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Hospital de Nifios — Sala III — Setrvicio del Prof. A, Casaubon

Ictericia grave, mortal, en una nifia de la segunda infancia

por los doctores

A, Casasbon y J. L. Monserrat

La presente observacion se refiere a una nina de 3 14 afios de
edad (registro N.° 652) que ingresé en nuestro Servicio el 22 de
marzo de 1935 para fallecer al dia siguiente. Las breves horas de
su estada en la Sala explican la falta de exdmenes biolégicos, de
los que s6lo pudimos realizar el de la orina; en cambio, la histo-
patologfa del higado fué objeto de un estudio prolijo, lo cual, uni-
do a la rareza de procesos de este tipo en la infancia, justifica su
publicacion.

Sin nada digno de mencién en los antecedentes hereditarios,
ni en los personales, el proceso que determiné su internacion ha-
bia comenzado un mes antes con voémitos y diarreas fétidas, de
color verdoso (5 a 6 deposiciones diarias). Estos trastornos duran
una semana, al cabo de la cual aparece ictericia y prurito en for-
ma progresiva, seguidos poco después de orinas oscuras y materias
fecales decoloradas.

Anotamos a continuacion los datos clinicos de interés, presein-
diendo de aquellos que no lo tengan. La nifia ingresé en estado
comatoso, con un marcado tinte ictérico de la piel y mucosas; se
notaban algunas equimosis y petequias en los miembros y aumen-
to del tono muscular, con ligera exageracion de los reflejos rotu-
lianos y aquilianos. Epistaxis y una hematemesis que tuvo duran-



— 310 —

te el examen, unidas a la parpura ya sefialada, completaban el
cuadro hemorragiparo de la enferma. El borde superior del higa-
do se pereutia a la altura del 4.° espacio intercostal; el inferior,
duro y cortante, se palpaba hasta un través de dedo por debajo del
reborde de las costillas. Bl bazo, duro y grande, se tocaba hasta
tres traveses de dedo por debajo del reborde. Tonos cardiacos de-
hilitados, pulso de una frecuencia de 120 por minuto, hipotenso,

Figura 1.—Negativo N.° 1312. Hemalumbre-eritrosina

a) Capsula espesada. b) Cordones y células epiteliales. ¢) Infiltrado y
reticulosis

regular e igual. La temperatura, de 37°5 en el momento del in-
areso, cae a 36°8 al dia siguiente.

Un analisis de orina permitié comprobar la existencia de sa-
les y pigmentos biliaves, una albuminuria de 0.50 por mil y gran
cantidad de glébulos de pus.

A pesar del tratamiento, consistente en inyeceiones de insuli-
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na y suero glucosado, de toénilos cardiacos y de extractos hepati-
cos, la nina muere horas después de su ingreso.

Anatomia patologica del higado

Macroscopia: Higado ligeramente aumentado de tamano, de formas
conservadas, bhorde izquierdo ligeramente romo.

La capsula, algo: espesada, presenta irregularidades por hundimientos
del parénquima, la superficie entre estas retracciones es lisa.

Figurai 2.—Negativo N.° 13113. Hemalumbre-eritrosina

a) Espacio postobiliar con esclerosis. b) Conducto biliar. ¢) Esclerosis
difusa. d) Restos de células hepaticas

El color es rojizo, con tonalidades amarillo verdosas. La consistencia
firme.

La seccion ofrece resistencia al cuchillo, sale poco liquido, la super-
ficie hace muy disereta hernia,

Kl lobulillo hepatico no se delimita con exactitud destacindose un tin-

te amarillento oro en toda la superficie; en partes predomina una colora-
cion verdosa,
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Microscopia (F. N. 3006).

Téenica: Inclusién en parafina y coloracién de los cortes con hema-
lumbre-eritrosina: Van Gieson, Mallory. Tricrémicos de Masson, impreg-
naciones argénticas de Del Rio Hortega.

Cortes por congelacion y coloraciones para las grasas con Soudan 111
y rojo escarlata, pigmento férrico, téenica de Perls, Chevalier, Rio Horte-
ga. Tmpregnaciones argénticas.

Descripeion histolégica: La observacion topografica nos muestra un
higado euya estructura estd profundamente modificada, no delimitdndose
con exactitud los lobulillos.

Figura 3.—Negativo N.° 1314. Rio Hortega, sobre cortes dg ;_)amfina
En el centro, vena lobulillar a la cual convergen numerosas fibrillas re-
ticulares, demostrandonos una intensa reticulosis :

Se destaca una capsula que ha cuadruplicado su espesor normal ¥y
de la cual parten gruesos tractus coligenos y reticulaves que dislocan a
las trabéculas de Remak.

Visible ya este espesamiento coligeno en los preparados con hema-
Jumbre-ervitrosina, es méis manifiesto en los que se practicaron los méto-
dos de Mallory y tricrémicos de Masson, pero en los impregnados con
plata, de acuerdo con la variante A del método de Del Rio Hortega, es
donde este proceso se hace mds visible,
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El espesamiento coldgeno corresponde a la capsula y a los espacios
de Kiernan, y en el resto del tejido obsérvase una proliferacién reticular
muy abundante de la trama de los vasos sinusoides que ha determinado,
en su proliferacion, la atrofia y los tratornos degenerativos de las célu-
las hepaticas, asi como dislocaciones y fragmentaciones de las trabéculas
de Remak.

Esta reticulosis productiva origina, en algunas zonas, focos de infil-
trados, sin que, empero, formen estos grandes o caracteristicos actimulos.

El estudio de las eélulas hepdticas nos demuestran profundas altera-
ciones de las mismas.

Figura 4.—Negativo N.° 1315. Rio Hortega, sobre costes de parafina
Con mayores aumentos se puede apreciar la intensidad de la reticulosis

Lo que primero llama la atencién es su notable disminueién numé-
rica, ahogadas y separadas por la reticulosis ya deseripta.

Las células en si son de tamafo irregular, unas pequenas, atréficas;
otras grandes, de protoplasma hinchado y vacuolar.

En general, en todas puede verse que el protoplasma es espumoso de-
bido a la presencia de finas gotas de lipidos, y que estas adquieren sus
méiximas dimensiones en las zonas periféricas de las células.

Bsta disposicion periférica de la grasa se observa mds nitidamente
cnando el corte ha comprendido transversalmente a la trabécula de Re-
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mak y obsérvase siempre en el centro de ésta un actmulo pigmentario
verdoso, identificable como pigmento biliar; indicAndonos asi una dilata-
cién de toda la red capilar biliar.

Los preparados coloreados con Soudan III, rojo escarlata, nos de-
muestran que las vacuolas descriptas corresponden a grasa, y los cortes
vistos con luz polarizada nos indican que es una grasa birrefringente.

La investigacién del pigmento férrico nos demostré que este se en-

Figura 5.—Negativo N.° 1316. Hemalumbre-eritrosina

a) Trabécula de Remak cortada trasversalmente; nos muestra en el cen-
tro un capilar biliar distendido y repleto de sangre. b) Célula hepatica
cuya periferia muestra vacuolas. ¢) Célula hepatica espumosa. d) C_Ielu-
la hepatica disgregada con vacuolas periféricas. e) Células endoteliales

cuentran en eseasa proporcién como un fino polvillo en el citoplasma de las
células hepaticas y en los endotelios vasculares.
Ya hemos seiialado que los espacios de Kiernan preséntanse con una
esclerosis pronunciada, viéndose algunos conductos biliaves dilatados.
Fn reswmen: Bstamos en presencia de un higado algo aumentado de
“tamano con deformaciones por hundimientos superficiales, duro, y que
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histolégicamente tiene una reticulosis y fibrosis difusa, con lesiones dege-
nerativas, celulares y dilatacion y éxtasis de canaliculos biliaves.

Diagndstico: Hepatitis intersticial difusa de tipo sifilitico.

Como etiopatogenia de este caso debe admitirse un proceso to-
xiinfeccioso determinante del cuadro gastrointestinal y renal de
la enferma, proceso que, actuando sobre un higado vulnerado de

Figura 6.—Negativo N.° 1317. Hemalumbre. Soudan III

Se observa bien la disminucién de las células hepaticas, y el acumulo
de grasas en la periferia

antemano por la sifilis, desencadeno una icteria mortal en el lap-
so de un mes.

Hista observacion aislada no autoriza otros comentarios que
los precedentes, senalando al que se interese en el asunto la docu-
mentada tesis ‘‘Ietericias infantiles’’, afio 1938, del Dr. Alfonso
A. Bonduel, en la que se incluye otro caso de ictericia grave en
una nina de 10 anos publicado por el Prof. Acuna y el Dr. de Ii-
lippi en ‘‘La Semana Médica’, N.° 2, del ano 1927.



Hospital de Nifios — Servicio de Infecciosas
Jefe: Prof. Dr. Florencio Bazan

El reumatismo escarlatinoso (*)

por los doctores

Flotrencio Bazan y Radl Maggi
Prof. adjunto de Clinica Pediatrica Docente libre de Clinica Pediatrica
Jefe del Servicio de Infecciosas Sub-Jefe de Sala

A partir de la memoria de Sennert en 1619, el reumatismo
escarlatinoso ha sido objeto de numerosos trabajos que han contri-
buido a precisar, sobre todo, sus diversas formas clinicas. Merecen
citarse los de: Chomel, Pidoux, Valleix, Doerring, Wood y Krey-
sig, Graves y Murray, Kennedy, Grisolle, Blondeau, Jaceoud, Lit-
ten, Peter, Bouillaud, ete. Pero es sobre todo Trousseau, el que
se ha ocupado intensamente de esta cuestién, suscitindose en esa
época interesantes discusiones sobre el problema patogenético.

Mas tarde, autores como Heubner, Ashby, Giuinon, Bokai, Mar-
fan, Variot, Hallé¢, Nobécourt, Pospischill, ete., y més recientemen-
te, Teissier, Escherich, Schick, Gallavardin, Hector, Hecht, Molts-
chanow, Zischinsky, Blechmann, Schlossmann, Coste, Cochez, Gre-
net, Manes, Cathala y Auzépy, Laporte, Lesné, ete., han aborda-
do el estudio del reumatismo escarlatinoso bajo distintos aspectos,
contribuyendo con ello sobre todo, a desenmaraiar el intrincado
campo de la etiopatogenia y sus vineulaciones con el reumatismo
articular agudo franco.

La frecuencia del reumatismo escarlatinoso

La frecuencia de estas complicaciones articulares es muy va-
riable, v depende de diversos factores: edad, epidemias, épocas,
condiciones de vida, ete.

(*) Trabajo presentado a la Sociedad Argentina de Pediatria, se-
sion del 27 de junio de 1939.
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T.os nifios son atacados en menor escala que los adultos. Todos
los autores estan de acuerdo en que el porcentaje obtenido en los
hospitales de nifios, es mucho menor que el de los Servicios de
adultos. :

(liertas epidemias dan un numero elevado de casos, en contra-
posicion a otras en que su namero es muy reducido.

Is necesario recordar que en los nifios, a menudo, la forma
clinica del reumatismo es tan atenuada o frustra que, es posible
que algunos casos pasen completamente desapercibidos.

Asi como también es menester tener en cuenta los dolores ar-
ticulares de las reacciones séricas, va sea por suero antiescarla-
{inoso o antidiftérico, con el fin de hacer su distingo y no inecluir-
los en las artralgias de origen escarlatinoso.

Sobre 1.550 enfermos de escarlatina hemos observado 68 ca-
sos de reumatismo escarlatinoso, arrojando un porcentaje de 4.3 %.

Nuestra estadistica en detalle es la siguiente:

Casos de Casos de reumatismo

Afios escarlatina escarlatinoso %

1933 249 27 10.8
1934 244 10 4.1
1935 267 8 2.9
1936 246 6 2.4
1937 261 2 4.5
1938 283 5 1y
Total 1.550 68 4.3

Porcentaje: 4.3 %

El porcentaje medio de 4.3 %, concuerda, en términos gene-
rales, con la mayoria de los datos estadisticos. Asi, Cadet de (as-
sicourt, da el 10 % ; Hallé, 2 % ; Nobécourt, 2.95 % ; Variot y
Roy, 5.30 % ; Heubner entre el 6 y 8 % ; Escherich y Schick, 5 % ;
Hottinger y Schlossmann, 6.3 % ; Lesné, 2 %, Laporte, 3 % (en
ninos menores de 12 anos), ete.

Como vemos, en nuestra estadistica existen variaciones que
seguramente han obedecido al factor genio cpldelmc vy a las
distintas épocas y estaciones del afio.

Manes, en un documentado trabajo de conjunto, ha recogido
diversos informes estadisticos de distintos paises, que por ser muy
demostrativos y sobre todo concordantes con los nuestros, los trans-
cribiremos.
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N.° de N.° de

Hasta 1920 esca latinas  reumatismo %

Zischinsky (Austria). . . 1902-1919 11.341 202 2.6
Puliarewitsch (Suiza). . . 1901-1905 430 16 3.7
Hodges (Inglaterra) antes 1894 3.026 117 3.8
Joe (Inglaterra) . . . . . 1905-1921 24.012 903 3.8
Barasch (Alemania) . . . 1903-1913 1.438 86 6.
Ross (Estados Unidos). . 1912-1923 2.595 271 10.5
Hunter (Inglaterra) . . . 1904-1907 648 135 20.8
43.490 1.820 418

N.° de N.° de

Desde 1920 escarlatina ~ reumatismo %

Luchesi y Bowmann (América) . . 2.332 38 1.6
Toomey y Dolch (América) . . . 1.718 28 1l
Bauks (Inglaterra) . . o @ 285 5 18T
Puliarewitsech (Suiza) 19‘)3 19‘)/. . 401 i 1.8
IKazew(IRGSIR)F < s et con sl 346 113 0

Zischinsky (Austria) . Sl 7.813 315 -+
Gabriel (Austria) . . . . . . . 397 17 4.3
Craig (Inglaterra) . . . . . . . 500 22 44
Schttmiiller (Alemania) . . . . . . 264 12 45
Goettsche (Alemania) . . . . . . 176 12 6.8
Hunt (Estados Unidos) . . . . . 1.421 101 Tl

Gordon (Estados Unidos) . . . . 367 29 8.
Manes, (Alemania) . . . . . . . 500 42 8.4

Gimmel (Alemania) . . . . . . . 172 21 12.

Kissling (Alemania) . . . . . . 57 13 23.
16.749 675 4.03
Totslest a9 “ - S L i 60.239 2.495 414

Edad—TR1 factor edad es fundamental en la frecuencia del
reumatismo escarlatinoso. Todos los autores estin contestes en ha-
cer resaltar la menor frecuencia de esta complicacion en el nifo.
Y asi Nobécourt, Jurie des Camiers y Tournier, dan el 8.39 %
en los soldados durante la tltima guerra; Ramond y Chambas el
19 % ; Florand y Merklen el 20 % ; Schlossmann considera que es
doble la frecuencia después de los 1 4 afios; Manes encuentra has-
ta los 15 afios, un b %, y después de esa edad el 27 % ; Laporte
registra el 3 % antes de los 12 anos, el 14 % entre los 13 ¥ 17
aflos, el 32 %, a partir de los 18 afios.

Carslaw, sobre 553 escarlatinas ha visto 62 reumatismos, o sea
el 114 %, que se reparten, de acuerdo a la edad, de la manera
siguiente :

T ————
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IDEMIEE 25! BITOS] i 2t "ole elontsts rrerti | aids win o wie coe 14.3 %
(05 T 1y SRERTOIE S O MR o 0 ey e S 184 %
iVespneside Jos: 20 anosiaie Seieiite ol o e 375 %

Nosotros nos referimos tunicamente a las variaciones de fre-
cuencia dentro de.la edad infantil por albergar nuestro Servicio
de Infecciosas. exclusivamente nifios.

De acuerdo al factor edad, nuestra estadistica es la siguiente:

N.° de N.° de

Edad escarlatina reumatismo o/o
0 a 3 anos 108 — —-
3 anos 145 2 1.4
4 anos 116 2 iLJ7

5 amnos 165 5 3/
6 anos 177 6 3.3
7 anos 148 8 5.4
8 anos 166 9 5.4
9 anos 132 11 8.3
10 anos 140 6 4.2
11 afos 114 3 4.3
12 anos 92 9 9.7
13 anos 38 4 10.5
14 anos 9 1 11.1
Total 1.550 68 4.3

Como vemos, las cifras anteriores confirman lo observado por
la mayoria de los autores, es decir, el aumento progresivo del ni-
mero de reumatismos a medida que aumenta la edad. Antes de los
3 anos, sobre 108 casos de escarlatina, no hemos observado nunca
manifestaciones artralgicas, en cambio, entre los 13 y 14 afios ob-
tuvimos un porcentaje elevado méaximun: 11 %.

Sexo.—IEl sexo tiene un cierto papel, aunque no muy impor-
tante. Laporte, encuentra que por arriba de la edad de 13 afios, la
frecuencia del reumatismo escarlatinoso es dos veces mas elevado
en las mujeres que en los hombres; por el contrario, por debajo
de los 12 anos, el porcentaje es sensiblemente el mismo para las
ninas que para los varones.

Sobre las 68 observaciones, 40 eran mujeres y 28 varones;
pero, si aparentemente hay un neto predominio hacia el sexo fe-
menino, comparativamente al ntamero de escarlatinas de cada sexo,
el porcentaje es méis o menos equivalente.
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N.° de N.C de
Sexo escarlatina reumatismo ofo
Mujeres 853 40 4.6
Varones 697 28 -+
1.550 casos 68 casos 4.3

Tgualmente varfa la frecuencia, segiin las épocas y los paises,
como vemos en los cuadros estadisticos. Asi como la escarlatina
tiene sus variantes desde el punto de vista clinico, también puede
haberlas de tal o eual complicacion, segiin las distintas épocas. Ya
Claude Bernard, sostenfa que habia afios de adenitis, de otitis, de
nefritis, ete., y quizds existan también afios de reumatismo escar-
latinoso, como parece desprenderse de nuestra estadistica: 10.8 %
en 1933, en contraposicion a 1.7 % en 1938.

Momento de aparicion del reumatismo escarlatinoso

El reumatismo escarlatinoso puede aparecer en los diversos
periodos de la enfermedad. En la inmensa mayoria de los casos
sobreviene precozmente, durante la erupeion, no siendo excepecio-
nal que la preceda. Ello constituye el llamado reumatismo precoz
de Trousseaw. En otros casos puede aparecer en el periodo post-
eruptivo o en el periodo de convalecencia, o a veces, mas tardia-
mente. HEstas poliartritis escarlatinosas, llamadas tardias, han sido
particularmente estudiados por Moltschanow.

Bl maximun de frecuencia, en lo referente al tiempo de apa-
rién del reumatismo, es diversamente sefialado por los autores. Pa-
ra Teissier y Duvoir seria entre el 8.° y el 10.° dia; para J. Hallé
entre la 2 v 3.* semana; para Nobécourt entre el 5.° ¥ 15.° dia;
»ara Zischinsky entre el 5.° y 12.° dia; para Hottinger y Schlos-
smann entre el 5.° y 9.° dia, ete.

Manes, compara su estadistica con la de otros autores y da
el siguiente cuadro:

1.* semana 2.% semana 3.0 semana 429 5" sem.
Gabriel . . . . 206 casos 21 casos 9 casos 3 casos
Lauger . . . . . 106 casos 11 casos 3 casos 4 casos
Manes . . . . . 74 casos 29 c¢asos 11 casos S casos

A este respecto nuestra estadistica también concuerda en tér-
minos generales con las de los autores anteriormente citados.
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10 oA il R e RO S S O 22 casos
A S TV ELTIEVIS « =t et BB e [ sl wie m s o 15 casos
B T T T sl e B S ey . 12 casos
S e R L o, TS 5 casos
U e e Sh AR R R R I 4 casos
Después de la 5." semana (entre los 36 y 63 dias) .. 10 casos

Total 68 casos

De ello se desprende que el maximun de frecuencia registra-
do, es entre la 1.* y 2* semana, y precisando atin mds, podemos
dar como término medio, entre el 6.° y el 12.° dia.

La poliartritis escarlatinosa tardia la hemos observado con re-
lativa frecuencia, pues hemos comprobado 10 casos sobre 68. I.os
dias de aparicién de estas fueron los siguientes: 36, 37 (2 casos), 38,
41, 44, 45, 49, 55 y 63 dias de iniciada la enfermedad.

Articulaciones tomadas

Bl reumatismo escarlatinoso, segtin la mayoria de los autores,
es en general oligoarticular, y pocas veces es generalizado del ti-
po de la poliartritis aguda.

Nosotros no compartimos este punto de vista, puesto que so0-
bre los 68 casos de reumatismo, solamente 17
articular, y los 51 restantes, poliarticulares.

A veces puede presentarse desde su iniciacion como forma
oligoarticular, pero inmediatamente suele atacar a otra articula-

eran del tipo oligo-

¢ion; en ocasiones invade a un mismo tiempo a varias articulacio-
nes. Bl reumatismo escarlatinoso es menos movil que el reumatis-
mo articular agudo franco, sin llegar a la fijeza del reumatismo
blenorriagico; se trataria pues de un tipo intermedio.

I n ciertas ocasiones, desaparecidas las manifestaciones artral-
oicas, pueden repetirse los fenémenos dolorosos a mnivel de la mis-
ma articulacién (reiteracion), o aparecer a nivel de otras articula-
ciones, constituyendo nuevos repuntes reumatismales (‘‘poussées’’),
que evolucionan generalmente entre una y tres semanas. Estas
““poussées’’, las hemos constatado en 8 casos (obs. 81, 215, 233,
602, 1.108, 1.218, 1.269 y 1.317).

Las articulaciones mas atacadas y en orden de frecuencia son
las siguientes: mufiecas, rodillas, articulaciones tibiotarsianas, ca-
deras, codos, articulaciones de la mano y del pie, hombros, colum-
na cervical, ete.
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Nuestra estadistica es:

Munecas .. 35 veces
RO HIESh Ay o0 Alea bl G oo i uIRE R S, 24
ORI TG IG I L o e feiry, ot it o Co GG Sl S 2
Caderas .. £ cuct T
Codos .. . oo ov oo .- To
Articulaciones del pie .. B
Articulaciones de la mano .. Br =
Hombros .. : 15Y°
Columna cervical .. ; 4
Articulacion esternoclavicular 10

Del estudio de nuestros casos se desprende que no existe nin-
guna relacién entre la forma clinica de la escarlatina y la frecuen-
cia de las artralgias. Lia mayoria de los casos han aparecido en
el curso de formas medianas y benignas.

Formas benignas .. 22 casos
- medianas .. 35
,  malignas .. 8
,  hipertoxie: DA
,  septicémica 1,
68 casos

También tenemos la impresion de que las complicaciones de
la escarlating, como ser, adenoflemones, otitis, nefritis, septicemias,
mastoiditis, ete., y ain las infecciosas asociadas no influyen ni en
la aparicién ni en la evolucién del proceso reumatismal.

Formas clinicas

Es clasico deseribir tres formas principales de reumatismo es-
carlatinoso.

1.°, una forma de poliartritis aguda o artralgica simple que
responde sobre todo a lo que se ha dado en llamar rewmatismo es-
carlatinoso, que es la modalidad mds frecuente y mds benigna, ¥
que presenta manifestaciones artrlgicas simples, con caracteres
clinicos semejantes a las del reumatismo articular agudo; 2.° una
forma de artritis serosa con tendencia posible a la supuracion, y
3.9, una forma mds grave, la artritis purulenta primitiva (**d’em-
* blée’’).

De acuerdo a esta nomenclatura nuestros casos se reparten
asi;
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1. Forma artrdlgica simple .... 63 casos
11. Forma artritica serosa con

tendencia posible a la supura-

TLop R o o L sl o ideasos

Sin supuracion .. 2 easos
Supwrada . . . . 2 casos

II1. Forma purulenta “d’emblée” 1 easo

68 casos

I.—En la priinera forma o sea la artrdlgica, la sintomatolo-
ofa tanto general como local, es de ordinario poco marcada. En
medio de un estado febril moderado, cuya temperatura rara vez
sobrepasa los 39°, existe una tumefaceion discreta de la articu-
lacion o articulaciones afectadas, el dolor que no es muy acentua-
do se exacerba con los movimientos y con la presion. En ocasio-
nes puede no existir fiebre, ni tumefaccién local, sino simplemen-
te el sintoma dolor. Lia duracién de esta forma es muy breve y en
general persiste entre 3 v 4 dias.

De esta modalidad clinica hemos observado 63 casos, que re-
presentan la inmensa mayoria de las observaciones.

II.—La segunda forma, o sea la artritis serosa con tenden-
cia posible a la supuracion, responde a casos de artritis serosa que
pasan secundariamente a la purulencia. Hace su aparicién en ge-
neral del 8.° al 10.° dia, cuando la angina atn persiste; o del 18
al 25.° dia, cuando aparece una nueva angina (periodo de infec-
cion secundaria).

IEmpieza con una sintomatologia andloga a la anterior, pero
gque al cabo de varios dias en lugar de tender a la resolucionm,
los signos generales se acenttan, la fiebre sube, y los fendémenos
locales, como la rubicundez, tumefaccion y empastamiento de las
articulaciones atacadas, se marcan cada vez mas. A veces, aparecen
verdaderos sintomas ataxoadindmicos que responden a un estado
sépticopiohémico, y el enfermo puede morir, no ya a consecuencia
de las lesiones articulares en si, siné al estado que las ha provocado.

El derrame articular es generalmente purulento, a veces es
amicrobiano, pero en la mayoria de los casos se encuentra el es-
treptococo. En ciertos casos, la articulacién se fistuliza y la cura-
cién es posible pero a precio de una anquilosis.

De esta variedad clinica, 4 casos solamente hemos observado
(obs. 369, 370, 602 y 966). Dos de ellas (obs. 369 y 966) fueron ar-
tritis serosas sin haber logrado supuracién, que se presentaron
en medio de un cuadro sumamente grave, estado septicémico y que
evolucionaron fatalmente en hreves dias. Lios otros dos casos (obs.
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370 y 602), fueron artritis serosas que se hicieron purulentas;
una de ellas con derrame amicrobiano y la otra con derrame a es-
treptococos: ambos casos evolucionaron después de algunas inci-
dencias, hacia la completa curacion. Por creerlos de sumo interés,
los resumiremos a continuacion. '

OBSERVACION N.° 370

Carolina S., de 11 afios de edad, argentina. Ingresa al Servicio de
Infecciosas, Sala XIV, del Hospital de Ninos, el 30 de marzo de 1934.

Antecedentes hereditarios y personales: Sin importancia.

Enfermedad actual: Comienza su enfermedad hace dos dias con fie-
bre alta (40°), dolor de garganta, vémitos y gran decaimiento. Desde
ayer aparece una erupcién escarlatiniforme que se generaliza.

Bstado actual: Nifia postrada, con facies de sufrimiento. Erupecion
escarlatiniforme generalizada, mds intensa a nivel del abdomen, donde se
observa también una erupeién miliar.

A nivel de la cadera izquierda acusa un dolor intensisimo, que se
exacerba con los movimientos, arrancdndole gritos de dolor. No existe
en la articulacién ni rubicundez, ni tumefaccion.

Lengua roja descamada. Enantema. Estomatitis: las encias sangran
con facilidad.

Aparato respiratorio, normal. Corazén, normal. Pulso, 120 pulsaciones
regular, igual, hipotenso.

Abdomen, sin particularidades.

Sistema nervioso: Nifia en estado de postraciéon. Facies toxicas. Re-
flejos y sensibilidad normales.

Abril 4: La temperatura se mantiene elevada entre 38°5 y 395, gran
postracion, apareciendo un fuerte dolor a nivel de la rodilla izquierda
que le imposibilita todo movimiento, con tumefaccion y rubicundez de la
region.

Abril 9: La fiebre tiende a descender, las manifestaciones artralgicas
de cadera y rodilla izquierda han cedido en pocos dias, a la medicacién
salicilada y aspirina. Pero, en cambio, desde hoy acusa dolor intenso con
tumefaceion fluctuante a nivel de la articulacién coxofemoral derecha.

Abril 14: Se punza el absceso de cadera derecha a nivel del gran
trocénter, y se extrae pus, cuyo andlisis revelé la presencia de estrepto-
cocos.

En este mismo dia se interviene quirtrgicamente, dando salida a gran
cantidad de pus. Se deja drenaje.

Abril 25: La herida operatoria a nivel de la cadera derecha estd ea-
si cerrada, no saliendo ya pus.

Desde hace una semana aparece dolor en el codo izquierdo con tu-
mefaccién y temperatura de 38°. Se practica un hemocultivo que da ve-
sultado negativo.

Mayo 12: La tumefaccién del codo izquierdo ha ido en aumento y
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se ha hecho fluctuante. Se punza y se extrae pus serohemorrigico. Se
practica la apertura de la coleccion purulenta.

Mayo 29: El estado general de la nina ha mejorado visiblemente y
desde el punto de vista de sus artritis queda una pequena fistula a nivel
del codo izquierdo. Pasa a la Sala VI de Cirugia para completar su tra-
tamiento.

En resumen, se trata de una nifia de 11 afos de edad, que simulta-
neamente con un proceso de esearlatina maligna presenta manifestacio-
nes de artritis serosa a nivel de la cadera izquierda, que dias mas tarde
ataca en igual forma a la rodilla del mismo lado. Estos fenémenos arti-
culares evolucionan favorablemente en pocos dias con tratamiento médi-
co, pero luego, vuelven a aparecer estas mismas manifestaciones a nivel
de la eadera derecha y codo izquierdo, pero que ya no evolucionan es-
pontdneamente, sino que fueron a la supuracion, cardcter que distingue
a la segunda variedad.

Diagndstico: Escarlatina maligna. Rewmatismo escarlatinoso. (2.* va-
riedad, forma supuwrada).

OsservACcION N.° 602

Emilio S., de 5 anos de edad, argentino. Ingresa al Servicio de In-
fecciosas, Sala XTIV, cama 35, del Hospital de Nifios, el 30 de abril de
1935, procedente de la Sala II.

Antecedentes hereditarios y personales: Sin importancia.

Enfermedad actual: Ingresa a la Sala II, el 24 de abril, por lo si-
guiente: hace 15 dias se enferma con fiebre, decaimiento, vémitos, ina-
petencia. Cinco dias después aparvecen dolores articulares y supuracién
del oido izquierdo. Como en dicha Sala observaran una descamacién sos-
pwh_osa de escarlatina, ordenan el pase a esta Sala, después de 6 dias
de permanencia en aquella, donde se levanta el siguiente,

Estado actual: Nifio en mal estado general, muy adelgazado; quejdn-
dose de fuertes dolores a nivel de casi todas las articulaciones del miem-
bro inferior derecho. Adinamia acentuada.

Descamacion escarlatinosa tipica, sobre todo a nivel de los pies y
manos. Se palpan ganglios dolorosos en la ingle del lado derecho.

Aparato respiratorio: Submatitez en ambas bases; respiracién ruda.

Aparato cireulatorio: Corazén: tonos netos. Pulso: Regular, igual,
152" pulsaciones por minuto, hipotenso.

Abdomen: Sin particularidades.

Sistema nervioso: Postracion acentuada, tendencia a la somnolencia.
Reflejos normales.

A nivel de la cadera y rodilla derechas ligera tumefaceion; dolores
intensos sobre todo al efectuar movimientos o a la presion. Rodilla iz-
quierda ligeramente dolorida.

Mayo 2: Con la administracion de aspirina los dolores articulares

han disminnido notablemente, pudiendo moyvilizar libremente sus miem-
bros,
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Mayo 8: Desde hace tres dias aparece fiebre, y una tumefaccion do-
lorosa con fluctuacién bien franca a nivel de la articulacion del hombro
izquierdo. Se punza y se extraen 5 c.c. de liquido puriforme cuyo andili-
sis da todos los caracteres del pus, no observdndose gérmenes. Cultivo ne-
gativo. :

Mayo 19: Contintia mds o menos en el mismo estado. La coleceion
purulenta del hombro se mantiene ignal. Se punza nuevamente y se extrae
gran cantidad de pus, que resulta igualmente estéril (amicrobiano). Un
examen de sangre revela anemia discreta y leucocitosis.

Junio 6: Contintia mejorando. El absceso del hombro izquierdo ha
casi desaparecido. Desde hoy estd en completa apirexia.

Junio 21: Se da de alta curado.

Resumiendo, tenemos un nifio de 5 afios de edad, que cinco dias des-
pués de una escarlatina presenta un cuadro de reumatismo escarlatinoso
tipo poliarticular simple y que ataca simultdneamente a ambas caderas,
rodillas, ete., y que con la administracién de aspirina los dolores desapa-
recen rdpidamente. Dias mas tarde se hace una localizacion tipo fluctuan-
te a nivel del hombro izquierdo, cuya puncién dié liquido seropurwlento,
amicrobiano, por dos veces. Una puncién evacuadora surte gran efecto
y el nino fué mejorando poco a poco, hasta ser dado de alta definitiva-
mente curado.

Diagndstico: Escarlatina. Rewmatismo escarlatinoso. (Forma supura-
da. Absceso amicrobiano) .

1T.—TLa tercera [orma corresponde a la artritis purulenta pri-
mitiva (“‘d’emblée’’), que se encuentra sobre todo en las formas gra-
ves, donde aquella atestigua la infeecion purulenta.

Clonstituye, se puede decir, un episodio aislado de una ver-
dadera infeccién purulenta del tipo de la piohemia estreptococica.

Con suma rapidez aparecen en una 0 Ve rias articualeiones,
dolores violentos, con tumefaccion bien pronunciada, con empasta-
miento profundo -y difuso, y después de breves dias de postracién,
el nifio muere en medio de una adinamia progresiva. Raras veces
el enfermo sobrevive, y en tal caso después de un periodo de du-
racion variable, se fistulizan los focos purulentos, hay atrofia mus-
cular consecuente, y la curacion es generalmente incompleta de-
jando una anguilosis o semianquilosis.

De esta variedad un sélo easo hemos constatado, que es la
observacion T13, cuyo resumen va a continuacion.

H1STORIA CLINICA

Juan T., de 7 afos de edad argentino. Ingresa al Servicio de Infee-
c¢iosas, Sala X1V, cama 36, del Hospital de Ninos, el 6 de noviembre de
1935,
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Antecedentes hereditarios y personales: Sin importancia.

Eunfermedad actual: Comienza hace 5 dias con fiebre elevada, vomi-
tos y decaimiento. Al dia siguiente acusa dolor en ambos oidos. Desde
hace 3 dias aparece erupeién escarlatiniforme que se generaliza.

Estado actwal: Nino en mal estado general, postrado y sommnoliento.
Contesta con dificultad a las preguntas que se le formulan. Adinamia.
Estado téxico pronunciado.

Restos de erupcion de escarlatina sobre todo en el dorso e ingles.
Presenta una tumefaccién sumamente dolorosa en la regién preauricular
izquierda, dando la impresion de estar tomada la parétida.

Boca: Labios secos, fuliginosos que sangren con facilidad; lengua se-
‘a descamada. Amigdalas y pilares del velo del paladar muy rojas y ede-
matizadas, estando cubiertas por secrecién mucopurulenta.

En el lado izquierdo del cuello se palpa un ganglio infartado y do-
loroso a la altura del angulo del maxilar.

Aparato respiratorio: Tos ecatarral. Coriza mucopurulenta. Afonia
muy marcada. Ligero cornaje, sin tiraje. A la auscultacién sibilancias y
roneus diseminados en ambos pulmones.

Oidos: Otitis supurada doble.

Aparato cireulatorio: Corazén: todos apagados, taquicardia. Pulso
regular, igual, 140 pulsaciones por minuto, hipotenso.

Abdomen: Algo doloroso a la palpacion. No se palpa higado ni bazo.

Sistema nervioso: Nino muy postrado y deprimido. Gran sommolen-
cia. Reflejos ligeramente disminuidos. Pupilas reaccionan perezosamente
a la luz y a la acomodacion.

Un examen de orina revela la presencia de vestigios de albtiimina y
de cilindros hialinos.

Hemocultivo negativo.

Tratamiento: Suero antiescarlatinoso y antidiftérico. Suero glucosa-
do. Aceite aleanforado. Bolsa de hielo a la cabeza.

Noviembre 8: El nifo continfia muy postrado y a veces agitado. A
nivel de ambas munecas ha aparecido una tumefaccion con empastamien-
to y rubicundez, y que es sumamente dolorosa a la presién. Getaje he-
morragico nasal. Tonos cardiacos contintian apagados. Oliguria. Se su-
ministra digitalina y adrenalina.

Noviembre 10: Continta la gravedad extrema del nino. Adinamia
acentnada. Facies toéxicas. Temperatura eclevada 40°5. Respiracién an-
siosa, cianosis. Tonos cardiacos muy apagados. Pulso incontable. Se ob-
serva a nivel del codo derecho una tumefaccion muy dolorosa que se ex-
tiende al brazo, con manchas equiméticas sobre la regién afectada.

Se practica una puncién a nivel del codo derecho y se extrae pus, cu.
yo examen revelo la presencia de estreptococos. El nifio fallece ese mis-
mo dia a la tarde.

En resumen, se trata de un nino de 7 anos de edad, que 8 dias des-
pués de una escarlatina maligna, presenta manifestaciones articulares do-
lorosas, con gran tumefaceién, sobre todo a nivel del codo derecho, cuya
puncién dié salida a pus, cuyo andlisis revelo la presencia de estrepto-
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cocos. Bl nifio que entra en estado grave al Servicio, fallece a los 4 dias
de su ingreso, sin haberse podido practicar la autopsia.

Diagnéstico: Escarlatina maligna. Otitis supurada doble. Glomérulo-
pefritis. Rewmatismo escarlatinoso a forma piohémica.

Desde el punto de vista bacteriolégico, el estreptococo, en las
formas serosas se halla en general ausente del liquido articular;
mientras que, por el contrario, su presencia es frecuente en las
arlritis supuradas que responden a un estado sépticopiohémico.
Bllo no quiere decir que exista siempre el estreptococo en las for-
mas purulentas, y asi en la observaciéon 602, ya relatada, el pus del
absceso resulté del tipo amicrobiano.

Tl estreptococo puede hallarse como una excepeion en las for-
mas serosas artralgicas benignas.

De ello se deduce que bacteriolégicamente hablando, no siem-
pre es facil la distincién de las diversas variedades de reumatismo
escarlatinoso.

Ademés de estas tres modalidades principales, bajo el punto
de vista clinico, pueden presentarse otras, que no son mas que es-
tados intermedios o de transicién, insensibles entre las mismas.

La variedad crénica, negada por algunos, es sumamente rara,
v por nuestra parte nunca la hemos observado. Este tipo se carac-
terizaria por sus semejanzas con el reumatismo blenorragico, com-
plicando o prolongando las variedades antes descriptas, bajo la
forma de rigidez articular, de anquilosis o empastamientos tfungo-
sos, simulando un tumor blanco.

Tsta variedad de reumatismo cronico, es también llamada
forma escrofulosa de rewmatismo escarlatinoso de Ashby.

Aunque la escarlatina favorezca el desarrollo de un proceso
tuberculoso en menor grado que el sarampién o la coqueluche, ello
no ohsta que sea capaz de dar un “latigazo™ a cualquier foco bact-
loso prexistente, detenido en su evolucion.

La clisica clasificacion de las formas clinicas del reumatis-
mo escarlatinoso, ha suscitado siempre interesantes discusiones, y ul-
timamente se han propuesto algunas modificaciones segtin los eri-
torios de los distintos autores. Asi Cathala y Auzépy en un exce-
lente trabajo, proponen la siguiente clasificacion: 1.0 Adrtralguas
simples, que corresponden a la primera variedad clisica; 2.° Sino-
pitis bemignas espontdneamente resolutivas, que no dan lugar a
complicaciones cardiacas, ni a ninguna secuela articular, tomando
a veces el aspecto pseudoflemonoso; y 3.° sinovitis menos espontd-
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neamente resolutivas, y que se complican de endocarditis simples
plasticas, que tienen las mismas consecuencias que la endocarditis
del tipo de la enfermedad de Bouillaud.

No incluyen los citados autores, en el reumatismo escarlati-
noso a las formas purulentas, como tampoco las formas cronicas,
considerando a las primeras como artritis metastasicas en el cur-
so de las piohemias.

Nobéeourt, expresa que el término de reumatismo escarlatino-
so debe ser reservado parva las artritis agudas serosas, que presen-
tan caracteres clinicos semejantes a las del reumatismo articular
agudo, debiendo ser netamente diferenciadas de las artritis supu-
radas, que son debidas a infecciones secundarias.

En realidad, si analizamos nuestras observaciones veremos que
65 casos corresponden al rewmatismo escarlatinoso propiamente di-
cho, incluidos 63 casos de forma artrialgica simple y 2 casos de
formas serosas; v 3 casos corresponden a formas purulentas, de las
cuales dos de ellas son formas serosas que evolucionaron hacia la
supuracion y un caso de forma purulenta primitiva (d’emblée).

Rewmatismo escarlatinoso

propiamente dicho: 63 casos: forma artrilgica simple.

B5 505 2 casos: forma serosa, sin supuracion.
‘ 2 casos: forma serosa, que fueron a la su-

Rewmatismo purulento: -
puracion.

3 S > EAy
Caios 1 caso: forma purulenta primitiva.
Creemos que esta clasificacion, de ariritis agudas serosas sim-
ples que constituyen el reumatismo escarlatinoso propiamente di-
cho, y de artritis supuradas o rewmatismo purulento, es comoda y
practica.
Evolucion del reumatismo escarlatinoso

El tiempo de evolucion depende sobre todo de la forma ecli-
nica del reumatismo.

Lia forma artrilgica simple es de duracion muy corta. Puede
desaparecer con o sin intervencion terapéutica y a veces, hasta
en algunas horas, pero en general dura entre 3 y 4 dias, siendo ex-
cepeional que persista mas de una semana. Cuando se prolonga entre
8 y 15 dias, se debhe muchas veces a que varias articulaciones han
sido tomadas en forma gradual y sucesiva.

Nuestra estadistica demuestra que la dwracion media de evo-
lucion es entre 3 y 4 dias.
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68 casos

A wveces existe reiteracion de accesos reumatismales (**pous-
sées’’), dos o mis que evolucionan en forma bastante prolongada
(obs. 81, 215, 233, 602, 1.108, 1.269 y 1.317). Hemos observado
un caso que evolucioné en 45 dias. (Obs. 602).

El tiempo de evolucién de las fomas purulentas, es ya mas
variable, en general es més prolongado, dependiente de diversos
factores: forma clinica de la escarlatina, nimero de articulaciones
tomadas, tratamiento impuesto, quirargico o médico, ete.

De las 68 observaciones hemos tenido 4 casos mortales, arro-
jando en consecuencia un porcentaje de mortalidad de 5.8 %.

Los casos fatales, segun las formas clinicas de reumatismo, se
distribuyen asi: forma artrilgica simple, 1 caso (obs. 1.071); for-
ma seroflemonosa, 2 casos (obs. 369 y 966); y forma purulenta
primitiva, 1 caso (obs. T13).

Bs necesario dejar constancia de que en el caso fatal a forma
artralgica, la muerte se produjo no por su reumatismo escarla-
tinoso, sino por tratarse de una escarlatina maligna complicada al
mismo tiempo de uremia. A pesar de ello, el porcentaje de mor-
talidad de la forma artralgica simple es infimo, dado que se com-
probé un solo caso sobre 63, o sea un porcentaje del 1.5 %.

La forma serosa con o sin supuracién, dié en cambio un por-
centaje del 50 % (2 casos fatales sobre 4).

La forma purulenta primitiva, como sabemos, es casi siempre-

fatal; excepcionalisima es la curacion. Por nuestra parte, el 1ui-
co caso observado de esta variedad evolucioné hacia la muerte.

Reumatismo escarlatinoso y lesiones cardiacas

La influencia de la escarlatina sobre el corazén determinando
en especial lesiones del endocardio, es un asunto ya bien admitido,
aunque se discute mucho sobre la frecuencia de esta complicacion.
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Al lado del concepto cldsico que admite, la gran frecuencia
de las complicaciones endocirdicas de la escarlatina, estd el con-
cepto moderno o actual, que sostiene su escasa frecuencia, atribu-
véndole a la escarlatina un rol insignificante en la produccion de
estas lesiones cardiacas.

No nos extenderemos sobre esta cuestién, pues sera motivo de
otro trabajo, pero si, nos detendremos en particular sobre la rela-
¢ién que pueda existir entre el reumatismo escarlatinoso y las le-
siones cardiacas.

En una nocion que ha guedado como cliasica de que el reuma-
tismo articular agudo y la corea de Sydenham son las dos afec-
ciones que atacan con mds frecuencia el endocardio del nifio, si-
ouiéndole en orden de importancia la escarlatina, sobre todo en
los casos complicados de reumatismo escarlatinoso.

Autores como Bouillaud, Rilliet y Barthez, Trousseau y Ro-
oer, han sostenido que la escarlatina es, de todas las fiebres erup-
tivas, aquella que se complica mis a menudo de endocarditis.

Sin embargo, la mayoria de los autores modernos difieren a es-
te respecto. Y asi, Teissier v Duvoir dicen que tal frecuencia no
es exacta, vy que los conocimientos cldsicos no pueden quedar en
pie, pues son hechos provenientes de una época en que la explora-
cion del corazén era poco metédica, sin el valioso auxilio de los
rayos X, los soplos extracardiacos mal conocidos y los datos ana-
tomicos menos precisos. Dichos autores sostienen que la escarlatina
no tiene mis que una influencia limitada sobre la determinacion
de las lesiones cardiacas.

Weill (de Liyon), también encuentra que la influencia de la
escarlatina sobre el corazom ha sido exagerada, aunque da un por-
centaje del 8.57 % de los casos.

Lias estadisticas a este respecto son lo més divergentes: West,
sobre 122 casos de escarlatina, observé 15 endocarditis cuyo des-
arrollo se realizd sobre todo en el periodo de la convalecencia; Lar-
cher, observé un solo caso de endocarditis sobre 15 enfermos de
reumatismo escarlatinoso; Roger dos endocarditis, una de ellas ma-
ligna, para 2.213 escarlatinosos. En un relato del Metropolitain
Asilo de 1897, referente a 22.096 escarlatinosos, la proporcion de
endocarditis hallada fué de 0.58 %.

Las diferencias entre los distintos porcentajes son extrema-
damente variables. Resultados tan disparatados se podrian expli-
car, como lo sostienen Teissier y Duvoir, por el hecho de que el
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diagnéstico de endocarditis se ha basado sobre la sola constatacion
de un soplo, signo de lesién valvular y no de lesion aguda del en-
docardio, y ademas, sobre el desconocimiento de los soplos extra-
cardiacos tan frecuentes en el curso de la-escarlatina. Asi se ex-
plicaria que sobre 1.000 escarlatinas donde Mac Collum nota 187
veees la existencia de un soplo sistolico, solamente acepta que en
3 casos habia lesion del endocardio.

Zischinsky, que ha observado mas de 20.000 escarlatinas en 1i-
fios en la ciudad de Viena, expresa que la endocarditis del reuma-
tismo escarlatinoso es excepcional.

(lochez, sostiene diciendo que: ‘‘los trastornos funcionales car-
diacos, la taquicardia en particular, son de regla en la escarlati-
na, los soplos extracardiacos, que depende de la taquicardia se ob-
servan en el 70 a 80 % de los casos, pero las cardiopatias verda-
deras, excepto probables lesiones diseretas parcelarias del miocar-
dio, son excepcionales’.

Coste admite en un documentado trabajo, que las complicacio-
nes cardiacas son pricticamente desconocidas en los escarlatinosos,
v concluye a este respecto diciendo: ‘‘sin embargo, hay por un
lado una circunstancia en que el reumatismo puede tocar el cora-
z6on: cuando el enfermo es un antiguo reumatico’’. Parece ser en-
tonces que la escarlatina despierta la enfermedad reumatismal gue
renace con todos sus earacteres y sus peligros habituales. Nece-
sario es desconfiar siempre de la escarlatina sobreviniendo en un
anticuo reumatico’’

Pospichill dice a este respecto: ‘‘en la etiologia de las lesiones
valvulares, la escarlatina no juega seguramente ningin (ol

Nobécourt en diferentes trabajos publicados desde 1910, hasta
la fecha, ha relatado multiples observaciones, afirmando, a favor
de la opinién clisica de que la endocarditis no es excepcional en
la escarlatina del nifio. Asi en una estadistica de 67 nifios enfer-
mos, encontré 4 endocarditis o sea una proporcion del 5.82 %.

En los soldados de la Gltima cuerra mo encontré nunca endo-
carditis sin reumatismo escarlatinoso, y en el curso de este ultimo
la endocarditis aparecié en el 385 % de los casos. Con respecto
a los nifios, sobre seis endocarditis escarlatinosas, el reumatismo
existia en cuatro.

Publicaciones de casos de rcumatismo escarlatinoso con endo-
carditis han sido hechas por IHallez, Blechmann, Boltanski, Molts-
chanow, Grenet, ete.
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Moltschanow, en un documentado estudio sobre la escarlatina
v reumatismo aparecido en la ‘‘Revue Francaise de Pediatrie’’, N.°
6, 1932, analiza la influencia de la escarlatina sobre el aparato
cireulatorio, sobre todo en la produccion de las endocarditis, y a
raiz de 17 casos personales de lesiones organicas del corazon szo-
hrevenidas después de la escarlatina, sostiene que las endocarditis
observadas v consecutivas a poliartritis tfardia son reuméaticas, y
expresa al mismo tiempo que pueden verse endocarditis escarlati-
nosas sin reumatismo escarlatinoso previo, pero ello no invalida-
ria el caracter reumatismal de estas lesiones cardiacas.

(irenet, expresa que es necesario distinguir entre las distintas
manifestaciones articulares observadas en el curso de la escarla-
tina: ““aquellas que sobrevienen en los primeros dias son propias
del reumatismo escarlatinoso, se localizan en las pequefias articu-
laciones ¥ no tocan el corazon; mas tarde puede haber reumatis-
mo articular agudo verdadero, o un reumatismo infeccioso debido
al estreptococo™

Laporte, dice estar completamente de acuerdo en un todo, a
este respecto con Teissier, Cochez y Coste, manifestando que la
endocarditis, complicacion del reumatismo escarlatinoso, es extre-
madamente excepcional. Hace resaltar ademds que ha observado
un solo caso de endocarditis schre 409 casos de reumatismo y 2007
escarlatinas; y ese tinico caso no presentd reumatisnio.

Cathala y Auzépy, a propdsito de las formas clinicas del reu-
matismo escarlatinoso puntualizan en su eclasificacion que la se-
gunda categoria de manifestaciones reumatismales son ‘‘sinovitis
espontineamente resolutivas, que no dan lugar a complicacién car-
diaca...’”; y que la tercera categoria son: ‘‘sinovitis, menos es-
pontdneamente resolutivas, y que se complican de endocarditis sim-
ples plasticas, que tienen las mismas consecuencias que la endocar-
ditis del tipo de la enfermedad de Bouillaud’’. Y agregan: ‘‘la es-
carlatina no es generatriz de endocarditis, que merezcan el nombre
de endocarditis escarlatinosas. Eventualmente la enfermedad de
Bouillaud que es extremadamente frecuente en los nifios puede
atacar a un escarlatinoso; ella se complica entonces habitualmen-
te de una endocarditis que es reumatismal y no escarlatinosa’’.

De este modo, vemos que las opiniones estin divididas desde
antano. Unos consideran que la escarlatina y en especial el reu-
matismo escarlatinoso, desempefia un papel de gran importancia en
la produccion de las manifestaciones cardiacas, y otros, en cambio,
le atribuyen un rol insignificante.
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Fecha = enfermo 3 la escarlatina cion del reumat. tomadas
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5- 3-1933| 33 |Hilda S. 7 | F. hipertoxica. A los 10 dias. Rodilla derecha, mu-—
neca y tobillo izq.
4- 4-1933| 61 |[MariaR.D. 6 |F. mediana. Glo-|A los 19 dias. Distintas articulacio-
mérulonefritis. nes.
4- 4-1933| 62 |Pedro C. 11 | F. mediana. A los 19 dias. Ambas munecas.
6- 4-1933| 65 Maria A. 9 | F. mediana. A los 15 dias. Muifiecas, rodillas y ti=
_ : biotarsianas.
22- 4-1933| 74 |Sara E. 3 | F. mediana. A los 17 dias. Mufieca derecha. |
;
28- 4-1933( 77 | Gemma C. 10 [ F. mediana. A los 63 dias. Rodillas i
25- 4-1933| 78 | Tstela E. 12 | F. mediana. A los 14 dias. Art. de la mano .‘1‘-
i del pie izquierdo.
1- 5-1933| ©0 | Rebecea V. 8 | Fi hipertoxica. A los 4 dias. Ambas muiiecas y tis
biotarsianas.
1- 5-1933| 81 |RBlsa G. 11 | F. benigna. A los 12 dias y a |Ambas rodillas. ]
los 26 dias. : A -,
1- 5-1933| 82 |[Esther Ch. 9 | . benigna. A los 26 dias. Articulaciones tibio-
tarsianas.
[2 5l ST 87 Nélida C. 12 . l)(‘lli}_’,‘llﬂ. A los 4 dias. Ambas muneeas.
18- 5-1933| 95 Carlos P. 6 |F. maligna. Vari-[A los 55 dias. Muiiecas.
cela  y  pleuresia
purulenta. 1 !
8- 6-1933| 133 Julio C. R. 10 | F. benigna. A los 7 dias. IA\'“”“'L‘_ munecas y tn
notarsianas.
8- 9-1933; 154 |Rosa S. 11 | F. benigna. A los 10 dias. ;\‘.m_lnh muiiecas.
12- 9-1933| 159 |Ledn P. 12 | F. benigna. A los R6 dias. libiotarsianas.
22 - 9-1933| 163 | Constante L. 9 | F. benigna. A los 16 dias. Rodillas y tibiotarsias
nas. 3
22 - 9-1933 1f4 Camilo A. 6 | F. benigna. A los 41 dias. Tibiotarsiana derecha
5-10-1933| 170 Jorge A. C 8 |F. mediana. Mas-|A los 38 dias. Pie derecho.
- _ | toiditis doble. LAY -
10 - 10 - 1933 | 173 Alicia G. 7 |F. Mediana. An-|A los 44 dias. I'ibiotarsianas.
oina diftériea. _
10 - 10 - 1933 | 174 | Delia T. 9 | . mediana. A los 7 dias. Muiieca derecha.
10 - 10 - 1933 | 175 Teresa A. 9 |F. benigna. A los 4 dias. Articulaciones de los
pies. |
21 -10-1933| 10 Jerta G 8 | F. benigna. A los 27 dias. Munecas.
23 - 9-1933| 181 Berta Y. 7 | F. mediana. A los 7 dias. Muiiecas y tibiotarsias
nas.
17 - 10 - 1933 | 183 | mstela N. 5 |10, henigna. A los 17 dias. Rodilla derecha.
26/- 101933/ 187 (Rosa L 7 | . mediana. A los 21 dias. Muiiecas, art. de las
manos.
14 - 11 -1933| 201 Santisa L. 5 | F. henigna. A los 15 dias. Tibiotarsiana derecha
6-12-1933| 215 Sara B, 121, mediana. A los 30 dias v a | Muiecas, codes, eade
los 47 dias. ras. S
16 - 2-1934| 233 | [ydia J. 8 |10, mediana. A los 9 dias y a|[Muneca izquierda
' los 14 dias. ambas rodillas.
21- 2-1934| 264 |Josefa N. | 8 |I. mediana. A los 37 dias. Rodillas y caderas.
13- 3 -1934 276 Eda Z. 10 1. mediana. A los b dias. ;\l‘tl(‘lllﬂ(‘](\ll del . cue
llo. (Colum. c_or\'n-:ll)
17 - 3-193%| 285 | Roberto M. 8 |F. mediana. A los 6 dias. Columna cervical.
23 - 4-1934| 303 [Norma R. 4 | F. mediana. A los 49 dias. Muiiecas, artic. de las
nanos. ,
9- 3-1934| 369 | Ana V. 10 | P, septicémica. Desde el ler. dia. | Cadera y rodilla d
. rechas. i
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Fenémenos articu-

Fenoémenos concomi-

Forma clinica del

Evolucion del

lares tantes reumatismo Lesiones cardiacas reumatismo
[ntensos dolores, con | Fiebre: 38°4. Artralgica. Soplo sistolico inten- | 15 dias
fumefaccion de la ro- so de insuficiencia
dilla. mitral.
Dolor sin tumeface. | Fiebre alta. Artrilgica. Soplo sistélico suave 9 dias.
Dolores musculares. de la punta.
Dolor. No hay tume- | Fiebre, angina roja,| Artrilgica. No existen. 15 dias
faccion. ete.
Dolor intenso, sin tu- | Fiebre, malestar ge-|Artrilgica. No existen. 5 dias.

mefaceion.

Dolor. Sin tumefac-
¢i6n.,
Dolores intensos. No

hay tumefaccion.
Dolores intensos, con
tumefaccion y edema.

Dolor intenso. Tume-
faceion y edema mu-
neca 1z(q.
F]Dulm' intensisimo con
thinchazon.

Dolores musculares y
articulares.

Dolor intenso con tu-
mefaccion franca.
‘Dolores intensos.

|

Dolor sin tumeface.
‘
‘

‘Dolores articulares.
Dolor intenso, sin tu-
cmefaceion.

Dolor intenso.

'Dolor.
' Dolor, sin tumeface.

|'Dolor intenso sin tu-
vmefaceion.,

I Dolor.

I Dolor intenso, sin hin-
3 chazon.,

I Dolor, rubicundez sin
ftumefaccion.
[!Dolor agudisimo
Jtumefaceion.

I Dolor.

11Dolor, sin tumeface.

sin

1 Dolor intenso sin tu-
wlmefaceion.

(J1Dolores intensos con
jtumefaceion.

HDolor con tumeface.

(Dolor, sin tumeface.
(I Dolor, sin tumeface.
(I Dolor intenso, limita-

yeeion de movimientos.

(It Dolor, sin tumeface.

) olor agudisimo, tu-

efaceion y edema.

neral, ete.
Fiebre, decaimiento.

Iiebre elevada, decai-
miento.

Fiebre: 37°8.

Fiebre elevada, angi-
na, gran postrac., ete.

Fiebre, malestar
neral, ete.
Fiebre: 38°.

ge-

Fiebre elevada, angi-
na, postracion, ete.

Sin fiebre.

Fiebre, decaimiento,
ete.

Fiebre.

Fiebre, decaimiento,
ete.

Fiebre, malestar ge-
neral.

Sin fiebre.

Fiebre alta, 39°5.

Fiebre, 38°4. Decai-
miento general.
Fiebre: 39°.

Fiebre: 39°.

37°8.

Fiebre:

Fiebre: 38°.
Fiebre.

Sin fiebre.
Fiebre: 37°5.

Fiebre alta: 39°, gran
decaimiento.

Fiebre 38° a 39°.

Sin fiebre.
Fiebre 38°5.

Fiebre.

Fiebre 39°, gran de-
caimiento.
Fiebre alta, gran pos-

Artralgica.

Artralgica.

Artralgica.

Artrilgica.

Artralgica.
Artralgica.
Artraleica.

Artralgica.

Artréleica.

Artralgica.
Artralgica.

Artralgica.

Artralgiea.
Artraleica.

Artralgica.

Artrilgica.
Artralgica.

Artraleiea.
Artralgica.

Artralgica.
Artrilgica.

Artralgiea.
Artrilgiea.
Artrileica.
Artralgica.
Artralgica.
Artralgica.
Artraleica.

Artritis  serosa.

tracién.

(sin supuracion)

Soplo sistol. de pun-
ta, que persiste 30
dias después.

Soplo sistol. de punta

Soplo sistol. de punta
que persiste un mes
mes después.

Soplo sistol. de punta
que se propaga.

Soplo sistol. de punta

Soplo sistolico con
propagacion.
Soplo sistdlico suave

de punta.
No existen.
existen.

existen.
exister.

existen.

existen.
existen.

existen.

o existen.
o existen.

existen.
existen.

No existen.
Soplo sistél. de puuta

No existen.

N+ existen.

Soplo sistélico suave
con caracteres de so-
plo anorganico.

No existen.

No existen.

No existen.

No existen.

Soplo sistélico.

dias.

dias.

20
2 dias.
14

dias.

5 dias.

o4}

dias.

dias.
dias.

N

oo

dias.

dias.
dias

(2 W)

e

dias.

dias.
dias.

= L

2 dias.
3 dias.

2 dias.
>
dios.

2 dias.

aAcceso :
aceeso
acceso :
acceeso

1o = 1o =

3 dias.
2 dias.
14 dias.
3 dias.

Tallecio,

ler. acceso.

4 dias.

Wnow=

acceso: 3 dias.

dias.
dias.
dias.
dias.
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] Nombre del 'g'g Forma clinica de |Tiempo de apari- |, Articulaciones
Fecha i E enfermo s la escarlatina cion del reumat. tomadas

e S

30- 3-1934| 370 | Carolina S. 11 | F. maligna. A los 3 dias Caderas. Rodilla izq.
Codo izquierdo.

22 . 9-1934| 403 |Elena S. 6 |F. mediana. A los 13 dias. Murtiecas.

27 - 9-1934| 420 [ Maria G. 8 | F. mediana. A los 20 dias. Columna cervical.

20 - 12 -1934| 499 | Maria S. 4 | F. mediana. A los 11 dias. Ambas caderas y ro-
dilla izquierda.

10 - 3-1935| 529 Angela B. 9 | F. mediana. A los 10 dias. Murneca derecha.

18- 3-1935| 540 | Juan José S. 12 | F. mediana. A los 7 dias. Ambas muiiecas.

18 - 4-1935| 564 | Leontina N. | 1} |F. benigna. A los 6 dias. Ambas muiiecas.

30 - 4-1935| 602 | Emilio S. 5 | F. maligna. A los 5 dias. Ambas rodilas, muile-
cas, cadera y hombro
izquierdo.

17- 6-1935| 634 |Sail L. 9 | F. bemwgna. |A los 6 dias. Hombro derecho.

6 - 11-1935| 713 Juan T. 7 | F. maligna. Sépti-|A los 8 dias. Ambos codos, mufice. |

copiohemia nefrit.
Otitis sup. doble. _

11 - 11 -1935° 732 Maria P. 7 |F. mediana. A los G dias. ‘l\llll':h munecas.

27 -11-1935| 741 Antonio P. 7 |F. benigna. A los 7 dias. Ambas munecas.

21 - 2-1936| 797 Héctor T. 5 | F. benigna. A los 19 dias. Ambas munecas.

12 - 8-1936| 923 Jovita R. 6 [F. mediana. Co-|A los 8 dias. Ambas muiiecas.

queluche.

26 - 8-1936| 929 Jacobo S. 12 [ F. benigna. A los 7 dias. A\llll}”‘ manos.

3- 7-1936| 953 Luciano S. 13 | F. mediana. A los S dias. Rodillas v mufiecas.

27 - 10 - 1936 | 965 Amelia M. 13 | F. benigna. A los 4 dias. Hombro izq. rodillas
ambos tobillos.

30 - 11 -1936| 966 Enzo N. 9 |F. maligna. Desde el ler. dia. |Diversas =11‘Ii“l!|il\‘i{'ll~~
sobre todo rodilla 1zq.

6- 1-1937| 1006 | Maria B. 12 | . mediana. A los G dias. Articulaciones ambas
manos.

12 - 1-1937| 1024 | Alfredo A. 5 |F. mediana. Angi- |A los 13 dias. Rodilla derecha.

na diftériea. ;
10 - 4-1937| 1071 | Herminia ¥ | 11 [F. maligna. Ure- [A los 28 dias. Ambas muiiecas.
mia-Varicela. ‘ ; f
6- 4-1937| 1108 | José A, 10 |F. mediana. Varic. [A los 32 dias. Art. esternoclavicular
izq. Codo derecho, ro-
dilla izquierda.
12 - 8-1937| 1165 | René S. 7 |F. mediana. A los 7 dias. Ambas manos y rodi-
I lla derecha.

17 - 5-1937| 1170 ! Guido S. 13 | . mediana. A los 28 dias. |M‘;l—'l“‘“\- vodillas -

caderas,
4 - 8-1937| 1173 |Jnan L. 13 | K. mediana. A los 32 dias. Muneca derecha.
5- 8-1937( 1179 |José L. 9 |F. maligna. Glo-|A los 9 dias. Muneca “derecha.
mérulonefrit. Ade-
noflemén de cuello .

15 - 10 - 1937 | 1199 | Rosa B. 8 | F. benigna. A los 37 dias. Ambas rodillas.

10 - 10 - 1937, 1218 | Francisco C. 9 | . mediana. A los 12 dias. Ambas rodillas, codo!
devecho, pie derecho.

12 - 11 -1937 | 1244 | Marcos S. 9 |I. mediana. A los 16 dias. Ambas munecas y co-
lumna cervical.

19 - 9-1937| 1269 |José A. 12 |F. mediana. Pur-| A los 45 dias. Muneca y codo der.

pura nelritis. _

17 - 3 -1938| 1311 | Vicente G. 6 |I. Benigna. A los 8 dias. Articulaciones del pie

16 - 2-1938| 1313 | Osvaldo G. 3 |, mediana. Dif-| A los 32 dias. Articulaciones del pie

teria nasal.

18 - 4-1938| 1317 |Jaime T. g |I. maligna. Glo-| A los 25 dias. Munieca izg. hombro

: mérulonetritis, y codo der.
18 - 10 - 1938 | 1172 | Olga R. 10 | F. benigna. A los 16 dias. Rodilla izquierda.
31 -11-1938| 1737 | Mercedes A.| 12 [F. benigna. Adeni- [ A los 7 dias. Ambas rodillas y hom-

tis inguinal izq. bro izquierdo.
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Fenomenos articu-

Fenomenos concomi-

|
Forma clinica del

Evolucion del

lares tantes reumatismo Lesiones cardiacas reumatismo
olor intenso, tume- | Fiebre: postracién, |Artritis supurada |No existen. Intervenciéon qui-
wceion, fluetuaeién. |adinamia. (Serosa que fué a rirgica.
a puncion da pus la supuracion.
rATICO.
Jolores intensos. TFiebre: 37°S. Artralgica Soplo  sistélico. 4 dias.
olor., empastamiento | Fiebre. Torticolis. Artralgica No existen. 12 dias.
po, lateral cuello.
Jolores articulares in- | Fiebre alta, postrac. [Artralgica No existen. 10 dias
ENSOS.
Jolor articular. Fiebre 385, deécaim. |Artrilgica No existen. 4 dias.
Jolores y edema arti- | Fiebre alta. Artralgica No existen. 4 dias.
uleres.
Jolores articulares. Sin fiebre. Artréalgica No existen. 3 dias.
Jolores intensos, tu- | Fiebre alta. Gran pos- | Artritis supurada | No existen. Varias poussées
wefaccién, fluctuac., |tracion, adinamia. (Serosa que fué a (en total 45 dias).

nbicundez.

Jolores articulares.
Jolor tumefac., rubi-
undez, edema, ete.

|
Volores articulares.
Dolores ligeros.
Jolores, tumefaccion.
Jolor, ligera tumefac.

Dolor.

Dolores intensos,

efaceion  discreta.
olores intensos.

Dolores intensos, tu-
1 g L

mefaceion con edema

¥ crepitacion.
Dolores.

fu-

Dolor, hinchazon.
Dolor, hinchazén.

Dolor, rubicundez, tu-
gnefaceion.

Dolor intenso.
Dolor.

.(bnlm‘, rubicundez y

ginmefaceion.
WWDolor, tumefaceion.

Jolor, discreta tume-
aceion.
WPolor, tumefaccion.

143

Dolor, hinchazom.

oDolor, tumefaccion.
HC)OIUI'.
ol DO]()I'.

Sin fiebre.
Fiebre alta.
oran adinamia.
do téxico.
Fiebre.

Sin fiebre.
Fiebre: 38°5, decaim.
Fiebre: 38°%.

Postrac.
Esta-

Sin fiebhre.
Fiebre, decaimiento.

Fiebre: 38°, inquiet.

Fiebre alta: 40°7.
Postracion, adinamia,

somnolenecia.
Fiebre moderada.

Fiebre: 38°2.

Fiebre alta, postrac.,
adinamia, facies tox.
Fiebre ent. 37° y 395

precordial.
Fiebre: 39°, decaim.

Fiebre alta, postrac.

Fiebre moderada.

Fiebre: 39°
Fiebre: 38°, decaim.
Sin

fiebre.

Fiebre.
Fiebre: 38°2.

Fiebre.

Fiebre.
Fiebre: 38°5,

Fiebre: 39°..
Fiebre: 38°%. Dolor

la supuracion.
Atralgica.
Artritis supurada
d’emblée.
Artralgica.
Artrélgica.
Artrilgica.
Artralgica.

Artralgica.
Artralgica.

Artralgica.

Artritis serosa.
(sin llegar a la su-
puraeion ).
Artrélgica.
Artrélgica.

Artralgica.

Artralgica.

Artralgica.
Artralgica.
Artraleica.

Artralgica.

Artrilgica.
Artragica.
Artragica.
Artrigica.

Artragica.
Artrigica.

Artragica.

Artrigica.
Artragica.

No existen.
Tonos apagados.

No
No
No
No

existen.
existen.
existen.
existen.

No
No

existen.
existen.

No existen.
Tonos apagados. Fro-
tes pericardicos. (Pe-
ricarditis) .
No existen.
No existen.

No existen.

Re-

9o

Tonos apagados.
forzamiento  del
tono.

No existen.
Soplo sistol. de punta

No existen.

L4

Tonos apagados.
tono algodonado.

No existen.
Soplo sistélico suave.
No existen.
No existen.

No
No

existen.
existen.

No existen.

No existen.
Soplo sistélico suave
de punta.

3 dias.
Fallecio.

dias.
dias.
dias.
dias.

dias.
dias.

O = W W=

o

dias.

Fallecio.

3 dias.
4 dias.
Tallecio

Varias poussées
(de 3 a4 dias ¢|u).

4 dias.

dias.

=]

6 dias.

6 dias.

4 dias.
Varias poussées.

5 dias.
Varias poussées.

3 dias.
5 dias.

Varias poussées.
(En total 40 dias)
6 dias.
4 dias.
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Por nuestra parte, sobre los 68 casos de reumatismo escarlatinoso
hemos encontrado sintomas o manifestaciones cardiacas en 20 casos,
no pudiendo afirmar muchas veces, a pesar de ello, si se trataba o
no de una endocarditis franca, ain cuando algunas de ellas eran
bien caracteristicas. Sobre estas 20 observaciones, hemos comprobado
soplo sistélico, casi siempre de punta, en 16 casos, y en los 4 restan-
tes, tonos apagados, reforzamiento de tonos, frotes pericardicos, ete.

De las 16 observaciones, el soplo pre-existia en 4 casos con ante-
cedentes netos de padecimientos anteriores de reumatismo articular
franco (obs. 80, 87, 369 y 1.218) ; en 5 casos el soplo, era de natura-
leza anorgdnica en unos, y en otros, sin los caracteres tipicos de una
lesién endocardica neta (obs. 77, 187, 233, 403 y 1.537) ; ¥ en 7 casos.
el soplo era sistolico bien tipico de la endocarditis mitral (obs. 33, 61,
74, 78, 81, 82 y 1.170).

De manera que sobre las 68 observaciones de reumatismo escarla-
tinoso, solamente hemos comprobado T casos de endocarditis, lo que
arroja un porcentaje del 10.2 %.

Namero de rewmatismos escarlatinosos

g = P Ve
Nimero de endocarditis.

Es menester aclarar que este porcentaje de casos de endocardi-
tis no es sobre el nimero total de escarlatinas, sino sobre el namero
de casos de reumatismos escarlatinosos. La proporcién nimero de
endocarditis y miimero de escarlatinas, serd establecida y comenta-
da en un préximo trabajo, donde abordaremos el estudio completo
de las complicaciones endocirdicas de la escarlatina.

Hacemos constar que hemos observado casos de endocarditis
escarlatinosas, sin que hubiese existido previamente rewmatismo es-
carlatinoso. Bste es un hecho ya establecido por distintos autores,
v cuya interpretacion patogenética no entraremos a considerar.

Patogenia: Vinculacion del reumatismo escarlatinoso con el
reumatismo articular agudo

El problema referente a las relaciones de la escarlatina con el
renmatismo, persisten atn hoy dia, habiendo siempre suscitado in-
teresantes discusiones, y las ideas publicadas a este respecto son en
extremo contradictorias. Atin estamos dentro del aventurado cam-
po de las hipotesis.

Is en la época de Trousseau que la patogenia del reumatismo
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escarlatinoso fué sobre todo diseutida; defendiéndose en aquél en-
tonees tres doetrinas principales:

a) La doctrina sostenida por Blondeau y que tendia a aceptar
la analogia o la casi identidad del reumatismo escarlatinoso y del
reumatismo articular agudo. ‘

Tsta identidad de las dos afecciones ha sido proclamada en
nombre de la similitud de las artralgias y de su evolucion, de la
existencia de la s mismas complicaciones cardiacas, y del mismo
modo de actuar del salicilato de soda.

h) La doctrina defendida scbre todo por Bouillaud y por Pe-
ter, para quiénes el reumatismo escarlatinoso no seria mds que la
superposicion del reumatismo verdadero a la escarlatina.

¢) La doetrina sostenida por Jaccoud, para quien el rewmatis-
mo escarlatinoso seria la consecuencia del enantema de la serosa
articular.

Entre unicistas y dualistas, es decir, entre los que sostenian
la identidad de los dos procesos, ¥ los que sostenian, por el contra-
rio, su diferenciacion, se produjeron grandes controversias, que
continuaron hasta el dia en que Bouchard, incluyé bajo el nombre
de pseudorecumatismos infecciosos, a toda la serie de localizaciones
articulares constatadas en el curso de los distintos estados infecciosos.

En realidad, es dificil apreciar el rol que desempena la escarla-
tina en los casos de reumatismo, hasta tanto no se conozea el agen-
te etiologico de la afeccion.

Sin embarego, autores como Marfan, Guinon, Heubner, Bokai,
ete., le atribuyen un papel importante al estreptococo, a pesar de
que muchas veces no se encuentre dicho germen en las serosas ar-
ticulares tomadas.

En estos ultimos afios, las publicaciones sobre patogenia del
reumatismo escarlatinoso, hacen mis interesante la cuestion.

Escherich y Schick, piensan que no se puede negar una cierta
identidad clinica y genética entre la sinovitis escarlatinosa y la in-
flamacion articular de la poliartritis reumatica aguda.

M. Gallavardin (de Liyon), ha sostenido en 1928, diciendo que:
“ol reumatismo escarlatinoso no es un pseudoreumatismo infeccio-
s0, pero si, un verdadero reumatismo articular agudo’. Se basa el
autor en tres argumentos principales: 1.° frecuencia extrema de la
endocarditis, en el curso del reumatismo escarlatinoso; 2.°, posibi-
lidad de recaidas reumastimales en el futuro, proximo o lejano;
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3.°, apariciéon posible de corea de Sydenham, en la convalecencia de
este reumatismo.

Pospischill, hablando de la génesis de la poliartritis escarla-
tinosa tardia, afirma que sus observaciones no le permiten hablar
de una afinidad particular del enfermo escarlatinoso por el reuma-
tismo agudo. Ademis, afirma ecategéricamente que estas dos en-
fermedades no se encuentran en ninguna relacién la una con la
otra.

Segiin las observaciones de algunos autores americanos, y en-
tre ellos Héctor, la escarlatina tendria la facultad de agravar el
proceso reumatismal, andlogo a lo que sucede con la agravacion de
un proceso tuberculoso en el curso de un sarampion.

Moltschanow, en su interesante y completo estudio de conjun-
to sobre escarlatina y reumatismo, del afio 1932, hace resaltar las
distintas ideas publicadas a este respecto, v a proposito de milti-
ples observaciones que detalla, lo llevan a plantear la cuestion de
la influencia reciproca entre la escarlatina y el reumatismo. Mani-
fiesta que el sindrome reumatismal escarlatinoso que han presen-
tado sus enfermos, no es una simple coincidencia accidental de la
escarlatina con el reumatismo, ni tampoco la agravacién del proceso
reumatismal andlogo a la agravaciéon de la tuberculosis en el cur-
so del sarampién (Héetor), sino que la relacion existente entre la
escarlatina y el sarampion, es mds profunda, mis intima, segun su
concepeion. Y expresa a este respecto que el proceso rewmatismal,
en estado potencial hasta entonces, bajo la influencia de la escarla-
tina, se convierte en enfermedad; y los enfermos en el periodo ter-
minal de la escarlatina se convierten en rewmaticos tipicos.

Y a este propdsito agrega que la poliartritis escarlatinosa tar-
dia, que aparcce en el periodo secundario o en la convalecencia, co-
existiendo a veces con otras complicaciones de la esearlatina como
nefritis, linfadenitis, anginas, otitis, ete., tiene los mismos caracte-
ves que la afeccion articular de origen reumdtico. Estas poliartri-
tis tardias tienen modalidades muy diferentes de las precoces. Tie-
nen tendencia a prolongarse, a sufrir recaidas, y a veces lesionan el
endocardio, endocarditis en este caso, considerada como reumatica.

Sostiene este mismo autor que puede haber endocarditis esear-
latinosa sin reumatismo escarlatinoso previo, pero elle no invalida
el cardcter reumatismal de las lesiones cardiacas.

“Teissier, que acepta, de acuerdo a Trousseau, la distineion elini-
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ca de la forma precoz y tardia de las artralgias escarlatinosas, sostie-
ne la doctrina de que el reumatismo escarlatinoso no tiene nada que
ver con el reumatismo articular agudo. Un ataque reumatismal ante-
rior no predispone ni a un- reumatismo escarlatinoso, ni a una rei
teracion reumatismal.

Blechmann tiene la misma opinion que Gallavardin a este res-
pecto, ¥y admite que el reumatismo escarlatinoso no es un pseudo-
reumatismo infeccioso, sino un verdadero rewmatismo articular agu-
do. En apoyo de esta tesis aporta un cuarto argumento a los tres
formulados ya por Gallavardin y que seria: sujetos que habiendo
presentado antes de su escarlatina reumatismo articular agudo, pre-
sentan un nuevo ataque reumatismal complicado de endocarditis,
después de la escarlatina.

Blechmann suseribe como conclusion practica el tratar en for-
ma rapida e intensa por el salicilato de soda a las complicaciones
reumatismales que aparecen en los escarlatinosos.

Ultimamente algunos autores vuelven a admitir que el reuma-
tismo escarlatinoso es ocasionado por el agente de la escarlatina,
yva sea un virus filtrable asociado al estreptococo, ya sea el mis-
mo estreptococo hemolitico. :

Para otros, el reumatismo escarlatinoso no seria mas que un
reumatismo toxico o proteinico (Franconi), debido a la sensibili-
zacion a las proteinas del agente desconocido o de una manera mas
precisa a las del estreptococo eritrégeno.

Hottinger y Sechlossmann, expresan que la sinovitis escarla-
tinosa se observa en general en nifios y adultos que han padecido
anteriormente reumatismo articular agudo, y agregan que aquella
no es mas que la agudizacion del proceso poliarticular tipico. Por
ello, ereen muy aventurado establecer una separacién entre ambas
enfermedades articulares; y todo por el contrario, la aparicion de
endocarditis después o simultineamente con la sinovitis, seguida a
veces de corea de Sydenham, hace mas verosimil la analogia con el
reumatismo articular agudo.

Troussean, que distinguia las dos formas de reumatismo escir-
latinoso, precoz y tardia, sin establecer ninguna distincién pato-
génica, sin embargo, las oponia netamente y en particular bajo
el punto de vista de las complicaciones cardiacas.

Afios mas tarde, siguiendo la magistral desceripeion del gran
Trousseau, muchos autores y en particular Grenet, marca fuerte-
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mente la oposicion entre la forma precoz, verdadero reumatismo
escarlatinoso y la forma tardia, que muy a menudo, no es mas que
una manifestacion de la enfermedad reumatismal.

Y asi Grenet, basindose en los hechos puramente clinicos,
concluye diciendo: “‘en la escarlatina, hay un reumatismo del co-
mienzo y un reumatismo del periodo de estado o de la termina-
cién de la enfermedad. El primero tiene todos los atributos de
los pseudoreumatismos infecciosos; el segundo tiene todos los atri-
butos de la enfermedad de Bouillaud; y de acuerdo a cunadros eli-
nicos hien establecidos, podemos concluii que el primero es un
pseudoreumatismo escarlatinoso, y que el segundo es un reama-
tismo franco’’.

(lathala y Auzépy, adoptan una posicién muy comparable a
la de Grenet, y patogenéticamente establecen, dos tipos de reuma-
tismo escarlatinoso: 1.°, reumatismo simple comtn, sin viculacion
en absoluto con el reumatismo articular agudo; y 2.° reumatismo
tardio de la convalecencia con endocarditis, vinculada esta al reu-
matismo de Bouillaud y no a la escarlatina.

Coste, en un documentado articulo sobre ‘‘escarlatina y reu-
matismo”’, aparecido en los anales de ‘‘Thérapie Biologique™, ha-
ce sobre todo, una revista general de las distintas ideas y doetri-
nas desde el punto de vista patogenético y expresa que cuando
la enfermedad de Bouillaud sucede a la escarlatina, no hay nin-
ouna razén para admitir una interpretacion diferente, ni preten-
der que se trata de dos enfermedades extrafias la una de la otra,
sino que la primera ha hecho ‘‘salir’” a la segunda.

Laporte, dice que se debe desechar la idea de que las artral-
gias escarlatinosas sean debidas al virus del reumatismo articular
agudo y admitir solamente para los escasos casos de endocarditis,
la probabilidad de un ataque anterior de enfermedad de Boui-
llaud que harfa ‘‘salir’” a la escarlatina. Y a proposito de su en-
savo patogénico establece que, de acuerdo a Ias diferencias tan

considerables de frecuencias debidas al factor terreno, sexo, edad,

ete., le permiten considerar la hipétesis de que las artralgias escar-
latinosas son una manifestacion de la toxina estreptociecica en la
que el sistema neurovegetativo jugaria un papel importante.

Vemos entonces, por todo lo que hemos comentado y detalla-
do, cudn divergentes son las opiniones de los distintos autores so-
bre la patogenia del reumatismo escarlatinoso y en particular so-
bre su vineulacion con el reumatismo articular agudo.
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Multiples doetrinas y teorias fundamentadas bajo distintos pun-
tos de vista, discuten su prevalencia.

Pero, sintetizando diremos que aun hoy dia existen las dos
tendencias cldsicas en pugna: por un lado, los sostenedores de la
doctrina unicista, los que aceptan la vinculacion, la analogia o ca-
si identidad absoluta del reumatismo escarlatinoso con el reuma-
tismo articular agudo, mereciendo destacarse como sus defensores
en todas las épocas a: Blondeau, Escherich y Schick, Gallavardin,
Blechmann, Coste, Hottinger y Schlosmann, ete., y por el otro la-
do, los partidarios de la doctrina dualista, los que sostienen que
entre ambas afecciones articulares, no existe en absoluto ninguna
vineulacion, diciendo que son procesos completamente diferentes
uno de ofro, y que tmicamente puede haber superposicién, agra-
vacion, coexistencia, o influencia entre ambas infecciones, siendo
sus decisivos defensores en todos los tiempos: Bouillaud, Peter,
Pospischill, Héctor, Teissier, Moltschanow, Laporte, etc.

En la actualidad han tomado gran incremento las doctrinas
que podriames llamar snitermedias, sobre la base de opiniones ecléc-
ticas. Segtn ello, el reumatismo escarlatinoso, podria tener o né
vinceulacion con el reumatismo articular agudo, dependientes de
los distintos aspectos eclinicos sobre las que se apoyan, o de los
diversos criterios de cada autor. No se puede entonces formular
una sola y uniforme manera de pensar sobre la patogenia de las
manifestaciones artrdlgicas de la escarlatina, sino que son opinio-
nes mas o menos semejantes en cuanto a su interpretacién, pero
de cardcter ecléctico, con respecto a las tendencias unicista y
dualista. Los principales sostenedores de estas teorfas son Grenet
vy Cathala y Auzépy, cuyas ideas al respecto hemos bosquejado
someramente.

De nuestra experiencia, basada en el estudio de casi 2.000
observaciones de enfermos de escarlatina, y sin poder llegar a una
conclusion definitiva bajo el punto de vista de la patogenia del
reumatismo escarlatinoso, somos sin embargo, partidarios de las opi-
niones eclécticas a este respecto, y dentro de ellas a los criterios
sustentados por Grenet y Cathala y Auzéqy.

En efecto, es de observacion comtn que el reumatismo es-
carlatinoso, generalmente la forma precoz o artrdlgica simple, no
tenga minguna vinculacion con el rewmatismo articular agudo, en
cambio, el rewmatismo escarlatinoso tardio, del periodo morboso
secundario o de la convalecencia y sobre todo, si se complica de
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endocarditis , tenga una estrecha vinculacion con el rewmatismo
‘ wrticular agudo franco.

TRATAMIENTO.

Kl reumatismo escarlatinoso como el reumatismo articular agu-
do, puede ser influenciado favorablemente por dos medicamentos:
el salicilato de soda y la aspirina.

El salicilato de soda aconsejado sobre todo por los autores
que vinculan patogenéticamente a los dos procesos artrilgicos. Se
utiliza a razén de 1% gramo por afio de edad, es decir, entre 2 y 6
egramos diarios, en los nifios. Naturalmente que la mayor o menor
dosifiicacion dependerd de distintos factores, y sobre todo de la
evolucion del sintoma dolor. Es un medicamento bien telerado, ¥
que en pocos dias hace desaparecer los fenémenos artralgicos. Se
ha restringido mucho el empleo del salicilato debido al temor -
fundado de una accién nociva sobre el rindn, principalmente si
existe nefritis, complicacion frecuente de la escarlatina. Sin em-
bargo, de nuestra experiencia podemos concluir diciendo que el
salicilato de soda es una excelente medicacion en el tratamiento
de las artralgias escarlatinosas y que los peligros que puede aca-
rrear, y en especial sobre el rifdn, no son tales, por el contra-
rio, tendria ademds, una accion benéfica sobre las complicaciones

cardiacas.

La aspirina es también muy eficaz, y algunos autores la pre-
fieren al salicilato. De modo general se prescribe en estos casos, en-
tre 0.25 gr. a 1 gramo, hasta los 8 afios, y por arriba de esa edad
hasta los 14 afios, la dosis puede oscilar entre 1 y 3 gramos.

Nosotros hemos empleado indistintamente las dos medicaciones
con muy buenos resultados y sin ningun inconveniente.

Bn cuanto al tratamiento de las artritis supuradas es esencial-
mente quirtrgico.
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Jefe: Prof. Juan P. Garrahan

Sobre el tratamiento del raquitismo con una dnica y
elevada dosis de vitamina Dy

vor los doctores

Juan P, Garrahan y Carlos Ruiz

Hace 4 6 5 anos que los pediatras alemanes se empefnan en ob-
tener la curacion rapida del raquitismo, empleando una dosis ni-
ca, pero muy elevada de vitamina D,. El iniciador de esta nueva
orientacion terapéutica ha sido Georg Harnapp. jefe de clinica de
la catedra del Prof. Bessau, en Berlin (**).

En trabajos hechos por Harnapp (!), para aclarar la relacion
existente entre la espasmofilia y el raquitismo, le llamé la atencion
cue la administracion de las primeras muestras de A. T. 10 (que
contenian gran cantidad de vitamina D.), curaban llamativamen-
te en breve plazo las manifestaciones raquiticas y espasmofilicas,
mientras que el producto menos impuro que fuera luego preparan-
do la casa fabricante (y que contenia mucho menos vitamina D.),
no tenia ya el mismo efecto (¥#%). Esto lo llevé a ensayar la cura
del raquitismo con una tnica dosis de vitamina D, pero a alta con-
centracién. Le deecidio a ello el deseo de lograr una terapéutica
que, de ser eficaz, solucionaria en gran parte el problema del tra-
tamiento del raquitismo, que si bien con los medios actuales en bo-
ga es de una eficacia probada, no siempre puede llegar a cumplir-

(*) Trabajo presentado a la Sociedad Argentina de Pediatria, se-
sién del 11 de julio de 1939.

(**) Recientemente Vollmer (14) pide para si, GoOtche y Pitenyi
la originalidad de la idea, por experimentacion hecha en animales (1928).

(***) Lo relativo a las variedades de vitamina D, y al A. T. 10,
de acuerdo a los conceptos mas recientes, podran encontrarse sintetiza-
dos en el libro sobre “Raquitismo” que uno de nosotros acaba de publicar.
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S€, ya sea por sobrevaloracién de la eficacia de la vitamina D—de
donde indicacién de dosis insuficientes por parte del médico—o ya
sea por suspension indebida del tratamiento (inconstancia de los
padres, impedimento econémico, ete.).

Esto decidié al autor a efectuar la experiencia (*). Eligié 10
ninos con llamativas lesiones raquiticas (atn no tratadas), com-
probables clinica y radiolégicamente y que presentaban ademas,
acentuada hipofosfatemia. En los 10 nifios fué asegurada una su-
ficiente y larga infernacién en la clinica, con el objeto de poder
apreciar debidamente la evolucion del proceso, efectuar las com-
probaciones clinicas, radiologicas y de quimica sanguinea necesa-
rias, asegurarse de que no era utilizada ninguna otra medida ¢
terapéutica antirraquitica, y al mismo tiempo atender cualquier
manifestacion toxica que pudiera presentarse.

La mayoria de los 10 ninos fueron tratados por via bucal con
una dosis de 15 miligramos de vitamina D, purisima (vale decir,
600.000 unidades internacionales), vehiculizadas en 1 c.c. de solu-
cion oleosa. Se eligio dicha cantidad porque, en general, correspon-
de a la cantidad total de vitamina D que se suele administrar en
un tratamiento corriente hasta obtener la curacion.

Al final de su investigacion, Harnapp llegé a las siguientes
conclusiones :

1.° En ningtin caso se presenté el mds minimo signo de un tras-
torno a consecuencia de la tnica y alta dosis de vitamina D,. Por
el contrario, llamo la atencion la mejoria del estado general, la ma-
yvor vivacidad y alegria de los nifios, apreciable desde los primeros
dias, y el pronunciado aumento de peso.

2.° Una tnica dosis de 12 a 15 miligramos fué suficiente para
una completa curacion de las manifestaciones raquiticas. La ad-
ministracion de sélo 7.5 milieramos en un caso, no alcanzé para la
completa eliminacion de los signos raquiticos. En los 10 ninos tra-
tados se presenté un rapido efecto de la medicacion, sobre todo los
sintomas: ya entre los 5 y 8 dias ello era comprobable elinica, radio-
l6gica y quimicamente, rapidez de accion no tan apreciable en el tra-
tamiento del raquitismo con los medios habituales. En los primeros
dias posteriores a la administracion del medicamento (a veces ya
a las 48 horas), se produjo llamativo ascenso del fésforo sanguineo
v ligero del calcio, siendo estas manifestaciones sanguineas las pri-
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meras en aparecer para continuarse con sintomas de curacién ra-
diolégica que empezaron a exteriorizarse a los 8 dias, para hacerse
definitivos entre los 30 y 40 dias.

3.9 Dos de los casos tratados continuaron internados en la cli-
nica durante largo tiempo (3 ¥ 5 meses), sin estar sometidos a nin-
ofin otro factor antirraquitico, no presentdindose en ellos, signos de
raquitismo, lo que habla a favor de la persistencia del efecto vita-
minico.

A pesar de estos resultados, el autor establecio bien claramen-
te que ningtn juicio definitivo podia aun ser extraido del nuevo
proceder. Consideraba ademas que bajo ningtn concepto debia ser
atn incorporado a la practica, pero invitaba a nuevas investiga-
ciones para llegar a determinar el verdadero valor de un método
que se presentaba tan promisoramente.

La sugestion de Harnapp fué recogido por varios investi-
oadores, v aparecen asi trabajes de Opitz (?), Braulke ('), Bischoff
("), Sehirmer (%), Nadrai (7), Viethen (*), Wunderwald ("), Win-
dorfer (19) Gatto ('), Vollmer ('*), como asi también una nueva
comunicacion de Harnapp (), concordando todos en la eficacia
v securidad del tratamiento.

Alentados por estos trabajos y por la comprehacion personal
de uno de nosotros en algunas clinicas europeas de la eficacia y
tolerancia del medicamento sclicitamos a la casa Bayer, en Berlin,
aue nos facilitara algunas muestras de vitamina D, en solucién con-
centrada, conteniendo 15 miligramos por c.c. Con estas muestras
que fueron luego ampliadas por aporte de la casa Richardson, en
Buenos Aires, iniciamos nuestras primeras experiencias en el De-
partamento de Puericultura del Instituto de Maternidad.

Estas investigaciones nuestras no podemos atin darlas por fer-
minadas ni nos permiten todavia establecer un juicio definitivo.
No todos los casos tratados han reunido las condiciones ideales de
investigacion (casos clinicamente poco acentuados, dificultad de in-
{ernacion con la consiguiente imposibilidad de un control quimico
v rimtgenolégico euidadoso, ete.), y por eso preferimos reservarnos
atn la exposicion total de nuestras investigaciones. Pero nos cree-
mos autorizados ya a informar sobre el punto, porque en una
serie de casos nos convencimos de que, no obstante la dosis tan
elevada, la medicacién no parece ejercer toxicidad y porque dispo-
nemos de una observacién reciente, bien controlada, que resulta
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plenamente demostrativa. Con todo ello esperamos estimular entre
nosotros el estudio de tan interesante problema terapéutico.

El caso es el siguiente:

Marta M. Ingresa mayo 9 de 1939. (R. G. 67059, R. 1. 145-39). Un
afio 4 meses de edad. 7.200 grs. de peso, 68 cms. talla. Parto normal, pe-
so al nacer, 2.850 grs.; criada al pecho sélo hasta los 5 meses, luego leche
de vaca con dilucién al 1/3, almuerzo a los 7 meses. Ha vivido en el cen-
tro de la ciudad en una habitacion con poca luz.

Estado actwal: Apenas se para, tomdndose de un objeto. Hipotonia
muscular. Abdomen globuloso con pequenia hernia umbilical. Pronunciado
engrosamiento epifisario de la extremidad distal de los miembros con lla-
mativa incurvacion tibial en el tercio inferior. Rosario costal pronuncia-
do. No hay ecraneotabes; fontanela anterior cerrada. 4/2 dientes. No se
palpa bazo ni higado. Examen pulmonar y cardiaco, normal.

Investigaciones en sangre (10 de mayo): Fésforo, 3 mg. %.; fosfa-
tasas, 11 unidades Bodansky (normal hasta 6); caleio, 10 mg %.

Examen radiogrifico (10 de mayo): Evidente decalcificaciéon dia-
fisaria. BExagerado ensanchamiento epifisario, en forma de ctpula, de
aspecto horroso, en peine y con picos de dguila. Se aprecia radiogrifica-
mente el rosario costal. No parece haber alteraciones periésticas.

El dia 11 es administrado a la nifa, por via bueal, 15 miligramos de
vitamina D, (600.000 unidades internacionales), vehiculizadas en 2 c.c. de
suspension oleosa.

El dia 12 (24 horas después), el fosforo se eleva a 4.36 mgs %o, el
caleio a 11.7 mgs % y las fosfatasas descienden a 10 unidades. El dia
16, el fésforo acusa 5.8 mgs. %, el caleio 11 mgs. % y las fosfatasas 4
unidades. A los 30 dias, el fésforo 4.60 mgs. %e. el calcio 12.2 mgs. %, las
fosfatasas 5 unidades.

Radiogrificamente, a los dos dias de la ingestion del medicamento,
no se aprecia ain modificacion ésea. A los 8 dias se aprecia ya nifida-
mente la linea inferior de osificacion de las cipulas epifisarias (linea de
Wimberger) ; a los 11 dias comienza a rellenarse la cipula, a los 22
dias ella es ya bastante completa, a los 30 dias se aprecia, practicamen-
te, la curacién del proceso.

Durante la internacién de la nifia no se apreeié ninguna alteracion
que hiciera sospechar efecto toxico del medicamento. Por el contrario,
llamé la atencién el apetito que presentaba en contraposicién a la inape-
tencia que acusaba al ingresar y la nina aumenté 1.200 grs. de peso en
30 dias. Se mostré ademas mas viviz y alegre, y a los 30 dias, tomada
del borde del corral, ya se desplazaba rdpidamente alvededor de él, cuan-
do al ingresar apenas podia pararse.

En resumen: Nina de 1 afio y 4 meses con lesiones graves raquiticas,
comprobables eliniea, radiolégica y por investigaciones sanguineas, que cu-



Mayo 19
10 de 1939. (El dia 11, ingestion
de 600.000 u. de Vitamina D,)

Mayo 23

Marta M. 1 ano 4 meses.

Junio 4

Mayo




Marta M. Mayo 10 de 1939 Junio 4



— 413 —

ra su proceso en un plazo miximo de 30 dias por la ingestién de una
sola dosis de 600.000 unidades de vitamina D, y en la que es dable apre-
ciar ya a las 24 horas de la ingestion del medicamento, mejoria del es-
tado del fésforo y calcio sanguineo y a los 8 dias pruebas radiolégicas
de mejoria osea.

A todo médico prudente, este nuevo método terapéutico le
plantea dudas sobre su posible nocividad. Nuestras observaciones
concuerdan en ese sentido con lo relatado por los autores que se
han ocupado del tema: no sélo los nifios tratados no presentaron nin-
gtin signo de intranquilidad, de pérdida del apetito, o de cualquier
olra manifestacion toxica, sino que por el contrario, coincidiendo
con su mejoria acusaron un llamativo aumento de peso y se mos-
raron mas vivaces y alegres. Esta tolerancia a tan altas dosis pa-
reciera estar en contradiceion con los casos de intolerancia deserip-
tos en la literatura. Posiblemente los casos graves de aceion toxica
de la vitamina 1), publicados hace 8 6 10 afios fueron debidos al ti-
tulaje insecuro de los productos. Recuérdese lo que A. Hess, en una
de sus publicaciones de entonces (1929), decia al respecto: “‘cua-
tro productos de paises distintos, ensayados en ratas, mostraron po-
tencias en vitamina D tan dispares que equivalian (comparativa-
mente), a las cifras 2.500, 100, 80 y 14’’. Ya hace 5 6 6 anos cuan-
do dicho titulaje lleg6 a ser méis uniforme (unidades internaciona-

les de la Liga de las Naciones, 1931), nosotros preconizamos—en
contra de algunas normas que hasta hace poco han perdurado—
gque debian emplearse dosis mayores. Nos cabe la satisfaccién de
gue la dosis tinica aconsejada ahora (500.000 a 600.000 unidades),
corresponda justamente a la dosis total que mnosotros estableciéra-
mos en 1935: 30 cotas diarias de los productos mas difundidos, du-
rante 40 a 50 dias o atn mis (¥).

Volviendo a la posibilidad de intolerancia a la dosis Tnica,
Braulke ('), ¥y Harnapp (%), han investigado cuidadosamente en
los casos por ellos tratados, todas las posibilidades de intoxicacion,
inclusive investigaciones urinarias y electrocardiogrificas, sin en-
contrar alteraciones dignas de valor.

Opitz (*), en su importante trabajo sobre el tema no duda de
la absoluta falta de toxicidad de la administracion de la dosis Gni-

(*) J. P. Garrahan y E. Muzio.—La dosificacién del ergosterol irra-

diado en la terapéutica del lactante. “Arch. Arg. de Pediatria”, ano
1985, N.° 8.
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ca, y sus investigaciones se han orientado ahora en el sentido de esta-
blecer la dosis exacta necesaria para obtener la curacion. Ha tra-
bajado empleando 1, 0.8, 0.5, 0.4 c.c. de solucién oleosa contenien-
do 15 mgs. de vitamina D, por c.c. Ha podide precisar que 0.5 c.c.
es suficiente para la cura del raquitismo, pero que con esa dosis no
se estd a salvo de recidivas a los 2 6 3 meses, por lo que cree que
la dosis optima es de 0.8 a 1 c.c., vale decir, de 12 a 15 mgs., o
sea de 480.000 a 600.000 unidades de vitamina D..

También Opitz ha orientado su basqueda en el deseo de esta-
blecer una dosis profildctica del raquitismo. Ha elegido para ello
nifios prematuros y les ha administrado, pasado el primer mes de
vida, 0.5 c.c. de la suspensién (7.5 mgs.), v tanto él como Harnapp
creen haber obtenido buenos resultados al comprobar la evolucion
de esos nifios sin signos de raquitismo y en ese sentido prosiguen
sus actuales investigaciones.

Nadrai ("), ha utilizado la via inyectable para la administra-
cién de la dosis tnica, pensando en la inseguridad que pueda signi-
ficar la administracion por via bucal, por vémitos, ete. Segun él,
los resultados son exactamente icuales, pero no todos los autores es-
tan del todo de acuerdo en ello, aunque tampoco lo desechan.

Descartada al parecer, la posibilidad toxica de esta elevada
dosis de vitamina, queda por resolver la ventaja del nuevo método
sobre el actualmente en wuso. El nuevo método tendria la ventaja
de una mayor seguridad en la administracién de la dosis total ne-
cesaria para la curacion de las manifestaciones raquiticas y una
mayor rapidez de accion al lograr en menos tiempo dicho efecto.
HEsto tltimo lo ha hecho especialmente indicado en los casos de raqui-
tismo acompanados de nmeumopatias. Por otra parte, simplificaria
enormemente la realizacion del tratamiento antirraquitico, lo que
es de suma importancia cuando se trata de enfermos de ambiente
pobre, en cuyo caso el nuevo proceder aseguraria mucho mds que
el proceder corriente, el logro de una curacién riapida y completa.

A pesar de todo creemos que este método no ha hecho aun su-
ficientes pruebas y no ha resistido todavia la accion del tiempo co-
mo para que pueda ser llevado a la prdctica profesional. Pero los
primeros resultados son tan alentadores y abren un camino fan
interesante a la investigacion que consideramos que debe ser uti-
lizado en las clinicas, bajo un severo control.
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Hospital de Nifios de La Plata — Sala N.° 2
Jefe: Dr. Eduardo G. Caselli

Meningitis a bacilo paratifico B en un lactante )

por les doctores

Eduardo G. Casell: y Carlos T. Teobaldo
Profesor adjunto de Clinica Pediatrica Jefe del Laboratorio del H. de Nifos
y Puericultura Prof. sup. de la Fac. de M. Veterinaria

Historia clinica

Presentamos a la consideracién de la Sociedad Argentina de
Pediatria la siguiente observacion :

Bl 26 de enero de 1939 ingresa a mi Servicio el nino V. I,
de 14 meses de edad, argentino, ocupando la cama N.° 9 en donde
se levanta la siguiente historia elinica N.° 1525:

Antecedentes hereditarios: Padre sano. Madre sana; tuvo un paito
prematuro con hijo muerto. Tiene 3 hijos mds que son sanos.

Antecedentes personales: Nacido a término en parto normal. Peso
de nacimiento, 3.800 grs., ignora la talla. Alimentacién materna hasta los
3 meses; luego mixta hasta los 5 meses, después artificial con biberones,
preparados con diluciones corrvectas de leche de vaca, cocimiento de hari-
nas y azueares.

A los 8 meses empezé a darle sopas de caldo de carne, purés con
aceite crudo y frutas.

Enfermedades anteriores: Ninguna.

Enfermedad actual: Comienza hace 15 dias bruscamente, con fiebre,
vomitos y diarreas hasta 10 deposiciones por dia sin sangre. Luego me-
jora de sus trastornos gastrointestinales pero sigue febril y desde hace 5
dias estd constipado, pdlido, quejoso e inapetente.

Al internarse, la guardia lo somete a dieta hidvica y al otro dia se
levanta el siguiente

(*) Trabajo presentado a la Sociedad Argentina de Pediatria, se-
sion del 25 de julio de 1939.
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Estado actual, enero 26 de 1939: (se anotan los datos de interés):
Peso, 6.190 grs. Talla, 0.73 c¢ms. Temperatura reetal, 38°S.

Estado general: Nino en mal estado de nutricion, marcada deshidra-
tacion, piel poco elastica con pliegues en la cara interna de los brazos y
muslo, rigidez muscular de miembros, cuello y tronco con persistencia de
las actitudes pasivas.

Craneo: Asimétrico. Fontanela hipotensa, 1 por 1.

Cabeza: En actitud de hiperextension.

Facie: Pidlida.

Cuello: Contracturado.

Aparato respiratorio: Nada de particular.

Aparato eirculatorio: Pulso hipotenso. 115 pulsaciones por minuto.
Tonos cardiacos claros.

Abdomen: Contractura de las paredes, que dificultan la palpacién
del abdomen que se presenta aplanado.

Higado: Se percufe el borde inferior hasta dos traveses de dedos por
debajo de la arcada costal.

Bazo: No se palpa.

Genitales: Ectopia testicular bilateral e hipospadia.

Boca: Dentadura 4/4. Lengua saburral. Mucosa palida.

Garganta: Rinofaringitis.

Oidos: Normales.

Enero 27 de 1939: La radiografia de térax es normal.

Wassermann y Kahn presunta, negativas.

Peso, 6.100 grs. Continta febril.

Enero 28 de 1939: Reaccién de Mantoux a las 48 horas es negativa.

El andlisis de orina dd: vestigios de albtimina, mucina y sangre y en
el sedimento, pus y hematies.

Febrero 2 de 1939: Ha disminuido de peso, 5.950 grs. Temperatura
rectal, 39.5. Un nuevo andlisis de orina comprueba regular cantidad de
pus.

Desde el 6 hasta el 22 de febrero: Durante ese periodo, ha estado api-
rético, pero se nota nuevos descensos de peso; ahora es de 5.600 grs. Se
niega a alimentarse. No tiene vémitos, ni diarreas pero estd excitado. Si-
gue con la rigidez muscular,

El andlisis de sangre da: Rojos, 4.650.000. Blancos, 10.000. Hemoglo-
bina, 87 %.

Formula leucocitaria: Polinucleares neutréfilos, 58 %. Polinucleares
eosin6filos, 1 %. Polinucleares baséfilos, 1 %. Linfocitos, 38 %. Mono-
nucleares, 2 %.

Febrero 26 de 1939: Hace tres dias que ha vuelto a estar febril. El
peso que habia registrado un leve aumento, vuelve a descender; es de 5.200.

La orina extraida asépticamente da, Ph. 7.2.

Abundantes glébulos de pus.

En el examen bacterioseopico se observa bacilos Coli y los cultivos
en caldo simple, agar simple, leche y medios de Endo y Klimer confir-
man que parece un bacilo del tipo Coli,
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Febrero 27 de 1939: Se opera de la hipospadia.

Marzo 7 de 1939: Ha seguido siempre tebril. Enflaquece visiblemen-
te. No se palpa bazo. El estado cataténico persiste.

Marzo 10 de 1939: Se le efectiia pielografia con uroselectan B., obte-
niendo radiografia del drbol urinario de apariencia normal.

Marzo 11 de 1939: El hemocultivo en caldo y en hilis es positiva pa-
ra hacilos de la serie tifica.

Marzo 22 de 1939: Sigue febril. Se niega comer. Desciende de peso.

Tonos cardiacos limpios. Bazo no se palpa. Reaccién de Widal po-
sitiva débil, 1 por 50. Mantoux al 1 %, negativa. Radiografia de torax:
Hilio derecho reforzado.

Marzo 28 de 1939: Sigue febril. Comienza a tener contracciones cl6-
nicas en brazo derecho, con sensorio conservado.

Horas después, pérdida de conocimiento. Convulsiones en mitad de-
recha de la cara, miembro superior e inferior del mismo lado.

Se practica puncién lumbar, dando liquido hipertenso y xantoeromi-
co. Se pide andlisis.

Marzo 30 de 1939: Fallece.

Informe del Dr. Carlos T. Teobaldo, Jefe del Laboratorio, del liquido
céfalorraquideo con aislamiento de un bacilo paratyphosus B.

Con fecha 28 de marzo del corriente ano, recibimos en nuestro
laboratorio del Hospital de Nifios, un liquido céfalorragquideo per
teneciente a V. L., hospitalizado en la Sala N.° 2, cama 9, corres-
pondiente a la historia clinica N.° 1525 y remitido para su anali-
sis por el Jefe de la Sala, Dr. Eduardo G. Caselli.

Al respecto, dicho liguido nos llamé la atencién y no preci-
samente por su ligera turbidez, siné por su ‘‘moaré’ a la agita-
c¢ién, que nos recordé la caracteristica de los cultivos en medios li-
auidos de los gérmenes de la serie Colitifica.

La observacién microscépica en gota pendiente del liguido
cuestionado puso en evidencia un germen bacilar, moévil y abundan-
te que de primera intencién lo sospechamos en estado de pureza.

La investicacién bacteriosedpica, previa coloracién de Gram, se

nos revelé aquel bacilo Gram negativo, y con caracteristicas mor- .

fologicas correspondientes a los gérmenes de la serie Colitifica.
Mientras el examen citolégico acusaba un aumento de elemen-
tos blancos (48 por 3 mm), el examen quimico daba el siguiente
resultado: (flucosa reacciéon negativa. AlbGmina, 2.30 grs. por mil.
Cloruros: cloro, 370 mm. por ciento y en cloruro de sodio 5.10
ors, por mil.
En la presuncién de que se tratara de un germen de la serie



e den' e  sam=N =

— 419 -

Colitifica, realizamos la siembra sobre medios de Endo y Klimer,
medios que permiten hacer la diferenciacion entre estos dos eran-
des grupos, basada en la fermentacion de la lactosa por los gér-
menes del grupo Coli.

Como se sabe el medio de Endo, tiene la composicién siguiente :

Agar peptonado lactosado, 100 ec.c.
Fuesina, solucion alcohdlica al 1 %, 1 c.c.
Sulfito de sodio anhidro, 0.125 grs.

Este medio recientemente preparado presenta un color rosa
tenue, por la accion decolorante que ejerce el sulfito de sodio so-
bre la fuesina, los gérmenes del erupo Coli desarrollan sobre el
mismo dando colonias rojas, como consecuencia de la formacién de
aldehido al atacar la lactosa que el medio contiene.

El grupo tifico paratifico en cambio da, sobre el Endo, colo-
nias meoloras en cuanto estos gérmenes no producen ataque a la lac-
tosa y por lo tanto no hay formacién de aldehido.

En cuanto al medio nutritivo de Klimer, su composiciéon es la
siguiente :

Agar peptonado al 2 % .. .. .. .. .. .. .. .. 229 ce.
Lactosa 6 c.c.
Lripaflaving al 1 % .. . oiihi e oo e e 3 c.c.
Azul de Bromotimol al 1.5 % 1 c.c.

Este medio es de coloracion verde nilo y los gérmenes del oru-
po Coli dan colonias de color amarillo canario, por la acidificacion
del medio, mientras que el grupo tificoparatifico desarrolla dando
colonias de color azul intenso.

Ahora hien, como se expresara anteriormente realizamos siem-
bras sobre estos dos medios diferenciales y obtuvimos sobre el me-
dio de Endo colonias incoloras y sobre el medio de Klimer, colonias
azules, lo cual nos ha permitido descartar la posibilidad de que se
trate de un germen del grupo Coli.

A objeto de investigar si el germen aislado es un typhosus o
un paratyphosus recurrimos a las prucbas de fermentacion de los
distintos azficares y a las pruebas bioldgicas representadas por la
produceion de indol e hidrégeno sulfurado.

Estos fueron los resultados obtenidos:

A) Cultivos en agua peptonada glucosada: Acidifica con pro-
duccion de gases.
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B) Cultivos en agua peptonada lactosada: No acidifica.

() Cultivos en agua peptonada maltosada: Acidifica con pro-
duccion de gases.

D) Cultivos en agua peptonada sacarosada: No acidifica.

Pruebas biologicas :

A) No da indol.
B) Produce hidrégeno sulfurado.

Dadas las caracteristicas de la fermentacion de los aziicares
con abundante produccion de gases, nos permite clasificar a nues-
tro germen en estudio, dentro del gran grupo de las salmonellas;
dada la similitud morfolégica y cultural de los gérmenes que per-
tenecen a este grupo y con el objeto de llegar a la identificacion
propuesta nos fué necesario recurrir a las pruebas de aglutinacion
colocando nuestra cepa frente a los sueros aglutinantes especificos
de los diferentes tipos del grupo.

Bien sabido es que la aglutinacién es un fendmeno fisico que
se manifiesta al poner en contacto un suero aglutinante especifico
con una emulsién de gérmenes a caracterizar: Cuando el germen
corresponde al suero aglutinante aquellos pierden su movilidad pri-
mero y luego se adhieren unos a otros formando grupos mas o me-
nos grandes.

Tste fenémeno es la resultante de la existencia de un antigeno
bacilar denominado aglutinégeno y de la presencia del anticuerpo
respectivo en el suero llamado aglutinina, razon por la cual la aglu-
tinacién es especifica. Esta especificidad estd dada por las agluti-
ninas mayores las cuales resultan antigermen-casual, existiendo
ademés aelutininas menores o de grupos capaces de aglutinar a ti-
tulo mucho més bajo a todos los gérmenes del grupo, razén por la
cual, en proceso de identificacién hactérica se hace necesario en al-
gunos casos, anularlas por ahsoreion.

Las cepas de salmonellas se clasifican en dos grandes tipos:
cepas lisas S’ (del inglés smooth: lisos) y cepas rugosas SR
(del inglés rough : rugoso), las que no son aglutinadas o son agluti-
nadas respectivamente por una solucién de tripaflavina al 5 %, des-
pués de estar 24 horas en contacto, fenémeno apreciable macrosed-
picamente.

Las bacterias de cepas lisas poseen dos aglutinigenos: antige-
no somético “0?2°, coman a todos los gérmenes del grupo salmone-
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llas y un segundo antigeno ciliar ““H’’ que es netamente especi-
fico para cada germen del grupo.

Mientras el antigeno somético ““O’’ es termoestable, el ““H’’, o
ciliar es destruido por el calor y el aleohol, condiciones que utili-
zamos para obtener los antigenos por separado a fin de aprove-
charlos luego en reacciones de aglutinacion, que dicho sea de paso,
con el antigeno *‘H’’ ésta se realiza en gruesos grumos que se pre-
cipitan, en tanto con el Antigeno “O’’ la aglutinacién es delicada
v fina, manteniéndose en suspension en el liguido.

Los gérmenes pertenecientes a cepas ““‘R’’ que no se utilizan en
reacciones de aglutinacién, por aglutinarse espontidneamente en solu-
cion fisiolégica, sepamos tan sélo que poseen un tercer aglutinége-
no “*0O"" denominado cosmopolita, semejante al antigeno ‘O’ por
su resistencia al calor.

Si los bacilos de la eepa ‘R’ son moviles, poseen aglutinjge-
nos ““H™ y ““O”’, mientras que si son inméviles tiene tan sélo aglu-
tinogeno ‘‘O’" (cosmopolita).

De lo expuesto, que no por conocido, es oportuno recordar, serd
faeil advertir el rol importantisimo que desempefia la aglutinacién
en la identificacion de gérmenes, como asi también para el diag-
nostico de las enfermedades bacterianas y en particular en las fie-
bres entéricas, que todas ellas forman aglutininas especificas con-
tenidas en el suero sanguineo de los pacientes.

En nuestro caso particular, y basindonos en estos preciosos co-
nocimientos a fin de clasificar el germen en cuestién, procedimos a
preparar los antigenos ““O’’ y ““H’’ del mismo, de acuerdo a las
iéenicas aconsejadas.

Colocados estos antigenos frente a los sueros especificos anti-
typhosus, antiparatyphosus A, y antiparatyphosus B, dieron los si-
guientes resultados :

A) Suero antityphosus en diluciones desde 1 por 50 hasta 1
por 2.500 mas antigeno ‘O’ : resultado negativo. (No aglutinacion).

B) El mismo suero antityphosus mas antigeno ‘‘H’’: resul-
tado negativo. (No aglutinacion).

A) Suero antiparatyphosus A, en diluciones desde 1 por 50 has-
ta 1 por 2.500, mas antigeno ‘‘O’’: resultado negativo. (No aglu-
tinacion.

B) El mismo suero antiparatyphosus A, mas antigeno ‘‘H’’: re-
sultado negativo. (No aglutinacion).
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A’’) Suero antiparatyphosus B, en diluciones de 1 por 50 has-
ta 1 por 2.500, mis antigeno ‘‘O’’: resultado positivo. (Aglutina-
cién hasta 1 por 2.000).

B’’) El mismo suero antiparatyphosus B, més antigeno ““H'’:
resultado positivo. (Aglutinacién hasta 1 por 2.500).

De acuerdo a estos resultados, podemos afirmar que el germen
aislado del liquido céfalorraquideo en estudio, es un bacilo para-
typhosus B, entidad etiologica de la meningitis observada.

Consideraciones

In resumen podemos decir que la primera enfermedad que
padece este nifio es la actual, que comienza con un proceso febril,
trastornos gastrointestinales y con hipertonia generalizada muy
acentuada.

Bl examen clinico del nifio se puede sintetizar asi: (Datos po-
sitivos) .

Nifio con mal estado nutritivo, deshidratado, con facies de su-
frimiento, marcadamente palido, sensorio conservado, fontanela hun-
dida, acompafiada de un sindrome cataténico generalizado, cabeza
en actitud de hiperextension con miembros en semiflexion y con-
fracturados, aspec-to inmédvil, rareza de movimientos espontineos e
hiperestesia cutanea.

La enfermedad duré dos meses. Fué siempre febril, con tem-
peratura que llegaba a veces a 39 y 40 grados; tuvo sin embargo
un periodo de 15 dias apirético, intercalado en el proceso.

Bl examen descubre una infeceién urinarvia con hipospadia.
En la orina recogida asépticamente demuestra la presencia de pus,
en observacién microscopica directa y en cultivos, que se trataba
de un bacilo del tipo Coli.

Dias después se constaté que el hemocultivo en caldo y en bilis
fué positivo para bacilos de la serie tifica. Kl paciente fué empeo-
rando, se resistia comer. A menudo presentaba vémitos o diarrea
v el peso descendié constantemente.

Tres dias antes de fallecer, aparecieron convulsiones clonieas
y pocas horas después se genera-
liza a la mitad derecha de la cara, miembro superior ¢ inferior del
mismo lado.

del miembro superior derecho,

La puncién lumbar practicada dié salida a un liquido hiper-
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tenso y xantoerémico y cuyo andlisis comprobé que se trataba de
un bacilo paratifus B.

La necropsia revelé en el arbol urinario: pielonefritis izquier-
da con dilatacion moderada del segmento inferior del uréter del
mismo lado.

Comentario

s necesario hacer resaltar en la presente observacion :

1. Que se trata de una infeccién urinaria con cardcter sep-
ticémico que fermina en una meningitis.

2.° Que pertenece a una forma microbiana asociada, en donde
el bacilo Coli, aparece en el arbol urinario, los bacilos de la serie
titica, en el medio sanguineo y el bacilo paratifus B, en el liquido
cétalorraquideo.

3.2 Que el sindrome catatonico que este lactante presenté pue-
de ser imputable al Colibacilo.

Bl Prof. Vincent, Rivadeau-Dumas y Chebrun, en un trabajo
titulado: ‘‘Formas graves de la colibacilosis urinaria en el lactan-
te’’, consideran que el bacilo Coli, produce dos 6rdenes de toxinas:
una endotoxina, entero y hepatétropa causante de los trastornos
oastrointestinales y otra exotoxina, neurdtropa que seria la causan-
te de las manifestaciones nerviosas de la infeccion urinaria.

4.° Como resultado de los estudios realizados, podemos afirmar
que la meningitis que este nifio sufrio fué debida al bacilo para-
tifico B.

5.° Que es el primer caso registrado en Pediatria, de acuerdo
a la bibliografia que hemos podido consultar sobre meningitis a ba-
cilos paratifus B, en lactantes.
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Afecciones agudas del aparato respiratorio
Neumonias y bronconeumonias )

por el

Dt. Pedro Depetzis

Hoy tenemos la oportunidad, porque asi lo ha querido la suer-
te, de exponer a Vds. un tema que tiene una importancia capital,
no solo para la Pediatria, sino también para la medicina general.
Me refiero a dos afecciones agudas del aparato respiratorio: la
neumonia y la bronconeumonia.

Deseraciadamente no tenemos el tiempo suficiente como para
extendernos todo lo que hubiéramos deseado, dada la importancia
del tema basta recordar a este respecto, que en nuestro pabellén de
enfermedades infecciosas, para cada seis nifios que ingresan con
afecciones de indole diversa, uno de ellos estd atacado de meumo-
nia o broneconeumonia; y que de cada tres nifos que mueren por
afecciones diversas, uno de ellos sufria de una de las enfermeda-
des a las cuales estamos refiriéndonos. Este sélo hecho hace ver la
importancia que tiene en la clinica infantil el estudio del tema de
las afecciones agudas del aparato respiratorio.

Nosotros abordaremos los distintos tépicos sintéticamente en
forma general, insistiendo particularmente en aquellos que mas
importancia puedan tener en Pediatria.

Antes de entrar en materia vamos a tratar de definir y preci-
sar el concepto de lo que se entiende por afecciones agudas del
aparato respiratorio. Entendemos con el nombre de a fecciones agu-
das del aparato respiratorio, en el sentido mds alto de la palabra,

(*) Versién taquigrafica de la Conferencia pronunciada el dia 20
de mayo de 1939, en el aula magna del Hospital de Ninos, para optar
el cargo de Profesor suplente de Clinica Pediatrica.
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a toda inflamacion inespecifica del pulmén. Aqui, en esta definicién,
entran la neumonia y la bronconeumonia clasicas, que Vds. cono-
cen y también deben entrar las neumonias y bronconeumonias atipi-
cas v a su vez quedan comprendidas las denominadas congestiones de
Woillez y de Potain, porque segin los conceptos modernos, estas
afecciones son neumonias abortivas.

Hemos dicho al definir la afecciones agudas del aparato respi-
ratorio, que ellas eran inflamaciones del pulmén, y cuando se men-
ciona la inflamacion surge en la mente el proceso andtomopatold-
gico de la misma, es decir, la exudacion. La exudacion estd consti-
tuida como Vds. saben, por una parte sélida y por una parte li-
quida, en el estudio detallado de las cuales no voy a entrar; pero
si voy a insistir en las distintas maneras cémo se produce y dis-
tribuye esa exudacion. Unas veces, la exudacién se produce en los
lobulillos pulmonares en forma compacta, limitada, tomando todo
o gran parte de un lébulo, como acontece en la neumonia lobular
franca; otras veces la misma exudacion ataca los lobulillos, pero
no en forma compacta, sino en forma diseminada, progresiva, en
todo el ambito del pulmén; esto es lo que los autores alemanes lla-
man neumonia lobulillar, y los autores franceses, bronconeumonia.
Ya se trate de neumonia o de bronconeumonia, el efecto es siempre
el mismo: la exclusion de la funecién respiratoria de una zona mas
o menos grande del pulmén, zona en la cual no se puede realizar
Ia hematosis, derivando por consiguiente los mismos efectos fisio-
patologicos que vamos a ver mis adelante. e aqui porqué convie-
ne hacer el estudio de estas afeccicnes, es decir de la neumonia y
de la bronconeumonia, en forma conjunta en gran parte de sus as-
pectos. Por eso nosotros vamos a empezar el estudio de la etiolo-
gia en un capitulo comun.

Las afecciones agudas del aparato respiratorio, son enfer-
medades infecciosas, v como toda enfermedad infecciosa, resultan
de la accion mitua del organismo atacado por una parte, y del
agente productor por otra. Por consiguiente ¢l estudio de la etiolo-
gia debe hacerse teniendo en cuenta al organismo afectado por un
lado, y por otro, al agente infeccioso.

BEs asi como nosotros vamos a estudiar, en primer lugar las
causas predisponentes, dependientes del organismo atacado, y en
seeundo término las causas determinantes, inherentes al agente etio-
l6gico. Para comodidad de la exposicion dividiremos las causas
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predisponentes en: 1.° Causas predisponentes de orden general, v
2.° (Causas predisponentes de orden local.

Entre las primeras, antes que nada, debe considerarse la edad.
Vds. saben que la neumonia puede presentarse en nifios recién na-
cidos; son las llamadas neumonias congénitas. Aparecen sobre fo-
do cuando la madre habia estado afectada de neumonia en los tl-
timos tiempos del embarazo. Pero son excepcionales, y por ello las
menos interesantes. El problema de mayor interés esti en el estu-
dio de la nenmonia y de la bronconeumonia con relacion a la edad.
Bl nino al nacer goza de una inmunidad que lo proteje hasta cier-
te punto, de las afecciones neumocéecicas, v digo neumococeicas por-
que el neumococo es el agente productor de las afecciones que tra-
tamos, en un porcentaje que en términos generales aleanza casi el
80 %. En efecto, parece ser que el feto adquiere inmunisinas, pa-
sivamente, por via placentaria; pero esta inmunidad como foda
inmunidad pasiva, se pierde con la edad. Este aspecto immunobio-
logico de la edad lo ha estudiado perfectamente Nassau, —como
Schick y Dick lo han hecho para la difteria y la escarlatina, res-
pectivamente—, con suspensiones de neumococos en forma de in-
veceién intradérmica, buseando la susceptibilidad del nino para
enfermar con el transcurso de los anos. Nassau ha podido ver que
hasta los seis primeros meses, mas del 50 % de los ninos reaccio-
naban negativamente; que después del sexto mes reaccionaban en
forma positiva, méas del 90 %; y al final del primer afio, casi to-
dos los nifios reaccionaban positivamente, vale decir, son sucepti-
bles de enfermarse de neumococcias.

También interesa el sexo. Nosotros hemos visto en nuestro pa-
hellén de enfermedades infecciosas, que en general, es mas frecuen-
te que el varén sea atacado, con respecto a la mujer.

La raza tiene escaso valor; sin embargo, se citan epidemias que
han tomado predileccion a la raza negra, en los Hstados Unidos.

El estado de la nutricidn tiene mucha importancia. Hay cier-
tas enfermedades que atacando el estado nutritivo del nifio, ami-
noran la resistencia orginica general, y lo predisponen a contraer
las afecciones de que hablamos. Sabemos perfectamente que todo
lactante disti6fico es disérgico; v ya que hablamos de las enfer-
medades que provocan la disergia, es decir, estados que favorecen
el desarrollo de nuevas infecciones, recordamos el sarampion, la
coqueluche, la difteria y la gripe, cuatro enfermedades de orden
general que en forma secundaria predisponen a las inflamaciones
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del pulmén, y cada una de las cuales agrava a su vez el estado nu-
tritivo del nifio.

También interesa el conocimiento de los cambios atmosféricos.
LLa neumonia y la broneconecumonia no son enfermedades de todo el
ano. Se presentan en forma epidémica, sobre todo en la primavera
v el otoho, y especialmente en épocas frias y de cambios climéti-
cos bruscos.

Ahora que hemos terminado con las causas predisponentes de
orden general, vamos a abordar las causas predisponentes de orden
local.

También aqui, en primer lugar tiene importancia la edad. El
lactante, especialmente si es distréfico, hace un tipo de neumonia
que es particular de él mismo. Me refiero a la neumonia distelecta-
tica, que afecta a la parte de los pulmones que ocupa los canales
vertebrales. Esta porcion de los pulmones tieme muy poca venti-
lacion, pues se encuentra alojada en el canal vertebral, en forma
de cinta, entre la parrilla costal por un lado, y el mediastino por
otro. Cuando el lactante pierde su resistencia orgénica por cual-
quier causa de orden general, se produce este tipo de neumonia
paravertebral distelectiatica, pobre en sintomatologia clinica y que
radiologicamente, aparece en forma de bhandas en el cliché.

Otra de las enfermedades que predisponen a la neumonia es
el raquitismo. El raquitismo es una enfermedad general que ataca
preferentemente el sistema odsteomuscular, de suerte que la parri-
lla costal no puede funcionar en forma eficaz, ventilando menos
a los pulmones y haciendo por consiguiente, que la infeccion apa-
rezea secundariamente en esos pulmones relativamente atelecta-
siados.

Debemos también citar la perforacion velopalatina, y la vege-
taciones adenoideas, las cuales excluyen las vias nasales y hacen que
el aire entre en forma directa, frio y cargado de cuerpos extranos,
a los alvéolos, aminorando asi su resistencia local.

También interesa conocer como factores de orden local la ade-
nopatia traqueobréonquica, las cardiopatias, los cuerpos extraiios en
las vias aéreas, y las operaciones quirirgicas, especialmente las ab-
dominales. Todos estos estados, ya sea mecanica o reflejamente mo-
difican la ecirculacion y la inervacion broncopulmonar, hacen, en
una palabra, que la fisiologia del pulmén no se realice en forma
normal, y predisponga al pulmén a la inflamacion.

Pero las causas predisponentes pierden su importancia al la-
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do de la causa determinante, que es siempre la nfeccion, ya sea
como lo quieren algunos autores, la autoinfeccion del organismo
por la pérdida de su resistencia, o como dicen otros, la héteroinfec-
cion, el contagio. Parece ser en efecto, que los saproéfitos que -ani-
dan en las vias respiratorias altas, pueden adquirir virulencia en
ciertas condiciones y atacar. Asi explican por este mecanismo, la
infeccion, los autores que se muestran partidarios de la teoria de
la autoinfeceion. Muchos otros autores en cambio piensan, que es-
tas afecciones son debidas al contagio, es decir, a la héteroinfec-
¢ion. Sea que se teorice en una forma o en otra, lo cierto es que
estas enfermedades, en la préctica resultan sumamente contagio-
sas. Cuando un gérmen provoca esta clase de inflamaciones, por
pasajes sucesivos, se torna sumamente patégeno v es capaz de pro-
duecir verdaderas epidemias. Nosotros que hemos asistido a nifios en
las antiguas salas de lactantes, sin proteccion aisladora, hemos po-
dido ver que cuando alguna de estas eriaturas enfermaba de cual-
quiera de estas afecciones, se producian verdaderas epidemias hos-
pitalarias.

i Qué gérmenes son responsables en estos casos? Para el estu-
dio bacteriolégico de la meumonia y de la bronconeumonia se han
empleando distintos procedimientos. En el vivo se recurre al exa-
men de esputos, al escchillado de la faringe, a la puneion del pul-
moén, v al hemocultivo. En el cadaver, a la recoleccion del matfe-
rial a nivel del foco.

Todos estos métodos han dado resultados discordantes, y han
hecho que los autores se dividieran en dos grandes grupos. Por un
lado aquéllos que creen en la existencia de un polimicrobismo, ¥
por otro, los que piensan en un monomicrobismo, que dicho sea de
paso es la opinién actualmente dominante. Son pruebas de que ae-
ttia siempre un sélo germen como agente etiolégico: la abundancia
v la virulencia de uno de los gérmenes hallados, y sobre todo, la
seleceion natural que produce el organismo en las complicaciones,
tales como la pleuresia y la pericarditis, donde se aprecia un ver-
dadero aislamiento biolégico que hace el organismo, del germen
causante. Nosotros observamos neumonias y bronconeumonias que
etiolégicamente se mantienen en duda e¢uando nos limitamos a exa-
minar el esputo, pero vemos que cuando se complica, se revelaba
su etiologfa pura, hallando un sélo germen, sea el neumococo, el es-
treptococo o el estafilococo.

Se ha hecho responsables etiolégicos de la neumonia y bronco-
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neumonia infantiles, a cocos y bacilos. La accion patogena de los
virus filtrables y de los hongos no estd atn dilucidada del todo.
Bntre los cocos mas frecuentemente hallados, en orden de frecuen-
cia decreciente figuran: el neumococo, el estreptococo, el enteroco-
co y el micrococus catarralis; y entre los bacilos, el de Pfeiffer y
el de Friedlander. El neumococo solo o asociado con otros gérme-
nes acttia en las afecciones que tratamos en un 70 a 80 % de los
casos. Les voy a mostrar una tabla tomada de un autor norteame-
ricanc (Reimann), en la cual podridn apreciar Vds. la incidencia
de los distintos tipos de neumococo (Tabla N.° 1).

Tabla N.°o |

General Incidence of the More Common Types of Pneumococcus Pneu-
monia in Children

Type Per cent. Type Per cent.
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Vista la etiologia, es importante considerar aunque sea some-
ramente la patogenia. Aqui las opiniones pueden resumirse en tres
tendencias, a saber: la teoria francesa, la teoria americana y la teo-
ria alemana.

Los autores franceses piensan que el pulmén puede infectarse
por tres vias: la aérea, la sanguinea y la linféatica.

Siguiendo el recorrido del aire los gérmenes descenderian gra-
dualmente desde el rinofdrinx, hasta el alvéolo del pulmén, ya sea
siguiendo la via natural con el aire inspirado, o bien deslizindose
por la pared. Bsta patogenia explicaria la distribucion lobular y
lobulillar de las afecciones agudas que estamos tratando.

La via sanguinea, también la dan como posible estos autores
como via de infeceién, pero en casos raros. Con este modo de infee-
¢ién también se explica la distribucion en neumonias lobulares y
lobulillares, ya que la ramificacion de las arterias se hace parale-
lamente a la de los bronquios.

También se citan casos donde la infeccion habria seguido la via
linfatica.
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Al lado de la teoria francesa, que hace intervenir como via
patogénica principal, a la via aérea, se coloca la teoria norteame-
ricana. Para los autores de esta escuela, a la cabeza de los cuales hay
aue colocar a Coryllos, la neumonia y la- bronconeumonia serian
debidas siempre a una atelectasia; un tapém mucopurulento que
obstruiria el bronquio y que haria que el aire retenido se reabsor-
ba. Lios gérmenes encontrarian condiciones favorables para su des-
arrollo en les exudados y en los alvéolos asi colapsados. A esta con-
clusion llegaron los citados autores americanos después del estudio
prolijo efectuado en las neumonias postoperatorias.

Y finalmente vamos a decir algunas palabras sobre la teoria
alemana, que satisface al espiritu mas que ninguna otra, segun 'as
concepciones actuales, y que explica muchos fenémenos patobiolo-
gicos que se observan respecto a la aparicion de la neumonia o de
la bronconeumonia segun la edad. De acuerdo a esa teoria, el pul-
mon enferma de bronconeumonia cuando no esta alergizado, y los
autores alemanes dicen que el lactante es un nifio que no hace neu-
monia en general, porque no esta alergizado al neumococo. Para
ellos, estos organismos reaccionan normérgicamente, como podrian
reaccionar ante un germen pidgeno vulgar. En cambio, cuando el
organismo esta alergizado—cuando ha sufrido un resfrio por ejem-
plo—y se contamina nuevamente por el neumococo, se crea en ese
organismo una condicion alérgica, al igual de lo que ocurre con
la tuberculosis, y hace eclosién la nmeumonia que tiene todas las
apariencias de ser una afeccién alérgica. Asi explican los autores
alemanes que el nifio mayor enferme de neumonia, y el lactante, de
hronconeumonia.

La teoria de los autores alemanes estd apoyada experimental,
clinica y radiolégicamente. Los trabajos de Eros, Gyure y Kramar,
han hecho experiencias tomando 30 ratas blancas, que como Vds.
saben, son animales suceptibles de contraer neumocéceias. Dividie-
ron estos 30 animales en tres lotes. Un lote de diez fué alergizado
paraenteralmente con vacunas; otro lote también de 10 animales,
fué alergizado por via nasal, haciendo las inhalaciones con suspen-
siones de neumococos; y finalmente los otros 10 animales se dejaron
virgenes de infeccion. Después de un tiempo volvieron a contami-
nar a todos los animales con neumococos, por medio de inhalacio-
nes. Del grupo virgen a la infeccion, cineo ratas habian hecho for-
mas newmoénicas benignas; en cambio, los otros animales alergiza-
dos, enfermaron en su gran mayoria y murieron de neumonia. Por
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lo que respecta a las pruebas clinicas, basta recordar los trabajos
de Nassau ya citados, y el ecuadro de la neumonia, para darse cuen-
ta facilmente sobre todo por la manera brutal con que se inicia la
sintomatologia, de que se estd frente a una enfermedad de natura-
leza alérgica, cosa que no ocurre con la bronconeumonia. Por otra
parte Engel, que ha estudiado radiolégicamente la evolucion neu-
monica desde sus primeros estadios, ha podido ver que lo primero
gue se inflama en el pulmén son los ganglios del mediagtino. En
alounos casos, se ve que recién después de iniciarse la inflamacion
del pulmén, se produce el infarto ganglionar. Y este autor concluye
gue en la neumonia ocurre lo mismo que en la tubereulosis. Como
en esta enfermedad, hay un periodo de latencia entre el contagio y
la eclosién del procesc; luego, en el periodo de estado se forma un
verdadero complejo primario neumdénico.

Esta disquisicion de teorfas patogenéticas que Vds. han oido,
no vayan a creer que son discusiones puramente tedricas. Mas ade-
lante, cuando hable del tratamiento, veran la importancia que tie-
ren estas cuestiones.

Yo no voy a entrar a detallar la anatomia patolégica de la neu-
monia y bronconeumonia tipicas infantiles, porque ella no se apar-
ta esencialmente de lo que ya conocen Vds. del adulto. En el nifio
se observan las mismas fases de ingureitacion, de hepatizacion y
de resolucién en la nmeumonia, ¥ el nédulo peribrénquico con las
mismas lesiones elementales en la bronconeumonia, que en las eda-
des més avanzadas. Pero quiero recordar que en el nifio no son in-
frecuentes las formas atipicas, formas intermedias entre la neumo-
yia franca clisica y las bronconeumonias especialmente las seudo-
lobulares.

Ahora que Vds. han visto la etiologia, la patogenia, y algunas
nociones de anatomia patolégica, comprenderan cuan dificil resul-
ta poder llegar a una clasificacion de estas afecciones, sea desde un
punto de vista etioldgico, patogenético, anatomopatologico, e inclu-
so clinico, dado lo proteiforme de sus cuadros como vamos a ver
enseguida. Queda la esperanza de que la bacteriologia sirva para
clasificarlas. BEsa es la tendencia actual de los paises mas adelan-
tados como Estados Unidos por ejemplo. En este pais ha apareci-
do recientemente una obhra que ya cité, la de Reimann, quien se
ocupa profundamente del asunto, y este autor, autoridad en la ma-
teria, dice que quiza la bacteriologia sea el eriterio mis ajustado
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para clasificar las neumonias y bronconeumonias, clasificacion que
también podria servir de base para el tratamiento.

Ahora vamos a entrar a la sintomatologia de la que no me voy
a ocupar detenidamente por falta de tiempo; tan sélo voy a desta-
car lo que caracteriza el cuadro de las neumonias y bronconeumo-
nias en el nino. Tomaremos las formas tipicas, porque existe tan
oran cantidad de formas clinicas atipicas, que no seria posible abar-
carlas en una descripeion de conjunto.

Antes que nada quiero mostrarles una tabla (tabla N.© 2), to-
mada también de Reimann, donde Vds., podrdn apreciar la frecuen-
cia relativa de la neumonia y bronconeumonia, de acuerdo a la
edad. Debo prevenirles que el autor citado llama neumonia atipi-
ca a la bronconeumonia. Como Vds. pueden ver, debajo de los dos
anos de edad las afecciones agudas del aparato respiratorio se ma-
nifiestan en forma de neumonia en un 60 %, y en forma de bron-
coneumonia en un 40 % ; y arriba de los dos anos el 90 % son neu-
monias y sélo el 8 % son bronconeumonias.

Tabla N 2

Relative Incidence of Lobar and Atypical Pneumonia in Children
(From various Authors)

In all children Children under two Children over two
Number Number Number
afitades Per cent £ Per cent of e Per cent
Lobar . .. 1144 76 437 l 60 707 92
Atypical . 362 24 300 ‘ 40 62 8

En la neumonia tipica del nifio, el comienzo, como en el adul-
to, es también brusco; pero mientras en el adulto el escalofrio se-
fala dicho comienzo, en el nifio jamas se lo encuentra, salvo que
sea ya de mayor edad, en el nifio tenemos los equivalentes del es-
calofrio que en algunos son convulsiones, y en otros vomitos. Este
comienzo brusco, precedido o no de signos generales de orden ba-
nal—rinobronquitis generalmente—mno va acompaiiado en el nifio de
otro sicno constante en el adulto, a saber: la puntada de costado.
Este sieno tan sélo lo refieren los nifios mayores y hay que tener
en cuenta gque en muchas ocasiones lo refieren anormalmente: apen-



— 433 —

dicular por ejemplo. La tos cuando existe, es seca, espasmédica, sin
la expectoracion herrumbrosa tipica del adulto. La disnea es mo-
derada, también puede faltar. El herpes labial es también un signo
inconstante. En cambio el  comienzo de la bronconeumonia en el
nifio asi como también en el adulto, es ordinariamente progresivo.
Secundaria casi siempre a una infeceién general (sarampion, co-
queluche, gripe), se instala solapadamente el cuadro de la bronco-
neumonia. Pero aqui llama de inmediato la atencién los trastornos
generales (abatimiento, anorexia), los trastornos respiratorios (dis-
nea con aleteo nasal y tiraje), v sobre todo los trastornos cardiocir-
culatorios (ecianosis, taquicardia, enfriamiento de las extremidades).

El periodo de estado de la neumonia en la mayor parte de los
ninos es relativamente silencioso, hay fiebre alta y continua, es
cierto; pero la exploracién no revela ningtn dato de importancia a
cargo de su aparato respiratorio, puesto que no hay tos, ni disnea,
ni cianosis, el nifio juega en su cama; el examen fisico a esta altu-
ra da muy pocos datos también. Son pocos los nifios afectados de
neumonia, especialmente si ésta es de vértice, que presentan el
sindrome completo de induracion o condensacién pulmonar, a sa-
ber: movilidad disminuida ; vibraciones aumentadas; sonoridad abo-
lida (matidez) y ruido respiratorio abolido, mas soplo y estertores.
Y son muchos los casos que hay que poner frente a la pantalla ra-
dioseépica para llegar al diagndstico exacto. Por contraste, la sin-
fomatologia de la bronconeumonia resulta muy distinta a esta al-
tura de su evolucion. En esta enfermedad hay una riqueza verda-
deramente llamativa de sintomas. Quien ha visto un nifio enfermo
de bronconeumonia no se olvida jamés del cuadro. La fiebre y la
tos pueden faltar, pero aqui llama la atencién la taquipnea inten-
sa que a veces puede llegar a 60 o mas respiraciones por minuto,
con evidente aleteo nasal y ortopnea, que le impide acostarse; hay
cianosis y palidez, mezela que da un color livido impresionante.
el nifio ya no aparece jugando en su cama; en la bronconeumonia
su estado de gravedad inquieta a los mismos profanos. En el exa-
men fisico del pulmén bronconeumoénico raramente se encuentran
las lesiones localizadas en un solo foco como en la neumonia, si-
no lesiones difusas, muchos focos pequenos, condensaciones distri-
buidas en todo el dmbito pulmonar, con los caracteres clasicos que
yva Vds. conocen.

Resumiendo en pocas palabras la sintomatologia fumcional y
fisica de la neumonia y de la bronconeumonia podemos decir: la
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primera enfermedad ‘‘localizada’’ en el aparato pulmonar es po-
bre generalmente en sintomas, y cuando los dd, lo hace preferente-
mente en signos fisicos. En cambio la bronconeumonia es rica en
sintomatologia preferentemente tuncional porque es una enferme-
dad de lesiones difusas, ‘‘progresivas’’, y que afectan a todo el or-
ganismo, es en una palabra, una toxiinfeccion.

Ahora van a poder apreciar en algunas radiografias extraidas
de nuestro fichero, el aspecto radiologico, fundamental de las afec-
ciones que tratamos.

Bl foco de condensacién neumoénica se localiza en orden de

Figura 1

frecuencia decreciente: 1.° I6bulo superior derecho; 2.° lébulo in-
ferior izquierdo; 3.° 16bulo inferior derecho; y 4.° lobulo superior
izquierdo. Para estos diagnésticos hay que emplear la incidencia
transversal, como Vds. pueden apreciarlo en estas radiografias.
(Figs. 1y 2; 3 y 4). La forma de la imagen en proyeceion frontal,
cuando toma los vértices es caracteristica: tridngulo de base axilar
y vértice hiliar (Fig. 1), no asi cuando toma las bases pulmonares,
que se presenta en forma difusa (Fig. 3). Sea cual sea la localiza-
cién, la forma y la extensién, debo recalear que la opacidad de la

neumonia es siempre bastante limitada, intensa y homogénea.
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Las lesiones bronconeumdnicas en cambio, se localizan como
Vds. saben, en la porcion inferoposterior de los lébulos inferiores N

r

Figura 2

Figura 3

en las regiones paravertebrales, de suerte que en proyeccién fron-
tal dan sombras que aparecen preferentemente junto a los bordes
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de la sombra cardiaca. En las radiografias siguientes (Figs. 5y 6),
que representan bronconeumonias coqueluchosa y sarampionosa res-

Figura 5

pectivamente, pueden apreciar lo que acabo de decir. Lia broneoncu-
monfa paravertebral distelectatica, como dijimos, se presenta en
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proyeceion frontal en forma de sombra, en bandas dirigidas de
arriba hacia abajo sobre el hilio del pulmén, como pueden apre-
ciarlo en la radiografia siguiente (Fig. 7). Todas estas sombras co-
mo Vds. notardn, se diferencian netamente de todas las sombras co-
nocidas por su irregularidad y densidad. Sin embargo, cuando las
lesiones son confluentes (bronconeumonia seudolobular), o muy di-
fusas (bronconeumonia miliar), pueden simular perfectamente a
la neumonia y a la tuberculosis miliar respectivamente. De todas
maneras los signos radiolégicos no deben por si solos servir para
justificar el diagndstico de estas neumopatias que tratamos.

Figura 6

Bn estas enfermedades, asi como en el adulto, el aparato he-
mopoyético expresa su leucocitosis. El aparato cardiovascular tam-
bien a veces se afecta, pero agui se trastorna especialmente el co-
razon periférico y no el central. El sistema nervioso también se to-
ma, ya hemos dicho que el cuadro se inicia a veces con una con-
vulsion. También el aparato gastrointestinal se altera, tanto mas,
cuanto méis pequefio es el nifio; es la reaccion paraenteral la que
se manifiesta.

Ahora me voy a ocupar de las formas clinicas de la neumonia,
entre las euales hay una, la abdominal, que puede simular unas ve-
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ces la apendicitis, por la referencia apendicular del dolor; y otras
veces la tifoidea: el nifio se presenta con delirio, lengua saburral,
abdomen doloroso, bazo e higado grandes, ete. Otra forma mis ra-
ra que la precedente es la encefaloide, forma que simula bien un
sindrome meningoencefalitico, pero el examen prolijo excluye los
enadros simulados y descubre la neumonia. En el lactante, el cua-
dro es completamente silencioso; tan es asi que Marfan ha bauti-
zado a dicho cuadro con el nombre de neumonia silenciosa del lac-
tante.

Bn cuanto a formas clinicas de la bronconeumonia, vamos a

Figura 7

citar la forma sobreaguda (catarro sofocante o hronquitis capilar),
que es una forma muy frecuente en los ninos pequenios, aun hien
nutridos. Se dice que aqui la sintomatologia estd a cargo del pul-
mén; que se encuentra la clisica lluvia de estertores finos; pero
no son raros los casos donde la sintomatologia dominante es pura-
mente funcional, sin poder encontrar atn con las mas prolijas ex-
ploraciones, ningtn signo estetoactstico. Lia bronconeumonia tam-
hién puede presentarse en grandes condensaciones (forma seudo-
lobular), y en el lactante—debemos recordarlo siempre—esta enfer-
medad puede ser silenciosa como lo es en €l la neumonia. No dehen
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olvidar que en los atréficos, la neumonia o la bronconeumonia es
la terminacion obligada de su trastorno.

En las formas tipicas de la neumonia, la temperatura cae en
erisis entre los 5 a 9 dias; con ella cae la curva de la respiracién v
del pulso, y aparece la hipotensién y los demdis fenémenos eriticos
que Vds. conocen. La duracién de la bronconcumonia por el con-
trario, es muy variable; la fiebre es irregular, escapando su evo-
lucion a toda descripeion de conjunto.

Las complicaciones mas importantes de la neumonia y de la
bronconeumonia son la pleuresia y la pericarditis. Yo creo como
los autores franceses, que no son complicaciones la otitis, la artri-
tis, la peritonitis, la meningitis, ete., porque esas son otras tantas
manifestaciones del proceso de orden general, de la meumococcia.
En eambio, son complicaciones las pleuresias y las pericarditis. iis-
tos derrames casi siempre son purulentos. Nosotros hemos visto en
nuestro hospital, que los pocos derrames puriformes del principio
se transforman en purulentos a medida que evoluciona el proceso.
Se comprende facilmente que la presencia de una complicacién
agrava la situacion del enfermo y haga que el tratamiento sea me-
nos eficaz.

Bl diagnistico de neumonias y bronconeumonias, a pesar de
todo lo que se acaba de decir de la sintomatologia, es relativamente
facil. Sin embargo, existen varias enfermedades que pueden simu-
larlas perfectamente como ya adelantaramos. Aqui se plantea el pro-
blema -que plantea todo sindrome de condensacién pulmonar febril,
dando a la palabra condensacién una acepeién puramente clinica.

El diagnéstico entre una neumonia, una bronconeumonia y
una pleuresia es fécil, porque en esta tiltima domina la sintomato-
logia pleural, o mejor dicho, el sindrome del derrame pleural.
Aca tenemos: movilidad abolida, vibraciones vocales abolidas, so-
noridad abolida (matitez hidrica), ruido respiratorio igualmente
abolido, egofonia y pectorilogquia afénica, signos que no se encuen-
fran ni en la neumonia ni en la bronconeumonia. Debo decirles
que la pleuresia puede aparecer como complicacion de estas dos
afecciones, pero el que ha seguido la evolucién del caso se da cuen-
ta ficilmente de su presencia.

El absceso de pulmén también puede simular a la neumonia
v a la bronconeumonia, especialmente en su iniciacion. Aqui pron-
to la vomica, la fiebre de supuracion, la radiologia, la puncién ex-
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ploradora, y sobre todo la evolucién, hacen el diagndstico. Ademis
el absceso siempre deja entrever la causa determinante.

El edema agudo de pulmén puede también simular una neu-
monia o una bronconeumonia; pero aqui tenemos también la cau-
sa etiologica: se trata de una insuficiencia del corazén izquierdo
que puede dar un sindrome de edema agudo del pulmoén, con ex-
pectoracion espumososanguinolenta, ete.

El infarto de pulmén puede simular una neumonia o una bron-
coneumonia. Para diferenciarlo tenemos aqui en primer término,
el antecedente positivo de la enfermedad que lo condiciona y en se-
gundo lugar el cuadro clinico caracteristico del infarto.

La atelectasia da dificultades diagnésticas en Pediatria, y mu-
chas veces resulta dificil decidirse entre una atelectasia y una neu-
monia por ejemplo. El raquitismo, como lo hemos dicho, se carac-
teriza por la poca eficacia de la ventilacién pulmonar provocando
la atelectasia. Esta es la seudoneumonia de los raquiticos, sindrome
relativamente trecuente. Pero el cuadro clinico del raquitismo pre-
sente y la poca sintomatologia por parte del pulmén hacen el diag-
nostico.

Un quiste supurado (congénito o hidatidico) también puede dar
lugar a confusiones pero el examen completo del enfermo hace que
el médico llegue siempre al diagnéstico.

La tuberculosis no se puede confundir con la neumonia y la
broneoneumonia. Vds. saben que la tuberculosis da cuadros simila-
res, pero aqui tenemos en favor de la etiologia tuberculosa. 1.° los
antecedentes epidemiolégicos; generalmente se trata de un medio fa-
miliar o extrafamiliar contagiante; 2.° el cuadro elinico y la evolu-
cion, pues la tuberculosis es un proceso crénico; 3.° el cuadro ra-
diolégico es completamente distinto; y 4.° sobre todo los exdmenes
biolégicos, la intradermorreaccion a la tuberculina que en el caso
de la tuberculosis serd positiva. Puede darse el caso de que un in-
fectado por tuberculosis haga una neumonia; en este caso la evo-
lucién del proceso hace el diagndstico.

No voy a insistir en la confusion que podria presentarse entre
neumonia y bronconeumonia, después de todo lo que dije al deseri-
bir la sintomatologia de cada una de ellas.

Y pocas palabras con respecto al diagndostico etioldgico. Hasta
ahora nosotros nos conformabamos con el diagndstico de la neumo-
nia y de la bronconeumonia, sin preocuparnos de la parte bacte-
riologica, pero desde un tiempo a esta parte, buscamos el agente
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“etiolégico para emplear la terapéutica especifica si es posible. Pa-
ra determinar el agente etiologico se recurre, como ya hemos dicho,
al examen de esputos, al escobillado de la faringe, el hemocultivo y
a la puncién del pulmén.

Con respecto al prondstico, deben saber que en general la mor-
talidad de la neumonia en el nifio oscila entre el 5 y el 15 %, la
de la bronconeumonfia entre el 30 y el 40 %. Claro estd que el
prondstico depende de la edad, de la extension del proceso, de la
enfermedad que condiciona la enfermedad que tratamos; de las
complicaciones, del agente etiolégico, v de la respuesta del enfer-
mo al tratamiento empleado. Se comprende que mientras mas joven
sea el nino mas grave es el pronodstico (en el lactante en nuestro
medio la mortalidad para la bronconeumonia por ejemplo, es del
60 % al 90 %). Mientras méas extenso sea el proceso se comprende
que mas grave sea el pronostico. La enfermedad que lo condiciona
tiene su importancia: hay epidemias de gripe por ejemplo, con
predileceion a complicar el pulmoén en forma particularmente gra-
ve. También condiciona el prondstico las complicaciones: es mas
orave una pericarditis que una pleuresia. Y finalmente, el germen
responsable, pues el neumococo tipo IIT, es el mas mortifero, res-
pondiendo menos al tratamiento especifico (*).

Veamos ahora la fisiopatologia. En las neumonia y hronconeu-
monias deben tenerse en cuenta principalmente dos 6rdenes de fac-
tores patogenéticos: el provocado por las modificaciones broncopul-
monares creadas por la enfermedad, y el debido a la toxiinfeccion.
lLas reacciones fisiopatologicas despertadas en el organismo, son co-
mo dijimos al principio, las mismas en los dos casos, y en su ma-
vor parte dependen del resultado intrincado de aquellas dos accio-
nes, siendo poco menos que imposible separarlas para su estudio.

Bl primer y principal efecto es la anoxia, que puede ser pro-
ducida por:

I. CAUSA PULMONAR:

1. La deficiente satwracion de la hemoglobina a consecuencia
de: a) la impermeabilizacion al oxigeno por obstruceion bronqguial

(*) A esta altura de la exposicion, el tribunal se manifesté satis-
fecho, dando por finalizada la prueba teérica.

Con el objeto de completar el tema, agregamos a esta versién ta-
quigrafica, una sintesis de lo que se conoce actualmente de la Fisiopa-
tologia de estas afecciones; el Tratamiento ha sido publicado en esta
Revista anteriormente. (N.° 5, tomo II, afo 1938).
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{lesiones bronquiales o peribronquiales), o alteracion del epitelio al-
veolar mismo (alveolitis exudativa) que dificultan la normal difu-
sion del oxigeno. Como resultado de ello la sangre arterial no lle-
ga a alecanzar la misma tension de oxigeno que el aire alveolar. b)
La respiracion superficial por la aceion depresora de las toxinas
microbianas sobre el centro respiratorio. Cuando la respiracién no
es suficientemente profunda, muchas regiones pulmonares son po-
co ventiladas, la tensién del oxigeno en sus alvéolos es menor y
la sangre sale de aquéllas menos saturada. Este estado se agrava
mas, como se comprueha facilmente, cuando existe también dolor
pleuritico.

2. La mezcla de sangre oxigenada y no oxigenada. Cuando los
rasos sanguineos de la zona afectada estan obstruidos, la sangre de
la arteria pulmonar esti normalmente saturada de oxigeno siempre
dentro de ciertos limites. Pero si los vasos de las partes afectadas
no estan del todo obstruidos, la sangre venosa al pasar por las
mismas, no sufre ninguna modificacién y su mezela con la que sa-
le de las partes sanas reduce los valores normales de la oxihemo-
olobina.

Bl mismo razonamiento debe aplicarse si existiese enfisema ¥
colapso de los pulmones.

II. CAUSA CIRCULATORIA :

Bl desfallecimiento del corazén ocasionado sea por el obstacu-
lo mecdnico que representa la lesion pulmonar, sea por la toxiin-
feceién que sufre la fibra miocardica, produce una disminucion de
la velocidad de la cireulacién y como resultado, los tejidos reciben

una dosis insuficiente de oxigeno.

ITI. CAUSA TISULAR:

En las neumopatias agudas que estudiamos, el trastorno de la
oxigenacion podria estar en los tejidos mismos, sea porque el oxi-
oeno no es cedido a los tejidos, sea porque aquéllos no pueden ab- -
sorber al oxigeno, tal como sucede en algunas infoxicaciones qui-
micas.

IV. CAUSA ANEMICA :

Tsta causa de anoxia no produce mayores efectos en 1eposo,
no asi en el trabajo. Bl enfermo afectado de una neumonia o bron-
~coneumonia efectia un verdadero esfuerzo.
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La falta de oxigeno deprime directamente el centro respirato-
rio, pero al excitar las terminaciones nerviosas del seno carotideo
v del cayado adrtico originan impulsos que reflejamente estimulan
la respiracion. Ksta hiperventilacion produce a su vez una pérdi-
da excesiva de anhidrido carbénico de la sangre, excitante natural
de la respiracion, creandose asi un verdadero circulo vicioso.

Bl segundo efecto es la deshidratacion. Sea por accion direc-
ta de la toxiinfeccion sobre los tejidos, sea por aceion indirecta de
los trastornos respiratorios sobre la concentracion en hidrogeniones.
La deshidratacion llega a una pérdida horaria de agua casi supe-
rior al doble de lo normal en algunos casos.
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Figura 8

Los demés efectos son menos conocidos. En la sangre suele es-
tar aumentada la urea, el cloro, especialmente el globular y des-
cendida la veserva alealina.

La fibra miocardica sometida a mayor trabajo con cantidades
de oxigeno cada vez menores, no tarda en sucumbir, mixime cuan-
do también puede estar lesionada por el proceso toxiinfeccioso.

En la figura adjunta (Fig. 8), tomada de Samson-Wrigth, se
resume en forma erifica todo lo que terminamos brevemente de
exponer sobre la fisiopatologia de las afecciones agudas del apa
rato respiratorio.
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SESION DEL 26 DE MAYO DE 1939

Preside el Dr. A. Volpe

Septicemia por salmonela Kunzendorf

Dres. M. Laguarda y P. L. Aleppo—Nina de 18 meses, con cuadro
septicémico de tipo tifoso, con postracién extrema, temperatura alrede-
dor de 39°, angina, bazo palpable, lengua seca, labios fuliginosos, epis-
taxis, constipacién. Evolucién: 40 dias; curacion. Hemocultivos: repe-
tidos, exudados faringeos repetidos, orina, dieron salmonela Kunzendorf.
Seroaglutinaciéon progresiva a tasas elevadas.

Meningitis supurada en un lactante, con cultivo de salmonela “Thyphi
Murium”

Dres. E. Peluffo, A. Ramén Guerra y P. L. Aleppo—Presentan la
observacién de un nifio de 6 meses de edad, que inicia su enfermedad con
fiebre, tos, vémitos y diarrea abundante y liquida. A los 25 dias de en-
fermedad el estado general es gravisimo; las deposiciones son liquidas,
tiene edemas y sintomas de meningitis aguda, con liquido céfalorraqui-
deo supurado. Evolucién fatal. El cultivo de la sangre y del liquido ¢é-
falorraquideo y el del material recogido asépticamente en la mesa de au-
topsias (ganglio mesentérico, médula ésea, bazo y mucosa de intestino),
demuestran la existencia de salmonela “Typhi murium”. En la autop-
sin se encontraron lesiones tuberculosas viscerales.

Miositis osificante progresiva. Estudios andtomoclinico, biogquimico,
terapéutico y radiolégico

Dres. J. A, Collazo, A. Munilla, C. M. Barberousse y J. 4. Soto.—
Hacen un estudio monogrifico de la enfermedad, a proposito de un en-
fermo de 5 afios de edad, en el que las primeras manifestaciones del

)
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proceso se iniciaron a los 2 afios. Presenta un cuadro clinico tipico, in-
clusive malformaciones congénitas de manos y pies. No se comprobaron
alteraciones de la reserva alcalina, del caleio y del fésforo inorganico, ni
de la fosfatasa sanguinea. Se le someti6, durante 3 meses, a un régimen
cetdgeno hien tolerado, que no modificé el cuadro. En el material de di-
versas biopsias se hallavon las lesiones conocidas de arteritis de los va-
sos musculares y metaplasia ésea del tejido conjuntivo intramuscular.
El estudio radiolégico evidencié formaciones oseas a nivel de las partes
blandas correspondientes a los misculos de la nuca, de las axilas y de
las goteras vertebrales. A nivel de las axilas forman abrazaderas Oseas
entre el bazo y el térax, de forma irregular, coraliforme. En el estudio
seriado se puede verificar que esas formaciones oOseas, tanto las de la
nuca como la de las axilas, han aumentado, extendiéndose en forma evi-
dente. El estudio total del esqueleto muestra la existencia de algunas
exéstosis y de ciertas deformidades de las extremidades, que se describen
en general en todos los casos de miositis osificante progresiva. Hste caso
presenta exdstosis a nivel de las tibias y una detencion de desarrollo del
orueso dedo de ambos pies y del pulgar de ambas manos.

Sobre contralor oficial de las preparaciones vitaminicas que se expenden
al publico

Bl Dr. N. Leone Bloise, en su nombre y en el del Dr. A. Munilla,
propone que la Sociedad emita un voto en el sentido de que los organis-
mos téenicos del Estado realicen el control de esos productos, tanto en
su aspecto cualitativo como en su dosificacion cuantitativa.

Después de una corta discusién, se resuelve que la Mesa designe
una Comisién Informante, que se expida para la proxima sesién, de-
biendo repartirse su informe, antes de ser votado.

SESION DEL 9 DE JUNIO DE 1939

Preside el Dr. A. Volpe

Informe sobre contralor oficial de las preparaciones vitaminicas

Bl Secretario da lectura al informe redactado por la Comision de-
signada, a raiz de lo resuelto en la sesién del 26 de mayo proximo pasado,
que dice asi:

“La Comisién encargada de informar sobre la emisién de un voto
por la Sociedad de Pediatria de Montevideo, expresando la necesidad del
contralor oficial de las preparaciones vitaminicas que se expenden en el
pais, considerando:



— 446 —

1.° Que en los paises donde existe organizacién téenica y administra-
tiva de los problemas nacionales de nutricién y salud piblica, es elemen-
tal el contralor mencionado;

2.° Que la Organizacion de Higiene de la Sociedad de Naciones, in-
tegrada por calificados peritos internacionales, recomienda insisteritemen-
te a las autoridades gubernamentales preocuparse por dicho contralor;

3. Que en la X Conferencia Sanitaria Panamericana de Bogotd, en
las conclusiones suseriptas por nuestro pafs, también se hace hincapié a
este respecto;

4.° Que facilitaria grandemente la labor del médico practico, el que
éste posea la garantia de un contralor oficial de los numerosos produc-
tos vitaminicos circulantes, asi como la amplificacién de su dosificacion
en unidades de peso, cuando sea posible;

5.” Aconseja aceptar la mocién presentada en la reunién del 26 de ma-
yo préximo pasado, expresada en los siguientes términos: “La Sociedad
de Pediatria de Montevideo expresa la conveniencia de que, por los orga-
nos téenicos del Estado, se realice el contralor de los productos vitamini-
cos que se erpendan en el pais, tanto en su aspecto cualitativo, como en
su dosificacion cuantitativa. Asimismo considera conveniente simplificar
la expresion de swu concentracion en unidades de peso, cuando esto sea
posible”. N. Leone Bloise, Alberto Munilla. '

Puesto a discusion el informe leido, el Dr. Pelfort manifiesta que,
por tratarse de un voto que ha de expedir la Sociedad, considera con-
veniente que se haga un repartido del informe y que la votacion se rea-
lice en una sesién proxima. Asi se resuelve.

Suspension albuminosa dcida, hipergrasosa, hipohidrocarbonada, a dé-
bil contenido salino, en la dietetoterapéutica de los trastornos digesto-
nutritivos del lactante

Dres. J. Lorenzo Y. Deal, W. Ayala y H. 0. Ceretta—Comienzan re-
firiéndose a su comunicacion anterior, hecha en la sesiéon del 22 de di-
ciembre de 1938, sobre “Preparaciéon y composicién del babeurre medi-
cinal” (“Arch. de Ped. del Uruguay”, X, 1939, 322-3). Consideran que la
lactosa no es el hidrato de carbono més indicado para el lactante dia-
rreico, de acuerdo en ello con numerosos autores que citan. Llaman le-
che dcida nimero 3, a la suspensién albuminosa dcida que motiva el tra-
bajo, para facilitar la exposicién. Para preparar dicha leche, parten de
un babeurre de 40 a 45° de acidez Soxhlet-Henckel, el que obtienen se-
ofin la téenica descripta en el trabajo antes eitado, pero cultivando la
crema con 5.5 % de cultivo. A un litro de babeurre, de 35" de acidez S-H,
se le mezcela, en una vasija bien esmaltada o de buen aluminio, una canti-
dad igual de agua destilada hirviendo. Se pone al fuego, se agita cons-
tantemente y se deja hervir durante 5 a 10 minutos; se refira luego, de-
jando reposar 20 minutos; se pasa a un recipiente graduado, de vidrio, es-
téril y se completa con agua destilada el volumen de la que se evapord;
se agita un buen rato, se decanta y se retiva por sifonado un litro de li-
quido sobrenadante.
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Asi han obtenido la leche dcida N.° 3 (L. A. 3), que tiene las parti-
cularidades de un babeurre, en el que la accion de la fermentacion ldc-
tica, llegé hasta el doble del habeurve corriente, con su concomitante in-
fluencia sobre la digestién de la proteina; que tiene de babeurre su déhil
confenido graso y que se diferencia de él en que los elementos solubles
estdn reducidos a la mitad. Los andlisis efectuados dan para esta leche,
las siguientes cifras: grasa, 0.50 gr.; lactosa, 2.10 grs.; proteina, 3.11 grs.;
sales, 0.35 gr.; acidez expresada en grados S-H. (soda 1/4 normal),
18 a 20°. ‘

Los autores usan la rveferida leche, edulcorada con sacarina o con
agregados de azficares no fermentescibles o harina de trigo o arroz, se-
giin la edad o el trastorno de los lactantes. De igual manera, adicionan
de grasa (eremas pasteurizadas), segin las necesidades.

Se extienden en consideraciones respecto del contenido de sales de
la 1. A. 3 y recalcan que estd en proporcion mucho menor que en el ba-
beurre (0.35 %, en lugar de 0.70 %), destacando la importancia de po-
der eliminar asi, una causa a la que se ha imputado edemas o fiebre,
segtin los autores. Usan dicho preparado en todos los casos en que ha si-
do recomendado el babeurre o la leche albuminosa, repasando asi mu-
chas publicaciones, especialmente rioplatenses y resumen las indicaciones,
tanto en la entrofia como en la distrofia, asi: a) como alimento substi-
tutivo o complementario de la leche humana; b) como medicamento en las
diarreas, dispepsias toxicas, ete.; ¢) como medicamento en las infecciones
intestinales; d) como alimento en los afectados por infecciones en otros
aparatos que el digestivo; e) como alimentomedicamento en las didtesis
exudativas, eczema, ete.

Estudian en detalle numerosas observaciones clinicas, con sus respec-
fivas comprobaciones de laboratorio, aconsejando el uso de la L. A. 3, en
la posologia y forma meticulosa con que los pediatras manejan el babeu-
rre o lar leche albuminosa, derivando de su composicién las ventajas sobre
los mismos (menor grasa que esta dltima y menor contenido de sales que
aquel), y especialmente hacen notar que la L. A. 3 es el nicleo inicial
que permite agregados de grasa e hidratos de carbono a voluntad, muy
notablemente en donde se disponga de cocina de leche. Por fin, han le-
vantado numerosos protocolos y documentos grificos, respecto de la eva-
cnacion gastrica del alimentomedicamento que preconizan, estudio que les
permite afirmar que existe relacién intensa entre el contenido de hidro-
carbonos y la evacuaciéon del estémago, evacuacién que es también retar-
dada cuando la L. A. 3 se mezela con la leche humana, fenémeno que
los autores atribuyen al aumento de contenido graso. Afirman, luego, que
es evidente que la L. A. 3., permite la realimentacion del lactante dia-
rreico, sin que aumenten las deposiciones, con éxito posible en la curva
de peso, en menor tiempo v en mayor niimero de casos, que si hubieran
usado babeurre medicinal, eriterio clinico que aplican en la practica.



Neumonias recidivantes en el nino

Dres. A. U. Ramon Guerra y H. C. Bazzano—Insisten sobre la rela-
tiva frecuencia de la neumonia a repeticién. Estudian la reparticion se-
gin las edades y la distribucién topogrifica de las lesiones. Hacen una
breve exposicion de los casos observados y sefialan luego, la importan-
cia que estos hechos pueden tener en la interpretaciéon patogenética de la
neumonia: rol del terreno y rol del agente infectante. Por ultimo, mues-
tran la existencia de una serie continua de posibilidades, que va desde la
neumonia multiple simultdnea-sucesiva, hasta la neumonia que recidiva,
con intervalos de horas, dias, semanas o meses, lo que implicaria ciertas
relaciones entre la neumonia miltiple y la neumonia recidivante.

La disenteria bacilar en relacién con las diarreas infantiles de verano

Dres. E. Hormaeche, N. Swrraco y P. L. Aleppo.—En el Urugunay, la
disenteria bacilar es endémica, mds frecuente en verano que en invierno.
Han examinado 2.403 casos, de los cuales 2.133 ninos y 270 adultos, bus-
cando enfermos y portadores. Han encontrado 220 casos de disenteria:
196 nifios hasta 12 afios y 28 adultos (Flexner, 171; Sonne, 35; Boyd,
88.13 y Schmitz, 4). A partiv de 3 afos, en 52 casos la mortalidad fué
nula; 157 casos por debajo de esa edad, arrojaron 54 muertes: 34.39 %.
Los sindromes observados fueron: disenteriforme, el mas frecuente; de
enteritis alta, semejante al cdlera infantil; mixto, alto primero y bajo
después; toxico, con escasos sintomas intestinales; benignos o frustrados.
Describen 5 hallazgos extraentéricos: flujo vaginal, 1; orina, 1; exudado
faringeo, 1; hemocultivo. 2. Para el estudio comparativo de las enteritis
infantiles disponen de 122 disenterias hacilares y 1.211 casos negativos,
de los cuales, 233 con enteritis. 60 de éstas debidas a salmonelas. Han
aclarado la etiologia del 51.26 % de todas las enteritis (34.36 %, disen-
téricas y 16.90 % a salmonelas). Por edades la letalidad fué: disentéri-
cas, hasta 1 ano, 55 casos (letalidad, 43.63 %); hasta 2 anos, 38 casos
(letalidad, 23.68 %); hasta 3 anos, 17 casos (letalidad, 5.88 %). Ente-
ritis de otras causas: hasta 1 afio, 163 casos (letalidad, 26.38 %); has-
ta 2 afios, 54 casos (letalidad, 16.66 %); hasta 3 afios, 9 casos (letali-
dad, 0 %). Sobre un total de 100 nifios muertos de enteritis, 39.53 %
fueron casos de disenteria bacilar. Llaman la atencién sobre la presencia
frecuente de aglutininas en el suero de los enfermos, lo que proporeio-
na a veces un criterio de infeccién, aplicable en la prictica para vesol-
ver casos en los que se encuentra mds de un germen patégeno en las
heces.

Sobre espasmofilia del lactante a pecho. Forma hiperténica generalizada

Dres. J. R. Marcos y A. Munilla—Se refieren a la poca frecuencia
de la espasmofilia del lactante en la bibliografia nacional y a la excep-
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cionalidad de ese frastorno en el lactante a pecho. Desceriben la observa-
cion de un lactante de 7 meses, alimentado exclusivamente a pecho, que
en el curso de un proceso diarreico de mediana intensidad, presenté un
cuadro de obnubilacién e hipertonia generalizada, con trismo marcado v
signo de Trousseau bilateral. La inyeccién intravenosa de 10 c.c. de solu-
cion de cloruro de calcio al 10 %, transformé notablemente el cuadro:
cedio la hipertonia, el trismo desaparecié, asi como el Troussean y en 48
horas se normalizé el estado del nino. Destacan un aspecto interesante del
quimismo sanguineo de este caso: presentaba una calcemia baja (8 mgs. %
de suero), hiperfosfatemia (7.5 mgs. %) y una reserva alcalina de 30
vol. de CO* %. Este ultimo dato lo interpretan como debido a alealosis
gaseosa.

SESION DEL 30 DE JUNIO DE 1939

Preside el Dr. A. Volpe

Sobre acondroplasia en los primeros meses de la vida

Dres. J. R. Marcos, A. Munilla y J. A. Soto—Resumen el estado
actual de los conocimientos sobre etiopatogenia e histopatologia de la
condrodistrofia fetal, presentando material original radiolégico e histolé-
gico de fetos acondropldsicos. Luego, discuten el diagnéstico diferencial,
a proposito de la observacion de un lactante de 3 meses, afectado de di-
cha enfermedad. Destacan la importancia de los datos radiolégicos, para
el diagnostico. No existia ningfin antecedente de importancia y se trata-
ba de un caso esporadico, en una“familia sana. El tratamiento vitaminico
D curé algunos elementos humorales y anatémicos de raquitismo, sin mo-
dificar la condrodistrofia.

Malformacion hemidiafragmatica congénita en una nina

Dres. P. Cantonnet, H. Cantonnet y J. A. Soto.—Nina de 2 anos de
edad, procedente de la campaiia, que fué traida por inapetencia. Presen-
taba hipofrofia ponderal (peso: 9 kilos a los 2 afios), talla normal. pa-
niculo adiposo eseaso, exdmenes pulmonar y cardiaco, normales; inteligen-
cia mormal, no se palpaba bazo. Padres sanos, sin antecedentes de sifilis,
con reaccion de Wassermann negativa. Nacimiento a término, de parto
normal, alimentacion a pecho hasta el ano. Al practicar la radioscopia,
para completar el estudio del caso, llamo la atencién una sombra en la ha-
se del térax izquierdo, con imdgenes aéreas; sombra radioseépica no co-
min a los procesos pulmonares agudos o crénicos. Por otra parte, la ma-
dre aseguraba que la nifia no tenia tos ni expectoraciéon, ni pasado pul-
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monar alguno. Cutirreaceion tuberculinica, negativa. Administrando una
suspensién de barita, por boca, se pudo observar, a la radioscopia, el relle-
namiento de la sombra tordcica, lo que permitié afirmar el diagnoéstico de
nialformacién diafragmatica. Discuten los posibles diagnésticos diferen-
ciales: pardlisis frénica, hernia diafragmitica, eventracion diafragmatica,
megadiafragma.

Otitis y rinofaringitis por salmonelas

Dr. P. L. Aleppo—Presenta varios casos de “infeceion salmonelosica,
en los cuales ha sido posible demostrar la presencia de salmonelas en el
exudado faringeo y en el pus de otitis media aguda”. Hace resaltar el
interés que existe en el estudio bacteriolégico sistematico del exudado fa-
ringeo y del pus de oidos en las salmonelosis. Estos hechos vendrian a
confirmar la tesis del Prof. E. Hormaeche y sus colaboradores,—entre los
que se cuenta el autor—, sobre la importancia de la rinofaringe como puer-
ta de entrada en la infeceion salmonelésica.

La accién preventiva del salicilato de soda en las cardiopatias reumdticas
infantiles

(Conclusiones de la Comisién Informante)

La Comisién designada por la Mesa, para expedirse sobre el pedido
realizado por el Dr. D. Barbato, solicitando la colaboracién de la Socie-
dad, para el estudio de este punto, se expide aconsejando se ponga en
prictica la posicion formulada por aquél, con fecha 21 de octubre de
1938, con las modificaciones definitivamente establecidas en lo que se ve-
fiere a la precisién del diagnéstico de los casos a seleccionarse.

Puesto a votacién este pronunciamiento, se decide aceptarlo.
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OCTAVA SESION CIENTIFICA: 25 de julio de 1939

Presidencia del Dr. Martin Ramon Arana

Sindrome abdominal agudo pseudoapendicular de origen reumatico

Dres. BE. A. Beretervide, J. J. Reboiras y R. Beautemps—Los auto-
res hacen un resumen de nueve casos de la bibliografia, publicados por dis-
tintos autores, de los cuales resulta que operados cinco, dos acusaron apén-
dice de apariencia sana. En los tres operados la extirpacion del apén-
dice no cur6é el cuadro febril. En todos la medicacién salicilada benefi-
ci6 al enfermo. Agregan las historias clinicas detalladas de dos enfermi-
tos de su observacion personal, uno de los cuales fué tratado médicamen-
te mientras al segundo se le practicé la apendicectomia. Hacen detenidos
comentarios acerca de la conducta a seguir, ya sea en la aparicion del
cuadro agudo peritoneal como primera y tnica aparicién de un reumatis-
mo y como episodio en un enfermo reumitico, llegando a las siguientes
conclusiones: 1. No es posible precisar la etiologia reumdtica ante un
sindrome abdominal agudo doloroso del tipo pseudoapendicular. En cuaso
de duda, el eriterio quirtrgico estd perfectamente indicado y debe primar.

2." Demostrada la efiologia reumditica del sindrome, se impone la
cura salicilada como terapéutica curativa, no siendo motivo de entorpeci-
miento en la feliz evolucién de la enfermedad el hecho de haber interve-
nido quirdrgicamente al individuo.

Discusion: Dr. Segers—Recuerda haber observado en el consultorio
externo un nino de diez afios, que desde el dia anterior presentaba hiper-
termia, vémitos y dolor ahdominal. Al examinar el abdomen se encuentra
un vientre tenso en tabla. Cunatro dias después vuelve curado de su ena-
dro pseudoapendicular, que habia cedido a la accién del salicilato, pero
con un soplo cardiaco.

Otro caso semejante fué el de un nifia con bronquitis asmdtica en
la que bruscamente aparecen vémitos biliosos con alta temperatura, dolor
en un hombro y abdomen tenso, en tabla (visceritis reumitica), que
cura con salicilato de sodio,
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Dr. Schweizer—Refiere el caso de un adolescente quien en el curso
de una poliartropatia reumdtica febril, hace un cuadro apendicular. Fe-
lizmente pudo contemporizarse con salicilato y hielo, pues el enfermo cu-
r6 de su sindrome abdominal en cuarventa y ocho horas. Cree que en los
casos presentados quedard siempre en duda la posibilidad de tratarse de
apendicitis que curan espontdneamente. De todas maneras, en caso de du-
da debe operarse.

Sobre un caso de sindrome de Cushing

Dres. A. Gareiso, S. Schere y J. O. Pellerano.—Los autores presentan la
historia clinica de una nifia de 14 afios que por presentar obesidad ple-
torica de rdpida evolucién y de localizacién particular, hipertricosis, tras-
tornos de la esfera genital, hipertensién arterial, lineas purpiricas atrofi-
cas y gran fatigabilidad, encuadra perfectamente en el sindrome deserip-
to por Cushing.

Discusién: Dr. Schweizer—Hace breves consideraciones sobre las
clasificaciones de emergencia, actualmente adoptadas y a las relaciones
existentes entre la hipéfisis y la suprarrenal.

Relata un caso de hirsutismo publicado con Llambias: nifia de seis
afios, con hirsutismo y sexualidad precoz, distensiéon abdominal que en la
intervencion quirtirgica resulté ser determinada por un adenoma de la
suprarrenal.

Dr. F. de Elizalde—El caso a que hicieron referencia los Doctores, es
el de una nifia con hirsutismo y virilidad. La radiografia puso en eviden-
cian el adelanto de los nticleos de osificacion; habia hipocolesterine-
mia y alteraciones del metabolismo glicido. Pudo hacerse el dosaje de pro-
lan y estudiar la reaccién entre la basofilia hipofisaria y el tumor supra-
rrenal . Bengolea y Martinez de Hoz, publicaron un ¢aso de sindrome de
Cushing que resulté ser un corticosuprarrenaloma. Por dltimo el anali-
sis de la bibliografia demuestra la imposibilidad de hacer una diferen-
clacién entre ambos procesos.

Dr. Pellerano—Con anterioridad a Cushing los enfermos de basofilia
hipofisarvia fueron considerados como tumores de la suprarrenal, no es-
tando todavia resuelto el asunto.

Sobre un caso de edema de recién nacido

Dr. Eduardo G. Caselli—Presenté un nifio de 15 dias de edad, cons-
tituido normalmente, alimentado a pecho y que padece desde hace dos dias
de edemas generalizados. El interrogatorio minucioso descubre que la ma-
dre sufre de nefropatia benigna veciente, y que, al someterse a un régi-
men adecuado, los edemas del hijito desapavecen rdpida y definitivamente.

Por diltimo recomienda desde el punto de vista prictico, que cuando
se investiguen las ¢ausas probables de los edemas de los reeién nacidos y
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no se dé con ellos, es conveniente tener presente este origen téxico; ne-
fropatia materna benigna adquirida después del parto, que aunque raro,
puede ser la génesis del trastorno, como lo demuestra la observacién pre-
sente.

Meningitis a bacilo paratifico B. en un lactante

Dres. B. G. Caselli y Carlos Teobaldo—Nino de 14 meses, con mal
estado nutritivo, deshidratado, con facies de sufrimiento, marcadamente
palido, sensorio conservado, fontanela hundida, acompanada de un sin-
drome cataténico generalizado, cabeza en actitud de hiperextensién con
miembros en semiflexién y contracturados, aspecto inmévil, rareza de mo-
vimientos espontaneos e hiperestesia cutdnea.

La enfermedad duré dos meses, fué siempre febril, con temperatura
que llegaba a veces a 39° y 40°; tuvo sin embargo, un periodo apirético,
intercalado en el proceso.

El examen descubre una afecciéon urinaria con hipospadia. En la ori-
na, recogida asépticamente, demuestra la presencia de pus, en observacién
microscopica directa y en culfivos, que se trataba de un bacilo de tipo
Coli.

Dias después se constaté que el hemocultivo, en caldo y en bilis fué
positivo para bacilos de la serie tifica. El paciente fué empeorando, se
resistia a comer. A menudo presentaba vomitos o diarrea y el peso des-
cendié constantemente.

Tres dias antes de fallecer, aparecieron convulsiones clénicas del miem-
bro superior derecho y pocas horas después se generaliza a la mitad de-
recha de la cara, miembro superior e inferior del mismo lado.

La puncion lumbar practicada dié salida a un liquido hipertenso y
xantoerémico y cuyo andlisis comprobé que se trataba de un bacilo de
paratifus B.

La necropsia revelé en el drbol urinario: pielonefritis izquierda con
dilatacion del segmento inferior del uréter del mismo lado.

No habiendo mds asuntos de que tratar se levanté la sesion siendo
las 24 horas.

NOVENA SESION CIENTIFICA: 2 de agosto de 1939

Presidencia Dr. Martin Ramdn Arana

Hipertrofia del piloro. Su naturaleza y patogenia del trastorno que
determina

Dres. J. P. Garrahan v A. M. Caprile—Presentan el estudio aniatomo-
patolégico del piloro hipertrofiado de un lactante, estudio que fué hecho
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més de dos meses después de haber curado el nifio de un enadro clinico,
radiolégico y humoral, evidente, de estenosis del piloro. Comprueban la
persistencia de la hipertrofia, no obstante la curacién, lo que habla deci-
didamente a favor de la aceidn preponderante que tiene el factor espas-
médico en ciertos casos de dicha estenosis. Comprueban también que di-
cha hipertrofia no se acompaia de infiltracién glucogénica, informan
del interesante hallazgo de la hipergénesis nerviosa de capa muscular del
piloro con gran aumento de las células ganglionares. Con motivo del es-
tudio andtomopatolégico referido discuten lo relativo a patogenia y natu-
raleza del proceso, expresando una opinién favorable a la importancia del
espasmo y a favor también de la naturaleza congénita de la hipertrofia
aue no es siempre el factor esencial de obstruccion. Se inclinan a creer que
ne se trata de una infiltraciéon glucogénica, si bien debe ser mds estudiado
atn. Declaran por fin, que sigue siendo una incégnita la causa intima del
proceso y la naturaleza de la hipertrofia pilérica, no obstante haberse ade-
lantado mucho en el dominio de la fisiopatologia de la clinica y de la tera-
péutica de esta enfermedad propia del lactante de pocas semanas.

(El trabajo completo se publicard en “Archivos de Pediatria del Uru-
guay’; N.* 9, 1939).

Discusién: Dr. R. Cibils Aguwirre—La sintesis tan eclara que conelu-
yen de hacernos los comunicantes sobre la anarquia de opiniones en la
patogenia de la hipertrofia del piloro, plantearia logicamente el palpi-
tante problema del tratamiento.

En mi viaje a los paises escandinavos, el Prof. Wallgren, me mostrd
er su clinica de Gotemburgo un estudio radiolégico basado en muchos ca-
sos de hipertrofia del piloro, que le llevan a sostener que los signos ra-
diolégicos directos permiten el estudio de las alteraciones anatomicas en
las diversas etapas de la enfermedad elinica. Cuando esta se manifiesta,
se encuentran signos radioldégicos tipicos, siempre intensamente pronun-
c¢iados, que persisten largo tiempo, atin después de desaparecer los sinto-
més clinicos.

Al examinarlos radiolégicamente, en afios escalonados después de la
presentacién y desaparicién del cuadro clinico, encuentran estas comproba-
ciones bien sugestivas:

Después de 1 a 3 afios: 25 nifos igual radiolégicamente.
=3 ]
Después de 4 a 7 afios: 13 niilos, 9 igual radiolégicamente.

Después de 8 a 10 afios: 7 nifios, 4 igual radiolégicamente.

Los 38 nifios con signos radioldgicos persistentes, no presentaron nin-
gtin signo clinico, después del primer ataque. La estenosis pilorica es du-
rante la mayor parte de sw evolucion, clinicamente asintomdtica.

Wallgren, cita la observaciéon de dos mellizos con el cuadro radio-
logico tipico de la estrechez pilérica. Kl varén hace el cuadro clinico
correspondiente muy grave, pero la nifa en cambio, con igual cuadro ra-
diolégico no presenta nada elinico, ni un vémito y aumenta de peso bri-
llantemente.

Wallgren, no opera la estrechez pilérica, sélo hace tratamiento médico.
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Sobre 165 casos, tiene 8 muertos y con téenica alimenticia y medica-
mentosa mas estricta, sobre 65 sélo un muerto.

Esta opinién de un maestro como Wallgren, tan contraria a la co-
rriente, me llamé poderosamente la atencién y al llegar a Berlin me en-
cuentro que en la clinica Bessau, segiin datos que me suministré perso-
nalmente el Prof. Doxiades, sobre 324 casos de piloro espasmo grave, en
los ultimos cuatro anos sélo operé un caso que fallecid.

Cité estos datos por conceptuar que la comunicaciéon de Garrahan y
Caprile, pudiera actualizar para comunicaciones ulteriores, el problema
de la indicacién operatoria, tan discutido y dificil, como vesulta dificil
el estricto parangén de los casos en sus diversos grados en las estadisti-
:as publicadas en pro o en contra de la intervenecién quirdrgica.

Dr. €. Ruiz—Ampliando lo expresado por el Prof. Cibils Aguirre,
refiere impresiones recogidas en las clinicas de Europa central. Con res-
pecto a la opinién de Wallgren, cita su trabajo al Congreso de Wiirz-
burg, en 1937, de un caso de estenosis pilérica sin sintomas clinicos, y a
cuyo diagnéstico se llegé por investigacion radiolégica. La téenica ra-
diolégica utilizada por Wallgren, estd basada en las observaciones radiold-
gicas de los holandeses Meuwissen y Sloof, quienes han demostrado que
lo que tiene valor para el diagnéstico de estenosis pilérica es la compro-
bacion radiolégica de un angostamiento y alargamiento del canal pilérico,
visible con una técnica especial descripta por ellos. Informa a continua-
¢ién, de un nuevo concepto patogénico de la enfermedad expresado por
Halbertsma y también por Cocchi y basado en esos hallazgos: el espas-
mo y la hipertrofia serian consecutivos a la estrechez y alargamiento con-
génito del canal pilérico.

Dr. Schweizer.—Con motivo de la interesante comunicacion del Dr.
Garrahan a quien felicita por su contribucién, se cree obligado a partiei-
par en. la consideracién de los problemas del sindrome pilérico del lac-
tante, temas que fueron motivo de su predileccion desde hace mas de 25
anos. Recuerda que fué el Dr. Gaing, estudioso pediatra conuacional, quien
ya en 1907 se ocupd de este sindrome. Hacia el afio 1910 el Prof. Cente-
no en unién del Dr. Saccone, realizaron un concienzudo estudio de con-
junto publicando sus puntos de vista personales al respecto. Algo des-
pués los Profs. Centeno y Herrera Vegas, presentaron una interesante co-
municacion a la Academia de Medicina contribuyendo a dilucidar los pro-
blemas del tratamiento médico y quirtGrgico del sindrome pilérico, con
motivo de un easo tratado y operado en la Sala VI del Hospital de Cli-
nicas. Bn unién del Prof. P. de Elizalde en 1912, realizé el estudio anéto-
mopatologico de 4 casos de sindrome pilérico asesorados por el Prof. Llam--
bias, no encontrando en ninguno de ellos, ni hipertrofia del piloro ni es-
tenosis pilorica: ese modesto trabajo estd publicado en los “Archivos La-
tino Americanos de Pediatria”, en 1912. Ademas, en la “Revista de la So-
ciedad Médica Argentina”, de los afios 1912 y 13, ha tenido oportunidad
de publicar un trabajo de conjunto sobre el sindrome pilérico del lactante
a la vista de la bibliografia mundial del momento, y reuniendo todos los

casos argentinos hasta entonces, en niimero aproximado de siete. Figu-
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ran en &l las discusiones sobre la patogenia entonces reinantes: estenosis
pilérica con hipertrofia muscular secundaria de origen funcional, llegan-
do a la conclusién de que en el sindrome pilérico del lactante, denominacién
que desde entonces hemos adoptado para estos casos, no existe hipertro-
fia orgénica, y que no es una enfermedad del piloro aisladamente, ‘a pesar
de que los sintomas caracterizan el sindrome con localizacion pilérica:
distension géstrica con ondas peristdlticas visibles, presencia de tumor pi-
lérico palpable, en algunos easos y constipacion pertinaz con muy esca-
sas materias fecales, y de color verde obscuro. Referimos alli las pruebas
de Pfaundler sobre los estémagos cadavéricos que en los lactantes per-
miten diferenciar los aspectos piléricos de lactantes muertos por sindro-
mes extrafios al sindrome pilérico, y que presentan semejanzas con los
correspondientes al propio sindrome pilérico. Discurrimos sobre las indi-
caciones del tratamiento médico y quirdrgico, refiriendo también el caso
del Prof. Berend de Budapest, quien hizo realizar la laparatomia simple,
sin abrir el estémago, para hacer pasar una sonda por el piloro, dejin-
doia en permanencia durante més de 24 horas, por medio de la cual in-
troducia la leche de mujer al intestino, logrando que la alimentacion se
hiciera luego posible con algunos vomitos, menos frecuentes, y que se salva-
ra al nino. Hizo practicar dicho tratamiento en un caso cuya evolucion
figura en dicho trabajo.

Posteriormente, hacia 1925, hizo otra presentacion a esta misma So-
ciedad, que figura en las actas. Finalmente, en 1935, en la Sociedad de
Médicos de Nifios de La Plata, hizo una contribucién sobre el tratamien-
to médico y quirfirgico, con motivo de la presentacién de dos casos ope-
rados por el Dr. Alfredo Llambias con éxito, realizando la operacion de
Ramstedt, la que estd publicada en el “Dia Médico”, de dicho ano. En-
tonces refirié los diversos recursos médicos que actian ya sobre la muco-
sa gdistriea, ya sobre el sistema nervioso vegetativo (atropina), ya sobre
el sistema nervioso central, como el luminal.

En el “Dia médico”, cree que en 1936 figura la historia detallada
publicada por el Dr. Llambias. Por ser tema de su predileccion, recuer-
da la lectura del trabajo de Volmer y otros de la Kaisering August Vie-
toria Hauss, sefialando en el sindrome pilérico la presencia de alealosis
consecutiva a la pérdida de dcido clorhidrico por los vémitos y su fenta-
tiva terapéutica por la ingestion de leche de mujer con altas dosis de
4cido clorhidrico en una corta serie de casos, con éxito. En su practica
ha tenido siempre presente la necesidad de vigilancia asidua de los ca-
sos con tratamiento médico para no dejar pasar el momento propicio de
la indicacion quirdrgica que no debhe ser tardia para que no se malogre
el resultado de los easos operados. Recuerda que el Prof. Eckstein, que es-
tuvo entre nosotrvos hace pocos afos, referia la frecuencia con que en ciertos
casos hacia operar estos nifios para acortar la evolucion de la enferme-
dad, que resulta mds larga la asistencia con tratamiento médico exclu-
sivo. Pero considera siempre cuestion médica delicada la resolucién de la
indicacion del tratamiento quirirgico. Anteriormente manifesté al Dr.
Grarrahan su curviosidad respecto del significado patogénico que asigna-
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ba a la abundancia del tejido nervioso que encontré en el caso de las
preparaciones microseépicas proyectadas, y terminé pidiendo excusas por
su contribueién deshilvanada, por motivo de no haberla preparado pre-
viamente.

Dr. Garrahan—Le ha sido muy grato haber provocado una discu-
si6n tan interesante, mejor dicho, una informacién erudita—antigua y
moderna—sobre el punto. Parte de lo que ha escuchado se encuentra en
el frabajo presentado,’ cuyo documentacién bibliografica apenas eshozara.
Asi, algunas de las observaciones de Wallgren citadas por Cibils Agui-
rre. Del mismo modo, no ha olvidado los estudios de Schweizer—de hace
95 anos—los cita en el texto; y expresa ademds, que conserva con devo-
¢ion el folleto en franeés que entonces publicara el mismo Schweizer, su
maestro de aquellos afios. Pero quiere dejar bien establecido, que no ha
pretendido realizar un documentado trabajo bibliogréifico, y que solo pre-
tendié con el Dr. Caprile, ocuparse de un aspecto del asunto, el que in-
titula la comunicacién, aportando hechos bien confirmados. Dijo que ha
observado recientemente més de 10 casos del proceso en causa, que ya ha
eserito (con Ruiz), sobre su diagnéstico, el sindrome humoral y el trata-
miento, basado en experiencia personal, pero que apenas se ha rveferido,
al pasar, a tales asuntos. Estd de acuerdo con mucho de lo dicho por
¢l Dr. Schweizer, pero no con todo, como la frecuencia del sindrome pi-
l6rico sin hipertrofia. B insiste en su propésito de evidenciar, con un ca-
so bien documentado, lo siguiente: que la hipertrofia puede persistir des-
pués de la curacién (importante argumento a favor del papel significati-
vo del espasmo), que no se ha demostrado atin que la infiltracién gluco-
oénica sea un factor determinante de la hipertrofia, y que deberd ser es-
tudiado lo relativo al sistema nervioso del piloro, tan alterado en el caso
(que presentaran.

Lo, relativo a tratamiento no puede diseutirse comparando estadisti-
¢as, si no hay acuerdo respecto al concepto diagnéstico y al tratamiento
médico. Los ya numerosos casos (verdaderas hipertrofias), observados en
su servicio, le permiten decir, que si bien alguna vez los nifios curan sin
operar, la intervencién quirdrgica es indispensable, al parecer, en la ma-
yoria de los casos.

Cianosis congénita sin lesién cardiopulmonar. Angiomatosis

Dres. A. Segeres, M. E. Diaz y A. Russo—Se trata de una nina he-
redoluética que desde el nacimiento presenta un enadro caracterizado por:
cianosis intensisima y progresiva, disnea, enfriamiento periférico, hipocra-
tismo marcado, angiomas miltiples de la piel, de aparicién paulatina y
procesos broncopulmonares hanales por éxtasis de la pequeria circulacion.
Bl examen elinico minucioso durante los tres afos de observacién, de los
distintos aparatos y en especial el cardiovaseular, no demostré en ningin
momento signos objetivos anormales, excepto los enunciados anteriormente.

La sintomatologia, pese a la terapéutica se acentia progresivamente
la cianosis adquiere una intensidad tal que da a la enferma el aspecto
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de “cardiaco negro”; aparecen nuevos angiomas, uno de los cuales se ulce-
ra y el sistema venoso superficial ingurgitado en forma muy manifiesta.

El estudio telerradiolégico y eléctrofonocardiografico no permite apre-
‘ciar modificaciones de anormalidad, por lo cual y ain ante la ausencia
de soplo cardiaco fué clasificada como enftermedad azul por malforma-
ciones cardiacas congénitas.

La nina fallece a los 7 afios de edad y la necropsia se encargé de
demostrar la integridad més absoluta del sistema cardiocirculatorio y pul-
monar, confirmada por el estudio histopatolégico que no revelé ninguna
lesion microscopica.

Loz autores solicitan una bisqueda prolija de casos semejantes en
todas las “entermedades azules sin soplo” y considerando que el interro-
gante patogénico de esta observacion subsiste, a pesar de las diversas teo-
rias enunciadas, lo presentan en la esperanza de que conocimientos pos-
teriores o actuales y desconocidos para ellos, aclaren todo aquello que no
han podido resolver.

Discusién: Dr. Cibils Aguirre—La nina que motiva esta comunica-
¢ién fué vista por él, incidentalmente y le impresioné como una cardiopa-
tia congénita, enfermedad azul, con doble soplo y fendémenos pulmonares
y hepéticos como de hiposistolia. El soplo se ofa a la derecha del ester-
nén. Bl interés fundamental estd en la ausencia de malformaciones car-
diacas en la necropsia. Pregunta si en el transcurso de esta tltima se
efectuaron pruebas hidrdulicas de insuficiencias valvulares o de comu-
nicaeion.

Dr. Segers.—No se hicieron esas pruebas, pero la investigacion anato-
micamente fué prolija.

Dr. Garrahan—Por lo general, los casos de cianosis intensa sin lesiones
pulmonares y sin soplos son catalogados como cardiopatias congeénitas, que
la evolucién posterior suele confirmar. Recuerda un nino pequeno con cia-
nosis evidente y sostenida. Bl electrocardiograma y la telerradiografia
normales, hiperglobulia. La neeropsia mostré corazén normal.

Hace pocos dias un articulo aparecido en la “Revue de Pediatrie”,
se refiere a casos prolongados de cianosis que curan con administracion
continuada de oxigeno en enfermos que no presentaban eardiopatias con-
génitas. En estos casos se mantiene, por causa desconocida el estado fetal.

Dr. Arana.—Vié al easo que motiva esta presentacién, su eianosis era
impresionante. Electrocardiograma sin predominio ventricular dervecho. Se-
incling a pensar en trasposicion de vaso. La cianosis puede explicarse
por dos mecanismos y se produce, ya sea cuando la sangre venosa se
mezela con la arterial por lo menos en un 30 % o en casos de intensa
rémora civeulatoria. Personalmente ha visto muchos casos de -ardiopatia
con cianosis y sin soplo. En el caso presentado se inclina a pensar en
una relativa impermeabilidad gaseosa del epitelio pulmonar.

Dr. Russo.—Al principio la habian catalogado como cardiopatia con-
aénita, y pensaron también en la anoxia de causa local.
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Sobre una dermatitis ampollosa varioliforme observada en el lactante

Dres. M. J. del Carril, V. Giustinian y G. Alvarez—La dermatitis de
referencia constituye un sindrome caracterizado por:

1.° Comienzo brusco, con temperatura elevada, de mas de 40° esta-
do infeccioso grave, adinamia, anorexia, taquicardia e hipotensién.

2.° Aparicién también brusea y simultinea con la temperatura de
una erupeion ampollosa, monomorfa, varioliforme, que ocupa la cara, par-
te colindante del cuero cabelludo y parte superior del cuello.

3.° Asentar esta erupcién sobre la lesién eczematosa crénica que pre-
sentan los lactantes llamados constitucionales o exudativos.

4.° Dejar cicatrices varioliformes de variable intensidad, algunas in-
delebles.

5.° Queratitis con exudado pseudomembranoso observada en dos de
CINCO ¢asos.

6. Pronéstico favorable a pesar de no hacerlo suponer asi la gra-
vedad del cuadro.

7.° Aparecer en ninos no vacunados con vacuna antivariolica.

Bl examen del pus de las ampollas-piistulas, revela estafilococos y
neumococos en frotis y cultivos.

La patogenia aceptable para los autores, seria una reaccién de sen-
sibilizacién en la que actuara como antigeno alguno de los gérmenes en-
contrados, posiblemente el neumococo.

Discusién: Dr. Giustinian—Hace destacar el aspecto umbilicado de
las lesiones descartdndose la viruela por la localizacién y el olor del pus.
Se llamé varioliforme para diferenciarla de la varioloide (viruela be-
nigna).

No habiendo més asuntos de que tratar se levanté la sesion siendo
las 23 horas.



Libros y Tesis

COLECCION DE MONOGRAFIAS DEL INSTITUTO DE PEDIATRIA
Y PUERICULTURA “Dr. LUIS MORQUIO”.

Este Instituto dirigido por el Dr. José Bonaba, profesor titular de
Clinica de Ninos en la Facultad de Medicina de Montevideo (Uruguay),
ha iniciado el ano pasado la publicacion de monografias sobre temas pe-
diatricos estudiados en los servicios dirigidos por el citado profesor. Sa-
tisface al espiritu comprobar que perdura, y se perfecciona, asi la orien-
tacion que inspirara el eran maestro uruguayo Dr. Luis Morquio. Las
monografias aparecidas revelan en efecto, un sentido elinico profundo
y un proposito de investigacion que sin descuidar lo que pueden ofrecer
los medios modernos de pesquisa radiolégica y de laboratorio, no se apar-
tan del enfermo. Revelan ademds un espiritu de organizacién y de es-
cuela que contribuye a veforzar los prestigios del destacado centro de
pediatria uruguaya.

A continuacién comentamos en forma breve las cuatro publicaciones
hasta ahora aparecidas.

Asistolia aguda primitiva del lactante, por José Bonaba y Maria L.
Saldin de Rodriguez. (Monografia N.° 1. 1938).

Reunir los easos publicados en la literatura médica mundial, y las ob-
servaciones personales, realizar su estudio critico, interpretar su etiopa-
togenia y luego construir el cmnadro andtomoclinico, de la asistolia aguda
primitiva del lactante—también llamado sindrome miocardico—ha sido el
objeto de la primera monografia del Instituto de Pediatria y Puericul-
tura.

Tarea dificil por la complejidad del tema y por la raveza de los en-
formos estudiados, ha sido llevada a término con gran acopio de datos y
con excelente criterio interpretativo. Los autores consideran que la afec-
cién es determinada por una dilatacion aguda del corazén, expresion de
una insuficiencia funcional condicionada por factores de naturaleza ner-
viosa, endéerina vascular, pero cuya etiologia no es posible determinar.
La exacta descripeién del sindrome miocdrdico y los interesantes datos
originales reunidos por los autores, justifican amplinmente su lectura.
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Kl neumoquiste perivesicular, por los Dres. José Bonaba y José A. Soto
(Monografia N.” 2. 1938).

Bl diagnéstico, no todas las veces fdcil de quiste hidatico de pulmén,
cuenta en el meumoquiste perivesicular con un elemento sintomdtico de
considerable valor diferencial ya que de acuerdo con los resultados obte-
dos por los autores debe ser considerado, cuando reune sus caracteristi-
cas propias, como un signo absolutamente patognoménico.

El neumoquiste perivesicular—denominacion empleada por primera vez
en 1934, por los Profs. Morquio y Bonaba—se caracteriza por la presen-
¢ia de aire entre la vesicula y la adventicia en un quiste hidatico précti-
camente cerrado. Es decir, se trata de una cdmara aérea, que en la pan-
talla radiografica aparece bajo el aspecto de una zona clara, en contraste
con los tejidos vecinos mis densos. Segiin la cantidad del aire que con-

tenga, toma aspectos distintos que han sido llamados por los autores “ima-
oen en halo” e “imagen en creciente”, las dos igualmente caracteristicas.

Su valor patognoménico solamente ha sido aceptado después de ob-
tener la confirmacién en todos los casos de la existencia de un quiste
hiddtico del pulmén, cerrado, con contenido limpido y de una comuni-
cacién broncoquistica, que da pasaje ampliamente al aire durante los mo-
vimientos respiratorios. La interesante interpretacion patogénica del neu-
moquiste perivesicular y su discusién eritica, las excelentes radiografias
gue ilustran la novedosa publicacion, le aseguran el mayor interés.

Encefalitis postneuménica en el nino, por los Dres. José Bonaba y Carlos
M. Barberousse. (Monografia N.° 3. 1938).

Interesante trabajo de conjunto en el que se demuestra por la sinto-
matologia elinica y por el estudio andtomopatolégico la existencia de la
encefalitis postneumoénica en el nifo. Su frecuencia es (28 casos) variable,
lo mismo que su cuadro elinico, por lo cual no es posible hacer una des-
cripeion de sus caracteristicas propias. Frecuentemente considerada como
ana exageracién de los sintomas propios de la neumonia, esta monografia
tienen el mérito de destacar en forma inobjetable que es algo méds, una
complicacién que si bien en general, termina por la curacién, no debe
olvidarse que ciertos casos son mortales, cuando no, dejan secuelas defi-
nitivas. Tampoco debe ser confundida y englobada dentro de las menin-
oifis y reacciones meningeas puras, dado que en las formas tipicas su
autonomia andtomoclinica es evidente. Trabajo bien logrado, en estilo
sencillo y preciso, de bibliografia amplia, su lectura dard una idea cabal
de la encefalitis postneuménica.

Alteraciones vertebrales en el tétano, por los Dres. José Bonaba y Luis
A. Pieroni. (Monografia N.° 4. 1939)

La cuarta monografia del Instituto de Pediatria y Puericultura “Dr.
Luis Morquio”, abareca en un interesante estudio de conjunto, las alte-
raciones clinicas y radiolégicas, determinadas por el tétano sobre la co-
lumna vertebral. Secuelas traumdticas originadas por la intensa contrac-
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tura muscular en los sitios de menor resistencia, su frecuencia es relafi-
vamente grande, mayor de lo que habitualmente se supone. De catorce ob-
servaciones recogidas por los autores, nueve de ellas presentaban defor-
maciones vertebrales visibles a simple vista y confirmadas por el examen
radiolégico. Sobre la base de ellas, y completadas por la bibliografia ex-
tranjera, los autores han podido hacer un interesante trabajo que cumple
con creces, el proposito enunciado de divulgar estos conocimientos, evi-
tando los errores de interpretacion y suscitando nuevas investigaciones.

Es una monografia que al igual que las anteriores honra a sus au-
tores y al Instituto de Pediatria por su interés cientifico y por su bri-
Illante presentacion.

PG

EL SINDROME “HEMORRAGIA DEL RECIEN NACIDO”. H. Ja-
hier. 1 libro de 182 paginas. Masson y Cia. Paris, 1939.

La patologia del nifio en los primeros dias de su vida tiene en el
“sindrome hemorrdgico del recién nacido” su capitulo de mayor interés
para el médico, no sélo por su frecuencia, sino también por las conse-
cuencias graves inmediatas y alejadas que significa para el nifio. Sus ma-
rifestaciones son bien conocidas desde hace mucho tiempo por pe-
diatras y parteros, pues han sido objeto de numerosos trahajos, pero
atribuidas en el pasado por lo general al traumatismo obstétrico, es rve-
cién mas adelante, a partir de los trabajos de Couvelaire, Lequeux, Du-
rante—entre otros—que se ha considerado a la hemorragia como la reac-
cion habitual del recién nacido frente a las infecciones e intoxicaciones.
Es asl como, actualmente se sabe que el mecanismo obstétrico no es mu-
chas veces en las hemorragias intracrancanas otra cosa que un factor
secundario que actiia sobre un sistema vascular alterado por taras cons-
titucionales y enfermedades congénitas—heredosifilis—que atacan al feto
durante la vida intrauterina. Esta influencia moérbida se pone aun mas
en evidencia cuando se analiza la etiologia de los demas trastornos he-
morrdgicos del recién nacido.

Desde este punto de vista conceptual se justifica la realizacién de un
trabajo de sintesis titulado: “El sindrome: hemorragia del recién nacido”, en
el que su autor, trata de demostrar que todas las localizaciones hemorra-
gicas “se hallan unidas por un mecanismo patogénico univoco”.

Precedido por un breve resumen histérico de la evolucion sufrido
por las ideas dominantes a través del tiempo, en el capitulo segundo se
analizan los datos proporcionados por el examen anidtomopatolégico de
las piezas autopsiadas. De gran interés vesulta la lectura de las altera-
clones sanguineas encontradas en los sindromes hemorrigicos, pues ellas
permiten pensar en la existencia de un estado de hemogenia-hemofilia
cuyo complejo substratum seria de naturaleza endoteliohematoplasmatico.

A continuacion estudia el autor sucesivamente las hipétesis emiti-
das acerca de la etiologia de la enfermedad hemorrdgica y excluido el
factor traumatismo, destaca el papel principal desempenado por la si-
_filis, euyo rol queda demostrado por una serie de argumentos de orden
anatémico, clinico y bioldgico. La asociacién de la heredositilis con tras-
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propicio en el que la més leve toxoinfeceion o el simple traumatismo del
parto, determinan la aparicién de hemorragias fatales.

Bl capitulo sexto, abarca primero todos los sintomas que caracteri-
zan las diversas localizaciones hemorragicas del sindrome para ensegui-
da presentar sus diversas formas clinicas. Dentro de éstas, el autor con
criterio personal y para facilitar el diagnéstico describe las hemorragias
visibles, dentro de las cuales clasifica las epistaxis, onfalorragias, cuta-
neis y subcutdneas, melenas y hematemesis; y las formas invisibles de
importancia mucho mayor por corresponder a las hemorragias intracra-
neanas. El pronéstico depende de la localizacién, intensidad del foco
hemorrdigico y del terreno constitucional; y llegamos por tltimo, al tra-
tamiento, donde se aconseja en forma elogiosa a la hemoterapia, “re-
curso insustituible” que debe emplearse siempre que hayan fracasado
la medicacion calcica, el coaguleno y la vitamina C, o que la gravedad
del caso haga necesario su empleo urgente. En inyecciones intramuscu-
lares o por via endovenosa es sin disputa el tratamiento de eleccion.

La monografia del Dr. H. Jahier constituye un excelente trabajo
de conjunto, en el que con criterio claro, sencillo y diddctico se pone al
dia, un importante tema pedidtrico. Recomendamos su lectura por los
Leneficios que reporta, toda vez que se desee tener una mnocion cabal del
sindrome hemorragiparo del recién nacido.

tornos de orden vascular y alteraciones sanguineas, crea un terreno

A. L.

INSTITUTO DE PEDIATRIA Y PUERICULTURA DE LA FACUL-
TAD DE CIENCIAS MEDICAS. Memoria correspondiente al aio
1938. Un folleto de 144 péginas. Buenos Aires, 1939.

La memworia correspondiente al afio 1938 del Instituto de Pediatria
v Puericultura de la Facultad de Ciencias Médicas de Buenos Aires, que
dirige el Profesor Dr. Mamerto Acuiia, es una clara expresién del aporte
de la Citedra Oficial de la materia al progreso de la Pediatria.

De la lectura de sus distintos capitulos surge en forma clara y ob-
jefiva la intensa labor cumplida por dicho Instituto, gracias a la orga-
nizacion y ajuste de sus diversas secciones, encauzadas por una compren-
siva direceién. Su triple objetivo: ensefianza de la pediatria y de la
puericultura; asistencia médico social y de prevision y la investigacion
cientifica ha sido ampliamente alcanzada en el corto espacio de tiempo
transcurrido desde su creacion. La fructuosa labor desarrollada en cada
una de sus numerosas secciones es reseiiado por el prélogo del Dr. Acuna
y por los informes de los jefes de seccion. Los extractos de los easos
presentados a las Reuniones de los jueves y su discusion evidencian la
forma completa como ha sido estudiado cada enfermo y al permitir a
cada uno de los médicos estar al tanto de lo que se hace en las diver-
sas secciones ponen de manifiesto el deseo de mantener despierta una
activa curiosidad médica. Por tltimo la enumeracion de los trabajos de
conjunto publicados trasuntan la intensa labor cientifica desplegada por
el cuerpo médico del Instituto,

AT
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BIOLOGIA Y PATOLOGIA GENERAL

IL. L. HoGue. Los métodos inmunoldgicos en pediatria. “Jour. Am. Med.
Ass.”, 1939:112:1581.

Se trata de un interesante articulo de conjunto en el que se estudia
en forma resumida los métodos de inmunizacién activos y pasivos que se
emplean actualmente en pediatria.

G. BroGr. Ulteriores observaciones sobre el comportamiento de la inmu
widad humoral antiestafilociceica, después de las inyeceiones de ana-
toxina especifica. “I1 Lattante”, 1939 :17:193.

Bl autor demuestra que también con una dosis minima (0.05 ec.c.),
de anatoxina estafilocéecica es posible producir un aumento sensible de la
antitoxina hemdtica y que de las dos vias nasales, la intradérmica y la
subcutdnea, la via intradérmica posee un accién mas pronta y mds du-
radera. Con las dosis terapéuticas comines de anastafilotoxina ha obte-
nido valores mas altos de antitoxina, oscilando entre las 4-10 y 15 uni-
dades por c.c. Se reficre en fin, a los resultados obtenidos con la vitamina
¢, la vitamina B, y la vacuna anticoqueluchosa; estas substancias han
demostrado no poseer ninguna accién pavticular sobre la anatoxina es-
tafilocéecica las cuales confirman una vez mds su caracter puramente es-
pecifico.

B. Pas.

A. M. Dorbr. La guanidinemia en las afecciones agudas del aparato res-
piratorio infantil. “Riv. di Clin. Pediat.”, 1939:37 :448.

a determinado con el método de Major y Weber, moditicado por
Minot y Dood, la guanidinemia en 37 ninos afectados de enfermedades
agudas del aparato respirvatorio (neumonia lobar, bronconeumonia y pleu-

(1) Todos los trabajos indicados con un asterisco (*) corresponden
a autores latinoamericanos,
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resia purnlenta). Ha comprobado frecuentemente aumento de la tasa gua-
nidica, la cual alcanza en muchos casos valores considerablemente au-
mentados: tres, cuatro veces superiores a la normal. Tales aumentos son
notados con mayor frecuencia en los enfermos de bronconeumonia y pleu-
resia purulenta.

El antor pone en evidencia el hecho que la presencia de hiperguani-
dinemia se observa exclusivamente en aquéllos casos de enfermedad res-
piratoria en los cuales ha constatado el examen clinico un concomitante
aumento del volumen del higado.

Después de haber hecho alusién al problema referente a las relacio-
nes que existen enfre el aumento de la guanidina en la sangre y las le-
siones anatomicas y funcionales hepaticas, el autor llega a la conclusién
bhasado en los resultados de sus propias investigaciones, que debe creerse
justificado admitir una relacién causal entre los dos fenémenos. Advier-
te ademas que la comprobacién de hiperguanidinemia durante el curso de
las expresadas enfermedades respiratorias es un signo prondstico desfa-
vorable sobre todo si ella se mantiene ain cuando el sindrome respirato-
rio y la fiebre se han atenuado.

B. Paz.

Q. C. ABBA. y L. Noceri. Investigaciones sobre el fésforo inorgdnico en
el swero sanguineo de animales irradiados con rayos ultravioletas “in

vitro”. “Riv. di Clin. Pediat.”, 1939:37:513.

Los autores han buscado la aceién in vitro de los rayos ultravioletas
sobre el fosforo inorgdnico del suero sanguineo de los animales. Han
confirmado con las presentes experiencias lo que se habia demostrado
para el suero humano, ratificando la hipétesis que la accién de los rayos
ultravioletas se explica por medio de la activacion de una fosfatasa par-
ticular.

B. Eaz.

Q. C. AA y A. MERLINI. La accidn de la foliculina en el consumo de
oxigeno eir los animales jovenes y en los animales adultos. “Riv. di

Clin. Pediat.”, 1939:37:149.

Los resultados de las investigaciones revelan sélo pequeiias irregu-
lares variaciones en el consumo de oxigeno bajo la influencia de la fo-
liculina.

El mecanismo de aceién de esta hormona sobre el prematuro no pue-
de ser aclarado por el estudio del metaholismo gaseoso en el animal joven
sano o adulto sano.

Dada la acciéon vasal de la foliculina se puede pensar que ella ac-
e en el prematuro como regularizadora del sistema neurovegetativo en-
déerino y tenga, bajo este punto de vista, una accion similar a la de la
insulina.

B. Paz.
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T. y C. CorunEs. Factores que regulan el crecimiento de los dientes. “Rev.
Soc. Ped. del Rosario”, 1939:4:19.

El régimen alimenticio de la mujer embarazada rico en vitaminas A,
C y D, y con abundante calcio, la provisién de vitaminas al nifio- precoz-
mente son los factores que favorecen al desarrollo normal de los dientes.
Los cereales en ausencia de la vitamina B, poseen una substancia decal-
cificante que favorece la formacién de una dentina aveolar que predis-

pone a la carie.
A. L,

E. C. DupmaM, R. M. Jexss y A. U. Curistie. Consideraciones sobre la
raza y el sexo con respecto al desarrollo y crecimiento infantil. “Jour.
of Pediatries”, 1939:14:1563.

Estos estudios demuestran que ambas razas (negra y hlanca) y los
sexos, deben ser tomados en consideracion e influyen en el crecimiento y

desarrollo de los nifios.
C. M. Pintos.

Q. Tormaseo y C. Berrorvo. La accion hipoglicemizante de la insulina
adicionada de deido tdnico. “Riv. di Clin. Pediat.”, 1939:37:535.

Los autores han indagado primero en los cobayos, luego en los ni-
fios no afectados de diabetes, la accién hipoglicemizante de la insulina a
la que se le habia agregado mna solucién al 3 % de dcido ténico. Han
obtenido con tal preparado sea en los animales o en los nifios, un descen-
so de la curva glicémica, mas lento, mas acentuado y mas prolongado que
con la sola inyeecién de insulina.

B.. Bap,

S. Forsuurvup. La carie dentaria en la rata blanca como consecuencia de
perturbaciones provocadas en las condiciones dcidobdsicas del orga-
ganismo. “Acta Paediatrica”, 1938:20:409.

Una alimentacién rica en sales y vitaminas no puede evitar el des-
arrollo de las caries dentarias, si el metabolismo esta alterado por per-
turbaciones frecuentes en las condiciones dcidobdsicas del organismo. La
cavies dentaria es en su forma aguda, un sintoma relativamente sensible
indicando una alteracién del estado general. Para saber cual es la per-
turbacién del metabolismo que determina la aparicién de la carie, es ne-
cesario estudiar el equilibrio Acidobdsico. El autor ha hecho interesantes
experiencias que demuestran que la variacién constante hacia la acidosis
o la alealosis no provoca alteracién dentaria, mientras que ella aparece
bien pronto, cuando se provocan alternadamente variaciones en uno y
otro sentido. Estas varviaciones serfan las verdaderamente hostiles al or-

anismo.
C. Ruiz.
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P. V. VecuuLyYl. Estudios sobre la absorcion intestinal en wnifios infec-
tados con giardias llambias. “Arch. of Dis. in Chid.”, 1939: 14 junio.

El autor estudia el metabolismo intestinal de las grasas y la elimina-
¢ién de pigmentos urinarios enm 14 nifios parasitados demostrando que la
digestion es perfecta pero la absorcion muy defectuosa, llegando a la
conclusion de que ambos fenémenos son debidos a una obstruccion meca-
nica a la absorcién de los productos intestinales por el adosamiento de
los pariasitos a la pared intestinal.

En 7 de estos ninos tratados por compuestos de arsénico y acridina,
la desaparicién de los parasitos fué inmediatamente seguida por un me-
joramiento de la absorcién de las grasas y otros productos.

Bl autor demuestra la indudable accién patégena de estos parasitos
gue se traducen por anemia y retardo de desarrollo (debidos a los tras-
tornos de la absorcion) y a edlicos intestinales (por aceion mecanica de
los mismos).

E. C. Brewer.

L. Garor, O. GurLko y CH. GorTSCHALK. Investigaciones sobre la accion
del cloruro de sodio en el lactante. “Rev. Frane. de Pediat.”, 1939:
14:545.

Los factores de fijacién del agua en los tejidos son numerosos. Los
trabajos de Widal, han puesto en evidencia el rol especial del cloruro de
sodio como agente de hidratacion.

Los resultados de las investigaciones efectuadas en el adulto no son
siempre aplicabiez er el lactante.

La dosis de 24 grs. de cloruro de sodio, por dia en lactantes con
un peso de 3.500 ers,, no tiene ningtn poder hidratante, mismo si se pro-
longa su administracién durante 4 dias. Es necesaria una dosis mayor
para que se observe un aumento de peso de 500 a 600 grs. (trabajos
de Meyer y Cohn).

Los resultados de los trabajos de Rominger, Breger y Meyer, en
1929, repitiendo las experiencias de los autores antes citados, son muy
diferentes.

Las discordancias persistentes sobre el conocimiento de las reacciones
de! organismo del lactante a la ingestién del Cl Na, han llevado a los au-
tores a nuevas investigaciones en determinadas condiciones experimentales.

Las experiencias han sido efectnadas en 12 lactantes de 1 a 5 meses,
con perfecto estado de tolerancia alimenticia y de funcionamiento diges-
tivo.

Llegan a las siguientes conclusiones:

1.° Bl cloruro de sodio actuando a una dosis débil o fuerte, no esta
ligado por una relacién cuantitativa al balance hidrico. Las reacciones
de hidratacién observadas son moderadas y transitorias, independientes
del grado de retencién de Cl Na.

2.° El organismo del lactante retiene una parte de la sal ingerida.
Fsta retencién varia de algunos centigramos a varios gramos, ella se rea-
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liza sin fijacién de agua en la mayoria de los casos. La retencién de io-
nes Cl y Na no se hace habitualmente en la relacion del Cl Na, 0.64;
hay en ciertos casos una profunda disociacién de la sal puesto que la
relacion Na Cl de retencion varia entre 0.45 y 1.88.

3. El Cl Na provoca reacciones importantes a nivel de la diuresis
y de la transpiracion insensible.

4.° Las fuertes dosis de Cl Na, tienen efectos nocivos que duran du-
rante una o dos semanas; ellas consisten, ademds de la fiebre conocida
desde hace tiempo, en una disminucién o detencion del crecimiento pon-
deral. Las dosis débiles tienen una aceiéon favorable sobre el crecimiento.

5. La eliminacién de grandes cantidades de sodio hace bajar la ex-
crecion de potasio; la eliminacion de cantidades débiles de sodio tiene una
influencia variable sobre la excrecion potasica.

1. Diaz Bobillo.

METABOLISMO Y ALIMENTACION

D. MoGGi. La leche de mujer extraida y sw wtilizacion en los institutos
para lactantes. “Riv. di Clin. Pediat.”, 1939:37:324.

Después de haber indicado el modo ¢6mo en la Clinica Pediatrica de
Florencia se han provisto de leche humana extraida para los pequernos en-
fermos, refiere esqueméticamente algunos casos asi tratados para demos-
trar las indicaciones y los resultados de tal método de alimentacion.

B. Paz.

R. NaGrio. Alimentacion artificial con leche de mujer y centros de ex-
traccion de leche hwmana. “Il Lattante”, 1939:17:237.

Se ocupa de la forma en que estd organizada en Napoles la obten-

cion de leche de mujer.
B. Paz.

G. Parsseau. Sobre el empleo de leche seca acidificada en el lactante en-
fermo. “Revue Frane. de Ped.”, 1938:14:614.

El autor ha empleado leche acidificada por agregado de dcido licti-
co, segiin el método Marriot; con la diferencia de que se trata de una le-
che en polvo, lo que permite la alimentacién del nifo con una cantidad .
de liquido menor que las leches de vaca liquidas. Agrega 2 % de harina
de maiz o de arroz y 5 % de maltosa-dextrina.

La tolerancia en la mayoria de los easos ha sido excelente. Pasa en
revista las diversas categorias de lactantes a los c¢uales fué administrado
este alimento.

Comienza por los hipotréficos sanos, vale decir, lactantes con peso
insuficiente, ya sean prematuros o nacidos a término con poco peso, que
sometidos a diversos modos de alimentacion, no habian podido recuperar



— 469 —

el retardo inicial, sea por falta de apetito, sea por incapacidad de tolerar
una racion suficiente. Ha obtenido buenos resultados en 11 de los 13 ca-
sos tratados.

También los resultados han sido bastante favorables en las gastro-
enteritis agudas y en lactantes con diarreas simples; algunos con aumen-
tos de 20 a 50 grs. por dia.

Cuando aparecen accidentes infecciosos graves y prolongados en lac-
tantes alimentados con leche en polvo dcido, la integridad de las funciones
digestivas permite una buena conservacion del estado general.

A pesar de que muchos autores consideran los vémitos como una con-
traindicacién para la administracion de esta clase de alimento, Paisseau
sostiene que juede ensayarse en ciertas circunstancias.

1. Diaz Bobillo.

C. Gruse, H. Saxvornp y M. LemisoN. Leche evaporada, irradiada en
dietética infantil. “Journ. of Pediatries”, 1939:14:725.

Un grupo de nifios alimentados con leche evaporada irradiada y otro
grupo festigo con leche evaporada y viosterol; fueron observados durante
dos afios. Se observé que algunos nifios de ambos grupos tenfan més de
3 deposiciones diarias, sobre todo los mis pequeiios. El aumento resulté
sensiblemente igual con ambos tipos de alimentacion. Ninguno de los que
tomaron leche irradiada presenté signos de raquitismo clinico ni radiolé-
gico. Cuatro del grupo testigo dieron signos leves de raquitismo al exa-
men clinico, y sé6lo uno al radiolégico.

C. M. Pintos.

. Roouer. Sobre la influencia de la leche deida de Marriott y la leche
acidificada con deido eitrico en el equilibrio dcidobdsico del lactante.
“Annal. Paediatrici”, 1939:153:209.

Después de la indicacién de Marriot en 1917 de la administracién de
leche dcida total en la alimentacion del lactante, Weissenberg, preconizd
la acidificacion con 4cido citrico y ambos tipos de leche son préctica-
mente los que actualmente se usan—dentro de ese tipo—en la alimenta-
cion del lactante.

Sobre la aceién de la leche dcida de Marriot en el metabolismo exis-
ten investigaciones de Fasold (Zeist. f. Kinderh. Tomos 49 y 50 pags.
709 y 247). Este autor encontré que el 4cido ldctico es completamente
quemado, pero que se origina una acidosis intermediaria con relativo al-
to coeficiente amoniacal urinario y retencién de dlealis. Para la leche
acidificada con 4cido citrico no existen tales investigaciones y es lo que
la autora realiza en este trabajo. Solamente Goeter (Zeist. f. Kinderh.
Tomo 60, pag. 77), en su trabajo sobre la aceién bacteriologica de di-
cha leche, menciona los bajos valores del pH urinario que provoca. Pe-
ro una comparacion entre la leche Marriot y la acidificada con jugo de
limén no existia.
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La autora realiza cuidadosas investigaciones urinarias en nifios ali-
rcentados en periodos alternados con leche acidificada con acido lactico
v después con leche acidificada con dcido citrico. Establece que con
ambas alimentaciones se provoca un estado de acidosis, por otra parte,
perfectamente compensado, pero que mientras con la leche tipo Marrioft
se produce una mayor excrecion de dcidos orgamicos, con la leche con
dcido citrico se excreta mayor proporeién de dcidos inorgamicos. Por
otra parte, el coeficiente urinario de Maizels se muestra sensiblemente pa-
rejo en ambos tipos de alimento.

C. Ruiz.

L. Luvzzarr. Las propiedades antibacterianas del calostro. “Riv. di Clin.
Pediat.”, 1939:37:97.

Después de una revista cronolégica de las trabajos sobre las propie-
dades antibacterianas del calostro ha estudiado en general las reaceiones
bacterioliticas y bactericidas de este liquido contra el bacilo tifico y con-
tra los gérmenes escasamente lisables (estreptococo pidgeno). Mientras ha
sido ecasi siempre posible poner en evidencia ambicepticos bacterioliticos
frente al germen de la tifoidea, capaces de producir la lisis en presencia
de dosis conveniente de complemento, no se ha podido nunca conseguir
una aceién antibacteriana directa del calostro sobre el bacilo tifico o so-
bre ¢l estreptococo en ausencia del complemento. Asi en estas condiciones
el bacilo tifico se desarrolla en el calostro como un medio comin de cul-
tivo. Este hecho en unién con otros citados, demuestra que las propieda-
des antibacterianas del calostro son de una naturaleza inmunitarvia y que
este liquido tiene otra importancia aunque escasa como trasmisora de
substancias inmunizantes a la prole. La accién del ecalostro se explicaria
mejor en la sangre, antes que directamente contra los gérmenes en el
tractus intestinal del lactante.

B. Pas.

L. GuiLtemor y M. Jerawuc. Las leches fermentadas; sw utilizacion en
el tratamiento de las gastroenteritis infantiles. “Presse Médicale”,

1939:15:295.

Se refieren al uso de leches fermentadas y modificadas por la ac-
¢ién de un fermento léctico convenientemente seleccionado y mantenido
vivo hasta el momento de su empleo terapéutico-alimenticio.

En su preparacién utilizan el estreptococo comiin de la leche y el -
bacilo acidéfilo de Moro. Las leches destinadas a la siembra son previa-
mente centrifugadas y empobrecidas en grasas, pues, consideran a esta
Wltima operacién como un coadyuvante importante de la digestibilidad
de la leche. Previa esterilizacion a los 110° se siembran los bacilos ¥
cuando la leche comienza a coagularse, se detiene la fermentacién por en-
friamiento brusco. En el momento de usarla, se fluidifica la leche por
agitacién intensa; se le agrega un 5 % de azicar y se entibia.
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Estas  leches han sido utilizadas en las retomas alimenticias después
de las erisis digestivas agudas, que han sufrido la cldsica dieta hidrica.

Han tratado los autores 35 lactantes, de los enales han mejorado 20.
Los 15 fracasos los suponen debido a ensayos de poca duracién o a into-
lerancia inmediata por el alimento. Su empleo se ha realizado en lactan-
tes de dos semanas a siete meses de edad.

Su accion sobre los trastornos digestivos es andloga a la del babeu-
rre coeldo. En las diarreas, en las que predomina la insuficiencia digesti-
va, asi como las diarreas con fermentaciones y deposiciones fétidas, los

resultados obtenidos por los autores han sido alentadores.

B. D. Martinez (h).

E. S. AcuNa. Téwicos en los forrajes. “Rev. Méd. de Cérdoba”, 1939:27:
1600.

Es interesante el hecho, reconocido en general por los pediatras, de
que en primavera y principios de verano, se presentan los casos de into-
xieaciones mds graves en los nifios que ingieren leche de vaca. Es pre-
cisamente en esas épecas del afo en que los pastos estdn recién brotados
y contienen substancias sumamente téxicas para el animal que los ingie-
Te, a enya leche pasan en mayor o menor cantidad, como lo demuestran
las determinaciones efectuadas por el autor. Al contrario los forrajes
pierden sus toxinas cuando estin maduros o si, a pesar de estar verdes
han sido cortados, secados y ensilados. Las vacas intoxicadas con pastos
presentan marcada hipocalcemia, reaccionando inmediatamente con la apli-
acion  de una sal de este metal.

Las substancias toxicas de los forrajes verdes capaces de provocar
es0s trastornos han demostrado ser, entre otros, la dhurrina, glucésido
muy activo, la amigdalina, ete., que, hidrolizados por los fermentos, ponen
en libertad dcido cianhidrico o cianuros, que parecen ser en tltima ins-
tancia los principales responsables en estos tipos de intoxicacién. Casi
todos esos téxicos son voldtiles y evaporados o transformados con el her-
vido de la leche, en gran proporcién. El autor encuentra #cido ecianhi-
drico en un 12-15 % de esas leches téxicas en cantidades de 2 a 8 mg. por
litro. Otras veces no se encuentra al estado libre acusando sélo su pre-
sencia al reactivo picrosédico cuando los glucésidos que lo contienen han
sido hidrolizados con fermentos digestivos o con un dcido. Existen también
en esas leches otras substancias mds o menos toxicas como los cuerpos
cetonicos, amoniaco y otros productos nitrogenados que podrian ser los
principales causantes de las convulsiones y fiebres en tanto que el dcido
cianhidrico y sus derivados producen mas bien hipotermia en el nifio.
La sintomatologia gastrointestinal y general del lactante pudo ser repro-
ducida administrando a animales jovenes de un sélo estémago (cabra,
cerdo) la leche toxica o leche de animales sanos a la que se le agregé
extempordneamente esos tdéxicos. Las conclusiones terapéuticas preventi-
/as y curativas de estas investigaciones que deben continuarse, son faci-
les de prever. La intoxicacién aguda exigird el hiposulfito endovenoso
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(que produce sulfocianuros atéxicos) sélo cuando el dcido cianhidrico
esté en causa y sea grave la sintomatologia general. Los lavajes de esto-
mago, el citrato y bicarbonato de Na, glucosa, carbén animal, ete. tienden
a disminuir la absorcién digestiva del dcido eianhidrico y de los otros t6-
xicos. El alimento por excelencia de la vaca deben ser forrajes secos 0
ensilados y alfalfa, pasto que adin verde no contiene toxinas. Algunos es-
tablecimientos del pais y muchos extranjeros que elaboran leche con fi-
nes industriales y medicinales tienen muy en cuenta estos preceptos y
usan la alfalfa como tnico forraje; algunos gobiernos hasta lo han he-
cho obligatorio. El hervido de la leche durante 10 minutos es en todo caso
indispensable.

G. FroNTALL Aceites en la alimentacion de los wiitos. “Jour. of Pediatries”,
1939:14-:290.

De nuestros estudios clinicos y experimentales en mnifos sanos y en
otros con intolerancia para las grasas, podemos sacar la siguiente conclu-
sién: la harina-aceite o leche seca con aceite, usada aun largo tiempo, per-
mite un eficaz empleo de las grasas, (96.26 %), lo cual se aproxima al
de la trioleina pura (97.77 %), se tolera bien y proporciona un regular
y continuo aumento de peso, mientras un alimento similar, con manteca
en vez de aceite, da resultados inferiores.

C. M. Pintos.

C. Pavox y C. Moro. Influencia de la lecitina y de la luteina, sobre la
accién hipoglicemizante de la insulina. “Riv. di Clin. Pediat.”, 1938:
36:994.

Los autores después de estudiar 12 casos llegan a las siguientes con-
clusiones:

En los nifios pequenos normales, la curva glicémica bajo la sobre-
carga de azicar, tiene valores mdis elevados, que bajo la sobrecarga de
azticar mas bioplastina.

En los pequeiios normales, la curva glicémica bajo la sobrecarga de
azficar més insulina, da valores mds elevados que en la curva azdicar-nsu-
lina-bioplastina.

En los diabéticos la bioplastina rvetarda y prolonga la accion de la
insulina.

El uso de la bioplastina permite disminuir la dosis curativa de la
insulina.

Los trastornos de la hipoglicemia no aparecen asociando la hioplasti-
na a la insulina. La asoeciacién luteina-colesterina, tiene accion  hipergh-
cemizante.

A. N. 4.



mr Tl—p- Sy

- 4713 —

VITAMINAS Y AVITAMINOSIS

S. Hecnr y J. MaxvewsavM. La relacién entre la vitamina A y la adap-
tacion a la obscuridad. “Jour. Am. Med. Ass.”, 1939:112:1910.

La adaptacion a la obscuridad en jévenes universitarios ha sido es-
tudiada en condiciones .especialmente standardizadas. con el objeto de es-
tablecer el valor de esta determinacion en el diagnéstico de la avitami-
nosis A. Las conclusiones de los autores son concluyentes, descartando a
la medida de la adaptacion a la obscuridad, como test de avitaminosis A.

A. L.

A. LiorrA. Vitamina By y glucemie. “Riv. di Clin. Pediat.”, 1939:37 :62.

El autor ha hecho una serie de investigaciones experimentales para
estudiar la accion de la yvitamina B, sobre la glucemia. Mientras la intro-
duccion aun de fuertes dosis de vitamina B, a palomas o conejos, en ayunas
de 24 horas no ha producido modificaciones elevadas de la glucemia, se ha
comprobado en vez una neta accién hipoglicémica en las palomas o co-
nejos con carencia de glucosa. Muestra accién antagonista a la insulina

la vitamina B; en los conejos en ayunas, mientras en los conejos con

carencia de glucosa, la accién de la vitamina B, es sinérgica a la de la mis-
ma insulina. De estos resultados el autor deduce que la accion de la vi-
tamina B;, respecto a la glucemia es la de volver a llevar la tasa glu-
cémica hacia su valor normal.

Tomando en consideracién las relaciones entre la vitamina B,, glu-
cemia y sistema nervioso vegetativo, en base a los resultados obtenidos,
cree poder afirmar que no se trata de la accién de la vitamina B, que
se localiza siempre en una parte del sistema neurovegetativo, pero mds
bien de una accién reguladora del tono del sistema neurovegetativo con la
consiguiente vuelta de la glicemia a su valor normal.

Tal accion de la vitamina B, posiblemente se desarrolla a través de
los centros diencefdlicos del metabolismo de los hidratos de carbono.

B. Paz.

Q. A. Piana. Accion del factor vitaminico B, sobre la actividad enzimd-
tica pancredtica en los niitos. “Riv. di Clin. Pediat.”, 1939:37:353.

El autor ha querido estudiar la influencia de la vitamina B, sobre
la secrecion pancredtica.

Sus investigaciones han sido efectuades en 10 ninos sanos entre dos
meses y tres anos de edad, internados en la clinica.

Ha observado que la vitamina B, determina por via parenteral un au-
mento del poder triptico y amilolitico, pero sobre todo del lipolitico; esto
tal vez podria explicar la mayor tolerancia de las grasas en presencia
de la vitamina B,

B, Paz.
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P. Coruzz. Vitamina B, y serolipasa. “I1 Lattante”, 1939:17:63.

Estudia el comportamiento de la serolipasa en ocho nifios afectados
de formas moérbidas diferentes, después de un tratamiento parenteral dia-
rio con vitamina B, (500 unidades internacionales), la cual pareceria te-
ner influencia en el aumento o en una mejor utilizacion del fermento.

B. Paz.

C. Arvy. Actividad complementaria del swero y vitamina C. “Riv. di Clin.
Pediat.”, 1939:37:504.

Afirma que la tasa complementaria de suero de cobayo no se mantie-
ne perfectamente constante y que en el suero mismo no estan presentes
las hemolisinas naturales anticarnes presentes en el suero lumano; que
ademés no se notan variaciones del complemento en los animales en estado
de escorbuto avanzado y en aquellos sometidos a inyecciones de fuertes

dosis de vitamina C.
B. Paz.

Tr., Hunt INGALLS. Estudios de concentracion de dcido ascorbico en los
tejidos. “Journ. of Pediatrics”, 1939:14:593.

Se dosé la concentracién de deido ascérbico en el higado de 70 ninos
y sus cifras se controlaron con la historia dietética y con la histologia
de las costillas. Los valores muy bajos al nacimiento alcanzaron ecifras
elevadas (20 a 75 mg por 100 grs. de higado).

Desde el nacimiento hasta un mes ambos significan valores muy ba-
jos aunque sé6lo una vez se obtuvo 10 mgs. por 100 de tejido.

Diez y ocho de los 25 pacientes entre 4 y 20 meses de edad tenian
una concentracién de #cido aseérbico en el higado, por debajo de dicha
¢ifra. Tales concentraciones estdn més en relacién con la dieta ingerida
que con el tipo o grado de infeccion. Pacientes con lesiones histolégicas
evidentes de escorbuto, presentaron las mds bajas cifras de vitamina en
el higado (menos de 5 mgs. por 100 grs. de tejido). En 27 casos fué do-
sado el dcido ascérbico de la corteza suprarrenal. Se destacan las limi-
taciones del método y su importancia.

C. M. Puntos.

Brizio CBrRA. ;La intradermorreaccion de Rotter puede revelar el grado
de concentracion de la vitamina C en el organismo? “Riv. di Clin.
Pediat.”, 1939:37:455.

Ensayada la intradermorreaccion de Rotter en cobayos escorbiticos

y en cobayos tratados con deido ascorbico, se nota que la carvencia de vi-

tamina C. no modifica en modo apreciable la velocidad de decoloracion

del 2-6 diclofenol indofenol. Plantea una posible interpretacion de tal fe-

némeno en bhase a los mecanismos de 6xido reduccién, concluye negando

al indicado propuesto por Rotter la especificidad para el deido ascorbico.
B . Pas.



— 475 —

R. INGLESSI. Investigaciones sobre el contenido en dcido ascérbico de al-
gunos alimentos. “Riv. di Clin. Pediat.”, 1939:37:436.

El autor ha dosado con el método yodométrico de Schiaparelli y Bur-
2o, el contenido en dcido ascérbico (vitamina C) en la leche de mujeres
griegas, leche de vaca, cruda, hervida y pasteurizada, en la leche conden-
sada y en algunas frutas (limones, naranjas manzanas) y legumbres (to-
mates). De los resultados de sus investigaciones ¢l autor llega a la con-
clusion que la alimentacion ldctea es insuficiente para eubrir las necesi-
dades de vitamina C diarias del lactante y aconseja el uso abundante de
frutas (limones y naranjas), ricas en vitamina C.

I5ys Tefiid

Ci. E. SNxenLiNG y S. H. JACKSON. Estudios sanguineos sobre vitamina
C durante el embarazo, nacimiento y primera infancia. “Journ. of
Pediatries”, 1939:14:447.

Conclusiones de los autores:

Hemos medido el dcido ascorbico del plasma en la mmjer embarazada.
Parece haber una insignificante pérdida hacia el final del embarazo.

El feto actia como un pardsito y sus niveles son mis altos que en
la sangre de la embarazada. Los nifios a pecho exelusivo son substituidos
por la vitamina C, si el dcido ascérbico de la leche es mis de 4 mgs, por
cien; si la proporcién es menor de 2 mgs. por cien en la leche de mujer;
hay probable deficiencia en el nifio.

En los ninos con alimentacién artificial, que no reciben vitamina C
suplementaria el nivel del dcido aseérbico es bajo. Como resultado de es-
tos estudios se extraen las siguientes conclusiones:

La alimentacion artificial en los nifios debe incluir vitamina C adi-
cional, desde las 2 semanas de vida. Las madres que crian requieren ade-
cuada cantidad de vitamina C en su régimen y si esta faltara se suminis-
trard vitamina C, directamente al nifio.

C. M. Pintos.

H. VounNer. Dosis dinica masiva de wvitamina D: Tratamiento de raqui-
tismo y tetania. “Journ. of Pediat.”, 1939:14:491.

El raquitismo y la tetania pueden curar con dosis tinica de 600.000
unidades de vitamina D, por via oral. Su efecto es mis ripido que con
pequeiias dosis diarias; el caleio y el fésforo se normalizan y los rayos X
muestran calcificacién en una semana. El mds evidente fenémeno es el au-
mento del caleio sanguineo.

No se repiten los accesos de tetania; y otros signos de espasmofilia
desaparecen dentro de 2 dias siguientes a la dosis tnica. Valores supra-
rrenales de fésforo pueden verse aparecer y luego normalizarse al cabo
de 2 a 4 semanas después del tratamiento. Se consideran indicaciones de
la vitamina D, shock terapia: tetania del recién nacido y lactante, raqui-
tismo grave, raquitismo asociado con la coqueluche o a la neumonia o
a infecciones crénicas.
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No parece existir contraindicaciones.
La toxicidad, no se pudo apreciar en los 150 nifios tratados.
La dosis apropiada es de 600.000 unidades, incorporada a la leche.
La vitamina D. es también eficaz por via subcutinea.
La posibilidad de profilaxis segura para el invierno (con 400 a
600.000) puede obtenerse.
C. M. Pintos.

G. Gagpke y C. Benxmonpr-TuomseN. Vitamina E: Su accion sobre
la lactacion de las madres y sobre el desarrollo de sus hijos. “Zeitsch.
f. Kinderh.”, 1938:60:52.

Después de prolijas investigaciones los autores no pudieron demos-
trar la existencia de una accién efectiva sobre la lactacion por el agre-
gado de vitamina E al régimen normal de las madres, pues:

1.° En 6 amas, de las cuales 2 sirvieron de control, recibiendo por lo
tanto sélo pildoras inactivas, la cantidad de leche no fué influenciada por
administracién alternada de vitamina E.

2° Bl contenido en grasa, ya sea caleulado porcentualmente o en
gramos, en la leche de las mismas amas, fué también independiente del
agregado de vitamina E.

3.° Los hijos de las 4 amas alimentadas con un régimen rico en vita-
mina E, no mostraron, en lo que respecta al aumento de peso, ninguna
diferencia esencial con los nifios testigos.

4° Bl crecimiento en talla no mostré tampoco ninguna diferencia.
Todas las oscilaciones se mantuvieron dentro de limites fisiologicos.

5. En lo que respecta al aspecto general de los nifos, y al estado
subjetivo de las madres, el agregado de vitamina E no demostrd ninguna
diferencia con las amas y nifios utilizados como comparacion.

6.° Tampoco la vitamina E influyé en el contenido en hemoglobina
de las madres y nifios.

Las investicaciones en conejas dieron también resultado negativo en
io que respecta al agregado de vitamina E. pues:

7.° De 8 conejos jévenes procedentes de un mismo parto, aquéllos
cuatro que recibieron semanalmente una dosis de vitamina E, quedaron
en inferiores condiciones de desarrollo que los otros cuatro testigos que
s6lo recibieron aceite de olivas inactivo.

8.° Todos estos animales, después de una pausa de 6 semanas, reci-
bieron con intervalo de 3 dias, dos fuertes dosis de vitamina E. De en-
tre los euatro primeros, tres sucumbieron, mientras que s6lo uno de los
conejos que en la primera experiencia habian servido de control, fallecio.

9.° Investigaciones en dos animales hermanos procedentes de otro par-
to, demostraron que el atraso en el desarrollo de los conejos alimentados
con abundancia de vitamina E, no es debido a una hipervitaminosis, si-
16 a una mala tolerancia del aceite de germen de trigo, pues en dichos dos
animales de experiencia, el suministro de dosis 10 veces mayores de vi-
tamina B, no provoeé un atraso en el desarrollo, en comparacién a los
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testigos, superior al atraso comprobado en los animales de la primera
experiencia.

H. R. Gerz, (Filadelfia), J. B. HibeBraxp y M. Finy, (Madison, Wis.).
La deficiencia en vitamina A en personas normales y tuberculosas,
tal como la pone de manifiesto el fotémetro.

Este trabajo, efectuado en la Seccion de Bacteriologia Médica, de
la Escuela de Medicina de la Universidad de Wisconsin, consistié en la
determinacion por el método fotométrico del déficit en vitamina A, que
presentaron 300 estudiantes sanos y 197 enfermos tuberculosos, en su ma-
yoria apiréticos y atendidos en dispensario. Los autores llegan a las si-

ouientes conclusiones:

1.” El biofotémetro da una indicaciéon del estado de la nutricion en
vitamina A de los adultos; 2. no es raro que las personas normales sa-
nas tengan una deficiencia en vitamina A. Basdndose en la interpreta-
cion de Jean, de las lecturas biofotométricas, existia una deficiencia pato-
logica en 0.5 y 11 % de los dos grupos de control; 3.° todas las perso-
nas con un alto umbral luminoso minimo, supuestas deficientes en vita-
mina A, beneficiaron por e 1 tratamiento con aceite higado de mero, pues
st umbral luminoso bajé; 4.° las dosis terapéuticas de vitamina A en
aceite de higado de mero aconsejadas hasta ahora, se encontraron grose-
ramente inadecuadas-a juzgar por la reaccién que mostraba el biofotéme-
tro. Dosis més abundantes (hasta de 200.000 unidades diarias) trajeron
nna reaccién bastante rdpida en los patologicamente deficientes y muy
‘apida en los casos limites; 5.° En un 53 % de los tuberculosos estudia-
dos habia una deficiencia en vitamina A; 6.° la deficiencia en vitamina A
era paralela a la gravedad de la tuberculosis.

A. M. A.

R. MoxrtaNart. Contribucion. al conocimiento de la enfermedad de Bar-
low. “Il Lattante”, 1939:17:109.

Describe cuatro casos de enfermedad de Barlow observados en el pla-
70 de cuatro afios y sobre 6.100 nifios examinados en el Hospital Infan-
tii Humberto I de Brescia.
Se ocupa de varias causas etiopatogénicas, sus informes radiolégicos
y tratamiento adoptado.
B. Paz.

A. LixossiEr-Arpoin y Mate. D. RoNGET. Un caso de escorbuto en dos
mellizos. “Bull. de la Soc. de Péd. de Paris”, 1939:37:40.

Observacién interesante en razén de la evolucion simultidnea en dicha
afeccién en dos hermanos mellizos: uno de ellos sélo presenta lesiones ate-
nuadas, en cambio, el otro hace un voluminoso hematoma subperidstico
del himero derecho.

El enfermo que presenta lesiones mis atenunadas es sometido a una
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serie de inyecciones de sulfarsenol y a un régimen alimenticio rico en vi-
taminas y particularmente con jugo de limén, naranja y tomate. Al otro
se le administran 0.10 grs. de 4cido ascorbico por dia. Los resultados te-
rapéuticos con este wltimo preparado han sido muy satisfactorios: la me-
joria es rdpida, recupera rdpidamente los movimientos de su brazo y el
estado general se transforma.

I. Diaz Bobillo.

* J. R. Marcos y S. MenowviL. Consideraciones a propdsito de tres casos
de enfermedad de Barlow. “Arch. de Ped. del Uruguay”, 1939:10:
164.

Véase “Archivos Argentinos de Pediatria”, afio 1938, tomo IT pa-
gina 310.

HIGIENE. MEDICINA SOCIAL. PUERICULTURA

P. Nopecourr. La disminucién de la natalidad en Francia. “Rev. Méd.
Soc. Prot. Inf. Paris”, 1939:7.

Bl Prof. Nobecourt trata este serio problema social, en forma precisa
v detallada con una abundante informacién estadistica. Estudia las cau-

sas posibles, sus consecuencias mediatas e inmediatas y planea un progra-
ma de reformas econdémicosociales que a su juicio pueden remediarlo.

B. D. Martinez.

G. DrevrUS-SEE. Bl rol de la educacion fisica en el desarrollo de la ninia.
“Rev. Méd. Prot. de I'Enf. Paris”, 1939:7:81.

BEs una adquisicién moderna la aplicacion de la educacion fisica co-
mo coadyuvante del desarrollo de la juventud.

El autor pasa en revista con detalles minuciosos, los beneficios que
aporta al desarvollo de la nina, la prictica de los ejereicios fisicos an-
tes, durante y después de la pubertad e indica las normas a que ella de-
be sujetarse durante dichos tres periodos de la evolucién de la juventud
femenina.

B. D. Martinez.

* A. Stepaer. Hospital de Niiios de Boston. “Rev. Chilena de Pediatria”,
1938:9:909.

El autor describe las caracteristicas de este hospital norteamericano
y, de acuerdo con las reglas que en él rigen para la internacion de lac-
tautes, se extiende en consideraciones sobre la profilaxis de enferme
dades infectocontagiosas en los hospitales modernos.
C. Ruiz.
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R. Smvonerrr Cuizza. Tremta anos de consultorio para lactantes. “Il
Lattante”, 1939:17:209.

Se refiere a la actividad durante treinta afios del consultorio para lac-
tantes, anexo al Hospital M. Victoria de Turin. Se comprobdé una asis-
tencia de 8431 lactantes a los que les correspondieron 91.022 consultas, la-
mentando que un numero considerable de madres abandonen el consultorio
después de unas pocas visitas. Para obviar en parte este y otros incon-
venientes, auspicia complementar la asistencia a consultorio mediante la
vigilancia a domicilio hecha por medio de asistentes sanitarios visitadores.
Se refiere lueco a los resultados obtenidos que en conjunto fueron mads
que satisfactorios, especialmente en los lactantes a alimentacién materna
y en aquellos llevados precozmente el consultorio. Se detiene particular-
mente en los resultados obtenidos en los ilegitimos y en los gemelos.

B. Paz.

F. Lo PreSTI-SEMINARIO. Contribucion italiana 1938 al estudio del lac-
tante. “Il1 Lattante”, 1939:17:251.

Pasa revista a los distintos trabajos publicados en Italia, refiriéndo-
se especialmente al lactante, dividiendo estos para sn mejor estudio di-
dictico en distintos aparatos y sistemas.
B. Paz.

R. NaGLO. ;Puericultura?. “I1 Lattante”, 1939:17:265.

El autor encara con detencién la forma en que debe hacerse la en-
sefianza de la puericultura.
B. Paz.

La eugenesia. “Rev. Frane. de Puér.”, 1937-1938:5:N.” 1.

Bajo la dirveccién del Prof. R. A. Turpiu, se ha publicado en este
rimero de la revista, algunas de las mds importantes comunicaciones pre-
sentadas en ocasién de la primera reunién de la Federacion de Sociedades
latinas de Eugenesia, organizada bajo los auspicios del Ministerio de Sa-
lud Piblica y con la presidencia de Louis Marin, presidente de la Ins-
titucion.

Del sumario de la revista me parece interesante ocuparme del tra-
bajo referente al mongolismo por R. Turpiu

El estudio del mongolismo es susceptible de contribuir a nuestros co-
nocimientos sobre las enfermedades del plasma germinativo y sobre su
seleceion.

El autor se ha ocupado del estudio de 104 casos de mongolismo, espe-
cialmente en lo que se refiere a la patogenia de esta afeccion.

El rol de las toxiinfecciones de los ascendientes directos,, padre y
madre, no parece importante, sobre todo en lo que respecta a la sifilis
y tuberculosis. Por el contrario lo proporeién tanto en la madre como en
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el padre de anomalias neuropsiquicas es muy elevada para no ser tenida
en cuenta. Intervienen en la madre la debilidad mental, trastornos con-
fusionales, la psicastenia, ete. y en el padre la debilidad mental, la epi-
lepsia, la obsesién, ete. '

Las condiciones subletales que caracterizan al mongolismo, se extien-
den a un gran ntmero de colaterales de nifios atacados por esta enferme-
dad. Mas de un tercio de los colaterales vivos, mayores de un afio, sufren
de alguna anomalia; ninguna ofra enfermedad, excepcién hecha de la
esquizofrenia, se acompana de una tal proporcion familiar de anormales.
Ha estudiado la consanguinidad entre los padres de los enfermos, la edad
del padre, de la madre, rango del nacimiento y proporcion de sexos. La
probabilidad de un nacimiento de un mongélico aumenta con la edad ma-
terna. Se ocupa luego de la reparticion de los mongdlicos entre los melli-
zos. Emseguida se refiere a diferentes teorias quisticas del mongolismo.

Transeribe a continuacion el sumarvio de los trabajos presentados
en la reunién de Fugenesia antes mencionada: Constitucion y Eugenesia,
por G. Heuyer y Sta. Courthial; Biologia y Eugenesia, por C. Gini;
Algunos datos recientes sobre las variaciones que presentarian ciertos ca-
racteres segun el ntmero de nifos en la familia, por C. Gini; La super-
vivencia de los nifios en las familias numerosas y limitadas, por Weill-Ha-
lié y M. Meyer; Influencia de la edad materna sobre la mortinatalidad de
los mellizos, por R. Turpiuy A. Caratzali; Mortalidad infantil y
mortalidad prenatal en las familias numervosas italianas, por Nora
Federici; Valor comparativo del aumento cualitativo y ecuantitativo de
una poblacion, por R. Kehl; Mongolismo, por Turpiu; Relaciones de gi-
gantismo y de la acromegalia consideradas a la luz de datos histologicos
y genéticos, por G. Marinesco y G. Alexianu-Buttu; Influencia de la in-
toxicacion alcohdlica de los procreadores sobre la descendencia, por I.
Vignes. Los factores disgenéticos en Rumania, principio de un programa
practico de eugenesia, por G. Banu; El metabolismo social como factor de
degeneracion en la sociedad, por Levi Della Vida; Eugenesia y pedago-
gia, por G. Tauro.

B. Pae.

DEFORMIDADES CONGENITAS
* J. R. Marcos y S. Mexpvin. A propdsito de un caso de acrocefalia y
dextrocardia. “Arch. de Ped. del Uruguay”, 1939:10:305.
Véase “Archivos Argentinos de Pediatria”, ano 1939, tomo XI pa-
gina 81.
L. Arrrano. Contribucion al conocimiento de las malformaciones congé-
nitas del intestino. “La Pediatria”, (Népoles), 1939:47:170.

Describe el caso observado de un nino de 4 dias de edad en el cual
la autopsia veveld: irregularvidad de posicion y de desarrollo del colon,
volvulo en la dltima parte del ileo, notable dilatacion del duodeno, acen-
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tuada hipoplasia del paquete intestinal e irregularidad de implantacién
y de extensién del mesenterio.

Hace algunas consideraciones sobre la posible interpretacion etiopa-
togénica de tales alteraciones y documenta el caso con interesantes ra-

diografias.
E. M.

C. Yupesco. Contribucion al estudio de las malformaciones congénitas
del intestino delgado. “Il Lattante”, 1939:17:55.

El antor describe dos casos de malformacién del duodeno y del intes-
tino delgado. En el primero existe una interrupeién completa del tubo
entérico a nivel de la poreién terminal del duodeno. Alli, tanto las gran-
des glandulas del duodeno como sus conductos excretores y los vasos san-
guineos deben considerarse normales. En el segundo, junto a malformacio-
nes miltiples de varios érganos, existe una estenosis duodenal la que estd
en relacién con un aumento del volumen del pancreas por alteracién po-
liquistica. Los conceptos patogenéticos hasta ahora dominantes en la in-
terpretacién de la estenosis y atresia congénita duodenal han sido modi-
ficados en el sentido que junto a los easos de malformacién duodenal
licados a una anormal posicién de las grandes glindulas duodenales y
de sus conductos durante el desarrollo, existen otros entre los cuales el
hecho patogénico predominante se puede relacionar a una anormal y de-
ficiente capacidad de crecimiento y de evolucién del tuber entérico mis-
mo, que quedando las grandes eldndulas en su sitio, no presente en las va-
rins posiciones del canal, adaptarse por su brevedad a los instrumentos
fisiolgicos.

B. Paz.

P. GirAup, Bocca, JAavie y MoCKERS. Dolicostenomielia (enfermedad de
Marfan). “Bull. Soc. Ped. de Paris”, 1938:37:713.

Nifio observado por los autores a los 9 meses de edad presentando
un tipico sindrome de enfermedad de Marfin, con alargamiento y delga-
dez de los miembros, sobre todo a nivel de las extremidades distales y
mwanos y pies aracniformes, no faltando la luxacién del cristalino acom-
panada de otros trastornos oculares.

C. Ruiz.

H. Faz Tawvio. Un caso de estenosis subadrtica congénita, con estrechez
de los troncos venosos braquiocefdlicos. “Bol. Soe. Cub. de Pediatria”,

1939:10.

La malformacién descripta pertenece al tipo de cardiopatia congé-
nita de la clasificacion de Obbot.

Se ausenltaba un primer ruido de timbre rudo en la punta acompainado
de soplo lejano que iba en aumento hasta el 2. espacio intercostal dere-
cho. Bl soplo es violento, tipo chorro de vapor y se propagaba en
distintas direcciones.
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El examen fluoroscépico, permitié observar un corazén aumentado
a expensas del segmento V. Z.
La angiocardiografia facilité el descubrimiento de la estenosis de los
troncos venosos braquicefilicos.
V. 0. Visillac.

TUBERCULOSIS

Q. C. ABBA. El poder bactericida hacia el bacilo de Koch del suero san-
guineo de animales normales y de animales vacunados con bacilos tu-
berculoso muertos. “Riv. di Clin. Pedit.”, 1939:37:504.

El autor refiere que el suero sanguineo de cobayos normales y va-
cunados no tiene ningtin poder inhibitorio sobre el desarrollo del bacilo
de Koch. Este resultado coincide con el de los otros autores que recien-
temente se han ocupado del asunto en el hombre sano y en el tuberculoso.

A. J. MyErs. La pesquisa de la infeccion tuberculosa. “Jour. Am. Med.
Ass.”, 1939:112:1904.

Bl autor considera el problema de la pesquisa de la infeccion tuber-
culosa como elemento fundamental de la accion profilactica. Un gran
nimero de médicos en los Estados Unidos realizan dicha pesquisa en for-
ma completa, considerandola como un simple examen rutinario.

El objeto de este articulo es establecer el valor diagnéstico compa-
rativo del examen patolégico, de las reacciones tuberculinicas y del exa-
men radiolégico, destacando que de ninguna manera puede basarse un
diagnéstico en la sola radiografia.

A. L.

A. P. Hexvorrass y J. A. Scuicar. Control radiogrdfico del térax en los
vacunados con B. C. G. “Rev. de la Asoe. Méd. Arg.”, 1939:53

Presentan los autores, los resultados de sus observaciones eclinicas
en las cuales el control tuberculinico, intradermorreaceion en sus distin-
tas diluciones, se relacionan con el control radiogratfico.

De las 42 observaciones debidamente estudiadas, obtienen las siguien-
tes conclusiones:

1.° El control radiogrifico debe ir siempre acompaiiado del control
tuberculinico (Mantoux), ya que no se puede fundamentar conclusiones
clinicoradiolégicas sin el estudio de la reaccién tuberculinica.

2.° Bl determinismo del método de investigacion radiolégica debe ser
standardizado y perfectamente controlado desde el punto de vista de los
valores eléctricos, posicion del nifio y de su estado rvespiratorio.

3. Llama la atencién la existencia de imigenes indudablemente pato-
légicas y generalmente de tipo nodular, en los ninos vacunados por am-
bas vias y revacunados; controlados perfectamente en cuanto al contagio.

4." No siendo éste un trabajo para probar la eficacia de este método
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de vacunacién antituberculosa sino las modificaciones radiologicas, se
desprende de él, una inquietud cientifica en el sentido de plantear, de acuer-
do con dichas observaciones, si dichas imagenes son el resultado de pro-
cesos septicémicos, producidos por el B. C. G.

B. D. Martinez (h).

I. SeisMAN y H. Mercante. Caverna tuberculosa en el lactante. “El Dia
Médico”, (Bs. As.), 1939:11:612.

Nifia de 4 meses en estado de desnutricion, con tos desde hace dos
meses y cuya radiografia pulmonar muestra caverna en pulmén izquierdo
con gruesa sombra de infiltracién a su alrededor, Mantoux positiva. Falle-
ce a los 5 dias de la internaciéon y no hay referencias de auntopsia.

C. Ruiz.

A. Durotrt y L. Viunarp. Signos seudocavitarios del vértice consecutivos
a las epituberculosis infantiles. “Arch. Med. des Enf.”; 1939:42:202.

Después de algunas consideraciones sobre etiologia y anatomia pato-
logica del proceso congestivo epituberculoso, destaca la casi constancia de
las reacciones fibrosas secundarias en los procesos de larga duracion.

Y son estas reacciones fibrosas las que los autores han comprobado
clinica y radiolégicamente.

Las manifestaciones clinicas llegan desde la simple rudeza del murmu-
llo vesicular, espiraciéon prolongada y soplante en los casos ligeros, hasta
los signos cavitarios en los casos mds intensos, con maximun de intensidad
en el vértice. Y esto unido a buen estado general, ausencia de bacilos en
la expectoracion y apirexia.



Cronica

“Puericultura y Medicina Social”, en el Instituto de Pe-
diatria y Puericultura.—Este instituto dirigido por el Prof.
titular Dr. Mamerto Acuna, tendra en lo sucesivo un centro
completo y coordinado de accion social (Seccion Puericultura
v Medicina Social de la primera infancia),—accion que ya rea-
lizaba intensamente—respondiendo asi a los propositos de su
creacion y a la indole de la catedra de Clinica Pediatrica, que
lo es también, correlativamente, de Puericultura.

La nueva seccion estara a cargo del Dr. Saul I. Bettinotti,
profesor adjunto de Puericultura primera infancia, quien aca-
ba de ser nombrado jefe de la misma por la Facultad de Cien-
cias Médicas. El Dr. Bettinotti dirigira y orientara alli, por
tanto, inspirado en las ideas de la catedra, todo lo relativo a
medicina social, y preferentemente a puericultura, con lo cual
se podra hacer mas efectiva la obra de proteccion maternal e
infantil, que se propone llevar a cabo el profesor Acuna. La
nueva seccion abarcara el Servicio Social, el “Lactarium” y
la Sala de lactantes; esta ultima, naturalmente, por los pro-
blemas de orden social que suele plantear y las ensenanzas
de puericultura que habitualmente brinda. Porque el estudio
de la pediatria del lactante en un Instituto de investigacion, es
disciplina diferenciada, que sélo se vincula parcialmente a la
docencia y a la practica de la puericultura.

V Congreso Panamericano de la Tuberculosis.—Bajo la
Presidencia del Prof. Dr. Gumersindo Sayago y organizado
por el Consejo de la Unién Latino-Americana de Sociedades
de Tisiologia (Seccion Argentina), constituido por el Prof. Dr.
Julio Palacios, Académico Dr. Alejandro A. Raimondi y Prof.
Dr. Gumersindo Sayago, se reunird en Bs. Aires del 13 al 15
de octubre de 1940 y en Cérdoba del 16 al 17 del mismo mes
v afio el V Congreso Panamericano de la Tuberculosis, habién-
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dose fijado como temario oficial del mismo los siguientes
puntos:

1.° Indice de tuberculizacién en los paises de la América del Sur.

2. Herencia y contagio en tuberculosis.

3.° Cuadros pulmonares en las formas extratoracicas de la tuber-
culosis.

Cada pais integrante de la U. L. A. S. T. podra tener un
relator oficial para cada tema y los médicos adherentes del
Congreso podran hacer comunicacion sobre los puntos del te-
mario oficial.

Se ha fijado como limite maximo 6.000 palabras para los
relatores oficiales (inclusive conclusiones) y 1.500 palabras
(inclusive conclusiones, que no deben faltar) para las comu-
nicaciones de los adherentes.

'Se ha fijado como cuota de adhesion la suma de diez
pesos moneda nacional, la que podra remitirse a la orden del
Presidente del Congreso: Prof. Dr. Gumersindo Sayago, 9 de
julio 691, Cordoba (R. Argentina) .

Los adherentes de Buenos Aires podran remitir su cuo-
ta al Secretario adjunto del Congreso: Dr. Raul Denis, Pas-
teur 346, Buenos Aires.

Instituto de Pediatria del Hospital de Nifos.—Orden del
dia de la cuarta conferencia cientifica, 22 de agosto de 1939,
Presidencia del Dr. Martin R. Arana.

Dres. A. Sabelli y L. Rodriguez Gaete: Estricninoterapia en 100
casos de difteria grave.

Dres. J. E. Mosquera y B. L. Bravo: Imagen en tienda de Fleisch-
ner y los procesos neuménicos (consideraciones patogenéticas).

Dres. M. R. Arana, R. Kreutzer y R. S. Aguirre: El angulo cardio-
hepatico en las pericarditis con derrame.

Dres. Prof. M. J. del Carril, V. Giustinian y G. Alvarez: Sobre una
dermatitis ampollosa varioliforme observada en el lactante (con pre-
sentacion de enfermo).

Quinta conferencia cientifica, 6 de octubre 1939, Presi-
dencia del Dr. Martin R. Arana.

Dres. A. Segers, M. E. Diaz y A. Russo: Polioencefalitis postdiftéri-
ca, Hemiplejia extrapiramidal.

Dres. A. Toce, J. E. Mosquera y B. L. Bravo: Iscuria.

Dres. Prof. F. Bazan y E. Sujoy: Meningitis a neumococos curada
con sulfamida.

Dres. J. L. Monserrat y J. M. Pelliza: Adenoma fetal de tiroides
en la infancia, “con presentacion de enfermo”.

Dres. M. Bortagaray, D. Diehl y J. E. Herran: Estadistica de dif-
teria en la Sala XII,
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Reuniones del Instituto de Pediatria y Puericultura.—Ca-
tedra del Prof. M. Acuna. Reuniones cientificas semanales:

7. Reunion: junio 2 de 1939
Dr. D. Orozco: Modificaciones en la técnica de la transfusion.
Dr. A. Puglisi: Estrechez mitral congénita.
Dr. A. Magalhaes: Pseudoartrosis congénita de tibia.
8. Reunion: junio 9 de 1939
Dr. G. Garcia Oliver: Anemia hipoplastica.
Dr. F. de Filippi: Bronconeumonia y meningitis.
9. Reunion: junio 23 de 1939
A. C. Gambirassi: Glomérulonefritis difusa e insuficiencia cardiaca.
Dr. A. Lobo: Dosaje del acido ascorbico en la leche de mujer.
10."” Reunién: junio 30 de 1939
Prof. Dr. Mazza: Tripanosomiasis en la infancia.

11." Reunioén: julio 3 de 1939

Dr. B. Sas: Distrofia hipofiso genital.
Dr. A. C. Gambirassi: Glomérulo nefritis difusa con intensa parti-
cipacion nefrotica.
12.* Reunion: julio 7 de 1939

Dr. G. Garcia Oliver: Parpura de Werlhof.
Dr. A. Lobo: Falsificacion de leche de mujer.
13.* Reunion: julio 18 de 1939
Dra. Clara Hayman: La gimnasia en el tratamiento del pie plano.
Dr. F. de Filippi: Hipertrofia del timo.
14." Reunion: agosto 11 de 1939
Dr. A. Puglisi: Hemorragia subaracnoidea en un hidrocéfalo.

15.* Reunion: agosto 18 de 1939

Dr. A. Bonduel: Linfogranulomatosis maligna. (Sindrome de Mic-
kuliez) .

Sociedad de Puericultura de Buenos Aires.—Orden del
dia de la cuarta sesién ordinaria, 31 de agosto de 1939. Presi-
dencia del Dr. Pascual R. Cervini.

H. Magliano y H. Manara: El problema de la extraccion artificial
de leche materna en el medio familiar.

J. Damianovich e I. Puig: La leche acida hipergrasosa en el pri-
mer trimestre de edad.

Marcos Baranchuk: El llanto de los lactantes.

Delio Aguilar Giraldes (con la colaboracion de la Sra. de Zingmann):
A proposito de denatalidad.

H. Magliano y H. Manara: Modelo grafico de historia clinica para
los internados.



