiro Vómitos frecuentes. 

A parato (itei(IOtOriO Tonos cardiacos algo debilitados. Pulso, regu-

lar y de mediana tensión; frecuencia de 150 por minuto. Oídos con oti-

tis niedia supurada doble. 

iste (71(1 ¿lcr lioso i/ psiq u Ls OiO R etIejos normales, somnolencia e ines-

tabilidad. Temperatura 397. Reacción de Dick, negativa 

Siguiente la misma conducta que ron los anteriores enterinos. Die-

ta pobre en hidratos (le carbono, 24 horas, extracción de sangre en ayu-

nas, ingestión (le glucosa y extracción a la hora y dos horas de esta in-

gestión. Proceilniento repetido a los 15 y 30 dms de su enfermedad) 

La reacción (le Dick a los 14 días ha sido igualmente negativa. 

E estado tóxico liii desaparecido lentamente Aparece una estoniatitis 

(loe cura con t rataniiento adecuado. La temperatura se ha normalizado 

lentamente. 

En fer n o V." 11.—A . Al. A., 8 años. linaj o ds ti co : Escarlatina, cOinúi i 

n neo za hace 5 días con dolor (le garganta, 1 eni pera tora a lta  y vómitos. 

Al día siguiente aparece erupción esrarlatinifornie que se generaliza 

Es 1(1(1') actual: E ini nió i i ('sca rIn ti iii forme gei ieral iza da. Fa ( ies de Fi- 

la t ow. Signos de llecht y 1 a t i a , posit ivo,, .  Lengua coi 1 deseania c ido de 

sus bordes. Angina roja. A i nígda las lo i ert ro fin dis. 

Aparato respiro! (1(1(1 7/ (lo/eS/ir o : Nada de part icular     

A pu ro/o ej re u/oto rio 'lo nos cardíacos mo ruin 1 e. Pulso  regula i. igual 

y ligeramente lii ¿oleoso y con una frecuencia de 150 por inituito. Teni-

peintura, 38. tiencción de Dick negt iva. Se deja al emifermoito a iiiia 

dieta pobre en hidratos de carbono se extrae sangre al día siguiente en 

ayunas y n la hora y o las (los horas de la iiliestidn de la glucosa equi-

valente a 2 grs. po r kilo de peso. A los 15 y 30 días se vuelve a reIle- 



- 221 - 

tir la oleriioii . 111 ieat(i(ii de l)iik a lo 18 días 1111 si do negativa. La 

eiileriiiedad 1111 teiiidii iiiia (Vohliioii iio'nial. 

Eofermo X." 15.—F. L., (4 anos. Diognó.siuo : hi1lilatiia  

de liiayO de 1938. 

Enferma liare :1 días (1)11 vómitos, liebre alta V derainuetito, apa- 

reciendo al (1111 si i:u ie u t e eru 101()n esrail 1 liii ilii rnie que e ge I1(flhl iza 

Es/ailo (le! uol : Ligero decaimiento, urupii ón esiarl at i nifoinie. Panes 

de Fil a t 0W. 8 ign os de lien it y Pa st ii positivos. Angina ro ja. Lengua a-
bu nra 1 en el centro y de-sa ion da en sus bordes. Amígda las rol i exudo do 

plilt lliPti. 

A ¡HI ro fo respi ratorio .11 (/HJesi ji o Ya da de a it orinal 

Aparato (1 i(i(/(' / o rio Tonos 1)5 cardíacos hiii ti liii )1fl (los. Pulso regul ni 
mal y de niediaii:i tensión. Freuueiinia 124 por minuto.  

rfefli 1 oriitura :18. 1 ea en o i i de 1) ink nega t iva.  Se deja al enfermito, 

jnal 11 1(1, anteriores (dieta 10hie en lodratos de narbono 24 limas, ex-

t va e-i iii es de sai igre en ayu i ia s, it igest id ti de glucosa y extracción a la 
flora y a las di s horas de esta ji igest idi. Pni sedi n nei it (1 repetido a los 15 
y 30 días de su ei i fernied id) 

La reacción de Diek a los 15 días ha sido negativa. La escarlatina en 

este enfermito ha evolunion a do sjii nomi ti inanjones 

r1ito  ti0.  
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Gráfico N. 3.—Glucemias obtenidas en 4 niños sanos, en ayunas y des-

pués de la ingestión de glucosa y término medio de estas cifras 
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Gráfico N. 1.—Término medio de las cifras glucémicas obtenidas en los 

enfermos con escarlatina común 

Gráfico N. 5.—Término medio (le las cifras glucémicas obtenidas en lo 

enrermos con escarlatina grave 
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Gráfico N. 6.—Término medio de las cifras obtenidas en el total de los 
enfermos con escarlatina (común y grave) 
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Gráfico N. 7.—Las mismas cifras totales comparativamente con las ob-

tenidas en los niños sanos 
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Por el últino gri'i fieo puede observarse lo que henos iiidiri tu 

a de la vuelta a la cifra normal a la segunda hora del sexto pe- 

ríodo. 

ifl enibai go, no pa ieec haberse estabilizado aún el sistema 

glueorregnlador. dado la vea eeuu exagerada de la glucemia a la 

primera hora. 

Conclusiones 

1.0 El estudio de la cifra glucinica en ayunas en la eseaila-

lina, 1 evela que ella es diferente en la forma m  coún que en la raye. 

2,' Esta cifra es iníis alta en la fui lun eonuúii que en la grave. 

:3.0 La superioridad de la ci fra ilu(,émiea en ayunas de la 

turnia común se observa iguilniente en el primer, tei'eer y suXi 

período (le ) (lías. 
40  La hiperglueemia provocada poi' la ingestión de gl ueosa 

revela igualmente eit'u as diferentes, ya se trate de la forma grave 

o común y en los diferentes períodos. 

Ti." En e1 primer período de la tornia grave, la cifia gluinica 

niiis alta se 01)1 iene a la segunda hora, mientras que en la forma 

efflnun se hulla esta cifra iníxinia a la primera hola de la inge's-

1 u'ni de la glucosa, nol andose va tendencia al descenso a la segun-

da hora. 

6:" Tanto en la h)i'uua eoinull como en la grave, la cifra glu-

céiniea a la sen unda hora es muy superior a la ci fra en ayunas. 

¿.'' En el pinrel' período, va sea en la esea i bit ma comníni co-

mo en la grave, la cifra glur(m 'u a la segunda hora es inferior a 

la registrada a la primera hora, teniendo pues tendencia a la vuol-

la hacia la normalidad, si bien en ninguna de las dos fol mas. iii 

en los dos períodos, llega la cifra a la segunda hora al límite de la 

gi ueem iii a en ayunas. 

S." Existe pues una di fe meneia neta entre la reacción de los 

sistemas glncoi'reguladores, en el período de acnur' y el de la con-

va lee en cia (le la ('5Cj) rl a liii a y en la fo ini a común un y gi'a e de di eha 

cii lem'ruwdid. 
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Sociedad Argentina (le Pediatría, 

QUINTA SESION CIENTIFICA: 13 de junio de 1939 

(1(1 [) 1. :11(1) / iii R. Irana 

El señor P rei (lelit e pronuncia breve, i  a la 1>ii (le 1  ire,s'iit a ('It) II iI - 

i'iendose a la personalidad (1(1 1)i-. Leuiida y al lioiiiii' y placer que i- 

iii ura haii l la 11 11('sI 111 (I(' i i'd1 d su p tese u ria yoctipación de la tribu u a. 

Estado actual de la vacunación antidiftérica 

Di'. J. J. Le o do ( SL Ii it lvi deo ) . —E u su i niporta nt e tral aj o llegó u 

las sigilo'! ites cnt i ('luioI les 

1.0 Que la lní('tu'a de la va'uuat'ii'ii contra la difteria, iniciada liare 

lilu'is (Te 25 uitios, tiende con sus perfeccionamientos a resolver lada día 

mejor el proh lema de la morhi uiort a liii a d por difteria 

2." Que todos los ahitÍ2eiils  racimiales de que dispoiiemiios cii iiuetro 

medio 501! cii ('ai'es y que li técn ica  de su aplicarión está condicionada a 

práct icas es lIen al es que depe nden den de la edad del muomeut o epidémico, del 

anihiente familiar, i'olect iVo, etc.  

:1.'' Que la va cliii a ci oii contra la difteria 11'  medio de la a tiatoxi miul 

O X( udc e rii lo ) hecha t'uiii tres dosis,  a 20 días de intervalo ha dado cli 

nuestro med io u) les tilta tl( iS exceleiit es 

Esta vai- un ac itSi i clii' un uf i'a sus i ndi caci( in es llartu('ula les cli amblen, 

tes fanuliares 
4,0  Que lo va('uiluuni(ul ('ilutia la di ttei'ia hecha en dos dosis sea clii- - 

hilean(lo las atiatoxiuiuis, los tiuxoides al'tuv:illos o precipitados o los dos 

uuntej-etios colulunadils, 1i5ei4'uvail una itiununidad muy es! mable. 

Esta vuu'unuui'ióu ciuruení ma sus indicaciones particulares en los imp 

Ilicuitis l'uiniiliu'es y ('(lle('tiV(is. 

5." Que la vai-unaciuTii contra la difteria berlin cii liria sola dosis ciii-

ileanlo ui loxojili' precipitado o activado, uusetuuu'a todavía una itilliUlilliad 

1011V ('stnillillle, Esta vlicuniacllui ('ncuentra '11" aplicaciones cii ui- 

i'olertivjdalles iii 'ant iles V cli Iiiiit'ne 1iú111-uu, klolide ron la u-epetit'uon 

Je 111 ihe,is a los G uiesn., o a un año, puede ej et't'erse liria in fluencia ;ipu'e-

i'iuulili' solni' Iti uiorlonioi'(almduul por dii lelia. 
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(i." Que la repartición de las vacullas llntidit°tírira (anatoxina o tnxoi-
de o los dos antígellos rolidoll1ldo), no es nunca iiicoiiviiiente Y (111V por 
&'I (IlilIt ri l'iO ello a -.egu r1 siempre de una a ni a llera gei icra ¡ , una i nayo e pro-
tección contra la difteria. 

7. Que para \iiiitire contra la difteria puede l)reindirse de la 
reacción de Sihiick Cli los llillos 1liVll01P5 de 10 111(05, siendo conveniente 
efectuar esta reacción en el 111111) grande y VII el adUlto o en (1 uiO rIn-
co imr:l controlar la et!eieili (le la vacunación. 

." Que en el 11111(1 mayor de 12 año.,  y en los adultos (111V  pueden 
o I'recer reaiiiones alérgna particularmente intensas a la varona, enn-
viene iniciar la vacunación ron dosis niuv pequeñas de liii décinio o dos 
déc imos. La repetición de las pequeñas  (lOsis crecientes a intervalos  va -
riables de it) a 15 (has, aseguran una ininunidad sólida y duradera. 

l).' Que es necesario que (li nuestro lO iiiedio se gel i er1l ice md s la i  irií e. 
tira de las vadunacinules asociadas (antidiftérica, antitfjca y aiititetóiiica ) 
en defensa de la uniiubiniortalidnd antil ifoidea y auititetóuuea, como con-
dición it ji, en la det e Ini lI ació u del a une u fo de la duración de la i nrnu ni-
dad contra la difteria. 

10." Que para que la va e nl a e ión contra ra la difteria resuelva el i iiii-
bleicia de la nioriciuiiorta lidad en este ambiente profillidallient e ilu teetado, 
seria liecesario iui1iuillaZ1r uiuíis del 50 f de la población infantil, porceli-
a e este (111V  sólo podría ser alcanzado  et ahl vi iéi idose ob ligatoriedad de 

Vadun ailoii 

11.' Que aunque partidario Vii icrincilcio de la vacunaiióii obligato-
ria contra la difteria , creo que  )01' el monlel ito esta nied ida 11(1 puede er 
1c01 i sej ad a por razou les ci rcull sf1111 eia les (le orden social, pero que la Vil e u-
llaeióli sisteniíitica y obligatoria jca rcialnieiite (escuelas, colectividades, pue-
blos y zocla,  iii vetadas). adeuiiós (le mejorar la morhi filo  otalidad de unes-
ira uit tena, llr('pilliiri'l el allibiente para poder efectuar en liii filillro, si las 
lie(e5idad( slclllt;lrias asÍ II) exigen, la vacunación obligatoria. 

Discusión: Dr. G. l i(ÍQZ -11 foro.—Couisidera el trabajo que se araba 
de leer sunlaloci it 1' liiportal   l O cllVi u jsc usió Ii ex ti ría muchas horas. 

liare el ciccgiuc de la comunicación y de su autor refiriéndose a los 
lanlos años de trabajo  eou i st mi te e u itel igen te del 1)r. Len 11(111 y sus co- 
!aboradores. Sol icit a un voto de apla uso al Gobierno iieri io ruguayo que llil- 
ida ntó el Centro de Estudio Auitidiftérico a cargo del Dr. Leunda y sus 
colaboradores. 

J) 1. J. Le uuc da.—A gra dece la presencia  de los ui ii (st 105 argel iii lbS y 
la del eml oc.j a dor del Fruguic y, el ogi c la personalidad del Dr. Anú ox A lfa -  
ro, liii] igo de Aforquio y de los pediatras  111'flglliiyOs. 

Sr. Em/co /0,/on de lo I?epuíh!ieo Oriental (le1 lruujiuoj.—En sentida,  
frases fha III fiesta que concurre col i Ireclue lic la a ieu l iioi ies conjuntas de 
iuiéd iii is urtlgllav is y a rgent iii os. El el ogi o que acaba de hi;i cer el 1)1 
A ríioz Ah fa lic de la gest (ci del Ch ch uierl lo 1 ruguavo comproniete su gua-
lii ud V vil ese inonicntiu siente la lila estad de la ciencia niédica aplicada 
a la salud de los niño,., a quienes, segñll Annel , ''se debe el poco paraíso 
(111V queda Sobre la tierra''. 

A nocIón del Sr. Presidente se levanta la sesión siendo las 23.3)) horas. 
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SEXTA SES1ON CIENTIFICA: 27 de junio de 1939 

ocio del Dr. llarlío 1?. Arana 

Enfermedad de Thomsen y mixedema congénito 

I)res. J. P. (irra/u,ti q .J. V. Bieito--- ion exaioiiiada en el año 1iE2 

tRW a los 5 otees tic edad, pieseiitó síiil untas de iiiixedenia, siendo tratada 

('Oil prepa rado, tlo. de ti rm des . ( u co ait os despué Llat ita la a t tii i'itn el 

relieve de lo., iii iíscul s de los it tiemhros. Facies es l ) izada de miNedel itat 

Sa. Ps iq ulsolo retardado.    Lla ma ti vn a un tenti de vn lu ole u de las i1itlstO 

niusculares de los miendros iliferiores, en particular de los cuadriceps 

de los gemelos que hacen relieve como los mi'iseiilos de un atleta y tie -

nen consistencia a una'i itn da. La percusión de los gel ocIos de,pierta tui a ti - 

gera co itt racció o 1 ca liza da qm,  ,e prodiivi,  con le itt it ud tardando t a ini ti 

e it desaparecer. liii ioexc it al ti It dad fa rñ di ca y ga lv 5 nica y vea ti ióti miot ('i-

it tea t ea it ca en biceps, recto ni it e la u y tibial a nter nr, que fueron los i oS scu-

los exanuitados. 

Instituido el trataniieittii ioii tiroides vil fornia ordenada, la niña 

nie]ora algo sil siitoiiiittoliigia nnucnlar.  

Los ant ores d ísc u t cii el diagtiñst i Ix) iii erem ici al y iii  

clumiuca. 

Polioencefalitis postdiftérica. Hemiplejía extrapiramidal 

.1. S ti rs, .11. L. I)ui: 11 A. 1?o.su.—Pre--tiitiio una niña de 

tilos de edad, que mito lía después de uni nniina di fterita. es  afectada 

de veloiileia, parálisis facial, vómitos e uulUitetii'i a la niarch:i, 

lñndo:e el e un ti io de tu itt tu te la lit i di ftérica. 

it a vez pasado do el período agudo resta i'( Olio si.ellela tulla  lic ni i1 ilej ia 

izquierda con grail ituiritonia y nnivirnienos atetñsuco-t de la niano y el 

pie. El cutuulio corresponde a la lieniilile ía ti1io A, de Pierre Marie, t_-

triada de lialnnski, o seguutila itioda lidad de l-lalionneix y \ oisin 

llto'emi coiisiileutieiouies acerca de la va reza de Iti lueniiple lía di ftdrica, 

esliecituluiente de las lornias extrapiranndale. Se provecta una 1ielícitla 

ciieuinitogrtS lica niostrtnidii 11), cauaeterí.ticas de la a feccidn. 

El reunlatisni() euicarlatinoso 

1)ris. F. L'o:oo11 Ji'. l/iotu.—Los auutoii', encartul el tenia desde el 

Oiilto ile vista general, luacienilo resaltar en etola apitulo la parte de uit-

et'VticiSti personal. Su expeuieuii'iti se basa co el esi odio de 1.55(1 euler-

11105 de esc;ultiliiti, litiluenilo unido o1nutuniiliid de observar 6' casos de 

rcuoiatisouo zil.rojalido un jioucentti,je de 4.3 i . Dicho por- 
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ten taj e de frevuei 1(1 a, ('011 cuerda vii térnii ilos gel iera les, coli la niav ría 
(le los. datos etadístivos de los distintos autores. Esta frecuencia ha sido 
va riable, dependiente de factores diversos: e iideiii ja:., époras, edad, eoi i- 
)1i(iii1I(5 (le Vida, cte. En el año 1933, el pon -enfaje fu de 10.8 , en 
contraposición 11 l5 % en 1938.   111)11 observado (1)) el a u1iie it (1 progresivo 
del número de remnal ismos a medida que a tu iiei ita ha la vdad del ni ño.1 
Antes de los 3 años, sobre 108 vasos de escarlatina, ji)) han visto 1)1110)1 
uiianifestavioiies artnílgivas. en cambio, entre los 13 y 14 años obtuvieron 
Un porcentaje elevado, 11  5. 

El inoniento (le aparivióii (le] reumal 151110 ('5)')!] ntinoso. es entre 10 
pri niera V segu Ii dii sen bu a del (-0mw!] zi i de la ese)) nl of ni a, y precisando 
iui6s. dan ('0111(1 término medio, entre el 6." y 12. día. 

La poli a it vil is esva rl a ti foso tardía ha sido comp robada diida cii 10 caso,-, 
sobre los OS. 

La,artji-ul.o-jones nijis atacadas en orden de frecuencia tueroti : 11111- 
Pl)) (35 vei-v) , rodillas 24 veces), tibiotirsjanas (12 Veces), caderas 
7 Veces), codos (7 veces), articulaciones propias (le] 1P (5 Veces), at'- 

tit - iilai- iones propias de la niono (5 Veces), hombros (5 veces), columna 
cervical (4 Veces), artiUlffl'ioi) esteniioi-lavicular (1 vez), etc.  

I)e] estudio dv sus (-asas parece de.pi'enderse, que no existe ninguna 
relación  i en t re iv la forma clínica de la escarlatina y la lreciie u c a de las 
ai'tialgjas. (onio tanipovo han jntei'VenjdO en la aiiafliiún y evolucju'ii del 
]iro(-ei-o ieunati.iniil, las voni!ilicacioties de la esvar]atioa y 111,111 las in-
i'eccjniies asociadas.  

De acuerdo a la non en cia tora el 6 sic a de las forni as clínicas, han Visto 
1." 1011)10 aitl')'iljc)1 simple, 63 ('0505 2." lornii ai'tniílgjca serosa u-oii ten-
dencia posible a la supuración, 4 -osos (dos sjti sUpiiraui(uiu y dos supu-
radas) y 3." forma purulenta "d'einhlóe'', 1 vaso; total (1$ vasos. Relatan 
ea sos el íii jci is típicos (le cada ioa de estas tijrnias. 

Aceptan la clasificación de: I .` artritis agudas serosas simples, que 
von stituvt' el i'eun ia t i.i no vsi-a rl at iii oso propiamente d icho ; y 2." a it nt j s 
supuradas. Les ni rece una duvjsj6ui huís ('onioda y práctica. 

La evol io- níii iii'] neuniat isl)io vsi-a rl at 1! loso propiamente  dicho, 1 111 
ttjdo u!))) duración entre 1 y 4 tilas. Las formas purulentas, su evolu-
ción hin sido iiiiiv variable. 

Sobre las 6$ observaciones Indio cuatro casos mortales, dando cii con-
sevuencja iui porcentaje de mortalidad de 5.8 '/c .  Uno de los vasos fatales 
-orrespi 111)110 o la fon no a it rS] gua si 1111  ile, habiéndose producido su (les-
en] a ce no 1)1 su reu niat isnio, sino por t rata re  de una esca rl al in)) ma-
ligna complicada de uremia. Sobre cuatro vasos de la forma serosa 111)1)1) 
dos fatales; y en la fornia purulenta proitiva, el ónii-o vaso observado 
de esta variedad evolucionó hacia la muerte. 

Sobre la base del estudio de casi 210(0 observaciones de escarlatina 
V sin poder llegar a Un)) concixisión definitiva bajo el punto de vista fo-
logenóti co, dcc] oral) lo signiel it e ''es dv observación jiui) coili Iii) Cli el 1_eolio) - 
1 jsnii  i esi-arla fil iosi gen vio lo ici te de forma precoz i i a It iji 1 giva simple, iiui 
ci ga nin gin in vineul ay i 6 II con ci renio)) t isn lo articu lar agudo, en cambio, 
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('1 IeU1ll1itistll() ('sea riati lOsO ta rdío, del período tiiotiio-o cinii(lario ti 11' 

la eonvaleeiicia y sume todo si se cotiiplica de endocarditis, te1121,1 una 

estrecha vine ulación con el reumattsiiio articular franco". 

Valor clínico de la eritrosedimentación en el reumatismo articular de la 

infancia 

Dres..1I. Jeuiío -1 JujIisi.---La eritrosedmientación es una 

preciosa cii el tratamiento (1(1 reuniatisnio articular agudo de la infancia, 

dándonos indicaciones al respecto (le la intensidad del ataque reuniótico, 

tropinciiiiii'iiidonos uii índice evolutivo (le alto Valor cuando dichos iiti:i li-

sis se efectúan en serie en la hora actual no se debe pi'escln(lil• de ella 

para instituir tiatainiento, y juzgar de la evolución y prOn(ístie() dt' esta 

seria enfermedad. 

En el reumatismo poliarticular del nulo la eritrosediitientacion ti 

si rve  para diagi 104 ciii' la a pcvi da, 1  ternut jet 1 do en ea nihio, guiar el t I1 - 

a miel to a seguir piles, iii iei itra ella denuncie ci has elevadas, aún  vil 

a use t ici a de síu t (tilia dolorosos, sin i fica in fecc ión ('II potencia Y 1 - 

liii idades de nuevos brotes la coati o nación del tratamiento solicitado se 

ini tone. 

La ausencia de ma a ifesta ci tilles r'unid t itas coi nc idiendo co i la en - 

rosed i nie atación norma 1, es de lineo augurio, j usti ica ti dii la cesación de 

tiidii tratamiento, el que bahía de itnpoii cisc de nuevo, en liii examen pos-

terior acusará repunte de la misma. 

El estudio ('u .evie di' la eritrosedimentación orienta y guía respec-

to a la evolución y el tratamiento de la enfermlledad de Eouiiliiud en la 

iii fa uva i 

Discusión : Dr. s'eqcrs.—En sus ob.ervaciones ha visto que después de 

liii t mt am iiti't ito intensivo,  cii pi ii'os días, la cifra de cnt rosedinietita vión 

baja ti ot ahletnente. 

El método es ut i Ísinn i coma indicador precoz de los repuntes eVo- 

lutivos. Pregunta. si  cii las observaciones presentadas por los colliullicati-

ti's los ('ti ten oit os estaban mii ('ti trata iii icul o cuando presentaron los repun-

tes evolutivos. 

Di-. 1/e Fui Jipi.- -1) esde hace ve U años con vede pre ferent e atención al 

P t ((d tiii('t it O del q ue se 11 11 mu i  nola en dist iii tas o iort un ida des . Cot i si- 

deri este niet ido ni )l ica do al vital ia t istilo ciii no el progreso  tu sg a a 

al va mi za 11(1 vii los ti it ni los a ji os en la 1 uclia contra esta vil tira iednd. El exa 

meo repetido de la sangre da tui 11 1-11111  al nuéd ico citando l - -it it oit ia s cli - 

liii s están li uset it es para que los lii  d les acept en  111 P ro-.ec ir-id ti del t va - 

1 alia('iito 

DI . . ¡it y /isi.— Ct it it es! ni i do a la m iregut itt a del Dr. Seg'rs miiii ni fu'-! 

qtu' los en it'tnu!os a los vita les se re fiems' ea es(' detalle eran de consulto-

110 externo mil que ioiicitttíuti voti irtecutlaridad 

Sin tilas lislititos lItiO  ralmu si' li'v:nitd la sesión siendo las 23.30 lis. 



Libros y Tesis 

QUELQI'ES VEIflTES PHEMlEFES (OIT SOI-DISANT TELLES) 
SI'H LES MALADJES DES ENFANTS. Debré Robrrlo. Un tomo 
de 93 pógina (16X24). Masson. París. 1938. 

PPI'teoere e-te libro a una origilial vo lección dirigida por ()m1ndnn-
I1e y Fi('..iOger (tilO bajo el título geIInieo de "Algunas verdades pnillia-
rías (o tenidas j)O1' tal(s)'', ha publicado va varios fonios sobre diferentes 
c,I pítuios de la ni uni ici lO. El propósito, colisignado (11 las palabras Ii millO-
res de los directores de lo colec'ion, e cataloar en tormo (le principios 
lo que a la fecha pa rece ól ido 1)1(1 ile adquirido,  separándolo de II) di cu-
i 1)10, acciden tal  o e'uii da 11)). 0011 e! fi (le se notar a los estudiantes lo 

que liar (le fuioi a ole ita 1 el¡ ji rl hl en ia s de los que deben luego cm lOcO!' ei 1 
detalle, a lo pl!'l('ticOs las iiui'iiias que 110 1)110(10!) transgredirse Sfl ries-
go y a los estudiosos "la verdad (le hoy'', jalón i!1d151(e!15!lllle de la de 
manana. ('01110 se ve eh planteo es neto y la tarea, sin duda ('ornpron1etida. 

En 1)10!) tal Y 1011' objetivo tui'  (111e1'i) 501'1  ladI! 01110)' 00 podrá ole-
IlOS (le 11(l'!IIUIO!' de 111(1(10 iiiís o !Il('!iOS 1lplulíctieo la 11(11' de su eXpei'lell-
('1)1 Y  l'O!IVi('ciolies  ((]u(' no siempre 1(10(10)1  identificar-e ('II el peiisaiiieii-
II) 1110(1100 iiiiil ios conceptos). )t( 0 

El tomo de ('!It°e!'!l1edflde, i!tf1liltiles ¡III id() )011Iia(11( al Prof. Rober-
to 1)ebró, quien dedico .0 trabajo a III tiiernonii (le Nettel' y ('II lionlellaj( 
a Marfón. El autor en un ('orto prólogo se alo'esul'aaeo!i!°esal' lo re- 
lativo (le su ('ent i (lu!iih!'e, Se!' fiel a 5115 iniiesf O (5--di ('e III) ('5 i'ii ab- 
soluto repetir lo que ellos 111)11 ('ilseñndo ; sino, 1io'ieiido como ellos, tra-
tar de vei' con claridad. Redactar 0,105 a tonisiiios ('5 ('01110 (le('i!' a ('11(111 
!l1di('O: "11c aquí lo(tu(,  \'o alcanzo. Y usted ?". 

Al definir de e.-,e 1110(1(1 .0 1(0.,I('ión iiieiital el Plol. I)ohre fija 1 10!' 
imp! 10!)! le ii la del 10(10)' 

Sin duda es ese el ílilillll) i'oii que es in'eis() iniciar la lectura. En 
t01'Iila de sentencias breves se ti'iit 1111 €1 examen del 11111(1, 51! higiene, 10, la 
fiebre, los tl'a5t0r01,s digestivos, el aparato respiratorio, la tuberculosis 
y la sílilis, las eiiteniiiedades ]!lte('('iosas, la sahlgre, el hígado, i'nioii y 
Vías urinarias,  ('1 cO lazó II \' (l sisteiii a nervioso, huesos, art iculaciones, 
glóndulas ' piel. 
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Los aforismos soii, como su carácter lo exige, netos y claio y tra-

ducen, (ofliO no puede menos de ser, una 11001011 adquirida pero también 

una opin ión personal, como cuando da categoría de técnica consagrada al 

método de Sclnok y iiarelitz para las toxicosis, o de su sustitutivo más Vigo-

1(15)) el 9'ota a coto ¡lOcal ; lo que contiene el riesgo de dejar un poco descon-

certado al principiante con repecto a ulla terapéutica distinta y suscep-

tible de (lar todavía resultados, desconcierto que por otra parte, es cvi-

dciite en la materia, hasta tanto una cxi endina nuís segUl'a y copiosa 

ni' ni iie una iota que todavía  III (lOS parece la al »olUtll 111(9 ite verte va 

Igual consideración cabe ante la clasi ficación un poco esquemática de las 

('OhlVlllSiOhiCs ihlalitiles 1)1)10  (UVI15 cOhlsedllehl(ias presta una seguridad (''su 

gravedad presente futura es 111111C) , indudablemente riesgoso noiiio ac- 

titud doctrinaria al)s0111t11. 

('ODIO es natural cada lector encontrará, en la niedida de sus pro-

pios collonimie (tos, puntos (le acuerdo y de divergencia, 1)010 lo que no será 

cxc usa do a liii lW 10 es el valor (lile nüllio exc it ante mental t iene ie el libro,  

onva lectura fácil vandadera representa un repaso de todos los proble- 

lIlas grandes de la patología infantil, ejercicio saludable i> sacudirla 

iicxcnsable lierrunil>re (le lo 1)0(0 frecuentado  (1 1)011> compensar el de-

masiado desaste de la fórmula repetida; doble trampa que nos tiende 

cada día ('1 ejercicio de la profesión. 

0 llUlt?.I()NI() F()LLI(UL\ R NO TH AT\\IENT() DAS 'VI'LV() VA-

GINITIS lN1\NTiS. IIo/Jnor 1)1(10) Lic)l)0). lii folleto ((e 30 píi- 

2'illO. iluer. Pío de .Janeiro. 

liii cuan do el (91111(0 (le los compuestos  Sulfallilai llídicoz,  se 11111111-

liii (1)11(0 ieV0lilli011aiIO (91 el tratamiento de las afecciones gono((íscicas,. 

os indiscut ji> le que el estudio (le 50 trata hillellto llorlllóllino. 110 signifirado lii> 

grau en el collociliiieito (le la infección vaginal de las hiñas y 

const it nido iui i nl pl )rt a lIte progreso rogreso Oil su 1 vot auiliel It o. Al relatar su exile-

fi (ioi a ,',Ohi'(. 12 ensos el Dr. 1Ioep 1> ner I)ut ra hace u> ta exposición 01)111-

libia y clara del p r lhl 01101, a mli ¡a> Id)) sus lii st) rias, sus fui 1 dament o, u-

iIIco1lVelliPllte, sil IllecallislIlI) Ihsn)tel'ap'utic)) V 511 técnica. Enriquecen ci 

csllldi(> llii(Iot'otog'l!) lías 111111 ciar vianu,  y dellwstrativa-, a3 0(11>11) Ulla hiblio-

gra 'la rico y cuidadosa en la que 110 falta ilihigl'ihl trabajo arc'cnlino ; al 

plinto de e011stii liii Oi' sí solo 11(1 Illanhlal colllplel() sobre el problema. 

F. kscurdu. 



Análisis de Revistas (') 

ENFERMEDADES DEL APARATO GASTROINTESTINAL, 
HIGAI)O Y PERITONEO 

\, (o,ii:ii.: MITIllEil.. Lu (l1'O/íii(lro ile la (harrIa e), los iioeos. ''.Jour.Ani. 
Méd. As,.", 1939 :112 :141 . 

Todo estudio conre r ijiente al t ratamiento  (le la dia rrea Cii [os II iii os , le- 
1w ser i u'pl'edi (1(1 de ni in breve ''mi SP 1111 1)1)111 t (le la et jo i at oge iii a su it (ulla - 
tología (IP la misma. La importanc ia del tema esta continuada por la a lta 
cifra de mortalidad (O '/'r ) en el primer ano de Vida, conecutiva a los tras-
tornos gastrointestmales 

El sí it (lilia d iarrea ('5 lilia lila II tet a ci Oil (1 iii t'iui a numerosas afecciones  IPS 
de la primera infancia, no sólo del aparato digestivo, sino también en enfer-
meda des febril —, es ec jal mení e res u rat (lijas, CII a ltera ciones  del met ab( E is-
mo (acidosis y uremia ), cii ciertas formas de alergia y en trastornos emocio-
nales. Las eiilernndndes diarreicas cii la infancia deben su importancia a 
los trastornos (Jile en (1 organismo del n i ño produce la pérdida de agua y 
('lectr(lljtos, t'aitorsagrav:nluc por la acción de la alta temperatura y quiz.ñs 
por la cifra de llumeltad media. Indiscutiblemente en la infancia es la gasf lo-
icuteritis 1) intoxivación :ilinnnticja (i — cólera iitantuni'' la causa ni:s fue-
cuente de dia rrea. El orui'euu de dicha alec(ii')n III' esta todavía bien deter-
minada, (1 autor atribuye 1111:1 ei'all jmpontaiucia a la infección paientenal 
(otitis, adeiioiiljtis, niastoi(litis). (ujando la disnea es excesiva se moni- 
pañ:1 de anliidi'eniva (leilidrat;u'ioIl. El ((ftilllhi'jO :'icidobñsjco se pertur- 
ba, desviándose liacja la acidosis por pérdida de bases (sodio y potasio 
y por a('unlula('jín de ávido láctico en los tejido,. Adenids el colapso 
uju'culatoi'io iIIIIII 

 ' 

ve sobre el funcionamiento i'eiuil, dificultando la eljuuti- 
nalion (le fostiito, ñcjdos y otros 1'icj(I(ls 0r2°1'jnjcos. 

En el t ratamiento de la diarrea im debe. :iiite todo, descuidar'e la 
posible eNjst eu,ci:u de it, teccioiies 11 i'enteia e. (n:u ido el t (iOc(50 dia ni'ei-
mo ¡(lién 51.' mIela, litiede SVI,  i'oiivciiieuulc el ('ilipleil (le un purgante (,a-
lino (1 il((1t050 

(1) Todos los trabajos indicados con un asterisco (5)  correspon-den a autores latinoamericanos. 
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En ti 1111)io cua ndo ido 10 iii 8 t'r(8 intensa  l'r1iiite sospecha r que ci 

tractus intestinI ha eliminado la mayor parte de las substancias irritan-

tes, es la desliidrataeióii quien del preocupar al médico. El uso de anti-

diarreicos (bismuto, tailiflo, opio, etc.), puede ser de utilidad. En cuan-

to a la dietética, se aconseja, dieta inicial, luego cocimientos de cereales, 

leche acidificada, babeurre, la dieta de manzana de Moro, etc. El autor 

destaca la importancia del aporte de líquidos ya sea por boca como por 

vía pa renteral (endovenoso, subeut óneo). 

El tratamiento de la acidosis, determinada con los métodos de labo-

ratorio, debe l)asarse en la administración de agua y bases. Sin embargo, 

considera peligroso dar a todo nulo con diarrea dosis excesivas de bicar-

bonato (le sodio, sin antes haber determinado la cifra del dióxido de 

carbono. Indica a continuación algunas fórmulas para la alcalinización 

¿le los niños. Acepta la acebo hene ticiosa de pequeñas transfusiones de 

sangre repetidas en estos enfermos. 

En las infecciones disentéricas, además de las medida indicadas, con-

viene agregar sucio antidisenténieo y tioti iato de sodio, cuya acción pro-

filáctica y curativa es evidente. Cuando la diarrea es crónica debe pensar-

se en la existencia de una ileotolitis de origen microbiano. 

Termina el autor su interesante artículo, presentando algunos ejem- 

plos de tratamiento de la diarrea de los niños. 
A. L. 

ME K LEn 8—Las dispepsias eró tucas de lo atedio tio y to ti 1) fom10. "A iii. 

Mcd. des Enf.", 1939 :42:282. 

Los trastornos digestivos crónicos propios de la segunda iii 1 alicia e 

p reseiit a u por lo general bajo la ti urnia de dispepsia, co n.-.et'ut iVa a 

errores de tliet et i ca, tra stoi mo s a ce nt un di mi nii cfert o gea do de in- 

snt'iencia iiej tética . Su sijitonia ología esfreeuenteinente desconocida 

por los padres, a pesar de tratarse de signos evidentes, digestiones 

pesadas, lengua saburral, dolores ei ogastnicos, a veces vainitas, peno- 

(los de a ist i pa cid n y dia rrea, de1 tos ieiones fétidas, anorexia, palidez. 

ni ienna p01 a limen tación   u isu ficien te o a utoi ntoxicación , lii 1 toton ía muscu-

lar, vientre plaini, P111 p( mes, ( esí id tu lo, uit ira rin ) suinct ei'icia . NO Vs ra -

ro también encontrar it mi' el psI diii tigo it eta niei it e dii ata 1 , tOm i signos de el a - 

pateo epig:'istrico que persiste largo tieiiipo después de las comidas. En 

ella mito a las variaciolles del q ni inisnio gíist mit-o son deinasi do aeent liii-

daS para poder darles valor diagnóstico. 

Las di sial )sl as de la segunda infancia son de orig-ell 1 turaniente fun-

cional, det ermilladas por una alimentación ión de lcd 110511 (1 )(hl'  tun los 1dubi-

10.) tutu le)) ti' ios, canto Itt ta(lti  tagia , régimen excesivo, ahuso de líquidos o 

dentadura en tiadas vol idieioiie.-. Ueuilro del primer gruio se destai'titi las 

iii s ('j as 1)1)1' a buso de Ini ha fo de ('a ihi (II)) (1111 11
, 

papas, Inzeoclios, 1110-

sOS, di tI ces, ('ti) It (liii les excesivas de trufas 1 . 1) tras vece'-, so lite lodo cmi 

1)11)05 itei'natlo- t'n estiilulet'jmnientos donde la comida es nisnt'ieicnte y 

poco variada, son las avitaminosis li'ust tas, los estados de pi'et'au'euc i a 
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Mo uriq nand ) caracterizados  i (11V síl ilomas vagos. tales como vónii 1 Is, ('o- 
!¡(.os alidoniinales, iI1)l  ((telilla, aiieiina y ;islem:', !a que liredooiiiaii 

En el seiu 1(10 grupo deben ser colocadas las dispepsias deten lo a - das por rinofaringitis y amigdalitis crónicas ; sea iiot' las niucosidades di-
genidas, sea por las fertoentaciones producidas por vía refleja. 

Las caries dentarias. la  ausencia de dientes o el temor de provocar 
dolore.- por la masticación, llevan al noici a tragar el alimento sin masti-
carlo bien. 

Las parasitosis intestinales que se manifiestan por inopetencia, al-
ternativas de digestión y (le diarrea, cólicos violentos sin lugar fijo, mío-
seas matinales, salivación, dolores de cabeza vesperales, sueno illtraliqllilO, 
t rastornos del carácter, irrita IdI ida d , no deben ser ol vi (la dos. 

El régimen  de vida será tenido en cuenta. El intenso traba jo  it itelec-
ual , las emociones, las penas, el esfuerzo mental real izado in rned i atan ien - 

te después de las contidas, ditirliltati el trabajo mecánico de la digestión 
normal y  son una causa frecuente (le trastornos dispépticos. 

Al lado de las dispepsias de origen pura nieiite funcional, deben estu-
diarse las dispepsias reflejas de etiología PXtV0iiístViO, por deficiencia o lesión de uti órgano vecino. Entre ellas se destacan las insuficiencias Ile-
lu'iticas ( Monni(lunnd  ) . y las apendicitis (rotilcas (Nohecourt ) . El autor describe mi cuadro clínico bastan te preciso en los Ii PiS ti cos, con ligero tin-
te anémico y reflejos a ma ri II os de la piel, apetito  i i'regul a 1, l iíga ib gra n- 

(le cuya pal pali lío puede traer (lolores II íi oseas, bazo a unie o t a do (le toinnijo, deposiciones decoloradas y n m ausencia de pigmentos biliares lo que 
indica una función lic píit i ca u pa ncreá tica      deficient e. En  cuanto 11 la o )eiidicitis crónica tiene elí niianiente un polimorfismo aceot ua do, nia ni-fest1mnilose por trastornos digestivos que hacen pensar cii una afección extraa peo di cul al . Las a ng'i ucol iti s y úlceras celas gástricas y duodenales son 
menos 105 frecuentes. 

El terreno iieuroart rit.ieo puede favorecer las (nisis de asma, las ja-
quecas, las litiasis biliar y uri naria, condicionadas por la dispepsia. (it ro.-Veces las alteraciones de la piel, (liquen, eczema exudativo ) , los terrores 
nocturnos, el iii somni o, las palpitaciones, (iues, la al bu mili ui'ia, etc., son las al-ternativas mórbidas que (lesO 1 (fl rece o lii ii miente (011 Oil régi ti id i (]¡el(,-tico  apropiado.  

Term ina el autor estableciendo las ha ses del tratamiento. 
A. L. 

* B VAtiEn.l. FrENTES. El .sj)ulronle irtericia C0 CI leta/. ''.Arcli. de Pcd. del Uruguay", 19:39:10:261 

Cot i feriO uI 11 dada por el aut or en el curso de 1 Pr feriO ma ni i Pi ilo nl - la graduados dictado cii el hospital Pedro Visco de Montevideo. Des-
pués (le describir los diferentes sitidromties que se pueden presentar PII el lacta nte caracterizados por ictericia, (1 a utor  insiste  fui i darnento tutu-te (O la (leterluijnaciótl (le los dos tipos de hilirruhina que se pueden hallar en el suero sanguíneo (directa o indirecta), va que de ello se pue-de derivar mio clasificación et iológico de dichas ictericias. 
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De acuerdo a ello, clasifica las ictericias en 1." ictericias de tipo 

hemolítico, en las que aparece en el suero solamente, la hilirruhma indi-

recta, (ictericia fisiológica del recién nacido e ictericia hemolítica congé-

nita familiar), y 2" ictericias del tipo no hemolítico, cii las que aparecen 

en el suelo las dos bilirrubinas, directa CI indirecta. A su vez estas últimas 

se dividen segi'iii 1,1 presencia (1 liii, de heces bien coloreadas en icteri-

cias no obstructivas a, ictericias ron ('ritrolilastúsis it, ictericias nit'ee-

ejosas e, ictericias catarral(s) y en ictericias obstructivas (por atrc'sia 

congénita de las vías biliares o por compresión externa de las mismas). 

C. fluí:. 

.\. A. Boxii,'i;i,. ¡it ))l'ii('ba (/1/ (Íi'i(l() licjn'tro'o CH Iai' ett'i'ieias ipl.fli pitifi l.  

"El Día Médico", (Bs. As.), liEi9 :11 :45. 

Entre re las 'h vera s it ivest iga ci ()liCs que se han preconizado para li - 

liii r ('1 estado I'ut ccii )O al de la r1 50 diii a hepát ica , el ant cir se nci1i' - 

1 i'a mUy hii'i 1 tn1ii'('sOIi a do (le la pi' ucd ca del 5 i'ido 1 iicó ('110 poi' la se o - 

cilii'z de su técnica y la bondad (le sus resultado. El autor describe tlt' 

tal ladantei i te las razones is i ipa to lóg 'as de do' 1111 l)i'i,it'l lii, SU técn ica lea Y 

algunos resultado., en niños a 1 ecl ados de jet enejas cata ira lis, ictericia 

hentolí tiras y ot ros sindu mies bel  o'tticos \' ret alt's. 
C. fluí:. 

P. Vjcii El,y ( Budapest  ) . ( iu n/iosis se cii ejn co/mc cicio r ofe mi cdoc/ ecl ío 

"Ato, J. Djs, of ('luId.", lftií) :5T :.94. 

En Europa  Cent ral los casos de en t'i'i'nted a d celj a ca son Inc'oos 1 re- 

cuentes que en el niun do di' labIa inglesa .  El u rol tóst ico es semejant e cii 

aitilcas rt'ciolies, muchos I'llleccli, otitis curan a los 4 ó U illiO5 (le edad. 

Muestra i'I autor un mito de 25 mtteses. con todo el cuadro de una 

en fermeda d u'€'l 'ia i'11, escaso desa rrol lo, i'utit -1-2111 abdomen, lu 1tot onía musen-

lan, ])¡el seca, a nelti ia , osteoporosis y bao n ivel di' calcio y t'ós toi'o cii 

ngm'e. Di' posic jo it es 111)1(111li i itt's, 2 a i veces din rin s, gi'asosas. Fu exa-

itti'ii más 1°'° tui ido t lemo t i,( ) t in a seria djsnn o Uciol i de la capacidad de ab- 

sic rc'ioii del i nti'st it co. Se atribuyó todo  i a una iii t'eci' id It 11(1 1' ia i'dia s. que 

tb'51 lilés di' cli iiti tUi das, enseguida el ni So gano P.  la iii pai'idail de a Ii-

Si liii OIt se iii intuit 1 izó y la aic enci a y todos los otros sil it (lot as (le en ferit te-

ilail celíai'a 
 

A. 1'ug!csi. 

A. Li'i'v.CK y M. S'c'l';?cil-:li. 1','steitlol'l'ill m'ociiciitii f'oonlioi. ''Jiiui'n. 

itt' lb'tljat,'', 19:)9:14:462.  

l)cts i'Itsits de eti'a1ii mii ion 1'ihi'otttuitceis ili'l icólci'i'euls \' l)1'ollqoiil- 

i'i'tasis cccitcicl'iiloculims posttctiit'li'1lI. 

La it l't'i'i' 15! c si' i'lasj 'ita u'icittcm di' la va riedad iiljo1 inI ita, illi'IUVC'lldo 

lii i'ti I'ernti'ilunl c'eljuicut \' la pa lti'l'l'Iit g't'lta isla i'ill iiiit m'oitticl'elutli' la tuca- 
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VOI'Íil de casos que e011hi(iizfili ('t1sC(U da (1(1 iia&'iniieiito Y refractarios al 
ti'tinieiito. 

Se di se nl e 111 Viii ('nl a('ioii de los siO.11os re )i la t( ii) (5 con la tt ea toi' ron 
V que estaría ha s (la cii anomalías ('O ngén itaS bronq uiales V (le! púncreas. 

La aparición (le los siiitouias a poco de Unid'. las ('oili('ideii('ias la-
tinliares, la tos ('oqu('IU)'lioide, la gIu('osnril transitoria y la (legeilel'a)'i(li 
g'iii',i del H-ado oli ot ros tantos llechos destacados 1)01'  (1 liUtol'. 

U. M. ¡'íoil. 

ENFERMEDADES INFECTOCONTAGIOSAS 

1.. 1\J.S. El co (10/10(10 Ho)) / O d(1 (í: ot /o(eoaq ((labia ile 1(1 sangre ea ci cur-
so (le /11 ilif/erm !I (e /0 ('(0('iatiu(. "RiV. di Cliii. Pedint.'', 1939: 
IV :300. 

El autor ha est udiado el co lnip al 11111 ('(it O del ázoe incoagu lable de 
la aoig1't' ( mediante lilia lbeiin'a por /1 modificada) en el curso de la dif- 
teria de la ese;nlitiia. hace notar ('on)'ordantenoeilte con It) que t'u 
observado 1)1 (1' aiitei'ioi'e, autoi'e.., que cii la difteria la azohietotia es tanto 
nil'is elevada cuanto la di (oria ('5 más nialigiia y que ella debe conside-
1(i'si.' en relación a las liltei'aro)lies i)i'OdU('idas p01' la toxina cii varios 
p rdiiquimas. 

En la et'ai'latuia, tainhieii cii ausencia de sigie manifiestos de su- 
f'riniento renal, el autor hin puesto cii evidencia uii aumento de la azOli('-
tilia cii el período de la 1. a 5." seniaia. 

Que 101' lo tanto ('Ii liase (animen a otras ivestigaciones, que (iii Su-
fi'itiiieiito latente, principalmente renal, sea notado en casi todos los es-
carlal inosos cii Ial período Y sugiere cii Vil hipotética, ctet'luar iiii trata-
miento ('Oil Vitililillill C o con jugo de linón tanii)iiin col la 3." a 5." s(llii 
na de eiiferrnedad. 

B. Paz. 

Q. Cisi':ii,i' y J. \Vi i,('VF.k . ('o/es(erjoq !/ (dujo 05e0r/)uo e,' los eiíp.suio 
s apra rren ((1(5 10) i'e/o(io)( con 1(1 ((/01 ¿COCOl) (1/fi érua. '' l iv. iii Cliii. 
Pediat.'', 1939 :11 :13(1 

Del coiiuiito de investigacioiie coiidto'idas l(ai'a coinpi'oliir la pro-
seioei del ín'do ascoi'lnco y (le la colestei'iii (libre y fija ci, las cápsu- 
las suprari'eniles de 35 i'oI0i\/s (12 adultos 23 jVene. ) (le los cndes 
1) tenidos (-(>¡¡lo control N,  20 inoculados (Oil toxilla diIl(rica a dosis de-
etc,' 'ente de :5 a 1 dosis illii,irna letal (coi,iiyi(s adultos) y de 2.5 a 0.5 

(cobayos jóvenes) se pueden sacar las siguientes conclusiones 

Las cápsulas suprarrenales de los cobayos ,jovenes (24(1 a 270 
cuiilii'nen niíis ácido ascórbico que las de los colnovos ololtos (do 

50(1 a 5g(( gis.) : cobayos adultos téi'nn O) medio 0.673 nigis. ; ,'oliiyos 
Jóvenes 1(1110111) rncdo, ((.927 nigl's. por gramo (le órgano Deseo 

1 co lestei'i i iii libre cii la í psul as suprarro o ales estú ligera Inc u - 
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te aumentada en losz cobavo adultos frente a la d< los cobayo. jóvenes (co-

bayos adultos de 6.79 a 744 iugrs. por y., 'bavus jóvenes de 3.95 a 

5.61 iilT5. 1)01 gramo (le órgano fresco. 

La colesterina fija es más abundante en las suprarrenales de los 

cobayos jóvenes (cobayos jóvenes de 25.45 gis. por gr. a 29.92, coba-

os adultos de 18.85 nigrs. a 18.89 mgrs. por gr, de órgano fresco. 

La intoxicación difteriea deternniia una reducción mareada del 

acido ascói'bico cii las cápsulas suprarrenales de los coba os muertos; es-

ta reducción es proporcional, en los cobayos  jóvenes a la dosis (le toxina 

empleada, mientras en los adultos está mas bien en proporción con la 

duración (le la intoxicación, con tal que ésta sea letal. 

Esta reducción niareada del ávido ascorbico coincide imponentes ma-

nifestaciones lieniorrágicasa expensas (le las cápsulas suprarrenales, más 

imponente cuando esta reducción es mas marcada. 

En los cobayos tratados con dosis no letales de toxina dilterica y 

sacrilicidos después de 18 a 20 días de la iniciación (le la experiencia, 

el acido nscórbico en las suprarrenales alcanza los valores normales 

muy cerca de ello, tanto cmi los cobayos jóvenes como en los adultos. 

Análogamente también la colesterina libre sufre una reducción 

proporcional a la duración de la intoxicación diftérica con tal que esta 

sea letal, nuís manifiesta en los cobayos jóvenes (lW  en los adultos. 

6. La colesterina fija sobre ella nnsnla una reducción cii los coba-

yos muertos jóvenes o adultos; y tal reducción plirece proporcional a la 

duración de la intoxicación diftérica con tal que esta sea letal. 

En los cobayos sobrevivientes a la intoxicación diftérico y sacrifi-

cado-; después de 18 a 20 días de la iniciación de la experiencia la co-

lesterina iii fija llega (flsj a los va lores ni urna les cmi los coba vos adultos,  

mient ras en los cobayos jóvenes sobre1 a mucho la iiorinal 

P. Pu:. 

l\I. LEaxiIa111r, J. l3Al2iIES, E. Çlooixwsmv. lk,rufd)(/)u o un 

de siete meses. "Le Nourrissoii'', 19:39:27:163Y. 

Lactante con cuadro infeccioso prolongado cii el que lic, prueba,  bio-

lógicas terminaron por aclarar se trataba de una liniati bu lea A. La ob-

servación coscón que se debe pensar en III ti foidea aún en los niños  de 

la primera edad. 
C.  

¡Al. J. Si i. piTio. Diagnóst ica (lije reo cm 1 e III re ' (Sil) 'liS de i mii 'OliO'?) tI)'1, IZO 

rei lo (it ieos u fiebre 11')?)?) (jI iel? Si? b(0JlU1O. "J iiuri), of Pedint rics'', 1939:  

14:315. 

Concluye su autor: a) Que existe di herencia clíiiici entre los dolo-

res de e mee ini i ci ito y la liebr e reni iiát i ea suhag'utla. li) Los 1ic lios dolores 

no se deben a infección i'i'uiiiiitia y los niños que los padecen, no lleu'oi 

a I(ii(l ci11,ili01))ilis m'eimmiiati as. () \ii ui1iiiiiitt', ludo paciente con le- 
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sión cardiaca reuii «it lea, talIos y jóvenes es pei i al nient e, ti Pl iei 1 dat os a a ni-
nésicos positivos (le leuhiilitlsnio agudo. (1) Las (liferelicia principales 
('1111€ los dolores de cree InI ie u tu y la infección   reunió ti ca sul taguda , que-
(1811 establecidas en los cuadros ndjuntosal trabajo. 

C. .11. Pintos. 

\V.iiiii. \V. \V., 'sVn.lV S.—Tulare,nui fa,nilinr. '.Joui11. (II Pediatries'', 
1939:14:358. 

Se refieren seis casos (le tularennr familiar. Llama la atención el 
(arócter sunianiente infeccioso y se sugiere (1110  los 011105 pueden ser par-
ticularmente susceptibles 

Dos (le los casos estudiados 5011 realnlente interesantes por la edad 
(1110 oscilabii entre 18 y 24 (fleOS. 

C. M. Puntos. 

E. M\N(IiOT. FreelO0e?(( (/ (111150 (le los (115(18 (le e5(((lluto0( (le retorflo 
"Jalirh. T. 1'.iidlilk.", 1938:100:332. 

La escarla tina de retorno ( E (10110 Vii Ile, R(Inri) cases ) , es deci r, aque-
lbs casos de dicha en fe rniedad que aparecen vii el a flhl)iellt e de (0!) va le-
cientes (le escarla tina (lados (le alta , conipl et 11111011 te sanos en 81)8 rieti cia . Y 
(1110 evideiiteiueiite soi) oeasioiiados )0l esti ls, 11111) sido va objeto (le es-
tudio. 

El autor después (le numerosas observaciones llega al siguiente re-
sultado 

Se efectuaron investigacione en 504 pacientes (lados (le alta 
Estos (lieloil lugar a 72 casos de eseailatiia ( 14 % ) y a 22 caos de 

anginas calificadas (ofllo (°scarlatillosas (4 '% 

La i1lilOF parte (le los 011s05 (le retorno aparec i eron dentro de las 
tres primeras seni 811 as después del alta, pero pueden  apa rece i al go más 
tarde (4°, 5.° semana o ni ú s ) , casi 5101111)10 en liv Iflla lbS del co it val escie it e 

Los poilidotes de la infección eec uSo fueron tulios de 2 a 9 años, 111155 1818 
vez de 10 o inós años. 

No pudo demostrarse una influencia del tiempo de aislamiento so-
bis la frecuencia de los en sos. Esta fué igual desde lii 5.' a la 8.' 5(1118 - 
ini, algo 111(1)01 después de la 80 .  

En 82 181105 (lados (le alta (17 (/ ) , allarecieroli ciinqdicaciones, en 
j111 nIel lugar a fecciones  nas ifa ii u geas, luego, del oído n ied ¡ o 

Las complicaciones ciiro1is antes del alta no tuvieron influencia 50- 
inc la jo feccn is j lad . Las afecciones del esj a(i 1 II isofa ríngeo fueron la 
iziusi niós frecuente (le escarlatina de retorno. La inusitada acumulación  
de estos casos debe ser vinculada, adcni'is del gen ¡o epidéiiiicn, a la fre-
ciie)oia de las compli aciones después del alta 

(. 1. (,:,(y((jj 
, - 1i!. (It '0i( 11(11/ji,. 
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T[. Si:nciay E. W. (3oi)iuoi1;1i. Efctos de fo emiefueh en lo tubern-

bios. "Am. J. Di. of Chuld.'', 1939:56. 

En 25 lasos est udiados, eno una remota excepción, 110 influyó la 

coquelu('Iie en el proceso (le la tuberculosis pulmonar. Los accesos de tos, 

nle('i'itla'anletite pollell ('ti contacto otras partes del ai'ltol respiratorio 

(o ti el foco primit ivo, esto exilli (it quizás, ('1 ltet'lio (1110  la tuberculina 

10 1(5' ini ti (,¡l flieiloi' zrado  en estos enfermos. Tuberculosis isis en vías de 

('U CO)! (Iii 1) Vil 1111111)1(10111(1  it e so ni 15, 110 50 lItiO reagravado, ni hait sido 

influenciadas, por lii claloeluclie. Esto tampoco sucedió ion focos extra-

pulniiiiiai'es 
A. Puglisi. 

J. .J. LEt.'NOA y O. V. 1ti0110. J?esu/forbns práetiens de lo i'ociiuieióii 
u0-

"Archivos de Pediatría del 1'ruo'u'iv'' 1939:10 :277.  

Véase "Archivos Argentinos de iedliati'ia', alio 1939. tomo XI. pu-

ijitia 229. 

L. \V. S.it'i:u. ('o/i(el)ohu ( 1)11(05 (silO/tos ui iitmt(i),:oi)(;t) prffo. 

".Jourti, A. M. A.", 1939:112:305. 

LO ('oqllelU('Ile es causada 1)01' el ('oliil)ai'ilo hiemó tilo de Bordet y 

(3 eitg u, y tui po 1' Uit vitOs Fi It FO Ide. Existe ini "lino jI lus pilC8 pet't tissts'' 

Elileritig y lveiidi'ii'k 

La n ueva conventinción (1 cc 20.000 millones de el'i ileiles ) re- 
1

(Otiietldfld8 de la vacuna II. peitussisauttirizad:i. requiere uit t'olunieti 

0101101' de vacuna para la iii tituni zaci(ii i activa 

Todavía ti)) 50 ita podido establecer si las p1'1101015 eiit ti 110115 1tosit iva 5 

'ecttenteittei it e ohisei'vndas(después de la en fermedad y después de la 

i nntun iZa ('jo it alt i \'a ) (' uit fenómeno 00 alérgico (1 U it 0 (lliClla de inmunidad. 

Actualinetite la evidencia nii'ts decisi\'fl, deili()sti'tida 101' el laboratorio, de 

la inmunidad eonferida por la vacuno, es la iii'11e1i de la Fijación del 

('0111111(t tiento. La iii niuti ida d pilsiVa , i ene lu'0 1' ('(11111(1(1 1111105 CX itilestos ti] 

('ni 1tit1iO 5011 Ial  )i ila ti (Ci It 1' inmun izadas ('oil silero de ('Ui iva leso iei it 0 o site- 

Ci) It titen ttlllilit(' antes  del período paroxístico.  

('onclsiooes (lib  

A. P. Lixix, F. ES(')(tlZ.i V J. L. \AVAifltO. ¡flflhil)ii_'O(lO)) )l)iiii/t'frl't((t 0- 

)1) o/fon co /)itsi)(i 1/ O(li)'li t)i bit /On/ei'('o;i) ui 105 (0)1/OcioS (109 ci)- 

fvtotns i/tnsiilns u/e u/if/eroq. "UIt. lot, il'lIvjetie Puli,", 1939: 31: 

Los oIl/ores ha tt i'íecl tttido ('5) )Cl'ieti('IttS (le 11111()ri)tolio eti eolttl\'Os y 

i'xpel'iell)'ias )'l)i(leiliii)l('iOi('as ('it ('1 ltonthi'e, eitiplettittlo ('01110 tittlílCetio el 

toxoide activad)) ion ltjdriito de alt'iniiiia, pi'epat'ad de acuerdo i'oi\ la 

)t'tiictt de Sonilelli y ('Oil itntilnxinii di tiónica. 

Lleittn a Itis siiuietI)es ('ott('lltsIoiles 
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1.0 La antitoxina difttnca y el toxoide precipitado y activado por 
M hidrato de alóioiiiii , cuando sOfl iiiV((tadi5lI fluisfliO tiempo pero en 
putitos di l'ereiiÍe, coiilieren una iiimuiiidad pasiva e iiiiuediata en ('1 100 
lmr 100 de los casos y lilia iiiiiiniudíid tardía y periiiaiieiite en mis del 
80 . 

2." La at it it ox in a (1 It ri a y (1 ti )NI Ii de, inyectados d( )5 al iii isliiO ti ('llipo 
('II diferentes pniito, lo) produceii entre si, ningún fenómeno (le interte-
rencni ; ellos con lieren, entonces, la iiniunidad simultánea activa y pflsiVfl, 
iiecisaniente con las dosis y ('II la. proporciones aii'l1ogas a las obteni-

das cuando dichos (leilientos son empleados aisladamente. Las dosis son 
de 1.000 a 1.500 U. A. antitoxina y de 1 a 1 ce. (le toxoide. 

Las reacciones priivoiadiis por la iivecci(ii siiiiiiltónea de anti-
oxilia Y (le tOxOl(l( .iin locales Y generales, observándose las primeras cii 

72.7 9-  de los casos y las segundas en el 25.7 . Las unas como las 
otras sol) heiiignas, transitorias y fugaces y un tienen ninguna contrani-
ilicacióti (li SU empleo 

En las personas que iequiereii una iiinitiiidiid inmediata y per-
nia nent e. porque 111111 etadii cii contacto directo con dittricos, se les de-
be mvectar sillililtálleallicilte la niltitoxilla y el toxoide en las dosis y en 
la... formas indicadas :unleriorinente 

B. D. 31(11.Ioiez  (Ii.) 

L. M. PETo 1 LI . . 3íoi u) li/ml u 1)) (u r/ ()/i(l()(/ po r oli!le rui / )UCUO(iCiOI) 

"A rcliivos de Pediatría del lruuav", 19:39:10:137 y 222. 

Véase "_\riliivos Argento». de 1'edi itria'', año 1939, tomo XI, pú-
gina 82. 

\f. Cii EvuIEH y P. G. Zuvv. 1 0(UU)()0) por la (Ha (aiim, mixta ( dift-
)ICU 1/ teto,, jea ) de il i i-JPs t lfl( ¡OSOS /0)0/)) tol,:o(loiu ci, Ii?r( Ca o lIC) 

"Buli. de la Sm. de Pd. de Paris", 1939:37 :26. 

Desde el a ño 1934, en el fiosliita 1 de Brvannes, se practica la va-
(Lii iii ci ón con ai iu to Xiii a m ixta a todos los niños liosi , ita liza (l )s . E n esta 
bruna han sido vacunados 1.800 tunos, sin que haya habido n nigún (i5O 
de difteria. 

Técnica : Se hace una primera inyección de 2 cnis. de anatoxina mix-
ta diftéi'ica y teiñioca ; las dos iuuyecciines siguientes SOli hechas vil las 
mismas dosis, a iiiteivalos de ti'eu seiiiallas, pie sólo son diferidas según 
el estado get i eral (evd ució n tuberculosa febril, 1, vii bermeda tl iii te re niret i - 
te, iilhununuria ) . En estos casos, a v:lcUnacióii total se hace lo iiiús pron-
to que sea posible. 

Esta v;iinnacióiu de miios tuberculosos hlos]ntalizlu(los no liii (lado lii-
gai' a nmgu'in accidente grave; sólo lii provocado incidentes inóihidi» de 
una evidente benignidad 

lIno observado larticularnicuite y durante algunos meses a los niños 
que entran co los 3 pabellones para lesiones pulmnona les de prin)nifec-
ción . 1an agrupado 17(1 casos ( 7 niñas y 89 varones) : 57 (le 1 a 4 
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aiios, 62 de 4 a 7, y 57 de 7 a 15 unos y observaron 4 tipos de acciden-

tes benignos. 

1." Reacción febril de 24-18 horas aparecida el día de la inyección 

o en los 5 días que siguen, o febrícula de :; a 7 días en las mismas con- 

diciones. 

2.° Fiebre acompaSada de angina, rinitis, otitis, o asociada a una 

bronquitis o a una ligera congestión pulmonar. 
30  Reacción febril y trastornos digestivos. 

4.° Reacción febril e ictericia. 

De los 176 71 sin ninguna reacción, 105 con reacciones diversas 

(tipo 1: 72; tipo 2: 20; tipo 3: 7; tipo 4: 6). 

El porcentaje medio de accidentes después de la vacunación es del 

60 %. Se eleva a 86 '3-  antes de los 4 aiios; es de 42 c/  de 4 a 7 años, de 

53 % de 7 a 15 anos. 

Aspecto clínico de los accidente después de la vacunación : Tipo 1 

Se trata de una reacción febril inmediata. Tipo 2. En estos casos la reai--

cióli febril está asociada o causada por una angina, una otitis, una brot 

quitis o una ligera co1igestiti pulmonar. Bajo la reserva de las compli-

caciones que pueda dar la otitis, estos accidentes no son (le gravedad. 

Ellos son generalmente mós frecuentes cii los cinco días que siguen a la 

inyección de anatoxina. Tipos 3 y 4: Con la temperatura se asocia Un 

estado saburral de las vías digestivas estos trastornos son muy precoces, 

los vómitos aparecen algunas horas después de la inyección y son bien 

pronto seguidos de diarrea. Las-formas con ictericia adquieren el aspec-

to de una id eriia cato ira! lien igi la, han observado 4 casos de exantema 

poco earacteri:,tico postvaential. En resumen 

La vacunación 1)01 la anatoxina mixta provoca en los niños tubercu-

losos accidentes niuy benignos y cii los 1.800 tunos vacunados janlós Ita 

sido el ungen de Uiifl poussée evolutiva de tuberculosis. 

I. Díez Bi'bi!Io. 

B. Bi•:xt1ENt's. ('u,,lrib,tejói, el estudio de lo ,'oeuoacióo (0,tuliltélice Con 

/o 000/orzi,o (1c 110,01)), (It ¡(ls ni ¡los sOt,Os , ( - u)! leSii(IlCs Il(l(,re)1loS(ls. 

"11 iv. di Clin. 1'ediat. ", 1938:36:36,5. 

Después de breves comentarios sobre distintos métodos: Beltrit,g, 

Pa rk , Se1 tutu It, llega al de Hautton "a ti atux iii a''. por su 1 nellor toxicidad. 

Bit uit te ro una serie de ant ores que la Ita 1 aplicado don buenos resultados 

El autor aplica la "anatoxina" en tres vacunas: i,  1 y 11 z ex. con 

intervalos de 20 días, cutre la primera y segunda y 15 entre la segunda y 

tercera 

Divide cii dos grn pos Itis n iños vacunados: 223 con lu0de505 tubercu-

losos variados, la 010v, )1Í a de caró it cc evol ut i vo, (el iii les o en condicio-

nes precarias y 464 su itus . En los del primer  gr tijt&i e teet 110 p revi titile tite 

la reacción de Schick ; sobre liN 22:1, ]0T Schick positivo y :i los 60 días 

dv v:otit,ados sólo 8 Siltick positivos. Llega 11 la cotiilitsióti que los niños 
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tuberculosos se vacunan igualmente bien como los n iños sanos. Detal la cii 
cuadros las reacciones locales y generales, que niós o menos ion iguales 
en los dos grupOs (le niños, (fUe estas son siempre de poca inipurtaiicia y 
geiiaImente en niños después de los 4 anos. Referente a coinplieacioiies 
i mp utah! es a la a it ato xiii a, afirma que se presentan en escaso i i ú mero, no 
siendo iniputalilesnel l a directamente y que en ningún caso contraindican 
la vacunación.  

M. T. Vttllioo. 

Al. Gitozi x. Test di (croco por (iearific0ció0. ''A. J. D. of Ch.", 1939 

La técnica consiste cii razgar o escarificar la piel, como si fuera una 
voli Piquet para la t uberculina .  Se usa toxina diftérica en proporción de 
1.200 míniniun, dosis letal, como si fuera una reacción 

Esta reacción es especutica para la difteria, y tiene sobre la Schick 
las siguientes ventajas : no utiliza jeringas ni agujas, ahorra itiuclio tiem-
po, V es mucho menos dolorosa 

Fué enoivnda en LOO itiiias y sus resultados fueron semejantes a los 
(111e dió la reacción de Schick. 

A. Puglii. 

A. MESSEiii . Lo rO(It/e(/ (slcrilizaeió)o tic los portadores de bacilos difté-
riCos. "Riv. di Clin. Pcdiat.", 1939, TV, 337. 

Describe la técnica usada cmi sus experiencias sobre la rtidioesteiiliztt-
ción de la cavidad rinofaríiigea de los untos portadores de bacilos difté-
ricos. Con la máxima sinpliciolad e inocuidad (le! nietodo Ita conseguido 
constantemente (100 %) buenos resultados. Adelanta una explicación 
lupotética sobre la obscura génesis de acción de los rayos Hiiiitgen sobre 
los lacilos (liflericoS. 

R. Paz. 



Crónica 

Inspección técnica de higiene.—Para dirigir esta im-

portante repartición de la Asistencia Pública de la Capital, aca-

ba de ser designado, por concurso, el Di'. Raúl Cibils Aguirre. 

Esta designación ha sido recibida con beneplácito por cuantos 

conocen los antecedentes y la capacidad del Dr. Cibils Aguirre, 

y del mismo modo, por quienes desean que se perfeccione y lle-

gue a ser decididamente efectiva la acción médica y social 

de la Asistencia Pública contra las enfermedades epidémicas 

o endémicas que afectan la salud de nuestra población. 

El nuevo jefe, profesor adjunto de Clínica Pediáti'i-

ca y Puericultura, y jefe también del Servicio de Niños 

del Hospital Ramos Mejía, a parte de su dedicación a la clíni-

ca Infantil, se ha ocupado especialmente de problemas relati-

vos a la tuberculosis del niño y de la lucha contra la difteria y 

contra la parálisis infantil. Ha presidido la comisión encargada 

de iniciar hace 7 años, una campaña activa de vacunación an-

tidiftérica, y preside hoy la que debe organizar la prevención 

de la enfermedad de Heme Medin, comisiones ambas asesoras 

de la Asistencia Pública. 

El Prof. Cibils Aguirre expresó en su discurso inaugural, 

cual sería su orientación, que en buena parte estará inspira-

da—según él lo ha dicho—en los conceptos sobre "medicina 

preventiva", que estableciera León Bernard. No piensa sólo lle-

var a cabo una actividad de pediatra e higienista, sino orientar 

la repartición que va a dirigir, con un criterio más amplio, que 

exige colaboración armónica de higienistas, pediatras, epide-

miólogos, bacteriólogos, etc. La preparación del Dr. Cibils Agui-

rre al respecto, y el entusiasmo que sabe él poner en su acción, 

permiten esperar que se ,justifique la particular y efusiva (te- 
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mostración de apoyo, adhesión y simpatía que motivara el ac-
to en que, el Dr. Raúl Denis, director de la Asistencia Pública, 
con un conceptuoso discurso, lo pusiera en posesión del cargo. 

Visita de un profesor brasileño.—Durante el mes de ju-
lio ha sido nuestro huésped el Dr. J. Robalinho Cavalcanti, Do-
cente libre de la Cátedra de Pediatría de la Facultad de Medi-
cina de Recife, Pernambuco. El Dr. Robalinho Cavalcanti, ya 
conocido entre nosotros por artículos aparecidos en los "Archi-
vos Argentinos", ha dejado una grata impresión entre sus co-
legas argentinos por sus condiciones de inteligencia, su cultu-
ra pediátrica y su caballerosidad. 

"Archivos Argentinos de Pediatría", se congratula de la 
:isita del distinguido colaborador, demostrativa, una vez más, 
de los estrechos vínculos que unen a la pediatría brasileña y 
argentina. 

Conferencia del Prof. J. C. Oreggia.—El Dr. J. C. Oreggia, 
distinguido otorrinolaringólogo de Montevideo, pronunció en 
el local de la Biblioteca del Hospital de Niños, el 19 de agosto 
iuóimo pasado, una documentada conferencia acerca de la 
"Otoantritis del Lactante", disertación cuyos conceptos fueron 
escuchados con gran interés por la numerosa concurrencia. 

Conferencias sobre alergia en la Academia de Medicina.—
En la Academia de Medicina de Buenos Aires, tuvo lugar el 
21 de agosto próximo pasado una nueva reunión, prosiguien-
do el ciclo de conferencias sobre las diversas manifestaciones 
de la alergia. En ella, el académico Gregorio Aráoz Alfaro tuvo 
a su cargo el desarrollo de las características de la "Alergia 
tuberculínica", y a continuación el académico Pedro de Eh-
zalde se ocupó de "Los fenómenos de hipersensibilidad en la 
infancia". 

Las Jornadas Pediátricas de La Plata.—Las Jornadas de 
Pediatría, organizadas por la Sociedad de Pediatría de La Pla-
ta en homenaje a la memoria del Dr. Cometto se realizarán en 
La Plata los días 21, 22, y  23 de septiembre próximo. En ellas 
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se tratará el tema "La tuberculosis médica en la infancia", 

subdividido en los siguientes puntos: 1.' Etiología y patoge-

nia. 2.° Diagnóstico. 3.° Profilaxis y 4.0 Tratamiento, cada uno 

de los cuales será desarrollado 1)0V las Sociedades de Pediatría 

de Montevideo, Buenos Aires, Rosario y Córdoba respectiva-

mente. 

Asociación Internacional para Protección a la Infancia.—

En Roma tendrá lugar en el próximo mes de octubre la 14.' Se-

Sión de la Asociación Internacional para la Protección a la In-

fancia. En esta importante reunión se tratará la siguiente or-

den del día: 1.0  Sección médica: la profilaxis antituberculosa 

en los niños predispuestos. 2.' Sección jurídica: la protección 

jurídica y administrativa de los menores en peligro moral y 

3.° Sección social: la orientación profesional de los menores en 

relación con la economía general del país. 


