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Reunimos bajo esta designacion tipos de anemias de la infan-
cia, que, aunque independientes etiopatogénicamente, se vinculan
entre si por caracteres que permiten agruparlos bajo un rubro
commn,

Pertenecen a ellas la anemia de Van Jaksch-Cooley (anemia
eritroblastica de los autores americanos) la ictericia hemolitica con-
génita y la anemia a células faleiformes.

Las tres constituyen afecciones que se inician en la primera
infancia, congénitas, familiares, quizd hereditarias, a menudo acom-
panadas de un sindrome ictérico, un sindrome anémico, hepatoes-
plenomegalia, alteraciones particulares de la sangre con marcado
predominio de eritroblastos, fenémenos de hemdlisis traducidos por
bilirrubinemia, urubilinuria y, caracter importante, osteoporosis ge-
neralizada puesta de manifiesto por la radiologia.

Une a estos tres tipos de anemia, un nexo comun: anomalia
constitucional, familiar, tal vez hereditaria, de los glébulos rojos
atacados en su génesis y evolucion, los que no madurarian, facili-
tando, dada su vitalidad escasa, alteraciones diversas de los mismos
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En este grupo el indice ictérico estd imvariablemente aumenta-
do con reaccion de Van der Bergh indirecta positiva.

Si bien estos estados estan estrechamente vinculados por sig-
nos clinicos y hematolégicos préximos, conservan sin embargo, su
independencia, mediante caracteres que permiten su individuali-
zacion.

Hemos tenido oportunidad de estudiar enfermos correspondien-
tes a los dos primeros grupos; en cambio, la anemia a células falei-
formes o anemia drepanocitica, no ha sido vista por nosotros, ni

Radiografia 1

ereemos haya sido observada en el pais, pues se la considera como
peculiar a la raza negra y mestiza del continente americano.

No nos proponemos hacer un estudio de este grupo de ane-
mias al que algunos autores retinen bajo la designacion de eritro-
blastosis destacando con ello su sintoma mds saliente; preferimos
la de ‘‘anemias hemoliticas constitucionales’ ; nos parece que expre-
sa mejor los dos caracteres del grupo: la hiperhemolisis y la altera-
¢ién constitucional de la hematopoiesis.
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Dijimos que este grupo retne, la anemia critroblastica de Von
Jaksch-Cooley, la icteroanemia hemolitica congénita y la anemia a
células faleiformes.

Sefialaremos sus rasgos comunes y sus caracteres diferen-
ciales en base a observaciones personales, alounas de las cuales, las
mas tipicas, comentaremos brevemente, pues han sido analizadas en
otra oportunidad. '

Radiografia 2

I. Anemia de Von Jaksch Luzet-Cooley

Hemos estudiado, sicuiendo algunos atn en observacion, tres
familias que mnos proporeionaron, ocho nifios anémicos que res-
ponden a los caracteres raciales, familiares, clinicos, hematoldogicos,
oseos, propios del erupo. Conviene dejar establecido que tinica-
mente en uno hemos constatado alteraciones del esqueleto en for-



— 490 —
ma generalizada y evidente; en otros, se mostraban en eshozo, y
en la mayoria, estaban ausentes.
La siguiente observacion es muy completa :

OnservaciON I.—J. P., ingresa sala VI, Hospital de Clinicas, el 10
de marzo de 1929 a los 5 afos de edad con peso de 13 kilos y talla de
0.97 ems. Madre y abuelos italianos de la cuenca del Mediterrdneo, pa-

Radiografia 3

dre espaiiol, de las islas Canarias. Tuvieron dos hijos, ambos palidos su-
friendo de la misma afeccién; fueron los dos seguidos por mnosotros.
Nacido a término, palido desde los 18 meses, enfermizo con frecuentes
brotes febriles, esplenomegalia. Los exdmenes de sangre de entonces per-
miten anotar alteraciones acentuadas de los hemacies, modificaciones que se
repiten invariablemente en los andlisis posteriores denunciando anemia
hipoerémica, abundantes evitroblastos y proeritroblastos en la circulacion
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general (20 %) y que, con escasas diterencias, persisten hasta la actna-
lidad; ademds hepatoesplenomegalia, bilirrubinemia, urobilinuria, hemoli-
sis; reaccion globular normal, alteraciones radiologicas del sistema 6dseo,
que persisten en el presente.

Desde 1929 se hacen radiografias en serie de todo el esqueleto, no
pareciendo acusar diferencias sensibles con las posteriores (1938). Los
hallazgos radiogrificos son:

Craneo: ensanchamiento del diploe, tabla externa muy adelgazada, de-
jandose atravesar por espiculas y estriaciones perpendiculares, mis evi-
dente en la regién occipital, aspecto moteado en el resto de la boveda (ra-
diografia N.° 1).

Manos: alteraciones de la trabeculacién en falange y metacarpianos
con ensanchamiento de las mallas, médula ensanchada y aspecto moteado,
cortical adelgazada (radiografia N.” 2).

Huesos largos: aparecen descalcificados, en parte de aspecto vitreo,
cortical adelgazada, explicando las numerosas fracturas sufridas (14 en
total) (radiografia N.” 3).

Coxal, vértebras, ete., descalciticadas, osteoporosis generalizada..

Esplenectomia en junio de 1929; es bien tolerada, a raiz de ella =o-
breviene erisis eritrobldstica intensa pasando los rojos nucleados de 20 %
a 30 y 40 %, que mantiene en la actualidad con ligeras variantes.

Ha cumplido 15 afios, lleva 9 de operado, persiste infantilismo, pu-
bertad retardada, hace vida activa, concurre al colegio, cursando 6.° gra-
do. La sangre conserva los caracteres de la anemia eritrobldstica con bili-
rrubinemia y urobilinuria acentuadas, el nino continda con su aspecto de-
licado, normal psiquicamente.

Fallece en noviembre 1938, a consecuencia de bronconeumonia gripal.

II. Ictericia hemolitica congénita

Afeccion congénita, hereditaria, iniciacion en los primeros afios,
ictericia monopigmentaria, anemia variable con abundantes rojos
nucleados. Indice ictérico elevado, Van der Bergh indirecta positi-
va; resistencia g‘lohulzir disminuida ; en sanere microesferocitos, re-
ticulocitosis, hepatoesplenomegalia, hiperhemolisis, aspecto enfermizo,
curacién o por lo menos sensible mejoria, por la extirpacién del
bazo, osteoporosis generalizada, aunque en forma inconstante, po-
sitiva en unos, ausente en otros.

El siguiente caso es a todas luces muy demostrativo:

OnservaciON IT.—R. A., ingresa a la sala VI Hospital de Clinicas,
el 5 de julio de 1932, a la edad de 4 afos.

Padres italianos préoximos al mar, madre pilida, enfermiza, varios
abortos e hijos fallecidos en los primeros dias de macer. Unica hija que
vive, enfermiza y péalida desde los primeros meses.



— 492 —

Nifia pequefia, tinte pélido amarillento, subictericia discreta, hepato-
esplenomegalia acusada, anemia hipocrémica con esferocitos y abundantes
rojos nucleados en cireulacién (40 %), indice ictérico elevado. Van der
Bergh indirvecta positiva.

Reaccién globular: con hemacies desplagmatizadas:

H!5.3; H24; H?2; por consiguiente, fragilidad globular y curva de
hemdlisis prolongada.

Esplenectomia en 3 de noviembre de 1932. La observacion posterior

Radiografia 4

de varios aiios, denuncia una mejoria del estado general con desapari-
¢ién gradual de la ictericia, pero la crisis eritroblastica persiste, lo mismo
que el aspecto delicado de la eriatura. La reaceién globular medida en di-
versas oportunidades no acusa modificacion alguna. Fallece 3 anos des-
pués de la extirpacion del bazo, afeccién intercurrente.

Desde el comienzo, el estudio radiogrifico del esqueleto permitié cons-
tatar una osteoporosis generalizada, con espiculas y radiaciones que atra-
viesan la tabla externa del diploe, dando la impresién de una fina ca-
bellera que emerge del ¢rdneo (radiografia N.® 4).
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Manos: metacarpianos toscos y ensanchados, aspecto granuloso y ae-
rolar de la porcion medular, cortical adelgazada (radiografia N.° 5).
Todos los huesos largos como planos, denuncian descalcificacion e

hiperplasia medular, cortical adelgazada, trabeculacién formando mallas
y areolas muy evidentes en coxal.

Alteraciones 6seas, pues, muy acentuadas.

i

N

Radiografia 5

III. Anemia a células falciformes

Descripta en 1910; afeccién congénita, familiar, ataca a suje-
tos de la raza negra o mestiza, evolucion erénica, pudiendo llegar
aunque rara vez a la edad adulta. Ictericia ligera, hepatoespleno-
megalia, anemia hipoerdmica, rojos nucleados en la circulacion, he-
macies fragiles mal coloreados, alterados en su forma, dando figu-
ras caprichosas en media luna, en guadafia, en tajadas de meldn,
ete., estas alteraciones se encuentran, lo mismo en la médula ésea
que en la cireulacion sanguinea.
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Reaccién globular conservada, a veces algo disminuida, feno-
menos de hemolisis.

Evolucién fatal. Esplenectomia sin resultado, alteraciones dseas:
osteoporosis generalizada, espiculas y radiaciones perpendiculares
al diploe, todo el esqueleto estd afectado, bilirrubinemia y urubi-
linuria.

Leyendo la deseripcion que antecede es facil percatarse ael
parecido entre los 3 grupos de afecciones que venimos de analizar:
clinico, hematolégico, Gseo, racial, etc., que hace pensar en una
idéntica o semejante etiopatogenia. Diferencias, mas de detalle que
de fondo las separa probablemente.

A manera de sintesis damos las semejanzas y diferencias en-
tre si de los tipos que agrupamos como ““anemias hemoliticas cons-
titucionales’’ de acuerdo al concepto de P. E. Weil y M. Lamy.

Caracteres comunes: Afecciones raciales, familiares a menudo
congénitas y hereditarias. Iniciacién en primera infancia, sujetos de
aspecto enfermizo, hipoevolutivismo, hepatoesplenomegalia, anemia
con abundantes eritroblastos en sangre, médula hiperplisica en ac-
tiva regeneraciéon embrionaria desviada, reticulocitosis, hiperhemali-
sis, reaceién de Higmans van den Bergh indirecta positiva en un
primer periodo, puede tornarse directa con los progresos del mal,
denunciando ello la claudicacién hepdtica, descalcificacion y osteo-
porosis generalizada, evolueion crénica, terminacion casi siempre fa-
tal, fracaso de todo tratamiento médico.

Caracteres que las diferencian: La anemia de Cooley es particu-
lar a los pueblos de la cuenca del Mediterraneo (todos nuestros
pacientes tienen ascendientes italianos proximos al mar).

La anemia drepanocitica se ha deseripto exclusivamente en la
raza negra y mestiza del Continente Americano.

La ictericia hemolitica es mas frecuente en la raza latina pero
no en forma absoluta, pudiendo aparecer en otras regiones.

La resistencia globular (R. G.), se encuentra siempre muy -
disminuida en la ictericia hemolitica, mientras que es aproximada-
mente normal en las otras dos, los fenémenos de hemolisis son tam-
bién més intensos en aquella. Enfermedad de la hematopoiesis en
su eénesis traducida por ineapacidad de maduracion fisiologica
de los hematies en los 3 estados; microesferocitos sensibles a los fae-
tores deglobulisantes en la iectericia hemolitica; anisopoiquilocitos
con sensibilidad extrema de los globulos rojos, en la eritroblds-
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tiea ; alteraciones particulares de forma de los mismos en la a célu-
las faleiformes (en hoz, guadana, media luna, ete.).

Fracaso de la esplenectomia en las dos primeras, comunmente
éxito completo en la hemolitica.

Sefialamos que la anatomia patoldgica tampoco permite hacer
una separacion firme entre estos estados, encontrdndose parecidas
alteraciones en médula 6sea, higado, bazo, esqueleto, ete., con dife-
rencias de intensidad.

Ademids, en colaboracion con Bonduel ('), hemos demostrado,
mediante pruebas funcionales seriadas, realizadas en ninos afectados
de ictericia hemolitica v de anemia eritroblastica, que existe en
unos y otros un déficit funcional hepatico, mas o menos marcado en
relacion con la intensidad y duracion del proceso, v que se hace méas
evidente en los periodos de deglobulizacion, frecuentes en estas
hemopatias. En ellas fué posible demostrar una disminucién en la
eliminacion del acido hiparico, una galactosuria aumentada, lo mis-
mo que bilirrubinemia directa y urubilinuria.

Antes de terminar deseamos expresar que, acercando a estos
grupos extremos cuyas caracteristicas permiten su separacion, la
clinica pone de manifiesto la existencia de tipos intermedios reu-
niendo sintomas comunes a aquellos, tipes hibridos en los que la
diseriminacion es dificil y a menudo imposible su clasificacion.

Asi, existen tipos de anemia racial con eritroblastemia, resis-
tencia globular disminuida, sin alteraciones dseas ni microesferoci-
tosis, formando como un puente entre los 3 grupos de hemopatias
que venimos de pasar en revista.

En esta deseripeion hemos dejado de lado, exprofeso, el grupo
de anemias congénitas primitivas, acompanadas de hepato espleno-
megalia, eritroblastosis, hemolisis, que también cabrian en el gru-
po de ‘‘hemopatias hemoliticas constitucionales’ pero que en rea-
lidad son muy diferentes en su iniciacion y evolucion.

Nos referimos al anasarca fetoplacentaria, tipo Schride, a la
ictericia erave familiar de Pfannensteil, a la anemia grave del re-
cién nacido; tipos estos que Rautman retine bajo la designacion de
““eritroblastosis’’, término que algunos autores hacen extensivo a
los grupos de que nos hemos ocupado.

(1) M. Acwiia y A. Bonduel—Alteraciones hepaticas en el curso de
las anemias eritrobldsticas. “La Prensa Médica Argentina”, N.° 52, 1938.



Vacunacion antidiftérica

Necesidad de intensificarla y coordinarla
por los doctores

Radl Cibils Aguirte y Julio César Saguier

Conceptuamos que dado el recrudecimiento actual de la dif-
teria entre nosotros, ha llegado el momento oportuno de tratar de
intensificar la vacunacion antidiftérica. También creemos necesario
coordinar los métodos a usar, dados los puntos de vista divergen-
tes en cuanto a téenica de la vacunacién se refiere, sostenidos por
distintos experimentadores.

Sabemos que la difteria, lo mismo que otras enfermedades in-
fectocontagiosas, se caracteriza por su evolucion en ondas, es decir
por periodos de crecimiento v declinacion sucesivos. Actualmente su-
frimos una nueva onda de morbilidad mundial. Efectivamente, la So-
ciedad de las Nacicnes en su tultimo ‘‘Relevé Epidemiologique’
del 23 de marzo de 1939 establece lo siguiente: ‘‘La disminucion
masiva del ntimero de casos de difteria declarados en los diversos
paises del mundo de 1890 a 1920, fué secuida en el curso de la
década siguiente de un aumento progresivo de la morbilidad en
la mayor parte de los paises de Europa, Japén y Australia. En
el curso de los afios 1934 a 1937 la nueva onda de morbilidad lle- -
26 a su punto culminante en estos mismos paises, sin aproximarse
sin embargo a los altos niveles del fin del siglo pasado’.

Las cifras que se conocen hasta el momento, de 1938, acusan un
ligero aumento de la morbilidad comparativamente con 1937, en Ale-
mania, Italia, Inglaterra, Escocia y Estados Unidos y una disminu-
cién apreciable para los paises escandinavos, Suecia, Noruega y
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Dinamarea, asi como disminucion en Polonia, Austria, Yugoesla-
via, Rumania y Australia.

Y como dato ilustrativo de la marcha de la onda de morbili-
dad diftérica, citaremos el de Alemania que en 1938 (sin computar
Austria ni expansiones ulteriores), acusa 149.490 casos contra 45.090
de 1928. En el cmiso de 1939 en la ciudad de Berlin, con una po-
blacion de 4.035.000- habitantes, se han producido 1.091 casos del 22
de enero al 4 de febrero, segin informes del eénsul argentino.

En lo referente a la mortalidad es méas dificil hacer una apre-
ciacion de conjunto. No sigue una marcha paralela—felizmente—
a la de la onda de la morbilidad y asi vemos sus cifras, abhsolutas
v relativas, ascender en unos paises y descender en otros sin guar-
dar proporciones con el aumento de la morbilidad. En Suecia y
Noruega, dice el mencionado ‘‘Relevé Epidemiologique’;, se com-
prueba una disminucién progresiva de la mortalidad desde 1920 ; en
los Paises Bajos desde 1930, asi como en Alemania, Austria, Ru-
mania y Escocia desde 1934.

Los indices de mortalidad en 1937 por 100.000 habitantes han
sido: Alemania 8.0, Inglaterra 7.2, Austria 10.7, Béleica 5.7, Hun-
orvia 4.5, Francia 4.5, Italia 6.4, Suiza 0.9, Lituania 17.3, Dinamar-
ca 2, Estados Unidos 2.4.

En la marcha estacional de la morbilidad diftérica en estos pai-
ses, se observa que alcanza su méiximo entre noviembre y enero, es
decir al final del otono, fenémeno anilogo al observado entre nos-
ofros por el Departamento Nacicnal de Higiene, en cuanto a la mor-
talidad se refiere, pues no existen datos sobre la morbilidad en la
Republica. La mortalidad alcanza su maximo al final del otofnio e
iniciacion del invierno.

¢ Como se comportan la morbilidad y la mortalidad entre nos-
otros? Desgraciadamente el indice de la morbilidad diftérica no
puede caleularse ni aproximadamente, pues faltan los datos indi-
viduales de toda la Repiiblica y no puede hacerse una estadistica
exacta. A pesar de estar en vigencia la Ley N.° 12.317, desde 1936,
sobre denuncia obligatoria de las enfermedades infectocontagiosas
v transmisibles, no ha podido el Departamento Nacional de Higiene,
pese a su empeno, concretar atn los datos indispensables para ello.

Respecto a la mortalidad, no son completos los datos globales
del pais, pero puede formarse una idea aproximada de la marcha
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de la misma por el grafico adjunto, publicado por el Departamento
Nacional de Higiene:

Grafico I

Mortalidad diftérica. (Capital y las 14 provincias)

Hay que hacer notar la extraordinaria variacién regional que
se encuentra dentro de la Republica. Asi en 1930 la mortalidad
por 100.000 habitantes es en el conjunto del pais, de 8.5. Este n-
dice asciende en San Luis, Mendoza y San Juan a 26.4, 48.6 y 51.6
respectivamente, y desciende en Santiago del Estero, Tueuman y
Santa Fé a 1, 1.2 y 3 respectivamente.

Comparando las cifras de la Argentina en 1930 con las de otros
paises de 1937, vemos que de 23 naciones europeas solo T—Austria,
Bulgaria, Escocia, Estonia, Irlanda, Lituania y Checoeslovagquia—
tienen cifras superiores al 8.5 por 100.000.

En cuanto a la distribucién de la mortalidad, de acuerdo a
la edad, comprobamos en nuestro pais el mismo fenémeno compro-
bado en la mayoria de las naciones extranjeras: el mdximo de mor-
talidad corresponde a la edad preescolar, especialmente entre los
3 v 4 afios, como puede apreciarse en el siguiente ordfico publica-
do en el Boletin Sanitario del Departamento Nacional de Higiene.
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Circunseribiéndonos ahora a la morbimortalidad diftérica en
la ciudad de Buenos Aires, nos encontramos en posecion de datos
mas completos que nos permiten una mejor apreciacion de lo que
representa la difteria entre nosotros, y asi consultando los datos de
la Inspeccion Técnica de Higiene y del “‘Boletin de Estadistica Mu-
nicipal’’, encontramos las siguientes cifras de mortalidad difté-

rica:
A n o Inspgccién de Bol. Municipal
Higiene y P
I
1928 201 225
1929 270 353
1930 119 171

Esta diserepancia de cifras se debe a que la Inspeccion de Hi-
giene, s6lo cuenta con los casos que se le denuncian y la Municipa-
lidad para su estadistica, dispone de las cifras suministradas por la
Asistencia Publica y el Registro Civil.

Veamos ahora cual ha sido la marcha de la morbimortalidad
diftérica en la ciudad de Buenos Aires desde 1930 hasta ahora:

A @i o Morbilidad Mortalidad
1930 1.318 171
1931 829 141
1935 924 119
1933 1.914 170
1934 1.957 166
1935 1.839 163
1936 1.257 137
1937 1.475 170
1938 2.133 135 (9 pri-

meros meses)

Es decir, que desde 1930 a 1938, salvo algunos anos en que
desciende la morbilidad, constatamos un aumento paulatino del ni-
mero de casos, sin que se observe un aumento paralelo en las ci-
fras de mortalidad.

Dada la alarma suscitada entre el piblico y los diarios por el
aumento actual de los casos de difteria, consultamos a la Inspec-
cion Téenica de Higiene gque nos proporciond los siguientes datos:
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Casos de difteria en los tres primeros meses de 1935 a 1939

1935 1936 1937 1938 1939
Morb. Mort.[Morb. Mort.Morb. Mort.{Morb. Mort.Morb. Mort.

Enero .. .| 106 7 98 7 82 8 | 141 11163 8
Febrero. .| 102 6 | 137 10 77 7| 126 31125 3
Marzo.. .| 157 7 116 8 87 SRINLE5 6 | 202 11

365 20 | 341 25 | 276 1

=]

422 10 | 490 22

El Cuerpo Médico Escolar del Consejo Nacional de Educacion
nos proporeiona las siguientes cifras sobre morbhimortalidad diftérica
en la poblacion escolar de la ciudad, en los primeros meses del afio
escolar.

1938 ; del 14 de marzo al

5 de mayo, 60 casos, 6 fallecidos.
1939 ; del 22 de marzo al 5 de mayo, 257 casos, 12 fallecidos.

En el Hospital de Nifos, institucion en la cual se concentran en
la ciudad la mayoria de los casos de enfermedades infectoconta-
giosas en la infancia, nos facilita los siguientes datos:

; ] E ) : o
Fallecid Fallecid
’ 1938 - Casos alﬁectl% o5 1939 - Casos a‘lzecc;é £
Enpero .. .... 30 4 . 48 12
Febrero:. .. 40 5 64 14
Marzo. ..... 60 12 | 75 ! 15
130 21 l 187 41

(fon estos datos, recogidos en diversas fuentes: Municipalidad
de la Capital, Consejo Nacional de Educacién y Hospital de Nifios,
estamos facultados para establecer categéricamente que la ciudad
de Buenos Aires sufre un nuevo empuje de morbilidad diftérica,
tal como acontece de un tiempo a esta parte en diferentes paises,
sin que hasta el momento la mortalidad siga una marcha ascenden-
te paralela.

Clomparando el indice de mortalidad diftérica de la ciudad de
Buenos Aires, en 1937: 7.4 por 100.000 con el de otras capitales,
vemos que estamos lejos de las cifras minimas de algunas, pero en
cambio, Roma, Varsovia, Viena, Méjico y Montevideo nes sobre-
pasan ampliamente :



Montevideo . ............ 20.1 Bodapests. s tens s et 4.9
IMETICOME . o i S teslere 11.6 )28 VY a9 0 B oo ol
Roma .... . ..... I o o s 9.0 Montreal ................ 3.0
Varsovia................ 8.4 (Ginebral e s s e P 016
VY AN S et a n 8.0 Bruselas ... .............. 1.6
Buenos Aires. ........... 7.4 New York............... 0.8
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; Cudles son entre nosotros las edades que mas coniribuyen a
la morbimortalidad diftérica? :

En la Capital Federal se observa, al igual que en el resto de
la Republica, un neto predominio en la edad preescolar, es decir,
antes de los 6 afios. En un trabajo anterior uno de nosotros publica-
ba el siguiente grafico que demuestra que la mortalidad diftérica
adquiere un méaximum entre los 2 y los 4 anos.

Grafico III

Promedio de defunciones por difteria, correspondiente al quingquenio
1925-29 por periodo de edades
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la Capital
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Kl Dr. Bayley Bustamante en su trabajo ‘‘La edad para prac-
ticar la vacunacion antidiftérica segtin nuestros indicios demogra-
ficos™, afirma que la mortalidad se mantiene en cifras elevadas
desde 1 a 7 anos con un maximum entre 1 y 4 afios, como puede
verse en el grafico adjunto.

Grafico 1V

Importancia porcentual de la morbilidad y mortalidad diftérica en cada
edad de la infancia
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Puede notarse que el maximum de morbilidad se encuentra en-
lve los 2 v 5 afios, se mantiene en su acmé hasta los 6 para declinar
lueco, al prinecipio paulatina y luego francamente.

Nuestras investigaciones en las estadisticas mumnicipales cen-
cuerdan con los datos citados, ya que las cifras obtenidas fueron
las siguientes:
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A 10 o 0 a 4 anos 5 a 9 anos
1935 79 56
1936 80 38
1937 82 63
1938 (9 pri- 64 49

meros meses)

Clon estos datos fidedignos en cuanto a la Capital Federal se
vefieren y los va enunciados referentes a la mortalidad por difte-
ria en la Republica, podemos afirmar que los caracteres de la mor-
bimortalidad diftérica entre nosotros, concordantes con los de otros
paises, requiere todos nuestros esfuerzos para combatirla, ya que
se trata de una de las enfermedades infectocontagiosas que mayor
nimero de victimas ocasiona. Efectivamente en el total de la Re-
piblica (excluyendo las Gobernaciones, de donde mo existen datos
fehacientes), la difteria ocupa en la lista de mortalidad por in-
fectocontagiosas, el primer lugar después de la tuberculosis y de la
oripe, hecho que se comprueba en el examen de la estadistica de
mortalidad de 1911 a 1930, existiendo en algunos afnos empujes
ocasionales de coqueluche y tifoidea; no hay datos de 1930 a 1933
v desde 1933 hasta ahora comprobamos el mismo hecho.

En la Capital Federal, con datos exactos, la difteria ocupa el
primer lugar después de la tuberculosis y la gripe entre las enfer-
medades infectocontagiosas.

Las cifras enumeradas sobre morbimortalidad diftérica en la
Capital Federal y sobre mortalidad diftérica en el resto de la
Republica; el aumento de morbilidad que se observa entre nosotros
—Oficinas Municipales, Cuerpo Médico Escolar, Hospital de Nifos,
Departamento Nacional de Higiene—y el aumento paulatino del
indice de mortalidad, fenémenos comunes a otros paises, nos im-
ponen la categérica obligacion de tomar medidas no sélo para impe-
dir el avance de esta enfermedad, tal como lo estamos viendo, sino.
para combatirla y hacerla casi desaparecer como se ha conseguido
en otros paises.

Contamos para ello con un arma poderosa y eficaz. La vacu-
nacion antidiftérica. Sepamos pues emplearla. Vaeunacion antidif-
térica que enérgica, inteligente y tesoneramente empleada puede
llevarnos al desideratum conseguido ya en algunos paises: dismi-
nueién a cifras minimas y hasta desaparicion de la enfermedad
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(Campatia de los Estados Unidos: mortalidad en 1916 en New York
22 por 100.000, en 1936, 0.47. En 88 grandes ciudades en 1932, mor-
talidad 13.13, en 1937: 1.47. En 20 grandes ciudades ninguna muer-
te por difteria. . Campafa de Francia: estadisticas del ejército. Cam-
pana del Canada: observaciones de Fitz-Gerald y colaboradores).

Dotados de un método que produce resultados tan maravillo-
sos en la lucha contra la difteria, sepamos pues emplearlo.

;Qué se ha hecho entre nosotros al respecto? Al eshozar este
andlisis vamos a referirnos especialmente a la Capital Federal, po:
ser donde mas se intensificaron las campanas y donde se dispone
de datos mas exactos.

Luego de los estudios iniciales sobre vacunacién antidiftérica
de Bachman y Barrera, Elizalde, Garrahan, Tonina, Garcia, Men-
dilaharzu, Garcia y Zubizarreta vienen los primeros ensayos de
Bazan y Madrid Paez, y Consiglieri. Luego se multiplican los en-
sayvos, pero deseraciadamente no se coordinan ni se difunden.

A principios de 1931, el Dr. Acosta, Director de la Asistencia
Piiblica nombra una comisién ad-honorem, presidida par el Dr. Ci-
bils Aguirre, a raiz de los trabajos de Cibils, Smith y Saubidet en
el Patronato de la Infancia, la que aconseja implantar la vacuna-
cion sistematica pero voluntaria. Hsa comision en 5 meses efecttia
mis de 60.000 inyecciones, hahiendo completado la inmunizacion
en mas de 17.000 nifios.

En- 1932, fué aprobada por unanimidad por la Sociedad de Pe-
diatria una comunicacién del Dr. Cibils Aguirre sobre ‘‘Necesidad
de intensificar la vacunacion antidiftérica’’; resolviendo pasar una
nota a todas las autoridades macionales, provinciales y municipales
—incluso a la Asistencia Ptblica de la Capital Federal—incitando
a intensificar la vacunacion antidiftérica.

Fn 1932 esta comision ad-honorem deja de existir, pasando la
campana contra la difteria a depender de la Inspeccion Técnica de
Higiene. Observemos la marcha de la misma:

AF Inmuni-
g2 zados

1931 | (8 meses Comision ad-honorem) | 25.297
1932 8 263
1933 6.007
1934 8 .C06
1935 6.395
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En 1936, el Dr. Sordelli, Director del Instituto Bacteriolégico
prepara y entrega en gran escala su toxoide activado como univacu-
na, empezando un repunte en la univacunacion de la As. Publica.

Univacuna Tres dosis ot al

|
1936 2.455 15.890 18.335
1937 15.319 15.319
1938 i 21.176 21.1%6

Debemos anotar que en el primer trimestre de 1939 se vacu-
nan 4.607 ninos. En igual plazo de la campafia inicial de 1931 se
vacunan en cambio 17.252 ninos.

En total, en 8 anos, la Asist. Pabh. ha vacunado 115.032 ninos.

La poblacién infantil de la ciudad de Buenos Aires es de
203.500 nifios de 0 a 5 afos y 308.000 de 5 a 13 anos registrandose

de 45.000 a 50.000 nacimientos por amno.

Kl Consejo Nacional de Educacion en la enorme masa de ni-
nos que tiene hajo su tutela, 308.000 el afio pasado, intensitica des-
de 1931 su campafia en pro de la vacunacion antidiftérica, ante los
alumnos y sus familias. Los resultados obtenidos son los siguientes :

1924 118 Mezcla toxina antitoxina Behring.

1927- 28 700 Anatoxina Ramon: 3 dosis.

1928- 29 687 » ] 3

1930 1.397 » » 3

1931 5.763 » » 3

1932 7 050 . » 3 »  Ademas 61 inhala-

cion y 3 Belfant.

1933 9.455 . s 3 Schick previo.
1.858 » » 8 » >
1934 6044 1.062 2 b3 » dosis concentradas.
Schick previo.
109 Dosis Ginica. Alumina.
15 » » Schmidt legitima.
1934- 35 508 En la mayoria, 2 dosis de anatoxina;en la mi-
noria, 1* dosis Schmidt, y 2* dosis anatoxina
Ramon
1935 14355 9.456 Sin Schick. Unica dosis con alumina
4.899 > » 2 dosis con alumina.
1936 24,512 Unica dosis.
1937 31.085 > »
1938 34,228 N »

Total 7136.032 7ninos vacunados
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Quiere decir que el Consejo Nacional de Educacién ha inmuni-
zado unos 136.032 nifes en 14 anos de campafia, sobre una pobla-
cion escolar de alrededor de 300.00 ninos, poblacién escolar que se
renueva todos los afios con los egresades v con los nuevos alumnos
que entran en los primeros grados.

Sabemos que para que una campana de vacunacion antidiftéri-
ca pueda considerar eficaz, deben ser vacunados el 75 % por lo me-
nos de los nines de edad escolar y el 50 % de los nifios en edad pre
escolar.

Estamos bien lejos de haber alcanzado esas cifras necesarias,
para poder observar variaciones de importancia en las cifras de
morhimortalidad, tal como ha sido posible comprobar en las cam-
pafas emprendidas en otras grandes ciudades del Canada y Esta-
dos Unidos.

Entre nosotros, las campanas referentes al nifio en los prime-
ros anos de la vida, efectuadas por la Asistencia Publica, no llegan
a inmunizar sino a una fracciéon infima de los 40.000 a 50.000 ni-
Nnos que nacen por ano y otra menos infima, pero también pric-
ticamente ineficaz, de los 200.000 preescolares restantes. Kl Conse-
Jo Nacional de Educacion, por intermedio de su Cuerpo Médico Es-
colar, eonsigue vacunar en 14 afios s6lo 136.000 de unos 300.00 ni-
nos que tiene a su cuidado; cantidad que no alecanza a los porcen-
tajes requeridos, ya que de esos nifios todos les afios se renuevan
alrededor de 20.000. A pesar de las excepeionales condiciones de
control y superintendencia gque el Consejo puede ejercer sobre los
escolares, de la propaganda perfecta efectuada por médicos y maes-
tros, se chocan con inconvenientes y dificultades insalvables por el
hecho de ser voluntaria la vacunacién y por ello el Presidente del
(fonsejo Nacional de Educacion ha elevado con fecha abril 25, una
nota al sefior Ministro de Justicia e Instruecion Publica, propi-
ciando la sancion de una ley de vacunacion antidiftérica obliga-
toria

s decir, las dos campanas antidifiéricas mds importantes lle-
vadas a cabo entre nosotros, a base de la vacunacién, no han con-
seeuido dar los resultados que debian dar. Como profilaxis colec-
tiva han fracasado en 8 afios de lucha y han fracasado por el he-
cho de ser voluntarias. Y no se puede esperar que una nueva campa-
na voluntaria consiga lo que no se ha conseguido ni c¢on el enorme
mpulso inicial de la Campafia de la Asistencia Pablica ni con la

campaiia en condiciones ideales del Consejo Nacional de Educacion.
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Simultaneamente con estas campafas en la Capital Federal, se
hacia lo mismo en diferentes provincias y gobernaciones: Mendoza,
Corrientes, La Pampa, Chubut, Rio Negro, Chaco.

En 1933, la provincia de Cérdoba sanciona la primera ley de
vacunacion antidiftérica obligatoria. En Santa Fe ha sido presen-
tado un proyecto de ley declarando la vacunacién obligatoria para
los nifios que ingresen en las escuelas. En la provineia de Buenos
Aires existe una ley de vacunacién cbligatoria recientemente re-
olamentada. Igualmente existen leyes de vacunacion obligatoria en
las provincias de San Juan y Tucuman.

En junio de 1932, uno de nosotros presenté en la Sociedad de
Pediatiia una comunicacién sobre ‘‘Necesidad de intensificar la
vacunacién antidiftérica’, v terminaba la comunicacién encarando
va la utilidad de una ley que la reglamentara, la financiara y la
estabilizara.

Més o menos en la misma época, el diputado Dr. Carlos A.
Pueyrredén, presenté un proyecto decla ando obligatoria la vacu-
nacion antidiftérica.

En 1934, el diputado Dr. Tiburcio Padilla, tratando de apor-
tar el maximum de fundamentos al citado proyecto consulta a la
Sociedad de Pediatria, la que declara por unanimidad la inocuidad
v eficacia de la vacunacién antidiftérica y por gran mayoria la
necesidad de implantar la ley que la haga obligatoria.

En 1934, uno de nosotros presenta a la Sociedad de Pediatria
una comunicacion, ‘*Fundamentos para establecer la ley de vacu-
nacién antidiftérica obligatoria’’, para demostrar que ninguna cam-
pafia de vacunacién antidiftérica, entre nosotros, por mas sistemati-
.y enérgica que sea puede rendir los resultados a que debemos
aspirar. Y en 1935 como relator oficial en la Seccion Infecciones
v Patologia Regional del V Congreso Nacional de Medicina en Ro-
sario, propone un voto del Congreso solicitando la ley de vacuna-
cién antiftérica obligatoria.

TEn el momento actual existe en el H. Congreso de la Nacién
un proyecto del diputado Dr. Carlos A. Montagna, despachado ya
favorablemente por la Comision de Higiene y Asistencia Social, de-
clarando obligatoria la vacunacién y revacunacion contra la dit-
teria. Acaba de aprobarse una minuta por el Coneejo Deliberante,
manifestando que veria con agrado que el H. Congreso sancione a
la mayor brevedad una ley sobre acunacién obligatoria antidifté-
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rica. Tambhién esta en estudio un reciente proyecto de ordenanza
del Concejal Boullosa que establece: ‘‘Salvo contraindicacion es
obligatoria la vacunaciéon antidiftérica en los nifos de 1 a 10 afios
que se asistan en los establecimientos sanitarios municipales de la
Ciudad de Buenos Aires.

Dado este camulo de antecedentes pedimos pues, a la Socie-
dad de Pediatria que insista ante los poderes publicos en la necesi-
dad de dictar una ley de vacunacion antidiftérica obligatoria.

Insistimos en la necesidad de esta ley, dado que el momento ac-
tual, resulta favorable por la mayor educacion del publico respecto
a los beneficios de la misma y del cuerpo médico respecto a la ino-
cuidad y eficacia de la vacunacién; porque a raiz de la alarma por
el aumento del ntimero de casos de difteria y de las cifras de mor-
talidad en estos meses y la difusion de este hecho por la prensa,
es mayor el ntimero de personas que concurren voluntariamente a
vacunarse y una ley estableciendo la obligatoriedad de la vacuna-
cion no levantaria resistencia v seria de féaeil cumplimiento. Por-
que una ley de vacunacién y revacunacién obligatoria, reglamen-
tando los métodos de vacunacién, modificaria la forma de aplica-
cion de la univacuna, que quizids no ha dado todo lo que se espe-
raba de ella pues al simplificarse el método se ha perdido en efi-
cacia. Por el fracaso, como ya lo explicamos, de las campafias de
vacunacion voluntaria entre nosotros.

151 momento es especialmente indicado, ya que ademas de la
sensacion de alarma publica al respecto, existen los antecedentes
enumerados: proyecto de ley del Dr. Montagna; pedido de ley del
(fonsejo Nacional de Bducacion, pedidos del H. Concejo Deliberan-
te, ejemplo de paises extranjeros, que después de intensas campanas
voluntarias, acaban de dictar leyes de vacunacién antidiftérica obli-
oatoria, como lo concluye de hacer Francia.

Asi, Ramén en la celebraciéon del quicuagésimo aniversario de
la fundacion del Instituto Pasteur, al hablar ante los poderes pu-
blicos de Francia sobre ‘‘Una obra pasteuriana cincuentenaria: La
lncha contra la difteria’’, encard la necesidad de aplicar la ley de
vacunaciéon antidiftérica obligatoria recién decretada, con estas pa-
labras que hacemos nuestras:

“Qui oserait, étant pleniement conscient de ses responsabili-
tés, retarder la généralisation d'une méthode prophylactique que a
donné toutes les preuves de son efficacité en méme temps que de
son innoculité et qui a deja epargné tant de vies humaines? ;Qui
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est celui qui, scientifiquement éclairé, n’apporterait pas son entier
concours, sa collaboration agissante a cette oeuvre éminemment hu-
manitaire et sociale?’’.

También en Inglaterra, pais de temperamento independiente,
frio v practico, donde las cosas se aspiran a realizar por conveneci-
miento v no por una pretendida coercion, las campafias voluntarias
de vacunacién antidiftérica han fracasado. Prueba de ello y del
descontento del Departamento de Salud Ptblica, es el siguiente
extracto de un articulo del ‘‘Medical Office’’, publicado en ‘‘The
. Liancet’’, de enero de este ano: ‘‘lLias tres o c¢inco mil muertes anua-
es por difteria, le recuerdan al médico de Salud Ptblica, cuyvo
deber consiste en evitar la enfermedad, el mayor fracaso en su co-
metido.

Tstas muertes no tienen excusa vélida; ocurren por no haberse
hecho lo que sabemos debe hacerse (vacunacion antidiftérica). Nues-
tros ninos mueren de difteria porque los dejamos morir y no por-
que no podemos evitar su muerte.

La culpa quiza caiga sobre la apatia publica, pero es nuesiro
deber remover esa apatia’’.

¢ Qué mejor recurso que la ley obligatoria para remover esa
apatia, que si existe en Inglaterra, existe ain en mayor grado en-
tre mosotros?

Dictada la ley de vacunacion antidiftérica obligatoria y ejecu-
tada correctamente, la Republica Argentina habra planteado el ja-
I6n definitivo en su lucha contra la difteria, después de muchos
anos de tanteos y teorizaciones, que a nada practico conducen.

Solicitamos pues, que la Sociedad de Pediatria reitere ante los
poderes publicos, en este momento favorable bajo todos conceptos,
la necesidad de dictar la ley que establezea la vacunacion antidif-
térica obligatoria.



Hospital de Nifios — Sala XV — Jefe: Prof. Dr. Mario J. Del Carril

Sobre una dermatitis ampollosa varioliforme, observada

en el lactante
por el

Prof., Dr. Mario J. del Carril

vy los doctores

Virgilio Giustinian y Gregorio Alvarez

Las dermatitis ampollosas de la categoria del pénfigo y di-
veisos impétigos, asi como las que aparecen como respuesta anafi-
lactica y como complicacion de otras dermatosis, no son raras en
la primera infancia; tampoco lo es la dermatitis polimorfa doloro-
sa de Duhring-Brocq, ni la dermatitis ampollosa hereditaria; pe-
10 el caso objeto de la presente comunicacién y otros andlogos ch-
servados anteriormente por uno de nosotros (Alvarez), se aparta
de todos los citados y reviste tal individualidad, con caracteres pro-
pios, que nos permite considerar como un sindrome a esta forma
rara de dermatitis.

Es con el objeto de llamar la atencién de dermatologos y pe-
diatras hacia este cuadro mnosolégico, que exponemos la siguiente
observacion clinica.

Ricardo S. R. Edad: 4 y 1% meses, de nacionalidad argentino. In-
gresa al Servicio el dia 13 de julio del corriente afio.

Auntecedentes hereditarios: Abuelos maternos sanos. Abuelo paterno
cardiaco. Sufre de ataques a repeticion periédica con pérdida del conoci-
miento. Abuela paterna fallecida de tuberculosis pulmonar. Padre, dice
haber recibido un tratamiento de inyecciones intravenosas, ignorando de
qué substancia. Es muy nervioso y sufre desmayos pasajeros. Madre, sa-
na aparventemente. No ha tenido abortos. Ha sufrido una mastitis. Parto
distécico.
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Antecedentes personales: Unico hijo. Peso al nacer, 3 kilos 300 gra-
mos. Nacido a término. Criado a pecho hasta ahora. Ha sido sano hasta
la edad de un mes, mas o menos, fecha en que los padres notan en el ni-
fio, la aparicion de una placa de eczema en la regién interciliar, la que
en los dias sucesivos se extiende tomando toda la cara. Con el tratamiento
instituido mejord, pero al poco tiempo aparecié nuevamente; esta vez en
forma de placas aisladas, diseminadas en el cuerpo.

En este estado es traido al consultorio de piel del Hospital de Nifios,
en donde se le anota el siguiente diagnéstico: Eczema verdadero, estado
vesciculoso en cara, eczema seborreico en cuero cabelludo. El 26 del mismo
mes, es traido nuevamente y se comprueba que ha mejorado con el trata-
miento gue se le indic6. No se tienen mas noticias hasta el dia 11 de julio,
dia del comienzo de su enfermedad actual.

Enfermedad -actual: Se inicia bruscamente, con temperatura alta,
(40°6), inapetencia, nauseas, estado grave, infeccioso, sin mas signos obje-
tivos que una ernpeién ampollosa, monomorfa, varioliforme, que asienta
sobre el eczema de la cara y partes colindantes, el cual en ese momento apa-
recia en estado rubro y ligeramente escamoso.

Las ampollas son, en su mayoria, de un didmetro aproximado de ¢in-
¢o milimetros y de un relieve de 2 a 3 milimetros sobre el nivel de la piel.
Aparecen turgentes llenas de un liquido turbio aleunas, y otras llenas de
un liquido purulento.

Las més evolucionadas presentan una umbilicacién central y por il-
timo se desecan dejando una costra debajo de la cual se ve un pus concre-
to y las menos evolucionadas se van elevando sobre una base de la piel
edematizada y muy congestiva.

En este grave estado, con taquicardia, adinamia, estado nauseoso ¥y
anorexia absoluta, y suponiendo que pudiera existiv un estado infeccioso
indeterminado, en incubacion, se dispone su internacién en nuestro Servi-
¢io, en donde se levanta el dia 14 de julio el siguiente estado actual.

Estado actual: Nifio en mal estado general, con 40°4 de temperatura.
Ha ingresado el dia anterior a la tarde, con una temperatura de 39°. El
estado es de tal gravedad que hace temer por su vida.

A la inspeccién, se observa en la region occipital del cuero cabelludo,
una placa eczematoide, edematosa y caliente. En la cara, presenta una pla-
' semejante, sembrada de elementos ampollosos y pustulosos, en distinto
estado de evolucién; unos, totalmente llenos de un liquido purulento; otros
umbilicados, entremezclados con elementos costrosos y exulcerados por ac-
¢i6n mecénica, otros, por fin, macerados por la curacién himeda practi-
cada. Esta lesion, ahora polimorfa, pero gue en su iniciacion fué mono-
morfa a base de elementos ampollares que se disponian unos al lado de los
otros, asienta sobre una base edematosa y sangrante. Abarea la frente,
mejillas y menton, quedando libre la naviz y el labio superior, en parte.
Fuera de la eara y sus contornos, el resto del cuerpo esti totalmente in-
demne de los elementos varioliformes. De no estar seguro de la no exis-
tencia de viruela en la Capital Federal, se divia que estibamos en presen-
¢in de un easo de virnela confluente; tal es de grave el enadro.
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Paniculo adiposo disereto; buen desarrollo éseo y muscular.

Aparato respiratorio: A la percusion, sonoridad normal. Aparato cir-
culatorio: ritmo regular, normal; tonos bien timbrados. Aparato digesti-
vo: Lengua saburral, istmo ligeramente rojo. Higado, se palpa a un tra-
vés de dedo por debajo del reborde costal. Bazo, no se palpa. Genitales,
desarrollo de acuerdo a su edad. Sistema nervioso, nada de particular.

Evolucion. Julio 16G: Taquipnea sin disnea, con ausencia de signos de
auscultacion en aparato respiratorio. Temperatura, 40°.

Julio 17: Nifio algo mis animado, sin alteraciones perceptibles de
aparato respiratorio ni de eirculatorio. Temperatura, 39°. El examen de
oidos practicado por el Dr. Arata, es negativo. Se pide examen de orina y
radiogratia de torax.

Julio 19: El examen de orina rvevela presencia de glucosa y de ace-
tona. Los demés elementos normales. (Discreta insuficiencia hepética). Tem-
peratura, 37°. Hstado general: algo mejorado. Afebril. Respira normal-
mente. Se observa muguet en lengua, mucosa bucal y paladar. Las le-
siones de piel, muy mejoradas ¥ se nota que los elementos ampollosos han
dejado eicatrices varioliformes. El examen del contenido de las pustulas,
ha dado como resultado la presencia de estafilococos y neumococos (Prot.
1211). La radiografia revela discretas sombras hiliares.

Julio 20: El informe sobre el cultivo del liquido de las pustulas dice:
desarrolla estafilococos y neumococos.

Julio 24: Contintia afebril. Sigue muy bien, con sus lesiones cutaneas
cicatrizadas. Las cicatrices son de dos érdenes: unas excavadas como las
de la viruela y otras menos aparentes, como las de la varicela, dejando la
impresion de que en algunos afios, (2 6 3), desapareceran por aplana-
miento paulatino, en su gran mayoria. Nino animado, sonriente. Toma
bien el pecho materno.

Julio 31: Ha seguido muy bien, en su estado general. En su lesion de
piel también, pero desde hace unos dias han reaparecido los signos de su es-
tado exudativo anterior, que parecia haber curado definitivamente; mani-
festdndose bajo la forma de eczema, con estado ligeramente costroso de
la cara.

Agosto 4: En la fecha se observan algunos elementos ampollosos dis-
cretamente diseminados en la lesion eczematosa de cara, sin tener el as-
pecto varioliforme de antes; sor elementos de impetiginizacién del eczena.

(ONSIDERACIONES ETIOLOGICAS Y DIAGNOSTICO

Relacionado con este caso, mencionaremos otro semejante, aun-
que de erupeién algo méas disereta, también limitada a la cara, in-
ternado en el Servicio, que se presenté con iguales caracteres y en
el cual, durante el curso de la evolucion del proeceso varioliforme,
aparecié un elemento pseudomembranoso en la coérnea, cuya inves-
tigacion bacteriolégica revelé bacilos de Lieffler, mejorando con
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suero antidiftérico, pero afectando tal gravedad la oftalmia, que
hubo de enuclearsele el ojo.

Un caso andlogo ha observade uno de nosotros (Alvarez), ha-
ce 4 6 5 afos. Se trataba de un nifio con eczema constitucional que
en un momento dado, hizo un cuadro febril agudo, grave, acompa-
fiado de la dermatitis ya deseripta. Uno de los elementos ampolio-
sos aparecié en una cornea, adopté luego una forma pseudomem-
branosa lo que hizo temer una difteria ocular. Dada la gravedad
del caso y las consecuencias de una dilatacion, se aplicé urgente-
“mente el suero antidiftérico, lo que trajo el descenso de la tempe-
ratura y mejoria del estado general, pero quedé como secuela un
lencoma. No se pudo hacer la investigacion bacteriolégica, pues se
trataba de un enfermito de la clientela privada, cuyos padres ca-
recian de recursos.

Llama la atencién esta coincidencia, en dos de cinco casos ob-
servados por el mismo colahorador.

Con la exposicion detallada de la historia clinica de nuestro en-
fermito y la observacién de los otros cuatro casos mencionados, con
ol agregado de las consideraciones consignadas mas arriba, el cua-
dro se caracteriza por:

1.° Comienzo brusco, con temperatura elevada, de mas de 40,
estado infeccioso, grave, adinamia, anorexia, pulso frecuente, hipo-
tenso.

2.0 Aparicién también brusea y simultinea con la temperatu-
ra, de una erupeciéon ampollesa, monomorta, varioliforme, que ocu-
pa la cara, parte limitante del cuero cabelludo y parte superior del
cuello.

3.0 Asentar esta erupecion sobre la lesién eczematosa ecronica
que presentan los lactantes llamados constitucionales o exudativos.

4.° Dejar cicatrices varioliformes de variable intensidad, algu-
nas indelebles.

5.° Queratitis con exudado pseudomembranoso observada en
dos de cinco casos.

6.© Prondstico favorable a pesar de no hacerlo suponer asi la

aravedad del eunadro.

(lon todos estos elementos, contamos para hacer diagndstico di-
ferencial, en primer término, con la dermatitis polimorfa dolorosa
de Durhing-Brocq, la cual aungue polimorfa, puede adoptar una
modalidad preponderantemente ampollosa. Pero la fiehre es mode-
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rada, las ampollas no siguen la evolucion varvioliforme, es decir, con
umbilicacion, desecacion y formacion de costras sanguinolentas, ni
consecutiva cicatrizacion. Ademas no se localiza en un sitio exclu-
sivo, ni adopta el cuadro grave desecripto.

La wrticaria ampollosa, de no rara observacion en el nifio, no
es nunca tan confluente y se disemina por el cuerpo, quedando por
lo general la cara indemne.

Las impetiginizaciones del eczema pueden producir fiebre, pe-
10 aleanza a décimas de grado, no adquieren los caracteres de un
cnadro agudo y grave y no dejan cicatriz varioliforme.

No nos apartamos de que el estreptococo pueda orviginar una
rariedad infinita de cuadros nosolégicos, pero no hemos encontrado
en la literatura médica, ninguna estreptodermitis que se asemeje al
caso en cuestion.

Queda descartado el pénfigo grave de ampollas extensivas cii-
tre los enales algunos autores colocan a la dermatitis de Ritter, por
su mortologia, evolucion y prondstico.

Podria una substancia producir por intolerancia una erupeién
toxidérmica como por ejemplo el vodo y el bromo, pero sobre no
existir antecedentes de ingestion de nada que nc sea el pecho, las
toxidermias presentan otra clase de erupecion.

El pénfigo de los recién nacidos no es para tomarlo en cuenta;
primero porque no se trata de recién nacido y segundo, porque no
tiene predileccion por la cara excluyendo el resto del cuerpo.

El ectima terebrante que deja cicatrices excavadas, tiene dife-
rente morfologia y diferente localizacion (mitad inferior del cuarpo).

La varicela es una erupeion generalizada, atin en sus formas
més discretas y rara vez falta un elemento en la mucosa bucal. La
temperatura es apenas elevada.

La viruele felizmente no existe en nuestra capital. Uno de
nosotros ((Giiustinian), ha tenido oportunidad de asistir a una de
las mas grandes epidemias de viruela que asolé nuestra ciudad, ha-
ce de esto muchos afos, y en esa oportunidad sélo ha visto cuadros
parecidos; pero la viruela aparece poco a poco v las lesiones pro-
ducen un olor “*sui generis’’, dificil de olvidar y no se localiza ex-
clusivamente en la cara, lo que pasa en nuestro caso.

La varioloide es una viruela atenuada y benigna y no cabe un
diagnostico diferencial en ella. Con la vacuna antivariélica genera-
lizada es mas dificil el diagndéstico. Lios casos observados por nosotros,
de vacuna que se generalizé en nifios que sufrian urticarias y pioder-
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mitis, no se presentan con los caracteres de una erupeién monomorfa,
con elementos aislados, sino que es ampollosa, costrosa, polimorfa de
entrada y los clementos estdn ampliamente separados entre si y for-
mados por confluencia de ampollas, pustulas y costras. Existe como
antecedente el haber sido practicada en el enfermito la vacunacion an-
tivariolica o bien en miembros de la familia allegados a éL.

Nada de esto ha ocurrido en este caso y aunque la forma de
conservar la vacuna entre dos placas de vidrio podria dar lugar a
pensar en un posible transporte del virus por las moscas desde pla-
cas arojadas a la basura, hoy con el procedimiento del dispositivo
de envase en pomos, nos permite desechar tal modo de inoculacion.

Queda pues evidenciado, a nuestro juicio, que estamos en pre-
sencia de una nueva forma de dermatitis ampollosa, que aparece en
nifios lactantes afectados de eczema constitucional, en forma agu-
da, hiperpirética, con estado general grave, que dura una semana
v que no se acompafia por lo general de otros signos que permifan
atribuir dicho estado a otra enfermedad interna.

;Se trata de una complicacién del eczema, o bien es una afec-
¢ién intercurrente independiente de aquel?

Ya hemos adelantado que la complicacion piégena del eczema,
no reviste los caracteres de nuestra dermatitis; de modo que nues-
tra opinién, basada tnicamente en la observacién clinica por aho-
a, es de que puede considerarse como un fenémeno de sensibiliza-
c¢ién, en el que ha actuade como antigeno, alguno de los gérmenes
encontrados en el liguide de las ampollas y cuya respuesta adop-
ta la modalidad deseripta, por tratarse de nifios que sufren la cons-
titucion que Czerny llama la didtesis exudativa.

Bl cardcter infeccioso, el tipo del cuadro térmico y el hecho
de haberse encontrado el neumococo en el cultivo, nos lleva a con-
siderarlo como una mneumococcia cutdnea, nosologia que esta en
completo acuerdo con los signos observados.

No podemos abundar en mds consideraciones, por haber sido
éste el primer caso que ha podido seguirse en el Servicio; por eso
deseamos que esta observacion sea conocida y pueda servir de guia
para el estudio de nuevos casos.

ProNoOsTICO.—A pesar de la gravedad acentuada, el pronos-
tico no es sombrio. Todos los enfermitos han curado,

TRATAMIENTO.— Localmente se aplican compresas empapadas
- con linimento oleocaledreo hasta caida de las costras. En un segun-
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do tiempo pomada Stopton a base de sulfanilamida. El tratamien-
to general se ha efectuado con cilotropina y dagenan. La sulfani-
lamida parece ser el tratamiento ajustado, aunque cuando se co-
menzo a emplear este ultimo medicamento, la fiebre iba ya en re-
gresion; pero no se puede negar su influencia en la mejoria del
estado general.



Servicio de Clinica Infantil y Puericultura del Hospital T. Alvarez
Jefe: Prof. Dr. Enrique A. Beretervide

Sindrome abdominal agudo pseudoapendicular de

origen reumatico
por los doctores

E. A. Betretervide, J. ]. Reboiras y R. Beautemps

Hemos encarado con la presente denominacion de sindrome ab-
dominal agudo pseudoapendicular de origen rewmdtico, una mani-
festacion clinica de la enfermedad de Bouillaud cuya aparente lo-
calizacién apendicular ha llevado a muchos nifios a la mesa de ope-
raciones, hahiéndose constatado en muchos de ellos, una vez abicr-
to el abdomen, la integridad del érgano supuesto enfermo; la indi-
cacién de una terapéutica salicilada determinaba la cesacion del pro-
ceso inflamatorio. Creemos en esta forma no prejuzgar acerca del
estado anatéomico del apéndice.

Lia agresion peritoneal por el reumatismo agudo (tipo Boui-
llaud), fué negada por casi todos los autores hasta hace muy pocos
afios. Grennet, decfa: ‘‘las observaciones antiguas de peritonitis
reumdaticas no resisten en efecto a la critica’’. Este mismo autor
afios més tarde publica en colaboracién con Dellande, una observa-
¢ién en un nifio de 7 afios a quien el tratamiento salicilado le
cura un cuadro agudo adbominal con todas las apariencias de una
apendicitis.

Laseégue, al referirse a la posibilidad de una localizacion reu-
mética en periténeo, manifiesta: ‘‘este gran indiferente respeto al
reumatismo’’, expresion que encierra todo un concepto. Las obser-
vaciones publicadas hasta el presente son tan pocas que Creemos
oportuno hacer referencia suscinta de ellas a fin de formarnos un
criterio respecto a las dificultades que ofrece no ya el diagnostico
sino la terapéutica en el momento agudo,
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Caso de Gautier: Se trata de un nifio de 6 afios, en quien la
sintomatologia del momento lo lleva a la mesa de operaciones.
Abierto el vientre se constata apéndice sano. Contintia con tempe-
ratura hasta que una localizacién dolorosa articular impone la te-
rapéutica salicilada y la curacién del enfermo.

Caso de Lesné et Launay: Nifio de 8 14 afios con un sindrome
abhdominal agudo con todas las posibilidades de ser una peritonitis
a neumococos y en quien al tercer dia aparecié una artralgia v al
7.° una pericarditis reuméticas.

Caso de Fébre: Cuadro abdominal también, pero que es des-
pistado de inmediato ante la aparicion de dolores articulares. Cu-
‘a con salicilato.

C'aso de Blechman, Mediano y Cazes: Se trataba de una nifia
de T afos, que ante un cuadro sintomatolégico apendicular es ope-
rada, constatandose la integridad anatémica del 6rgano resecado.
Contintia con temperatura y al cuarto dia, ante la aparicién de
una artralgia se le impone el tratamiento salicilado que cura al en-
fermo.

Cuso de Nobecourt: Después de un diagnéstico de peritonitis
a neumococos en un nino de 8 afios, el autor debe modificar su pri-
mer criterio ante la instalacion de una endocarditis.

("uso de Blechmann : El enfermo es intervenido quirdrgicamen-
te por' un cuadro apendicular. En peritoneo se constata liguido se-
roso y un apéndice congestivo. Se elimina éste a pesar de lo cual
el enfermo sigue febril. La instalacién de una terapéutica salici-
lada cura al enfermo.

Caso de M. Salvi: Joven de 17 anos, intervenida con el diag-
nostico " de apendicitis aguda, encontrando apéndice adherido en-
grosado y congestivo que es extirpado. Como persistieran los dolo-
res ahdominales y la temperatura, y ante la aparicion de un dolor
articular en ambos codos, se le da salicilato de sodio el que pone
fin a este estado en pocos dias.

C'usos de Costa Bertani y A. Molfino: Nifio de 8 afios, en quien
un episodio abdominal agudo lo lleva a la mesa de operaciones con
el diagnédstico de apendicitis. Se constata apéndice inflamado, rica-
mente irrigado con adherencias que se extirpa. Cuatro dias después
un dolor articular en la rodilla izquierda justifica la temperatura
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irreductible que acusé hasta la instalacion de la medicacién sali-
cilada.

Los casos que hemos relatado, nos parecen ser los més demos-
trativos, pues aunque se citan algunos pdcos mas, nosotros no he-
mos podido conseguir las respectivas publicaciones: deducimos las
siguientes conclusiones :

De los 9 enfermos con un sindrome abdominal agudo se opera-
ron o.

De los 5 operados, 3 acusaban un apéndice enfermo, los otros
2, de apariencia sanos.

En los 3 operados la extirpaciéon del apéndice no curd el cua-
dro febril.

En todos, la medicaciéon salicilada beneficié al enfermo

Tste breve comentario deductivo lo hemos hecho con el fin de
demostrar las dificultades diagnésticas a que nos vimos nosotros
abocados cuando mnos tocé resolver la situacion de los dos ninitos
cuyas historias clinicas comentaremos a continuacion y la funda-
mental importancia de la instalacion de una artralgia o una mani-
festacion endocardica que suelen ser las Gnicas guias.

OBSERVACION N.° 1.—Juan G. Historia clinica N.° 2023. Edad 8 afos.
Ingresa: octubre 6 de 1934. Alta: octubre 28 de 1934.

Antecedentes hereditarios: Padre especifico. La madre siente males-
taves precordiales por los que estd en asistencia médica. Tiene 6 herma-
anos y otro de 6

7

nos, de los cuales uno de 15 afios es epiléptico desde los
meses es atendido en el consultorio por convulsiones.

Antecedentes personales: Nacido a término. Caminé al ano. Tuvo el
sarampion a los 5 anos.

Enfermedad actual: BEste nifito fué visto por primera vez en el con-
sultorio externo del servicio el dia 12 de septiembre, es decir, 24 dias an-
tes de su internacién en la sala, con el siguiente cuadro: Cuatro dias an-
tes tiene temperatura, dolor en la regién oceipital, en el miembro infe-
rvior derecho y en el abdomen, con mas intensidad a nivel de la fosa ilia-
ca derecha. :

Tl dolor abdominal persisti6 en forma de edlicos, acompanado de dos
o tres deposiciones verdosas. Se presenta esa manana para el examen mé-
dico refiriendo lo que acabamos de anotar. Entra al consultorio flexionan-
do sobre su vientre, acusando no sélo dolor abdominal, sino también en ca-
dera, hombros y regién cervical, contrastando este cnadro doloroso con un
buen estado general, Al examen: lengua himeda, ligeramente saburral.
Vientre en tabla, El miembro inferior derecho se mantiene en flexién. La
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palpacién del abdomen despierta dolor, que si bien no es muy intenso, es-
te es mas referido a nivel de la fosa iliaca derecha. En corazén se auscul-
ta el primer tono mitral algodonado. Se le indica la internacién, a lo que
la madre no accede. Se le aconseja reposo en cama, hielo al vientre y sa-
licilato a la dosis de 5 gramos diarios.

Septiembre 13: Anoche ha tenido temperatura, 39°. Hoy 37°. Ha des-
aparecido todo el cuadro doloroso articular y abdominal. Movilidad acti-
va y pasiva conservada. Abdomen depresible, indoloro. En foco mitral se
ausculta un soplo que ocupa casi todo el primer tono y el pequeiio silencio.

Septiembre 21: Se ha mantenido en apirexia, sin dolores, pese a lo
cual persiste el estado cardiaco registrado anteriormente decidiendo enton-
ces su internacion.

Se interna el 6 de octubre. Contintia apirético. No ha tenido mds do-
lores. Permanecio en reposo en cama con una dosis diaria de salicilato
de 5 gramos. Buen estado general.

Corazén: Pulso 80 por minuto. Arvea cardiaca en limites normales.
Aparece el primer tono mitral apagado, al fin soplante. En el foco aér-
tico se ausculta un segundo tono reforzado y desdoblado.

Octubre 12: Ha tenido una erupcién. Actualmente estd con tos y ex-
pectoracién. Se auscultan roncus y sibilancias en ambos pulmones.

Corazon: Con las caracteristicas anotadas el 21 de septiembre.

Se le da de alta a pedido de la familia.

OrsurvaciON N.° 2—Santos R. Historia clinica N.° 2869. Edad: 11
anos. Ingresa: septiembre 14 de 1938. Alta: 23 de septiembre de 1938.

g . : A7
Antecedentes hereditarios: Padres sanos. Tiene 3 hermanos también
SANOS.

Antecedentes personales: Nacido a término. Tomé pecho hasta los dos
afios. A los seis meses sufre un proceso pulmonar que no saben precisar.
Le es diagnosticado reumatismo con lesion cardiaca a la edad de cinco
anos, siguiendo un tratamiento hasta hace 2 afios en que lo abandona.

Enfermedad actual: Comienza su enfermedad el dia 31 de agosto
con dolores generalizados en su abdomen por cuya razén y con la pre-
suncién de una apendicitis es internado en el servicio de ecirugia infantil
de la Dra. Sara Satanowsky, donde levantan el siguiente estado actual
que transeribimos a continuacion:

El enfermo llega a consultorio externo caminando, con facies de tipo
téxico, febril, labios resquebrajados, lengua pastosa y saburral, respira-
cion muy disneica de tipo ansioso.

Abdomen: Se moviliza muy poco con los movimientos respiratorios.
Se marcan los relieves musculares. La pared abdominal se presenta con-
tracturada dando la impresion de tabla. Dolores en la region baja del
vientre.

El tacto rectal acusa Douglas doloroso a la derecha.

Torax: Clinica y radiologicamente los campos no presentan ninguna
anormalidad.
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Corazén: Muy agrandado, soplo de insuficiencia mitral, y soplo aor-
tico con un ritmo de galope.

Se interviene quirrgicamente el mismo dia. Anestesia al éter.

Incisién de Mac Burney. Se exterioriza el ciego con el apéndice sin
ningtn signo de enfermedad. Se busca si existe diverticulo de Meckel, y
ante la negatividad se cierra la pared por planos.

Septiembre 1.”: Abdomen blando.

Septiembre 5: El enfermo sigue con temperatura de tipo campana-
rio. El estado general no obstante estd muy mejorado.

Tratamiento: Aceite aleanforado, aseptobron, septicemina.

Septiembre 6: Se comienza tratamiento salicilado con 5 gramos dia-
rios, mejorando el estado general y descendiendo la temperatura.

Septiembre 11: Aumenta la temperatura. Pulmones, nada de par-
ticular. :

Septiembre 13: Se aumenta la dosis del salicilato a 10 gramos dia-
rios, per os, y una inyeccién de salicilato endovenoso de 0.50 grs. Se le
ha digitalizado desde el dia 8 con 5 gotas de digitalina de la solucién al
milésimo.

Septiembre 14: En esta fecha es pasado de cirugia a nuestra Sala B
en la que levantamos el siguiente estado actual:

Nifio febril, disneico, de piel blanca, con un regular estado general.

Cuello: Ingurgitacién de yugulares. En fosas supreesternal y su-
praclavicular, marcado latido arterial que cuando se palpa deja pereibir
un thnll.

Térax: Pulmones. Sonoridad pulmonar normal, con buena entrada de
aire de vértice a base, sin ruidos agregados.

Corazén: La punta se vé, y se palpa su latido por debajo y por fue-
ra del mameldn.

Area cardiaca aumentada en todos sus didmetros. En foco mitral se
ausculta un doble soplo, como asimismo el primer tono adrtico que es re-
emplazado por un soplo rudo.

Abdomen: Globuloso, duele espontéineamente en el hipocondrio de-
recho, meteorizado el resto.

Se palpa el horde inferior de higado, grande y doloroso, a cuatro
traveces de dedo del reborde costal. Bazo no se palpa.

Se le contindia suministrando salicilato de sodio por via bucal a la
dosis de 6 gramos diarios.

Septiembre 21: Contintia con temperaturas altas sobre 39°, no obs-
tante la medicacion salicilada.

Desde la instalacién de la digibaina a razén de 10 gotas diarias, cuya
administracién se comenzé el 16, la disnea ha desaparecido. Las lesiones
orificiales de corazén persisten como el primer dia de internacion en la
sala.

Septiembre 23: Es dado de alta en razén de unos casos de escarlatina
que aparvecieron en la sala. Desde entonces no hemos visto al enfermo
aunque la madre nos informé que sigue sin novedad.
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COMENTARIOS

El euadro clinico que ofrecieron estos dos enfermitos fué tan
semejante en su episodio agudo y en sus manifestaciones clinicas,
que sorprenderd quizd a primera vista la tan distinta terapéutica
seguida en esta emergencia, la que como por otra parte veremos mas
adelante, esta plenamente justificada.

Si recorremos la casuistica nos encontramos que las primeras
descripeiones de los sindromes abdominales reuméticos a comienzo
agudo, se remontan al afio 1880, con un caso citado por Lambin en
su tesis. A partir de entonces las publicaciones se repiten con un
namero reducido de observaciones encaradas ya con un eriterio qui-
rurgico, ya con un eriterio clinico, lo que pone de relieve la dificul-
tad diagnostica del episodio agudo.

La etiologia reumatica de un cuadro peritoneal agudo es suma-
mente dificil demostrarlo, no obstante la respetable opinién de No-
becourt que dice: ‘‘es casi siempre posible hacer el diagndstico de
apendicitis reumatica’’.

Nosotros somos menos optimistas al respecto, pues en ausencia
de toda localizacion articular o endocardica, nada ereemos nos au-
torice a inclinarnos hacia la etiologia reuméatica de un cuadro peri-
toneal agudo, tanto méis cuanto que con ese criterio podriamos pri-
var al enfermo del recurso quirfirgico, tinico capaz de ayudarlo a
defender su organismo en el caso de tratarse realmente de una
apendicitis no reumatica.

Por otra parte, no podemos afirmar en nuestros dias si en rea-
lidad un apéndice enfermo de reumatismo debe ser eliminado como
elemento agresivo y peligroso para la salud. Blechmann insiste que
en estos casos se debe hacer un examen atento, prolijo y repetido
varias veces en el dia, de las articulaciones y del corazén de estos
enfermos antes de llevarlos a la mesa de operaciones. No creemos
aconsejable este criterio; en caso de duda corresponde operar sin
dilacion ya que el acto quirtirgico no modifica en lo mas minimo el
éxito final de la terapéutica salicilada.

Nosotros sostenemos que el diagnéstico de la etiologia reuma-
tica de los sindromes peritoneales agudos ha de estar garantizado
por un cortejo sintomatico irrefutable e inequivoco.

Son dos las situaciones clinicas que pueden presentarse y la
terapéutica ha de orientarse en base a ellas.
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1.0 La aparicién del cuadro agudo peritoneal como primera y
finica manifestaciéon de un reumatismo tipo Bouillaud.

2.9 La aparicién del cuadro agudo peritoneal como manifesta-
cién episédica en un enfermo reumitico o con antecedentes y ma-
nifestaciones clinicas de ese tipo.

En el primer caso la dificultad diagnostica es poco menos
que insalvable, siempre que la aparicién posterior de un brote ar-
ticular nos oriente.

Si hien es cierto que la enfermedad de Bouillaud, puede tomar
la serosa peritoneal en su comienzo al igual que lo hace con todas
las otras serosas de la economia, no debemos olvidar que el porcien-
to que le corresponde es tan insignificante que practicamente no
podemos tomarlo en consideracion, méxime si tenemos en cuenta la
gran variedad de otros gérmenes que muestran su predileceién por
ella y de cuya virulencia mucho tenemos que temer, para pensar
en la instalacion de una terapéutica salicilada que en el caso de
un error nos habria llevado a situaciones irreparables en lo que
respecta a la salud del enfermo.

La sintomatologia particular que se le atribuye a la etiologia
reuméatica, estd rodeada de una sutileza de sintomas tal, que no pue-
de ofrecer las suficientes garantias como para fundamentar un
diagndstico en forma categorica.

De la lectura de los casos publicados y de la observacion cli-
nica que nos hrindaron nuestros des enfermitos, deducimos los si-
ouientes hechos que pueden servir como elementos de juicio en el
diagnostico diferencial.

a) El dolor precoz, intenso, violento, localizado desde su co-
mienzo en la fosa iliaca derecha, sin manifestaciones gastralgicas o
epigastralgicas, de tipo edlico. Para algunos autores este quedaria lo-
calizado a un punto algo mas alto que el que se encuentra en los
otros cuadros apendiculares.

b) La contractura es discreta en estos casos.

¢) Los vomitos y las nauseas son clementos de rarisima obser-
vacién, a punto de que Wermser y Auvray, lo dan como un sieno
de un real valor diagnéstico diferencial. En los casos deseriptos no
se lo registra, cosa ocurrida igualmente en nuestras dos observa-
ciones. :

Bl estado general se mantiene bueno. La temperatura si hien
no acepta un tipo especial, ella se mantiene alta, guardando rela-
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cion con el pulso que también suele ser frecuente o hipotenso. Po-
driamos esquematizar el cuadro clinico de estos enfermos diciendo
que se trataria de un peritoneal, al que le faltara la toxemia del
mismo.

Cuando los signos no ofrecen una solidez suficiente como para
sustentar un diagnéstico etiolégico y nos encontramos con que la
agresion peritoneal es la tnica manifestacién clinica sospechosa de
ser reumaitica, sin lesion endocardica concomitante, el criterio qui-
rirgico debe primar, atin cuando los hechos ulteriores nos hicieran
cambiar de opinion, pues si fuera el reumatismo el causante de esa
agresion, la cura salicilada termina la curacién del enfermo sin
que el acto quirtrgico influya en ningin sentido en la evolucién
posterior de la enfermedad.

Si por el contrario, el episodio abdominal agudo se presenta
con los caracteres antes deseriptos en un enfermo portador de una
lesion endocardica o concomitante con fluxiones articulares, la cu-
ra salicilada debe imponerse desde el comienzo a dosis altas y con
rigurosos repetidos exdmenes eclinicos, tal como nosotros lo hicié-
‘amos en nuestro primer enfermo para en caso de que en un tér-
mino prudencial de horas no cedieran los fenémenos ahdominales,
plantear la posibilidad de una intervencién quirargica.

CONCLUSIONES

1. No es posible precisar la etiologia reumética ante un sin-
drome abdominal agudo doloroso del tipo pseudo apendicular. En
caso de duda, el criterio quirtirgico estd perfectamente indicado y
debe primar.

2.° Demostrada la etiologia reumitica del sindrome, se impone
la cura salicilada como terapéutica eurativa, no siendo motivo de
entorpecimiento en la feliz evolucién de la enfermedad el hecho de
haber intervenido quirargicamente el individuo.



Hospital de Nifios — Servicio de Neuropsiquiatria y Endocrinologia
Jefe: Dr. Aquiles Gareiso

Sobre un caso de sindrome de Cushing

por los doctores

Aquiles Gareiso, Samuel Schere y Juan Carlos Pellerano

Por creerlo de interés casuistico, dada la relativa rareza de esta
afeccion y teniendo en cuenta la edad de la nifia, nos permitimos
presentar al seno de esta Sociedad, el siguiente caso clinico:

Historia clinica N.° 654, del afio 1938: Sara B., de 14 afios de edad,
con una talla de 1.50 mts. y un peso de 67.800 grs.

Antecedenies hereditarios: Padres sanos, tiene tres hermamnos VIVOS ¥
sanos. No hay obesos en colaterales ni ascendientes.

Antecedentes personales: Nina nacida a término, de parto normal.
Caminé y hablé al afio de edad. Ha sido considerada siempre como una ni-
fia normal. No hay antecedentes infecciosos en la infaneia. Menarquia a los
12 afos. Reglas de tres dias de duracién, regulares, abundantes y algo do-
lorosas. Hace 10 meses tuvo una Corea de Sydenham localizada especial-
mente en ambos miembros inferiores y hrazo izquierdo; durante este tiem-
po presenté cefaleas en la nuca y parte superior del erdaneo, e insomnio per-
tinaz, debiendo recurrir a hipunéticos; curé en el término de tres meses Yy
medio.

Enfermedad actual: Hace cineo meses comienza a engordar en forma
brusca, rdpida, tanto que en este término aumentdé 25 kilos. Concomitan-
temente, presenta fdcil fatigabilidad al caminar o en la ejecucion de pe-
quefios movimientos, al par de una marcada astenia. Se agregaron tam-
bién polifagia, cefaleas intensas e intermitentes, localizadas en las sienes
y parte superior del crdneo; a veces, dolores oculares, lumbosacros, ab-
dominales y en las rodillas. Trastornos menstruales caracterizados por
marcada hipomenorrea.

Hstado actual: Tipo constitucional picnico. Llama la atencién la so-
brecarga grasosa, sobre todo a nivel de la ecara, cuello, tronco, abdomen
inferior y raiz de miembros. (Ver figuras 1 y 2). Facies de matrona,
con aspecto de luna llena. Papada. 0Ojos pequenos, redondos. Piel pletd-
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rica, con hipertricosis localizada en miembros inferiores (los cuales presen-
tan aspecto androide), espalda, region lumbo sacra y labio superior. Esta
hipertricosis al decir de la enferma ha sido mas intensa al principio de
su afeceion, sobre todo en los-miembros superiores. En orden de apari-
cion el vello del labio superior fué ultirno. Abundantes pelos en pubis y
axilas. Labios mayores y menores bien desarrollados, clitoris grande.

En abdomen, muslos, parte interna de los brazos y en las mamas, se

notan marcadas rayas rojo vinosas. (Ver fig. 3). Manos finas, esheltas, es-
hozando el tipo hotticeliano. Cabellos abundantes, cejas pobladas. Dientes
mal implantados, encimados, presentando anisodontismo y algunas caries.
Cuello cilindrico, corto y ancho. No se palpa tiroides. Térax amplio, li-
gera cifosis. Mamas voluminosas, con pezén prominente y areolas marca-
das (no hay galactorrea). En los miembros inferiores presenta un ede-
ma tipo trofoneurético, simétrico, de aspecto ciandtico y que deja poco
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“godet”. Acrocianosis de -manos y pies, provocables por el frio. Durante
la permanencia en el servicio la ninia presenté una ligera febricula.

El examen neurolégico no revela alteraciones.

Tonos cardiacos conservados. Pulso regular, igual, ritmico, de una
frecuencia de 100 por minuto. Presion arterial al Vaquez Laubry: Mx.
14 1. Mn. 7 1.

Exploracion del sistema neurovegetativo: Examen clinico: reflejo éeu-

Figura 2

lo cardiaco (Dagnini-Aschner): positivo. Maniobra de Czermack: positi-
va. Prueba de Erben: positiva. Prueba de Ortner: negativa. Reflejo pilo-
motor (Andvé Thomas) : negativo. Raya roja de Trousseau: regularmente
intensa y poco persistente.

Exploracién farmacodindmica: Prueba de Loewi: las pupilas restan in-
diferentes. Prueba de la pilocarpina: a la hora saliva 100 c.¢., transpira-
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ci6n y palpitaciones. Prueba de la atropina: positiva. Prueba de la adre-
nalina: negativa. El examen pues, revela un franco vagotonismo.
Metabolismo basal: + 13 %.
Accion especifico dindmiea: 2 (de + 13 % a + 15 %).
Fondo de ojo: Normal. Campimetria: normal.
Andlisis de orina: Normal.

Andlisis de sangre: Globulos rojos, 4.530.000. Hemoglobina, 90 %.
Glébulos blancos, 8.800. Valor globular, 1.

Formula leucocitaria: Neutréfilos, 66 %. Kosinétilos, 2 %. Linfoci-
tos, 2 %. Monocitos, 3 %. '

Figura 3

Reaceion de Bordet Wassermann: Positiva.

Reaccion de Kahn: Positiva.

Glucemia: 1.05 %.

Colesterolemia: 1.90 %.

Calcemia: 98 %

Radiografia de silla turca: No muestra alteraciones.

(Clreemos pues que, nuestra enferma, por presentar obesidad de
evolucion rapida y de localizacién particular, hipertricosis, trastor-
nos de la esfera genital, hipertension arterial, lineas purpiireas atré-
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ficas y gran fatigabilidad, encuadra perfectamente en el sindro-
me deseripto ‘por Cushing.

La falta de algunos signos como la poliglobulia y la osteopo-
rosis no invalida en ninguna forma el diagndstico. :

Del Castillo y sus colaboradores consideran estos casos como
basofilias, diferenciindolos de los que, por poseer la sintomatologia
completa, encuadran en el basofilismo.

En la sesién del 26 de mayo de 1936 ha sido presentado a esta
Sociedad por el Dr. Felipe de Elizalde un caso de sindrome de Cus-
hing en una nina de 7 afos.

Tl sindrome de basofilismo fué identificado por Cushing y ve-
conocido como entidad clinica después de su publicacion en **Bull.
of John’s Hopkin Hosp."’, en 1932 y en la misma demostré amplia-
mente su relacién directa con el adenoma baséfilo de la anterohi-
pofisis.

Este cuadro clinico se caracteriza por:

1.° Obesidad pletérica, a desarrollo ripido, a veces dolorosa, lo-
calizada a nivel de la cara, papada, cuello, torso, mamas, hombros,
nalgas y muslos, quedando las extremidades relativamente delgadas.

2.0 Trastornos de la esfera gemital: Hipomenorrea o ameno-
rrea en la mujer, impotencia en el hombre.

3.0 Alteraciones de los tegumentos: Hipertricosis mas o menos
intensa, mas marcada en el cuerpo y extensible posteriormente a la
cara; lineas purpuricas atréficas localizadas en adbomen, raiz de
muslos, hombros, mamas y axilas. A veces edemas.

4.0 Alteraciones sanguineas: Poliglobulia con hipercromemia v
en aleunos casos polinucleosis. Hipercaleemia, hiperglucemia e hi-
percolesterolemia.

5.2 Alleraciones dseas: Osteoporosis y decaleificacion.

6.0 Alteraciones gemerales: Extrema fatigabilidad y cansancio,
dolores abdominales, lumbosacros y cefédlicos. Hiperiension arte-
rial. Metaholismo hasal aumentado a veces. Poliuria, polidipsia, poli-
fagia y sommnolencia.

Si analizamos la sintomatologia del sindrome de Cushing, ve-
remos las dificultades que se presentan para explicarlo por la ac-
cién tnica del adenoma baséfilo de la hipdfisis. En efecto, los sin-
tomas cardinales del mismo: hipertricosis, obesidad, hipercolestero-
lemia, cte., pueden ser dados perfectamente por la hiperfuncion
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suprarrenal. Y como lo corriente es hallar asociada al basofilismo
o adenoma baséfilo de la hipofisis, la hiperplasia corticosurrenal,
la tendencia actual lleva a considerar este sindrome como origina-
do primitivamente en la hipéfisis y por intermedio de la hormona
corticosuprarrendtropa (elaborada precisamente por las células ba-
sofilas), se produciria la hiperplasia cortical con su cortejo sinio-
matico earacteristico y por otro lado la accién de las hormo-
nas paratiro y pancreotropa podrian hacer aparecer en el cuadro
respectivamente : balance negativo del caleio, osteoporosis v decal-
cificacion la una, e hiperglucemia la otra.

Seatin Pardée, podrian distinguirse varies tipos dentro del sin-
drome de basofilismo y ha tentado clasificarlos asi:

1.° El sindrome de Cushing con desarrollo rapido del adenoma,
muerte dentro de los cinco afios y sintomatologia franca y completa.

2.° Forma mixta con signos de acromegalia y basofilismo reu-
nidos.

3.° Forma con marcada participacion suprarrenal.

4.° Forma puberal o prepuberal, la cual se caracteriza por des-
arrollo precoz, asociado con signos evidentes de basofilismo. Gene-
ralmente estos casos se compensan y son perfectamente compatibles
con la vida; los compara con las acromegalias v gigantismos pu-
berales, que se compensan con la edad.

5.2 Forma postmenopdusica, caracterizada por cefaleas, hiper-
tricosis con barba, hipertension arterial, obesidad e hiperglucemia.

Cushing, al discutir este trabajo de Pardée, expresé que, mien-
fras el sindrome no sea mejor conocido es aventurado tentar cla-
sificaciones y agregé que, si en otros cuadros hipofisiarios bien
definidos como la acromegalia por ejemplo, se suelen presentar va-
riaciones debidas a la mayor o menor participacién de otras glin-
dulas (suprarrenal, paratiroides, tiroides, ete.), y sin embargo, no
se clasifican sus variedades, con menor razén debe hacerse esto en
el basofilismo.

RuSuMEN

Los autores presentan la historia clinica de una nina de 14 afios, que
por presentar obesidad pletérica de rapida evolucion y de localizacion
particular, hipertricosis, trastornos de la esfera genital, hipertension arte-
rial, lineas purpiricas atréficas y gran fatigabilidad, encunadra perfecta-
mente en el sindrome descripto por Cushing.



Sobre un caso de nefrosis lipoidica mejorado notablemente
por un sarampion intercurrente )

por los doctores

Radl Magget y Enrique Sujoy
Docente libre de Clinica Pediatrica y Adscripto a la Cat. de Clin. Pediat. y
Puericul. de la Fac. de Med. de Bs. As. Puericul. de la Fac. de Med. de Bs. As.
Sub-Jefe de Sala del Hospital de Nifios Médico adjunto del Hospital de Ninos

El caso que presentamos lo ereemos de sumo interés, ya que se
refiere a un problema en plena discusion, que no constituye solo un
caso mas de la casuistica publicada, sino que se presta a considera-
ciones sumamente interesantes sobre el tan intrincado problema
de la etiopatogenia de la nefrosis, tema como se sabe, en plena ve-
vision en la actualidad.

Tratase de un nifio que nos es enviado de la Sala IT por un
sarampion aparecido en un enfermo de nefrosis.

Historia Clinica N.° 1.352. Sala XIII. C. 20. H. B., 5 anos de edad

Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Amtecedentes personales: Nacido a término, y con peso normal, ha
sido criado a pecho hasta el afio de edad, habiendo tenido un desarrollo
y crecimiento dentro de lo normal.

Hace un aiio se le ha hecho seroterapia (no especifica por qué afec-
cion) .

Enfermedad actual: Bl 2 de febrero del afio 1938 ingresa a la Sala
11, con los siguientes antecedentes:

Hace 10 dias comenzé con fiebre, nduseas y decaimiento. Al dia si-
guiente aparecen edemas que comienzan en las piernas y se extienden
al abdomen y a la cara, orinas escasas y turbias.

En su internacién se comprueba una albuminuria del 1 por mil.

El 20 de mayo después de 3 % meses de internacién y de haber se-
guido con sus edemas con poea variacion, enferma de sarampién, por lo
que se lo traslada a nuestro Servicio, en donde se levanta el siguiente:

(*) Trabajo presentado a la Sociedad Argentina de Pediatria, se-
sion del 11 de julio de 1939.
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Estado aclual; Nifio con edemas generalizados, con predominio a
nivel de los miembros inferiores, abdomen y cara, en especial en los pdir-
pados.

Piel blanca de tinte pélide distendido por sus edemas y con erup-
¢ion morbiliforme generalizado.

Boca y faringe: Labios secos y poco coloreados, con enantema bu-
cal, fances libres y rojas, lengua saburral, dientes con regular estado de
conservacion e implantacion.

Catarro nasofaringeo, ocular y bronquial.

Aparato respiratorio: A la percusion percibese una submatitez a
nivel de ambas bases, con predominio a nivel de la base derecha, con ale-
jamiento marcado del murmullo vesicular (derrame seroso?) y algunos
rales suberepitantes medianos diseminados en ambos pulmones.

Aparato circulatorio: Corazon, édrea cardiaca normal. Tonos bien
timbrados. Pulso regular ignal y con una tensién de 8 de mx. y 5 de mn.
v una frecuencia de 84 pulsaciones por minuto.

Abdomen: Globuloso, depresible, indoloro, c¢on edema marcado de
sus paredes. Timpanismo marcado.

No se percibe onda liguida.

Oidos: Nada de anormal.

Ojos: Pupilas reaccionan bien a la luz, conjuntivas congestionadas.

Sistema nervioso: Normal.

Psiquismo: Normal.

Reaccion de Mantoux: Negativa.

Un dosaje de urea efectuado el dia 9 de junio revela 0.30 por mil.

Se efecttia una prueba de dilucion y concentracion de Wolhard-Strauss,
con el siguiente resultado.

7.30 hs. a 8 ingestion de 750 c. c.
12 hs. a 13 almuerzo

Cantidad Densidad
HORAS Normal Normal
3 60 60 1.003 1.020
8 1% 120 55 1.000 1.012
9 180 200 1.000 1.003
9 14 160 260 1.000 1 002
10 160 135 1.000 1.004
11 140 40 1.000 1.015
12 40 25 1.010 1.015
Total a las 4 horas 860 775
14 40 30 1.020 1.024
16 50 55 1.025 1.026
138 50 45 1.022 1.028
20 60 25 1.021 1.027
Total a las 12 horas 1.060 930
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Se hicieron varios exdmenes de orina durante su estada en el Ser-
vicio. Dichos exdmenes no revelaron en ningiin momento la existencia
de hematies, ni elementos renales, y si albiimina en casi todos ellos.

Ya dijimos que a su ingreso se comprohé una albuminuria del uno
por mil. El grado de dicha albuminuria fué la siguiente en las fechas
que indicamos:

23 de mayo: 0.50 grs. por mil.

27 de mayo: vestigios.

2 de junio:

9 de junio: 1.50 grs. por mil.

17 de junio: 0.25 grs. por mil.

7 de julio: 1 gramo por mil.

12 de julio: 1 gramo por mil.

19 de julio: 0.50 grs. por mil.

Este tltimo examen de orina revelé algunos leucocitos degenerados y
células epiteliales planas. Uno que otro cilindro hialino. No se observa-
ron hematies. Al microscopio polarizador de Leitz se observaron substan-
cias lipidos birrefringentes en escaso ntimero.

Los dosajes de la proteina total, seroalbiimina, seroglobulina y co-
lesterina, dieron las siguientes cifras.

9 de junio: Proteina total, 38 por mil c.c. de suero. Seroalbumina,
19 por mil e.c. de suero. Seroglobulina, 19 por mil c.c. de suero. Relacion
serina/globulina, 1. Colesterina, 1.80 por mil.

19 de julio: Proteina total, 37.5 por mil c.c. de suero. Seroalbimina,
16.6 por mil c.c. de suero. Seroglobulina, 20.9 por mil ¢.c. de suero. Re-
lacién serina/globulina, 0.794. Colesterina, 1 por mil.

La curva térmica y la diuresis han sido como lo demuestra el cuadro
siguiente :
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Cuadro térmico, diuresis y peso, durante su estada en el Servicio
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Viése por dicho cuadro que la diuresis de 400 a 500 c.c. que era
durante los 3 primeros dias de su ingreso, aumenta bruscamente a
1.000 c.c., llegando a 1.900 e.c. al 5.° dia. Sigue siendo alta duran-
te los dias subsiguientes, mientras que el peso baja bruscamente de
19 a 16 Kkilos.

Los edemas desaparecen totalmente, sucediendo igual cosa con
la albuminuria, que desaparece de la orina el dia 2 de junio.

Se horra igualmente la matitez de la base del pulmén derecho,
mientras que la piel y las mucosas se colorean, mejorando rapida-
mente su estado general.

La albtimina en la orina vuelve a aparecer pero oscilando su
cifra entre 0.25 v 1.50 grs., dindosele de alta con 0.50 por mil, sin
edemas vy con un aumento de 1 Kkilo de peso real.

Bl dosaje de albtimina total, de serinas y olobulinas y relacion
serina/globulina hecho el dia anterior revelaron sin embargo, que
su trastorno humoral seguia existiendo sin que tuviera edemas, he-
cho que como veremos mas adelante, sumamente interesante para la
patogenia de la nefrosis y que ya fué indicado por otros autores
(Rathery, Froment, Weill, Hallé v Aba, ete.).

El diagnéstico que hicimos en nuestro enfermo de una nefro-
sis lipoidica lo atestiguan los siouientes sintomas basicos de dicha
afeceion.

1.2 Grandes edemas.

2o Disminucion de la protidemia. Normalmente se acepta que
la cifra de la proteina total llega a 70 grs. por 1.000 e.c. de suero.

En nuestros dos dosajes hallamos 38 y 37.5 por mil e.c. de suero.

3.0 Disminucion de la serina.

49 Aumento de las globulinas.

5o Imversion de la relacion serina/globulina y disminucion d
la cifra total. Esta cifra normalmente es de 1.60 aproximadamente.
En nuestros dos dosajes fué de 1 y de 0.794.

6.9 La no existencia de hematies y elementos renales.

7.0 La cifra wormal de wrew en sangre (0.30 por mil).

8.0 La presion sanguinea mds baja.

0.0 Lu existencia de cuerpos lipidos birrefringentes y

10.° La eliminacion normal de los clorwros.

Sentado el diagnodstico de mnefrosis lipoidica en nuestro enfer-
mo, y el hecho indiscutible de la existencia de su afeccion al cabo de
tres meses y medio de estada en el hospital, es pues evidente la ac-
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cion benéfica de su enfermedad intercurrente que fué el saram-
pion en la desaparicion rdpida de sus principales sintomas, en es-
pecial de los edemas. .

Este fenomeno igualmente observado por otros autores cuyo

ntmero aumenta con el tiempo, fué senalado entre nosotros por los
Dres. Casaubén y Cossoy, quienes publican un caso de nefrosis li-
poidica, en un nifo dé 2 anos que mejora notablemente por la apa-
ricion de un sarampién y una coqueluche. Este enfermito tuvo lue-
g0 una reeaida de su nefrosis.
Montagna y Rimoldi, publican en el mes de junio de 1938, en
““Archivos Argentinos de Pediatria’’, el caso de un enfermito
de 5 afnos con una nefrosis lipoidica que contrae un sarampion des-
pués de 5 meses de tratamiento con resultado mediocre.

Al contfraer el sarampion, tiene edemas intenscs, 2.80 por mil
de albtimina en orina y lipidos birrefringentes. La aparvicion del
sarampion horra los edemas y hace desaparecer la albtimina y los
cuerpos birrefringentes de la orina.

los

Apert, publica dos casos de nefrosis lipoidica. Bl primer caso
enferma de sarampion, eurando su nefrosis con la aparicién de di-
cha enfermedad. Hsta curacién se conserva a pesar de aparecer
luego una difteria y una varicela.

El segundo enfermito fallece por el sarampion, pero atn en
este caso destavorable, la aparicion del sarampion trajo la dismi-
nueion rapida de los edemas.

Observa Apert, el siguiente hecho interesante en el primer en-
fermifo. A pesar de la desaparicién de los edemas y de la aparen-
te euracion del enfermo, se obtuvo un uno de los dosajes hechos
periodicamente, 7 ers. de albfimina en orvina, 67.15 por mil de pro-
feinas en suero, 24.20 por mil de serina y 42.95 por mil de globuli-
nas, con una relacion serina/elobulina de 0.564, lo que muestra
bien a las claras que la curacion del enfermo, por lo menos la des-
aparicion de sus edemas no se acompana siempre de la normaliza-
cion de sus trastornos humorales

Weill Hallé y Abaza publican igualmente el caso de un enfer-
mito de 21 meses que cura su nefrosis por la aparicion de un sa-
‘ampion intereurrente.

Sostienen estos autores que es imposible aceptar de que el
sarampion curaria por la fiebre que traeria con él, ya que el mismo
enfermito no curdé con procesos febriles anteriores.

Esta opinién como se vé, contradice la de Gautier y Benedetti,
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quienes creen que con la piroterapia bien conducida puede obtener-
se resultados semejantes a los que traeria el sarampion.

Sin embargo, este enfermito reingresa después de un tiempo en
¢l Servicio de Debré, donde fallece con los sintomas de una nefro-
sis lipoidica y una afeccién intercurrente. Este caso fué publicado
por Debré-Gilbrin y Messimy, lo que demuestra que no podia ha-
blarse de curacion.

Koenisherger, relata igualmente el caso de un enefermito mne-
jorado por la aparicion de un sarampion intercurrente.

Igual caso relata Dufoix en su tesis (nifio de 2 afnos con una ne-
frosis desde hacia 5 meses).

(fautier, cita otro caso de un nifio de 3 amos que cura igual-
mente con sarampion.

Weill Hallé-Papiaonuou y Lewi, publican el caso de un enfer-
mito- que padece de una nefrosis posterior a una nefritis, que me-
jora notablemente con la aparicién de un sarampion cuando ya
se desesperaba salvarlo por una anuria que duré 3 dias.

Hste caso es igualmente interesante, ya que aparentemente sa-
no y sin edemas, se comprueba una hipoproteinemia de 46.50 por
mil, con una relacién de serina/globulina igual a 0.40, una hiper-
colesterinemia de 3.46 por mil y la presencia de corpusculos birre-
fringentes.

Hacen notar pues estos autores el hecho ya observado por otros
investicadores, es decir, que estos trastornos humorales no son su-
ficientes para traer edemas. Hste caso se habria mostrado refrae-
tario al tratamiento de Epstein (extracto tiroideo y régimen carneo).

(lement, relata otro caso de mejoria evidente de una nefrosis
por un sarampioén intereurrente. Esta enfermita tiene una recai-
da a los 4 anos, falleciendo de la misma.

BEstos casos constituyen hechos de suma importancia, ya sea
desde el punto de vista practico como para vislumbrar una expli-
cacién patogénica de los edemas de la nefrosis; por eso creemos
de interés exponer las opiniones de las autores que en fecha mas o
menos reciente se han ocupado de ese problema.

Uno de los trabajos recientes publicados por Rathery y Fro-
ment en la “Presse Medicale’’ de agosto de 1938, pone al dia nues-
tros conocimientos sobre el problema atn en diseusion de la nefro-
sis lipoidica, como entidad mdrbida independiente dentro del en-
marafiado campo de las nefropatias.

Segtin estos autores el término de nefrosis lipoidica fué pro-
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puesto por Friedreich Miller, en el afio 1905 y separada de las
nefritis por Munk en 1908 y 1913 y por Epstein en el afio 1912,

Conocides son sus sintomas.

En primer término los edemas.

La albtimina en la orina puede llegar a cantidades de 30 y has-
ta de 60 grs. por mil c.c., encerrando dicha orina cuerpos birrefrin-
gentes, va sea en estado libre o incluidos en ecilindros granulosos
visibles al microscopio polarizador.

listos cuerpos birrefringentes son esteres del colesterol.

In cuanto a los frastornos humorales, estos se refieren a los
protidos v a los lipidos.

Existe en todos los casos una disminucién de los prétidos to-
tales los que en vez de 70 grs. por mil c.c. de suero se hallan en
cantidad de 50, 40, 30 ¥ menos atin por mil c.c.

Existe disminucion marcada de la serina y aumento de la can-
tidad de globulinas, con disminucion e inversién de la relacién se-
rina/globulina.

Hsta relacion serina/globulina es comunmente de 1.60, pudien-
do hallarse en la nefrosis lipoidica 0.50 y menos atun.

Los lipidos totales que normalmente alcanzan a 6 u 8 grs. pue-
den aumentar a 20, 40 y 50 grs.

1 colesterol, que normalmente cscila entre 1.50 a 2 ors. por
mil, puede llegar hasta 15 grs. por mil.

En la nefrosis lipoidica o enfermedad de Epstein el trastorno
observado es probablemente en su casi totalidad metabdlico primi-
tivo, recayendo el mismo sobre los lipidos, prétides y probablemen-
te sobre los elteidos, de ahi la denominacion dada por Epstein, a
la afeccion de ‘‘diabetes albuminosa’.

En esta afeccion, los cloruros, la trea y las materias coloran-
fes son perfectamente eliminados.

Con el correr del tiempo la eliminacion masiva de grandes can-
tidades de albtimina por el rifién irrita al mismo, apareciendo en-
tonces cilindros eranulosos, lo que seria segtin Rathery y Froment,
la expresion de una lesion y no el trastorno de una funcion.

En cuanto a su etiologia, conocida es la opinion de Epstein y
compartida por muchos autores del origen glandular de dicha afec-
c¢ion (tiroides ¢ higado).

De que la eldndula tivoides estaria afectada se pondria en
evidencia por la disminueion de metabolismo basal v la enorme to-
lerancia de esos enfermos a los extractos tiroideos (0.60, 0.70 y has-
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{a 1 gramo diario), y la aceién benéfica de estos extractos sobre
la evolucion de la enfermedad, hecho indicado por Epstein y co-
rroborado por Loeper-Lemaire y Tonnet entre otros.

Segtin Meakins, en otros casos, la insuficiencia de la paratiroi-
des serfa la principal causa de la aparicion de la nefrosis lipoidica.

Otros autores han achacado el principal papel al pancreas
(Schil-Chao y Mills).

Max Levy y Chabrum-Ribadeau Dumas, Mathieu y Max Levy
v Harvier, han observado la aparicion de la nefrosis lipoidica por ca-
rencia alimenficia y avitaminosis.

Durante la guerra fueron descriptos edemas por el hambre
(Pringly Rosler), que fueron atribuidos por unos (Botter, Me.
(lay, Hoosslin y Schittenhelm), a la falta de proteina y por otros
como Rumpel, a la falta de grasas. Otros en cambio, creen en la
falta de erasas y de proteinas conjuntamente (Douglas y Stigland ).
Me. Carrison, en cambio atribuye estos edemas a la falta de vi-
famina A.

Otros autores describen cuadros semejantes debidos a parasitosis
(Asford y Ygorandez, Mehamed, Djamil, Oswalde y Olivera, ete.)
(citados por Rathery y Froment).

El porvenir de estos enfermos cuando reaccionan favorable-
mente con la medicacién, puede ser bueno, ya que el riién no es
mas que el escenario del trastorno metaholico.

Sin embargo, Wolhard y Fahr, deseriben enfermos que termi-
naron en una esclerosis atrotica.

Mientras que Pasteur, Vallery, Radot, Mouriac, Laudat, Gau-
tier y Willliars, aseguran que los enfermos pueden terminar en una
verdadera nefritis, con lo que el prondstico cambia totalmente.

La patogenia mas aceptada seria de que el aumento de los li-
pidos de la sangre acarrea una permeabilidad de los glomérulos
renales frente a los prétidos sanguineos (serina y globulina), por
lo que aparece la inversion del cociente albuminoso.

Una vez que la serina y la globulina pasan al otro lado de la
pared de los glomérulos, entra en juego la ley de Denan. El agua
atraida por los protidos extravasados ya no se resorberia por los
capilares, constituyéndose los edemas nefraosicos.

ln definitiva, la teorfa alemana del origen renal puro ya no
es aceptada.

Tampoco aceptan muchos autores la teoria metahdlica de Eps-
tein, sostenida en nuestros dias por Fahr, Goevaerts v Clorbier,
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siendo la opinién de los autores modernos de una accién mixta, es
decir, que el rifidén serviria, como hemos dicho, de escenario del tras-
torno del metaholismo lipoidico protido.

Ahora bien; ;como actuarian el sarampion y otros procesos in-
fecciosos que han sido deseriptes por diferentes autores, como cau-
sas de euracién o mejoramiento del proceso nefrésico?

Seatin Benedetti, el efecto benéfico de los procesos febriles so-
bre la nefrosis se deberia a fenomenos de shock coloido osmético en
el seno-de los tejidos y de la sangre circulante, y a modificaciones
de la coneentracion protéica y presion osmotica de amhbos medios.

(autier igualmente sostiene que la mejoria observada se de-
beria a la fiebre que acompatia al sarampion, citando para soste-
ner su teoria, el de un enfermito que mejora su nefrosis lipoidica
por una otitis y cura dicha nefrosis por una mastoiditis.

Toualmente comunica Benedetti, 2 casos de nefrosis lipoidica
mejoradas rapidamente, una por la aparicion de una flebitis ¥
ofra por un ataque de bronquitis.

Entre nosotros los Dres. Casaubon v Cossoy comunican otro
caso de una nefrosis mejorada por una dermopatia erisipelatoide.

Sin embargo, es dificil de aceptar que la fiebre sea la causa
de la curacion de la nefrosis, como muy bien lo hace notar Weill,
Hallé v Abaza, ya que la fiebre en estos enfermos, ocasionada por
ofras causas, aun siendo altas, no trae la curacién, mientras que
el sarampion que en algunos de los enfermos no trajo mas de 38°
a 38°5, tuvo una influencia rdpida e indiseutible sobre la nefrosis.

istas razones pueden ser reforzadas por el hecho conocido del
fracaso muy frecuente de la piratoterapia como tratamiento de la
nefrosis.

Si se acepta que el sarampién aumenta el metabolismo no se
entiende como otras afecciones que también se caracterizan por es-
te hecho, ya sean febriles o no, no tienen influencia sobre la ne-
{rosis.

La explicacién exacta de los factores que intervienen para que
¢l sarampién mejore o cure el nefrdsico es actualmente dificil de
hallar a nuestro parecer, por la sencilla razén de nuestro descorio-
cimiento del meeanismo exacto de la formacion de los edemas del
nefrosico, va que todas las teorfas expuestas hasta la fecha tienen
una fragilidad evidente.
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RESuUMEN

Tritase de un enfermito con una nefrosis lipoidica evidente por sus

sintomas clinicos y humorales (Edemas intensos. Presion arterial easi ba-
ja. Urea normal hipoproteinemia. Inversién del indice serina/globulina.
Existencia de cuerpos lipidos birrefringentes al microscopio polarizador
y ausencia de sintomas de sufrimiento renales; hematies, cilindros, efe.)
que no mejora mayormente durante 3 meses y medio de tratamiento.

Contrae un sarampién que hace desaparecer totalmente los edemas,

llevando al enfermo hacia una curacion desde el punto de vista elinico,
no asi del humoral, ya que persisten la hipoproteinemia, la inversién del
indice serina/gobulina y los cuerpos lipidos birrefringentes, y albimina
en la orina, si bien en pequeias cantidades.

Esta mejoria persiste cuando se le da de alta en cuya fecha lleva un

régimen comin casi sin restricciones.
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Hospital de Nifios de La Plata — Servicio de Lactantes
Jefe: Dr. Eduardo G. Caselli

Sobre un caso de edema de recién nacido )
por el

Dr. Eduardo G. Casellt

Profesor adjunto de Pediatria y Puericultura

Il heeho especial de haber tenido oportunidad de examinar y
tratar un nino de 15 dias de edad con edemas generalizados me
induce a presentar el caso por considerarlo interesante desde el
punto de vista de diagndstico e interpretacion.

Historia clinica

8}

Datos suministrados el 3 de marzo de 1939:

Esta observacién se refiere al nino R. A., argentino, de 15 dias de
edad, nacido el 18 de febrero de 1939, atendido en el Consultorio Exter-
no de Lactantes de mi Servicio del Hospital de Nifios de La Plata.

Antecedentes heveditarios: Padre desconocido. Madre sana, de 21
anos de edad, argentina, tinico hijo, nacido a término, de embarazo y par-
to normal. Peso al nacer, 3.150 ers., ignora la talla, se prende del pecho
a las 24 horas y contintia cada 3 horas.

Eufermedad actual: La madre nota desde hace uno o dos dias que el
nene no estd como los dias anteriores, cree que anoche ha tenido algo de
fiebre y se apercibe que los pies estdn hinchados, dato que antes no lo
habia observado y que es el motivo de la consulta.

El examen del enfermito nos da los siguientes datos:

3 de marzo: Nino de 3.200 grs de peso, talla 51 cms., alimentado a
pecho cada tres horas, con buen estado nutritivo, piel sana, regular pa-
niculo adiposo.

El examen eclinico, del erdneo, perimetros cefilicos, de la cara, del
cuello, térax, aparato respiratorio, corazén, pulso, abdomen, tubo diges-
fivo, genitales y garganta, ete., son completamente normales.

(*) Trabajo presentado a la Sociedad Argentina de Pediatria, se-
sion del 25 de julio de 1939.
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Miembros inferiores: Llama la atencién la existencia de edemas en
piernas y en los pies, de coloracién algo més palida que el resto del cuer-
po, de consistencia blanda que a la palpaciéon di la sensacién de infil-
trada, que no permite el pliegue y que deja.huella a la presion del dedo.
Tste edema es mucho més marcado en la planta de los pies dando la
sensacién de acolchado.

7 de marzo: Tiene 19 dias. Pesa 3.400 grs. temperatura rectal 37.2. El
nifio estd mas hinchado, tiene ademés en las dos piernas, en los genitales
y algo en los pdrpados.

10 de marzo: Pesa 3.480 grs. sin tiebre, se alimenta bien, los edemas
son més pronunciados. Se solicita examen de orina de la madre y del
nino y reaceion de Wassermann.

91 de marzo: Pesa 3.840, tiene un mes de edad, los edemas son g2e-
neralizados en todo el cuerpo, el examen no descubre ascitis.

Trae la madre andlisis de sangre, con Wassermann negativa, Kahn
standard y presunta, negativa.

La orina del nifio da los siguientes datos: Reaceidn acida, residuo
23.30, urea, 10.81, cloruros, 8.71, albdimina, leves vestigios, el resto normal.

El andlisis de la madre arroja disminueién de cloruros y densidad,
presencia de albimina y de sangre y en el sedimento presencia de ecilin-
dros hialinos y algunos granulosos.

Nos informa que ella, también tiene desde hace unos dias, edemas muy
diseretos en los pies.

Se le indiea a la madre, la conveniencia de someterse a régimen de
reposo hipoazoado e hipoclorurado. Asi lo hace.

Vuelve al examen 10 dias después:

30 de marzo: Pesa 3.700 grs., ha rebajado 140 gramos; continia to-
mando el pecho como siempre.

Nos cuenta la madre, que ella se sometié estrictamente al régimen
preseripto y observé que su hijo empez6 a deshincharse lentamente; cree,
también que en esos dias ha orinado més de lo de costumbre. El nino se
presenta al examen, evidentemente sin edemas, s6lo conserva un poco en
las plantas y en el dorso de los pies.

11 de abril: Pesa 3.490 ers. los edemas han desaparecido totalmente.
Sigue bien.

14 de abril: 3.950 grs. de peso. Sin edemas.

91 de abril: Peso, 4,400 grs., tiene 3 meses y continta perfectamente
hien.

Comentarios

Del estudio clinico efectuado es evidente que este enfermito
presenta como unica manifestacion, edema genervalizado. Se sabe
v no una enfermedad y que para los

.

que el edema es un sintoma
recién nacidos constituye toda una entidad cliniea.

Las alteraciones renales son las causas mds predominantes de
su produceién, tanto en los nifios mayores, como en los adultos, pe-
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ro tratindose de recién nacidos generalmente, la causa no depende
del rifion, es mas bien, un trastorno extrarrenal.

‘ La mayor parte de los edemas de esta etapa de la vida estan
licados sobre todo, a la disergia que se manifiesta por inestabili-
dad del equilibrio hidrico, que estd unido al mismo tiempo al me-
tabolismo dcidobasicomineral y al estado nutritivo.

Esta disergia, como la llama Bessau, persiste durante toda la
edad infantil, pero es mucho mas marcada en el recién nacido o
en la época cercana al nacimiento v mas anun en los prematuros y
débiles vitales.

Del relato anterior, podemos dejar sentado:

1. Que no padece de edemas congénitos, desde el momento que
en este enfermito aparecen los edemas, después de la segunda se-
mana.

2.° Que el nino en cuestion es nacido a término, lo comprueba
el peso, la talla, y la temperatura. Ademés no se observa ningin
signo de prematurez.

3.° Se comporta desde su nacimiento como un ecutrifico.

4° No se registro sintoma de esclerodermia. lia tnica altera-
cion patolégica, que tuvo, lo he dicho, fué cdema generalizado, que
dejaba ligera huella a la presion del dedo.

5. Las lesiones fueron permanentes, difusas y poco pronun-
ciadas que no se modificaban con los cambios de posicién; ocupan-
do siempre las mismas regiones.

6. Fué alimentado a pecho y no presenté trastorno nutritivo
apreciable.

7. El examen clinico no revela sieno de infeccion aguda y
los andlisis serologicos de Wassermann y Kahn de la madre y del
hijo son negativos.

8. No se descubre ninguna malformacion congénita.

9.2 No se efectud andlisis de sangre para descartar la eritro-
blastosis por considerarlo innecesario, pues, la mayor parte de los
frutos con edema congénito universal, que responden a la eritro-
blastosis, nacen muertos o sélo viven alegunos dias.

10.° El andlisis de orina del enfermita es normal, salvo la li-
gera albuminuria,

11.° Pero el andlisis de orina de la madre revela albuminuria.
hematuria y cilindruria con disminucién de la densidad y de los
cloruros.
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A estos datos les di mucha importancia y traté de averiguar
el pasado patologico renal de la madre, quien desconocia en absolu-
to sufrir de nefropatia benigna pues, durante la gestacion no ha
notado nada de particular, sélo recuerda haber tenide ligeros ede-
mas en los pies, en los tltimos meses del embarazo.

Se le indagdé entonces, si habia padecido de los mismos ede-
mas cuando ella era de la edad de su hijito, contestando ignorarlo
por completo. Se deseaba conceer este dato, pues, hay una forma de
edema congénito llamado, cianético hereditario, en que padece de
la misma enfermedad el hijo, la madre y la abuela y que consis-
te en un edema ciandtico de manos y pies.

Agregé que a los pocos dias del parto, ella sufrié de angina
roja febril y que 13 dias después aparecieron en madre e hijo
edemas.

Se le indieé a la madre la conveniencia de que se someta a
réeimen hipoazoado e hipoclorurado y asi lo hizo; cuyo resulta-
do fué el siguiente: a los pocos dias el edema del nino empieza
a desaparecer lentamente con ligero descenso de peso, a pesar de
que se alimenta como siempre y en el espacio de 15 a 20 dias lle-
o6 a su curacion, es decir, a la total desaparicién de los edemas,
no habiéndose reproducido hasta la fecha.

Como vemos aqui se evidencia la accién de causa a efecto,
ruesto que la mejoria se noté a los pocos dias de someterse la ma-
dre al nuevo régimen. Su interpretacién resulta dificil: Pfaundler,
en su tratado de ‘‘Enciclopedia de las enfermedades de la Infan-
cia’’, se opone a la teoria de causa toxica renal materna, diciendo :
“‘que las toxinas transmitidas por la madre afectada de nefritis
aravidica no desempefian ningtin papel importante en la etiologia
de tales edemas’’, pero hace la salvedad ‘‘que si bien en la hiblio-
oraffa médica referente al particular, han sido deseriptos algunos
casos en los que ocurrié lo contrario™, él agrega: “‘que el hecho es
extraordinariamente raro, que apenas merece ser tomado en consi-
deracion ™.

J. Cathala, dice: ‘‘que hay edemas de causas multiples impo-
sible de explicar que se observa en nifios con aspecto normal, en
alimentacién materna y que aparccen a los pocos dias del nacimien-
to, desde ligeros edemas hasta verdaderas anasareas y que sin nin-
olin {ratamiento especial, los edemas de estos ninos llegan en un
momento dado, a desaparecer en varios dias, por completo, notin-
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dose en dicho tiempo abundante diuresis; contintando luego, con
un desarrollo normal.

Nuestro caso se asemejaria integramente.

Finkelstein, al hablar de las causas probables de estos trastor-
nos dice: “‘que es frecuente que exista una enfermedad materna
(que parece guardar relacion con la del feto’ y entre ellas cita:
anemia, leucemia, nefritis albumintarica gravidica, ete., pero agre-
ga: “‘hay también madres completamente sanas que pueden dar a
luz a hijos con edema.

El Prof. Bessau, de Berlin, ha dicho ‘‘que el recién nacido
es un predispuesto a las infecciones, a las diarreas y también a
los edemas. Se observa que suministrando una sobrecarga de agua
con CINa en relacién al peso del cuerpo a un recién nacido y
aue en un lactante mayor no produce retencion, en aquél hace apa-
recer edemas’™, y mas adelante agrega: ‘‘nosotros reconocemos que
el recién nacido es en alto grado disérgico’.

Con esta nueva teorfa, también estd de acuerdo el Prof. Schwei-
zer, como lo manifestara en la clase inaugural del presente afio en
la Facultad de Medicina de La Plata, donde hizo un elogio de la
teoria disérgica que permite explicar distintos estados funcionales
del recién nacido y del lactante.

De acuerdo a esta nueva interpretacion, podriamos clasificar
a este nino como un disoténico que presentando aparente estado
eutrofico, padece de una leve disergia que se manifiesta por altera-
cion funcional del equilibrio osmético que acarrea como consecuen-
cia el edema generalizado por causa toxica materna.

Cualquiera que sea la teoria aceptada, ereo que en la actuali-
dad, es imposible decir qué factor o factores son capaces de perver-
tir el mecanismo de fijacion de liquidos para provocar el edema
en el recién nacido.

Después de estas disgresiones encuadro la presente observa-
cion dentro de lo que J. Cathalid ha deseripto como edema no cla-
sificados de los recién nacidos.

(Conclusiones

1. Presento un nino de 15 dias de edad, constituido normal-
mente, alimentado a pecho y que padece desde hace 2 dias de ede-
mas generalizados. El interrogatorio minucioso deseubre que la
madre sufre de nefropatia benigna reciente vy que al someterse a
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un régimen adecuado, los edemas del hijito desaparecen rapida y
definitivamente.

90 Por fltimo, es de recomendar desde el punto de vista prac-
tico, que cuando se investiguen las causas probables de los edemas
de los recién nacidos y no se dé con ellas, es conveniente, tener
presente este origen toxico—nefropatia materna benigna adquirida
después del parto—que aunque raro, puede ser la génesis del tras-
torno, como lo demuestra la observacion presente.
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Pediatria del pasado

El Dr, Juan Madera y la puericultura en 1817

por el

Dr, Florencto Escardo

Don Luciano Abeille acaba de publicar

un tomo titulado “Etapas de la vida me-
dical del Dr. Juan Madera”. No se trata
precisamente de wna biografia sino de wna
cuidadosa y ordenada recopilacion de do-
cumentos, enlazados a penas por brevisi-
mas notas; su lectura da eslabones docu-
mentales a nuestra vida médica desde 1791
hasta 1829 y es rica en sugerencias y emo-
ciones. Basados en datos de ese trabajo,
trataremos de reconstruir un aspecto  pe-
didtrico del gran patricio.

Marzo de 1517; diez meses apenas del Congreso de Tucuman; la in-
dependencia era ya una realidad doctrinaria pero San Martin prepara-
ha en Plumerillos el ejéreito que habia de afianzarla; la joven reptiblica
aliviada de las guerras libertadoras empieza a sentir la urgencia de sus
problemas civiles.

Don Nareiso A. Martinez, Administrador de Ninos Expositos (tal es
su titulo) se dirvige al Cabildo de Buenos Aires “en cumplimiento del
deber en que se halla de propender, por todos los medios posibles a él
alivio de las infelizes criaturas que se hallan a su cargo” y expone la
precaria situacion de la casa de expésitos cuyas flacas rentas le obligan
todos los meses a “hacer anticipaciones de su peculio” para poder man-
tenerla. La casa no tiene médico ni medicinas y los problemas higiénicos
y de dietética son graves; el cuadro es patético “pues recientemente &
subcedido que teniendo a su cargo un ama dose criaturas para despechar-
las en menos de quince dias me entregé cinco de ellas muertas, por cuyo
motivo y contristado mi corazén de ver tal miseria”, el buen administra-
dor decide juntar en la casa central todos los pequenos que en aquella
precaria “colocacién familiar” no se encontrasen sanos. El resultado es
que aumentan el trabajo y las necesidades y la situacion se torna angus-
f10sa; es necesario un meédico.
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El 22 de abril, a un mes largo del reclamo, el Cabildo designa al
Dr. Juan Madera “con la consignacién de doscientos pesos anunales y obli-
gacion de asistiv diaviamente a ella y a una hora determinada”. El Di-
rector Supremo, poder ejecutivo, aprueba la .designacion estableciendo ta-
~ativamente que es “con la precisa obligacién de que preste una hora
diaria de asistencia”.

Ya tiene la casa de expésitos un médico que se hace cargo con un
concepto cabal de la importancia de su mision tal cual lo enuncia clara-
niente en la nota por la que lo acepta “mis cortas luces y talentos se de-
dicaran con la mayor eficacia al auxilio de esa recomendable poreion de Ia
humanidad justamente en el periodo més peligroso de su vida: lo exige asi
el deber de un médico y el interés de un ciudadano”. Esto ocurria el 13
de mayo; poco mds de un mes mis tarde Madera ha tomado confacto
directo con el problema y comprende que se frata principalmente de en-
cauzar la puericultura y organizar la profilaxis, “poco o nada haria el
médico y la medicina si sola atendiese los males presentes y no tomase
precauciones para evitar los venideros, si dexando los peligros no quitase
las ocasiones de contraerlos, y quizd cuando no podrian remediarse”. Y
mas adelante esta definiciéon de la puericultura, valiosa c¢omo justiprecio
de lo que la infancia representa como material humano:

“Fs, en verdad de estrafiar, que en general llame tan poca atencidn
la conservacion de los nifios jquanto trabajo, quantos gastos no se hacen
todos los dias para hacer existiv por alguna temporada un cuerpo viejo,
descompuesto y préximo a caer, mientras perecen millares de los que pue-
den ser ttiles a la sociedad, sin que apenss se digne alguno administrarles
socorro? Los hombres no saben valuar las cosas siné por su utilidad ac-
tual, y nunca por lo que algiin dia pueden dar, sin embargo de ser este
modo de pensar el més falso de quantos hay, no es menester buscar otras
causas de la indiferencia con que se mira la muerte de los nifios”.

El médico tenia el criterio claro y la visién amplia pero los proble-
mas lo cerean con una premura angustiante; el nino arrojado al torno es
conducido de inmediato a un ama que permanece siempre en la casa y
que se llama “ama recibidora”, pero sucede que mientras se buscan nodrizas
para proceder a la “colocacion familiar” los ninos se acumulan llegando
hasta 5 6 6; hay que recurriv al alimento artificial con todas sus conse-
cuencias. La obtencién de un ama que lo lleve a su easa no soluciona
en gran medida el problema “es una muger pobre e ignorante” que vive
a muchas leguas de la cindad y que no tarda en privar al nifio no ya de.
la leche de su seno sino también de leche de vaca dandole “algin peque-
fio alimento de arroz o pan cocido™; los pequenos se enferman y mueren
lejos del auxilio médico. Por lo demds los inconvenientes no son tan solo
de indole dietética, la ropa que lleva el pequeiio es escasa. Madera des-
cribe con patetismo esa pobreza y sus consecuencias: “las ropas que le-
va son 4 camisas y otras tantas mantillas y panales para seis meses. ; Y
quién no observa, que en la vigurosa estacién del hinbierno estas ropas
no bastan para cubrir la desnudez, que deben sufrir? Todo el mundo
save que en nuestro pais el combustible no estd a precio comodo, que
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sobrevienen dias lluviosos y himedos, en que el sol no puede derramar
s beneficencia, y por el estipendio de 5 pesos que tienen un ama no
puede hacer uso del combustible para secar ropas, y que sin duda se con-
servardn en los cuerpos de los nifios himedas y sucias...”

La situacion econémica apena; “El Censor” del 12 de junio de 1817
pone en evidencia el presupuesto exiguo de la Casa de Nifios Expésitos
v antes como ahora, se recurre a la caridad publica, el 4 de julio el Ca-
bildo autoriza una suscripeién “debiendo empezar dicha suscripeién por
los Individuos Capitulares”. Eso se llama predicar con el ejemplo.

A 122 anos de distancia podemos hacer diagnésticos de los casos que

“deseribe Madera para mover al Cabildo a proveer de recursos a la Ca-

sa de Expésitos. Un caso parece escorbuto “los dientes caidos y sobre
las encias envueltas en grumos de sangre, hinchado todo su cuerpo, la
beea toda llena de llagas, y en el estado de muerte inminente que se ve-
uifico al poco rato”.

Otros muestran el cuadro de una atrepsia que Madera atribuye a
inanicion: “Los otros dos en el estado de extenuacién tal, que no pare-
cian seres vivientes, y habiendo examinado el cuerpo escrupuiosamente, y
preguntado a las amas el origen de su enfermedad, no pude rastrear otra
causa, que la falta de alimentos, y que probablemente morian de nece-
sidad”.

No faltan las dermitis “sabemos que los nifios transpiran mucho
mas que los adultos, y si no se les muda la ropa interior les es muy per-
judicial. Las ropas puercas desuellan y rasgan el tierno cutis, son el ori-
gen en general de los males caténcos y de muchas otras enfermedades...”

Madera permanece en servicio activo en la Casa de Expésitos 1 afio
y 10 meses, en el que parece abandonar el cargo de hecho; luego de una
curiosa querella de susceptibilidades con Segurola, cuyos primeros inci-
dentes gana, es definitivamente separado de su puesto en setiembre de
1820. Saturnino Segurola queda como director de la Casa de Expositos.
Para llenar el cargo de médico se ofrecen honorariamente Don Pedro
Martinez Nifio y Don Sebastiin Saborido que es quien queda finalmen-
te. El mismo Madera insiste en renunciar a su sueldo y continuar traba-
jando lo que no le es aceptado. El Cabildo expresa claramente cuanto
le interesa ahorrarse el estipendio del médico. Fin de 1820; ya y desde
entonees los médicos trabajaron gratis.



Sociedad de Pediatria de Montevideo

SESION DEL 7 DE JULIO DE 1939
En homenaje al Prof. Dr. J. P. Garrahan

Presiden los Dres. J. P. Garrahan y A. Volpe

Alocucién del Presidente de la Sociedad de Pediatria de Montevideo,
Dr. A. Volpe
Senores :

Hoy tenemos el placer y el honor de recibir en el seno de mnuestra
Sociedad, a dos representantes de la Pediatria argentina: el Dr. J. P. Ga-
rrahan protfesor adjunto de Clinica Pedidtrica y Puericultura y al Dr.
A. M. Caprile, uno de sus colaboradores més distinguidos.

Con este nuevo acto de intercambio cientifico, entre miembros de la
Pediatria rioplatense, no hacemos - sino continuar la brillante tradicion
fraterna que, en el orden de la actividad pedidtrica, comenzaran hace
mds de treinta afios, con ahinco y devocién nunca amenguada, los patriar-
cas de la Pediatria mencionada.

Ahi estd la imagen de nuestro venerado maestro, Morquio, que nos
alienta a proseguir la ruta por él trazada, no sélo en el campo de la Pe-
diatria nacional, si que también en sus proyecciones internacionales, a las
que tanta dedicacién de su actividad prodigo.

Y fuera de las fronteras, bien sabemos el hondo afecto y frecuente
contacto preferentes, que con los pediatras de la otra orilla platense, man-
tuvo como uno de los nortes de su actividad.

Y fué la hidalga figura, también ya patriareal del maestro Aracz
Alfaro, la que mantuvo desde su comienzo, en la otra margen, siempre
en alto y encendida, la antorcha del entusiasmo y la devoeion fraternas.

Es satisfactorio comprobar como esta tradicion se ha hecho carne en
lns generaciones sucesivas y desde los pediatras de la guardia vieja, has-
ta los mis jovenes, todos, en ambas margenes del Plata, multiplican las
oportunidades, a mis de las reuniones conjuntas, para estrechar vinculos
de eamaraderia e intercambiar, en clases y conferencias, el fruto de sus
actividades e investigaciones en el campo de la medicina infantil, como
medio no sélo de exponer valores y ditundir ensenanzas, sino que tam-
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bién como un sano estimulo para el progreso de la pediatria sudameri-
cana.

El Prof. Garrahan, tan brillante y ajustadamente presentado esta
manana, por el Prof. Carrau, -al auditorio de médicos y estudiantes del
curso del Hospital “Dr. Pedro Visea”, no precisa de mi presentacién en
el seno de esta Sociedad.

Su ya dilatada actuacion docente es de todos conocida. Desde la pri-
mera edicién de su manual “Medicina Infantil”, hasta la ltima reciente,
sus conocimientos vastos y su preparacion meticulosa son conocidos, no
s6lo por muchas generaciones de estudiantes ya médicos, si que también
por los pediatras uruguayos, que saben valorar su labor, basada en ma-
terial propio que, por ser de la Argentina es, para nosotros, como si fue-
ra nacional.

Sus brillantes dotes de profesional y profesor estan dobladas por
una excelsa hombria de bien, que hace que aquellos que han tenido el pla-
cer y el honor de conocerlo, aprecien tanto al destacado pediatra como al
cumplido caballero.

Sioalgo mas precisaramos para ponderar el espiritu de eleccion, que
como docente y profesional vepresenta Garrahan, ahi tenemos su confe-
reneia de esta manana, en la que mostré ¢omo el saber acuciado por las in-
quietudes del progreso médico y atemperado por la experiencia y la ob-
servacion, se aunan en él en un armonioso equilibrio, encuadrado todo por
sus virtudes de hombre, haciendo que en él, aquellas cuatro exigencias de
Sergent: cilencia, experiencia, buen sentido y conciencia, sean el funda-
mento de su personalidad protesoral y profesional.

Respuesta del Profesor Garrahan

Dr. J. P. Garrahan.—Agradece los conceptos vertidos por el Dr. Vol-
pe ¥ oexpresa que se siente particularmente honrado por las miltiples
demostraciones de aprecio que recibiera de los pediatras urugnayos. Re-
cuerda, luego, la figura de Morquio, fundador de la Sociedad y se refiere
a la antigua y estrecha vinculacién de los pediatras rioplatenses. Por fin,
dice, se siente muy obligado con todos los miembros de la Sociedad de
Pediatria de Montevideo, que reciéntemente lo designaran, por unanimi-
dad, Miembro de Honor de la misma y agrega que, atiin cuando no se le
hubiera invitado para participar del Curso de Perfeccionamiento, que esa
manana habia tenido la satisfaceion de inaugurar, hubiera él concurrido
espontaneamente a participar en una reunion ordinaria de la Sociedad, a
la cual se siente muy ligado por vinculos afectuosos y por simpatia es-
piritual.

La hipertrofia del piloro en el lactante

Su naturaleza. Patogenia del cuadro clinico que la acompana

Dres. J. P. Garvahan y A. M. A. Caprile, de Buenos Aires.—Presen-
tan el estudio anatomopatolégico del piloro hipertrofiado de un lactante,
el que fué hecho al cabo de dos meses de haber curado el nino, de un



cuadro clinico, radiolégico

Han comprobado la persistencia de la hipertrofia, no obstante la cura-
c¢ién, lo que habla decididamente a favor de la accién preponderante que
tiene el factor espasmédico, en ciertos casos de dicha estenosis. Tambien
han comprobado que la hipertrofia pilérica no estaba acompanada de in-
filtracién glucogénica, habiendo hallado, ademis, hipergénesis mnerviosa
de la capa muscular del piloro, con gran aumento de las células ganglio-
nares. Con motivo del estudio andtomopatolégico mencionado, discuten su
opinién en favor de la importancia del espasmo y a favor también de la
naturaleza congénita de la hipertrofia, que no es siempre el factor esen-
cial como causa de obstruccién. Se inclinan a creer que no se trata de
una infiltracién glucogénica, si bien el punto debe ser més estudiado atn.
Declaran que hasta ahora sigue siendo una inedgnita la causa intima del
proceso y la naturaleza de la hipertrofia pilérica, no obstante haberse
adelantado mucho en el dominio de la fisiopatologia, de la clinica y de la
terapéutica de esta enfermedad propia del lactante de pocas semanas.

y humoral, evidente, de estenosis del piloro.

Discusién: Intervienen en ella los Dres. Bauzd, Del Campo, Rodri-
guez Castro, Pelfort, Zerbino, Soto y Pieroni, termindndola el Dr. Ga-
rrahan.

Sobre contralor oficial de las preparaciones vitaminicas

El Presidente manifiesta que habiendo sido repartido el informe de
la Comisién Especial, formada por los Dres. Leone Bloise y Munilla, pone
a votacién la resolueién que esta propone y que dice asi:

La Sociedad de Pediatria de Montevideo expresa la conveniencia de
que, por los drganos técnicos del Estado, se realice el contralor de los
productos vitaminicos que se expenden en el pais, tanto en su aspecto
cualitativo, como en su dosificacion cuantitativa. Ast mismo considera
conveniente simplificar la expresion de su concentracion en wnidades de
neso, cuando esto sea posible”.

La resolucién es adoptada por unanimidad.

Lucha contra la difteria en el Uruguay. Conclusiones de la
Comision asesora

Bl Presidente declara que habiendo sido repartido a los senores so-
cios, el texto del informe redactado por la Comisién Asesora, constitui-
da por el Presidente y el Secretario de la Sociedad, los Dres. Bonaba,
Letinda, Petrillo, Burghi, Zerbino, Carrau, Pelfort y Etchelar, correspon-
de se pongan a votacion las conclusiones a que llega aquella. Asi se hace
y resultan aprobadas por unanimidad.

(Ver texto de las referidas conclusiones, en el nimero 7, pag. 438,
afio 1939, de “Archivos de Pediatria del Urnguay™) .
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Presidencia del Dr. Martin R. Arana

Acroparestesia tipo Nothnagel en un nifio de dos meses

Dres. J. R. Abdala, J. C. Pellerano y J. E. Salaberry—Refieren la
observacién de un nifio de dos meses de edad, que presenta un acrosin-
drome caracterizado por trastornos de la sensibilidad que serian revela-
dos por el llanto del nifio y alteraciones objetivas en forma de: modifi-
caciones locales de la coloracién y temperatura de la region afectada.
Trastornos que no tienen cardcter simétrico y aparecen espontaneamente
en la segunda mitad de la noche.

Hacen consideraciones acerca del diagnéstico y patogenia.

Dicusién: Dr. F. de Filippi—Recuerda un caso presentado hace un
par de anos a esta Sociedad en colaboracién con los Dres. Bonduel y
Fernandez.

Meningitis purulenta, Su tratamiento

Dr. A. Bonduel—Se trata de un nifio que llega al Instituto de Pedia-
tria con un sindrome meningeo tipico.

Al efectuar el examen de practica, comprobamos la existencia del
sindrome anteriormente citado, secundario indudablemente a una otitis cré-
nica reagudizada.

Examinado por el especialista, confirma el diagnéstico, y aconseja
tratamiento médico por no encontrar ningtin foco purulento posible de
ser tfratado quirireicamente.

Efectuada una puncién lumbar, se confirma el diagnéstico, encontrén-
dose al exdmen bacteriolégico abundante cantidad de neumococos y otros
gérmenes no perfectamente individualizables. Como tratamiento efectua-
mos inyecciones intrarraquideas de Cloh. de optoquina (0.75 grs. en 100
c.c. de suero fisiologico) y solucién de benzosulfamida (0.60 en 100 c.c.)
por via endovenosa.
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Qe efectia en total de cada uno de los medicamentos antes citados,
obteniéndose una mejoria rdpida y total, no solamente desde el punto
de vista clinico sino también la desaparicién de todos los elementos anor-
males del liquido céfalorraquideo.

Discusién: Dr. Segers—En un caso publicado por el Dr. Seré el en-
fermo tenfa liquido purulento, pensaron tratarse de meningococos. Como no
mejorara hicieron examinar el liquido, que resulté contener neumococos,
atilizando el suero correspondiente produciéndose la curacién. En los ca-
sos producidos por gérmenes mixtos, después de mastoidectomia obtuvie-
ron beneficios notables con sulfamida por boca.

Encuesta sobre la concurrencia de ninos reumaticos con y sin cardiopatia
a los hospitales de la Capital Federal en el ano 1938

Dres J. M. Macera, A. Ruchelli y R. Gaig—Los autores en su docu-
mentado trabajo llegan a las siguientes conclusiones :

1.° Creemos, de acuerdo a todo lo expuesto precedentemente y con los
ordticos adjuntos que queda demostrado que al reumatismo agudo infantil
debe asigndrsele una importancia de primer orden, considerandola como
enfermedad social.

2.% Que sobre 1.100 nifios reumaticos atendidos en el pais, en 16 hos-
pitales de Buenos Aires en el afio 1938, de ellos 649 acusaron francas car-
diopatias reumaticas. .

3. Que nuestro pais, al igual que otros, contribuye con un alto tribu-
to de acuerdo a las cifras anteriormente expuestas, tanto en la morbili-
dad como en la mortalidad (22 % de esta iltima). Por cardiopatia reu-
matismal, cifra superior a la de varios paises entre ellos Francia, que
s6lo registra 12.5 % .

4. Que en base a lo referido, nuestro pais que estd abocado actual-
mente al serio problema de la disminueion de la natalidad, deben los
poderes publicos, procurar encarar urgentemente las soluciones mas prac-
ticas, destacindose entre ellas, las de salvar el capital humano existente
evitando en lo posible que nuestra generacion sea integrada por argenti-
nos que no dispongan de todos los atributos de la salud, a fin de evitar que
pesen en forma negativa sobre el progreso y la economia del pais.

5. Que la forma de solucionar esta situacién, corresponde en parte
iniciar por medio de las autoridades sanitarias respectivas, una amplia
campana de profilaxis en la infancia, desde que es alli y no en el adulto
donde veside en forma casi exclusiva el origen de la mayoria de las car-
diopatias.

6." Que hasta tanto se organice la lucha en forma racional, como c¢o-
rresponde, deben todos los servicios de Pediatria del pais, organizar y
habilitar un consultorio especializado a fin de lograr rendir una asisten-
¢in médien mis completa y eficaz.

Discusién: Dr. Segers—Dado el interés del asunto, pide la pronta
publicacion del frabajo por ol valor de las estadisticas presentadas. Per-
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sonalmente, para prevenir las cardiopatias en los reumdticos, cuando no
puede administrarse el salicilato por boca emplea desde el afio 1925, la via
rectal. Utilizando la solueién isotonica actualmente preconizada se han
publicado ¢asos de accidentes graves. Siempre utiliza la solucién hipoténi-
ca al 2 %, nunca vié accidentes y si, buen éxito. No es partidario del
tratamiento a bhase de inyecciones endovenosas.

Dr. Macera—Ha hecho efectuar mas de 600 inyecciones endovenosas
de salicilato sin ningian accidente. En la actualidad usa de preferencia la
via anal e intramuscular.

Estricninoterapia en 100 casos de difteria grave

Dres. A. Sabelli y L. Rodriguez Gaete—Se estudian 65 enfermos con
angina différica grave, tratados con los medicamentos eldsicos y cuya
mortalidad aleanzé al 40 % y 100 casos tratados con la estrienoterapia
mtensiva con una letalidad del 4 %.

Entre los cuadros con la estricnoterapia se cuentan casos con tras-
tornos eléctrocardiograticos graves, generalmente fatales con los procedi-
mientos elisicos (un blogueo de arborizaciones, una disociacion auriculo-
ventricular y 4 bloqueos de rama).

La dosis total diaria es de 1 145 a 2 mgr. por kilo, fraccionada cada
2 horas o 3 horas, segiin la gravedad; las dosis parciales son de 2 a 6 mgs.
segiin la edad y forma clinica. El tratamiento se prolonga hasta el dia 55
en las formas muy graves.

El tratamiento de la erisipela del lactante con la sulfanilamida

Dres. M. J. del Carrvil y G. Foley—Relatan el resultado de su ex-
periencia en el tratamiento de la erisipela del lactante por la sulfanilamida,
experiencia efectuada en el- Servicio de Lactantes del Hospital de Nifos,
en 25 casos, obteniendo el 100 % de curaciones. La utilizan a razon de
0.15 egrs. por kilo de peso, dividiendo la dosis total de 24 horas en tres
tomas, usaron siempre la via géstrica que segiin la experiencia, parece ser
la mas eficaz.

Relatan casos graves con alta temperatura y gran toxemia, ingresados
en el servicio después de varios dias de enfermedad en los que se ins-
tituy6 el tratamiento, casi sin esperanza, asistiendo a verdaderas resu-
Treceiones.

Empleavon indistintamente productos similares: prontosil, septazine,
stopton ete.

No han observado accidentes, lo que atribuyen a la corta duraciéon
de la medicacion.

Discusion: Dr. Gambirassi—En lo que se refiere a la erisipela del
lactante, cita una antigua estadistica del Instituto de Pediatria, segin la
cual de 15 ninos internados durante una epidemia, fallecieron 10. En
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cambio, los casos de segunda infancia fueron favorables. Refieren la ob-
servacién de un prematuro de 2500 grs., quien enfermd de erisipela con
estado general grave . Tratado con 14 de comprimido de sulfanilamida 4
veces diarias euré rapidisimamente.

Dr. Damianovich—Estéd de acuerdo con lo manifestado por los comu-
nicantes. Antes de aparecer este producto tuvo ocasiéon de tratar un lac-
tante con erisipela grave. Consultado un dermatglogo aconsejo sulfarse-
nol a dosis débiles. El enfermito curé al dia siguiente de la primera in-
yeceion de 1 cgr. Bs diffeil dilueidar aqui si se traté de una curacién es-
pontédnea.

Dr. Blizalde—Se refiere a la experiencia obtenida en la Casa de Ex-
pésitos. Se progresé mucho en el tratamiento con la introduccién de ra-
yos ultravioletas. La erisipela del lactante es una enfermedad muy capri-
chosa. Es dificil formarse juicio sobre un tratamiento. En un lactante tra-
tado con rayos ultravioletas y sulfanilamida curé la placa de erisipela,
pero la fiebre se hizo luego de continua intermitente, desapareciendo mas
tarde espontaneamente.

Dr. Sujoy—En el servicio de infecciosas del Hospital de Ninos, se
trataron con ese medicamento mds de 40 casos. Cree que la medicacion
es admirable en la erisipela. Los finicos trastornos vistos fueron anemias
sin importancia que desaparvecieron en un par de semanas. Cita el easo
de una nina que en el transcurso de un ano enfermé 5 veces de erisipe-
la, siendo tratada cada vez con sulfanilamida. Quizé este producto difi-
culta la produceién de una inmunidad debido a la rapidez con que actia.

No habiendo mds asuntos que tratar se levanté la sesién siendo las

24 horas.

DECIMAPRIMERA SESION CIENTIFICA: Septiembre 12 de 1939

Eresidencia del Dr. Martin R. Arana

La insuficiencia suprarrenal en Pediatria

Dres. F. Gonzdlez Alvarez, 0. Arias y Sosa Gallardo (Cordoba).—
Se destacan sintomas cardinales de la insuficiencia suprarrenal. El tras-
torno fundamental de la insuficiencia seria debido a: 1.°, un desequili-
brio hidricoelécetrico o 2., pérdida de la capacidad de vealizar los procesos
de fosforilacién. Los tipos de insuficiencia suprarrenal serian: a) total o
parcial; b) permanente o eventual; ¢) por intoxicacién con el dcido mo-
noyodoacético; d) por hipofuncion hipofisiavia; e) por carencias alimen-
ticias (vitamina B,). De la veintena de cuerpos aislados de los extractos
corticales se consideran: la adrencesterona, corticoesterona y el producto
sintético de Reichstein, la desoxicorticoesterona.
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Las insuficiencias suprarrenales ohservadas en clinica comprenden :
1.% enfermedad de Addison; 2. enfermedad celinca o enfermedad de Gee-
Herter-Heubner con deseripeion de la enfermedad experimental, de las
relaciones de esta enfermedad y la insuficiencia suprarrenal y la vitami-
nosis By, luego se considera la etiologia de la celiaca; 3.° insuficiencia su-
prarrenal relativa en diferentes situaciones y algunos particularmente re-
lacionados con la Pediatria; 4.° finalmente, se hacen consideraciones ex-
clusivamente personales acerca de la terapéutica suprarrenal en las dis-
frofias. Se deja constancia de haberse iniciado el tratamiento en este sin-
drome con el producto sintético la desoxicorticoesterona en el Servicio de
Clinica Pedidtrica de la Facultad de Medicina de Cérdoba.

Pancreatitis aguda hemorragica en una nina de seis anos

Dres. Martin R. Arana y A. Lagos Garcia—THaeen un resumen de la
hibliografia nacional y extranjera y relatan la observacién de una nifia
quien tres dias antes, después de una comida abundante tuvo dolores di-
fusos en el abdomen, vomitos primeramente alimenticios y luego biliosos.
Esa sintomatologia persiste con intolerancia géstrica absoluta y constipa-
¢ién. Dolor a la presion y contractura en los rectos anteriores region su-
praumbilical més acentuada en el lado derecho. Una radiografia no mos-
tré miveles liguidos ni neumoperitoneo. Se interviene quirdrgicamente com-
probindose la existencia de una panereatitis hemorrdgica. Después de al-
gunas alternativas la enfermita cura. Se hace resumen de las opiniones
mis recientes acerca del tratamiento.

Contagio intrahospitalario en los servicios de infecciosos del Hospital
de Ninos

Dres. F. Bazdn y E. Sujoy—Los autores de este trabajo hacen una
breve historia de la evolucién de los conceptos sobre la profilaxis de las
enfermedades contagiosas en el medio hospitalario.

Resumen los pocos datos que se hallan publicados sobre la profilaxis
de las enfermedades contagiosas en nuestro pais durante la colonia y las
primeras décadas de la independencia.

Relatan las medidas que se toman en los centros hospitalarios mds
modernos para reducir a un minimun posible dichos contagios.

Hacen un estudio sobre la frecuencia de los contagios habidos en las
salas de infecciosas del Hospital de Nifios, haciendo hincapié en las ventajas
de las salas pequefias y hoxeadas.

Estudian las medidas més pricticas a adoptarse para reducir a un
minimun posible dichos contagios, con los enfermos, las visitas y el per-
sonal téenico, indicando su parecer sobre el servicio mds adecuado para
luchas con perspectivas de éxito contra el contagio intrahospitalario.

Discusion: Dr. Segers—IEl problema no estd resuelto. Las salas no
mfeceiosas deben ser clausuradas con frecuencia por distintas afeccione
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contagiosas. Considera importante el papel de las visitas siendo 1til pro-
veerlas de una prenda de vestir que aisle su ropa al entrar a la sala. Son
vehiculos también los médicos de las salas de infecciosas que no se cam-
bian su delantal al entrav en las salas de Clinica Médica.

Dr. Gambirassi—Cita una publicacion norteamericana segin la cnal
evitaron la aparicion de enfermedades contagiosas inyectando a todos los
nifios que se internaban suero del padre o de la madre.

Dr. Elizalde—Se trata de un problema trascendental y complejo que
no puede resolverse con criterio simplista. Da importancia a la falta de
disciplina entre el personal téenico y de enfermeros. El sistema de edifi-
¢acién con hoxes individuales es costoso y de diffcil mantenimiento. Si
se utiliza aparatos de rayos X portitiles, no pueden obtenerse radiogra-
fias perfe('tas.‘ Tste inconveniente se observa también en otros servicios
anxiliares. En cuanto a la inyeccion de suero, cree que es un procedimien-
to destinado al fracaso, pues no tiene el poder preventivo que se le atri-
huye. También los servicios de cirugia contribuyen a la aparicion de epi-
demias, internando enfermos graves sin estudiar sus antecedentes.

Dr. del Carril—Casi siempre las epidemias tienen origen en algiin
enfermo ingresado en periodo de incubacion, motivo por el cual propuso
hace afios utilizar una sala de observacién para tener a los nifos 5 6 6
dias antes de colocarlos en la sala comtin. Considera importante tomar
antecedentes exactos, investigando epidemias familiares.

Dirige un servicio de lactantes construido con boxes incompletos ¥
recibiendo desde hace siete afos toda clase de enfermos infecciosos nunea
tuvo epidemias.

Dr. Elizalde—FEn la secciéon de boxes de la Casa de Expositos s6lo
enfermé de sarampién un caso que se mezeld con otros nifios en la sala dc
rayos X.

Dr. de Filippi—En el servicio de lactantes del Instituto de Pedia-
tria compuesto, como se sabe, de boxes completos, no se produjo desde
su construccién, hace mas de 10 anos, ninguna epidemia.

Dr. Arana—Considera también complejo el problema que se ha pre-
sentado en todos los servicios de nifios de todo el mundo. Estudié hace
afios el problema con el Dr. Bazin, y propusieron un servicio de profi-
laxis con servicios auxiliares propios. Es importante y no puede evitarse
el contagio en los vehiculos piblicos que conducen niios al Hospital. Uti-
lizar en los hospitales personal seleccionado es care aunque interesante-
tratarlo alguna vez.

Dr. Swjoy—EBs imitil cambiar el guardapolvo si las visitas van a
hesar a los nifios. La maternohemoterapia fracaso. Importancia de los
enfermitos que ingresan y mueren a las pocas horas, como fuente de con-
tagio. Lesné y Debré hacen junto al enfermo todos los exdmenes auxilia-
res necesarios.

Siendo las 23 y media y no habiendo mis asuntos que tratar se le-
vanto la sesion.
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Preside el Dr. Humberto J. Notti

Litiasis biliar en la infancia,
por los Dres. Humberto J. Notti, Horacio V. Ferrer y A. Grinfeld

Casi todos los autores estdn de acuerdo que la litiasis biliar es
excepeional en la infancia, siendo muchos los textos de pediatria que
no mencionan esta afeccion. Uno de nosotros (Notti) ha demostrado
con el Dr. José Barbuzza en publicaciones anteriores, que la litiasis uri-
naria es frecuente en la infancia, atribuyendo esto a la frecuencia de
trastornos gastrointestinales en el nino y la concentracion de sales en las
aguas de consumo (agua de deshielo). Estas mismas causas podrian ex-
plicar-la frecuencia de la litiasis de los adultos en nuestro medio.

Puede existir litiasis activa, larvada o latente. Trae a colaciéon lo que
al respecto dice en el tratado de pediatria R. Degkwitz, Rovsing, Haus-
halter, Castaigne y G. Simon, Comby, Gino Frontali, Luis Agote, ete.; es-
te tdltimo autor dice que en la Repiblica Argentina la litiasis biliar es
excepeional en el nifio y él no la ha visto nunca; cita una carta del ex-
Director del Hospital de Nifos Dr. Eliseo Ortiz, quien dice que de 1913-
1917 sélo figura una lifiasis biliar en una nina de 10 afios cuyo diagnds-
tico no fué comprobado quirtrgicamente por no haber sido operada.

Historia de nuestro caso: Sec trata de una nifia de 10 afios quien
presenta poussées periodicas de dolores intensos en hipocondrio derecho y
epigastrio. Se sospeché desde el primer momento la posibilidad de una
litinsis no pudiendo ser demostrada por diferentes causas, pero se cons-
iaté radiolégicamente que tenia un apéndice ascendente y por exdmenes
de laboratorio, una parasitosis intestinal. Con diagnéstico probable de li-
tiasis biliar, aungue sin poder descartar en absoluto una apendicitis as-
cendente se resuelve la intervencién quirdrgica, constatdndose la presencia
de un edleulo del tamano de una aceituna mediana, de aspecto murifor-
me, en vesicula biliar. Se hace colecistostomia, siendo el postoperatorio
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normal. Se extirpa el apéndice que no presenta alteraciones macroscopi-
cas. Al examen cualitativo del cdleulo, efectuado por el Dr. Castillo, se
comprueba la presencia de pigmentos biliaves, colesterina, sales de caleio
y abundante substancia orgdnica. Tres meses después la nina presenta ex-
celente estado general, habiendo aumentado 3 kilos de peso.

Conclusiones: La litiasis biliar en la infancia es una afeccion rara,
pero es preciso pensar en ella, pues es probable su hallazgo en los euna-
dros abdominales. La colecistostomia dié excelente resultado en nuestro
Caso.

Discusién: Dr. De Rosa.—Bsta enfermita se signié durante un ano
en el C. B. Clinicamente se orienté el diagnéstico hacia litiasis biliar,
pero no pudo confirmarse por los exdmenes complementarios. Al cabo de
un tiempo se pensé en una apendicitis retrocecal ascendente y se desvio
el dingnéstico en este sentido, dada la rarveza de la primera afeccion y
el hecho de no haberla podido confirmar.

Dr. Notti—De las apreciaciones del Dr. De Rosas deja constancia
en el trabajo.

Dr. Eseverri Gaimeza—El trabajo presentado nos induce a no des-
cartar la posibilidad de la litiasis en casos de sintomatologia abdominal y
no dejar de tenerla en cuenta en el diagnéstico diferencial por considerarla
de extremada raveza. Tal vez con esa conducta lleguemos a comprobar
que no es tan excepcional. Cita a continuacion el caso de un niiio que
presentaba sintomatologia abdominal confusa, y cree pudo tratarse de
litiasis biliar, aunque lamenta no haber conocido la evolucion por per-
dérsele de vista el enfermo.

Dr. Keil— Manifiesta haber examinado a la enfermita en la guardia
del Hospital Ponce el 7 de septiembre de 1936 con un cuadro abdominal
que al prineipio le dejé dudas se tratara de una apendieitis aguda, por
lo que la ohserva durante media hora. Lee la historia clinica resumida
que levantara en aquel entonces habiendo llegado al diagnostico de cole-
cistitis aguda febril con retencion. La sigue durante un tiempo y como
con el tratamiento instituido, se repiten periédicamente los ataques, la
euvia al Servicio de Nifios del Hospital Emilio Civit.

Sinostosis radiocubital superior bilateral congénita
por los Dres. Humberto J. Notti, Horacio Ferrver y A. Grinfeld

Dr. Ferrer—EBs una  afeceién rarva; Jemma en 1935, cifra en 200
los casos presentados en todo el mundo. Sabemos que esta malformacién
se caracteriza desde el punto de vista anatémico por soldadura mias o me-
nos intima del rvadio y cibito en su extremo superior y clinicamente por
Ia imposibilidad de efectuar log movimientos de pronosupinacion del an-
tehrazo, En nuestro caso la afeceién se presenta en una nina; es bilateral,
y la deformidad congénita permite a la enfermita utilizar sus dos miem-
bros superiores parva escribir, comer, peinarse, ete., pues la falta de mo-
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vimieutos de pronosupinacion se compensan en parte a nivel de la arti-
culacion escipulohumeral, por lo que se aconsejéo no hacer ningiin trata-
miento eruento. La historia se refiere a una nifia de 7 afios que no pre-
senta otra anormalidad que la de sus miembros superiores. El electro-
diagnéstico efectuado por el Dr. Marra dice, que no se observan alte-
raciones cuantitativas ni cualitativas en musculos y nervios a ninguna
de las dos corrientes. Los exdmenes de laboratorio (céfalorraquideo y
sangre) no arrojan datos de interés.

Se acompana fotografias, y extensa bibliografia.



Libros y Tesis

CLINIQUE ET PHYSIOPATHOLOGIE DES MALADIES C(ELIA-
QUES. Robert Dubois, de Bruselas. Con un prélogo del Prof. E. .J.
Bignood. 1 tomo de 350 piginas. 16 X 25. Edit. Masson y Cia. Paris.

El tema de las enfermedades celiacas parecia haber quedado hace
va varios afos en un punto muerto: el cuadro clinico de los trastornos
estaba perfectamente tipificado y su conocimiento hacia que las deserip-
¢iones se multiplicasen servidas por una minuciosa corroboracién semio-
logica y de laboratorio; el tratamiento sistematizado segun normas em-
pirvicas en tres diferentes métodos (régimen albuminoso de Howland, ré-
gimen frugivoro de Fanconi y de bananas de Haas), se aplicaba segiin
las preferencias de cada observador sin contar sin embargo con una ca-
tegérica hase fisiopatogénica que los justificara; se habia, si, alcanzado
un gran progreso en el conocimiento de los trastornos acompanatorios ¥
concomitantes a la enfermedad celiaca misma: la hipocaleemia y sus con-
secuencias; la hipofosfatemia y sus trastornos y las distintas avitamino-
sis. Se tenia por fin, como sélidamente adquirido, que la “enfermedad
celiaca” del nifio era del todo diferente con el “sprue no tropical o estea-
Pero faltaba sin embargo un concepto claro y

”

torrea de los adultos
universalmente admisible del “como” ya que no del “por qué” de los
{rastornos; las teorias se multiplicaban y el concepto nosolégico se mo-
vin entre extremos tan grandes como los que van desde la fijacion orto-
pédica del asa sigmoide (cuya movilidad se crefa culpable del cuadro)
hasta la presumibilidad de una enfermedad contagiosa y trasmisible. Ta-
les vacilaciones justificaban de sobra que se discutiera el limite exacto de
ln enfermedad celiaca ¢ue aparecia ligada a las dispepsias crénicas por
una serie de situaciones patolégicas menos concretas que merecian el
nombre de “celiaquismos™.

Bl libro de Dubois que motiva esta crénica significa un paso fun-
damental en el tema, pues, si bhien no agrega nada (y aun omite datos
muy bien adquiridos) en la descripeion elinica de la enfermedad celiaca
adelanta en cambio experiencias esenciales en la interpretacién fisiopa-
togénica que parecen abrir insospechados y firmes caminos.

Parte el autor de un concepto hasta ahora desechado ain que fue el
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punto de partida de las ohservaciones de Gee en 1888; la enfermedad ce-
liaca de los nifios y el sprue no tropical de los adultos son formas de
un solo e idéntico proceso y deben ser estudiados e investigados en con-
Junto; consecuente con ello Dubois realiza sus trabajos sobre tres pe-
queiias ¥y una adulta de 32 anos.

Expone de entrada el autor las experiencias de Verzar y sus cola-
horadores cuyo traslado a la clinica humana significa el aporte de Du-
hois al problema de la enfermedad celiaca.

Segiin estas investigaciones, la absorcién intestinal de las distintas
substancias se cumple de acuerdo a dos mecanismos diferentes: uno so-
metido a las leyes generales de la difusién y de la osmosis y otro activo
v peculiar (que podriamos llamar vital si la palabra no tuviera significa-
do de doctrinarismo filoséfico) resultado de un especial trabajo de la
pared intestinal y que aparece como independiente de la concentracién o
dilucion de las substancias; los experimentadores se han ocupado en cla-
sificar lo que podriamos llamar el grado de “absorbilidad” de los dis-
tintos cuerpos pero el fenémeno es neto para la glucosa, las grasas y la
lactoflavina o vitamina B,; para estos cuerpos la célula intestinal cum-
ple uua funcién selectiva mediante procesos de fosforilacién o esterifi-
cacion que aparecen del todo separados de la manera dialitica como se
absorben las demds substancias.

Ahora bien, el dcido monoiodoacético administrado por boca inhibe
precisamente esos procesos de absoreién selectiva y los animales de ex-
perimentacion asi intoxicados presentan un cuadro de dilatacién intes-
tinal y detencién del crecimiento en todo comparable a la enfermedad ce-
liaca humana; el cuadro se mejora con la administracién de vitamina
B,. Sobre estas bases Verzar y su escuela plantean una teoria vinculan-
do todo a una alteracién suprarrenal; el comentario de este aspecto nos
llevaria muy lejos y solo serviria para perturbar la exposicion que ensa-
yamos con el intento de “mise-au-point”.

Asi formuladas las cosas, Dubois intenta el traslado de esas compro-
baciones a la clinica. Comienza con un estudio médico prolijo, tal vez
menos completo y detallado que los formulados por ejemplo por Parsons
o Marfan; pero enriquecido por un aporte personal importante: el es-
tudio cuidadoso del transito digestivo bajo control radiolégico cumplido
comparativamente con nifos y adultos normales, en el que llega a la con-
clusion, que salvo una dilatacién hipoténica universal del aparato diges-
tivo, los celiacos no muestran nada de peculiar.

Este estudio sélo habia sido hecho hasta ahora en forma pareial. En
este punto comete el antor una omision bibliografica lamentable “redes-
cubre” el alargamiento del colon y del asa sigmoide sin conocer los tra-
bajos de Debenedetti y de De Murtas fundamentales al vespecto y las
observaciones corroborantes de la bibliogratia rioplatense bien rica en Ia
materia.

Pasa luego el autor a exponer sus estudios metabdlicos, importante
contribucion al temaj tal cnal era de prever en virtud del paralelismo
planteado entre las experiencias de Verzar y la enfermedad celiaca apa-
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rece comprobado que son precisamente las substancias de absorcion  se-
lectiva: grasas, glucosa (como tltimo tramo de la digestion hidrocarbo-
nada) y las flavinas, (Vitamina B,) las que se absorben mal en los ce-
liacos; el autor expone lavgas y prolijas experiencias que asi lo deter-
minan y que representan una labor experimental orviginal y valiosa.

Asi establecidos los hechos lo demés se concadena logicamente para
la interpretacién clinica y terapéutica: la mno absorcion grasa significa
la hipotrofia, la caquexia, la decalcificacion y la falta de vitamina D
que las grasas vehiculizan y en consecuencia el raquitismo y la hipofos-
fatemia. La detencién del crecimiento estd bajo la dependencia de la avi-
taminosis B producida por la no absorcion de las lactoflavinas.

Los diferentes regimenes se explican igualmente; el hiperalbuminoso
porque eseamotea las substancias no absorbidas y busca el restablecimien-
to nutritivo mediante las aceptadas y los frugivoros sin duda por un
rico aporte vitaminico y de aziicares de absorcién no selectiva.

Parece por lo demds, que la vitamina B, tiene papel preponderan-
te en la regulacion de los mecanismos cumplidos por fosforilacion, tal
la absorcién selectiva, pero la falta de un producto suficientemente rico
en esa vitamina y de aplicacién para enteral no ha permitido a Dubois
llegar a conclusiones en una via terapéutica que, teéricamente, aparcce
tan rica en promesas.

Bl libro termina con postulados doctrinarios una resena terapéutica
de lo ya conocido y un historial clinico. La lectura atenta de este largo
trabajo permite enfocar el problema de la enfermedad celiaca (unifica-
do al del sprue) como un trastorno especifico de las absorciones selec-
tivas; lo que representa una valiosa conquista fisiopatogénica. Se Vis-
lumbra ademds una ruta que ha de permitir pronto firmes adquisiciones
terapéuticas. Las viejas hipétesis patogénicas desde Gee hasta Recalde
Cuestas y Travella (1888-1935) tienen que ceder paso a un replanteo
patogénico sobre bases nuevas y firmes. Solo el tiempo dird de su jus-
to valor entretanto el libro de Dubois significa un avance considerable.

Dentro de su desarrollo la parte clinica aparece como uy inferior
a la experimental que hubiese tal vez ganado si reunida en un volumen
auténomo; la hibliografia adolece de lagunas lamentables, aleunas de
las cuales hemos senalado al pasar.

F. Hscardo.



Analisis de Revistas )

TUBERCULOSIS

T. Vanuepor. Nuevos conceptos sobre la patogenia y evolucion de la me-
ningitis tuberculosa en el lactante. “Arvch. de la Soc. de Est. Clin.
de La Habana”, 1939: N.” 5.

En el lactante, el cuadro clinico suele ser aparentemente primitivo.
La hidrocefalia inicial se debe a la lesion de los plexos coroides, que son
i0s primeros atacados, de donde parte la infeccién a la base del encéfalo
dando lugar al cuadro de meningitis de base. La organizacion del exuda-
do fibrinopurulento de la hase, suele obturar los agujeros de Magendie
v Lustke, originando hidrocefalia aguda, la cnal al producir compresién
bulbar, y trastornos respiratorios, trae perturbaciones humorales, casi
siempre de fipo gaseoso, siendo el més frecuente, el cuadro de alealosis,
caracterizado por la coftractura en extension, tetania, etc., con fenéme-
nos de pardlisis respiratoria. En otros casos, la contractura en extensién
con sindvome de rigidez es debido al enclavamiento de las amigdalas ce-
rebelosas, producido por la hidrocefalia aguda.

Cuando el cuadro contractural es debido a la alealosis gaseosa, el
suero fisiologico mejora los sintomas. El autor menciona un producto pre-
conizado por Jousset, denominade alergina, que consiste en un “extracto
soluble, preparado de una manera especial a partiv de un bacilo cuidado-
samente seleccionado, al que denomina alergina”, no ha obtenido ningitin
resultado.

Sugiere la idea de cauterizar previa ventriculografia, la zona de ple-
xo0s coroides inflamada, al aparecer los primeros sintomas de hidrocofalia.

A. N. A.

J. A. Toomey, R. Fuirox Y S. ReA. Cuerpos triptofinicos en la menin-
tis tuberculosa. “Journ. of Pediatries”, 1939:14:372.

Conelusiones del autor:

Hemos usado la prueba del triptétano en 202 liquidos céfalorraqui-
deos para diterenciar la menmgitis tuberculosa de otros procesos meningeos.

(1) Todos los trabajos indicados con un asterisco (*) corresponden
a autores latinoamericanos,
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Tstamos de acuerdo con Giustra, en que este “test” carece de valor
para distinguir la meningitis tuberculosa de las de distinta etiologia.
Esta prueba resulté negativa cuando teéricamente debié ser positiva
<obre el 60 % de meningitis tuberculosa y fué positiva cuando. debiera
ser negativa en el 23 % de meningitis tuberculosa.
C. M. Pintos.

R. PacmioLl. Sobre un caso de granuwloma maligno asociado a la tubercu-
sis miliar. “Riv. di Clin. Ped.”, 1939:37:398.

El autor se refiere a la observacién de un caso de granuloma ma-
ligno en una nifia de 7 afios, la que fallecié por tuberculosis miliar. Al
examen neerépsico se encontré la asociacién de lesiones tuberculosas ¥
granulomatosas : diseminacién miliar en los pulmones, higado, bazo, Ti-
fiones; algunos ganglios calcificados en el hilio pulmonar derecho; lesio-
nes granulomatosas de los ganglios linfaticos y del bazo, el cual tenia
aspecto porfiroideo.

Bl cuadro histolégico mostraba caracteristicas de tuberculosis miliar
a contro calcificado, micas en células de Langhan y contenido bacilos
tuberculosos, en varios 6rganos; tejido granulomatoso con numerosas ce-
lulas de Sternberg en los ganglios linféticos. En el bazo los dos proce-
sos mérbidos aparecian asociados, cada cual conservando sin embargo,
inalterable su propia individualidad histopatologica; los focos miliares se
encontraban sea en zonas de parénquima indemne, sea en zonas ataca-
das por lesiones granulomatosas. B este dltimo caso eran reconocibles
células gigantes de los dos tipos, alin en el mismo campo microscopico,
pero las tuberculosas se encontraban soélo alrededor de los focos de ne-
crosis caseosa y las células de Sternberg por el contrario, se encontraban
irregularmente repartidas dentro del polimorfo tejido granulomatoso.

Después de haber referido brevemente los argumentos adoptados por
los sostenedores y negadores de la etiologia tuberculosa de la enferme-
dad de Hodgkin, el autor considera dificilmente admisible que tal atfec-
¢ién pueda ser referida, en este caso, a un modo particular de reaccio-
nar el organismo a la infeccién tuberculosa, ya que seria entonces necesa-
rio admitir que el virus tuberculoso pueda explicar su aceién, determinan-
do en el mismo organismo dos tipos de lesiones de cardcter diverso. Re-
fiere por el contrario, que el cuadro clinico e histopatologico presenta-
do por el nifio puede ser interpretado como el de un tipico granuloma ma-
ligno, en el curso del cual se ha originado una diseminacién miliar tu-
berculosa, favorecida por el estado de alergia del sujeto por efecto de la
primitiva afeccion.

B. Pasz.

A. B. MarpAN. La cxperiencia rumana con el B. €. G. “Le Nowrrisson

1939:27 :85.

Bl autor comenta una memoria muy detallada presentada en la acade-
mii de Medicina de Rumania, en 1938, sobre los resultados obtenidos en
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aquél pais con el B. C. G. administrado por via oral. Los resultados pare-
cen ser favorables y la memoria establece la disminucién de la morbili-
dad y mortalidad de los ninos vacunados que alcanzan a un total hasta
ecsa fecha, de cerca de 80.000. -

C. Ruiz.

. T. Y. Cu’tu, Peiping (China), J. A. Mvyers y C. A. Stewarnp, Min-
nedpolis. El destino de los nifios con tuberculosis primaria. “Jour. Am.
Med. Ass.”, (Chicago), 1939:112:1303,1428.

Los autores analizan los resultados obtenidos por la observacion, du-
rante 10 anos, de 446 mninos tuberculinopositivos y de 772 tuberculino-
negativos, en el Lymanhurst Mealth Center. Todas las pruebas tuberculini-
cas fueron hechas con la téenica de Pirquer.

Dentro de ese periodo de diez afios, los infectados tuvieron nueve
veces mas posibilidades de adquirir una tuberculosis clinica que los no
mfectados. Alrededor de un 15 por ciento de los tuberculinopositivos ca-
yeron enfermos. Si los porcentajes de morbilidad y mortalidad continua-
ran para estos ninos en la misma proporcion durante toda su vida, la tu-
herculosis clinica serfa en ellos tan frecuente como lo es la sifilis ter-
ciaria entre los portadores de reacciones de Wassermann positivas. Po-
dria creerse que el 85 por ciento restante se ha inmunizado, pero en la
actualidad ello seria una simple concepeién de espiritu. De acuerdo a las
estadisticas de los autores, la tuberculosis pulmonar clinica raramente apa-
rece hasta la edad adulia. En efecto, el promedio de edad en que se com-
probo la tuberculosis clinica era por término medio de 18,9 afos. No
se ha encontrado que el tratamiento de los nifios con complejo primario
ofrezea mayor proteccién contra el tipo clinico de la tuberculosis de la
edad adulta, que la que ofveceria un tratamiento similar contra la sifi-
lis terciaria en las personas con sifilis primaria. Como no hay un método
que permita destruir los hacilos tuberculosos una vez que se han produ-
“ido focos en el organismo humano, ningéin método de inmunizacién ar-
titicial se ha probado eficaz, y como aifios después del ataque inicial pue-
de haber lesiones transmisibles, es menester emplear un método de control
hasado en la prevencion de la infeccién inicial. Después de todo, esto
es lo fundamental.

AN AR

C. Torres UMANA. El tratamiento de los niiios tuberculosos por las sus-
pensiones aceitosas de oro. “Rev. Fac. Med.”, (Bogota), 1939:7:391.

El tratamiento de la tuberculosis infantil por las soluciones aceitosas
de oro ha proporcionado excelentes resultados, en 115 nifios, de los que
se obtuvieron 95 curaciones clinicas. Para evitar inconvenientes debe eli-
minarse todo antecedente de insuficiencia hepatica o diatesis hemorrigica.
Las dosis empleadas deben ser altas, atin cnando debe tantearse la suscep-
tibilidad individual con pequefias dosis. Se debe caleular como dosis ha-
bitual 0.02 gr. por kilo de peso y por semana en tres inyecciones, hasta
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una dosis total de 0.15 gr. por serie. Se presentaron dos accidentes gra-
ves, una plrpura y una hepatitis difusa. -
J: It

RAQUITISMO

M. Kasamars, K. Kawasaiwa y T. Toxvyama. (Osaka, Japom). Sobre
la cuestion del craneotabes. “Acta Piadiatrica”, 1938:20:95.

En la ciudad de Osaka y alrededores los autores han reunido 316
casos de eraneotabes sobre un total de 3.908 nifios menores de un afo
de edad. La mayoria de los nifios afectados estaban alimentados a pecho.
L& mayor frecuencia se encontré en el tercer mes de vida, siguié luego
el cuarto, segundo y finalmente primero. El craneotabes desaparecié en
casi todos los casos alrededor del sexto mes, sin medidas terapéuticas.
Los autores creen que el craneotabes en aquella regién geogrifica no es
de naturaleza raquitica y estd en relacién con una perturbacion del mefa-
bolismo edleico de las madres que segregan abundante leche.

C. Ruis.

C. E. Rataa, B. Heisks, H. Prirsara y E. VEHNIAINEN. Hstudios so-
bre raquitismo experimental. “Acta Paeditrica”, 1937 :19:335.

Los autores han realizado interesantes y cuidadosas investigaciones
con la finalidad de aclarar cudl es la perturbacién metabélica o enzimi-
tica que ocasiona la hipofosfatemia caracteristica del raquitismo, hipo-
fosfatemia a la que ecasi todos los trabajos modernos sobre raquitismo
atribuyen la cansal determinativa del sindrome raquitico, vale decir la
imposibilidad de la fijacién edleica en el tejido 6seo. Los autores han en-
caminado su investigacion en la bisqueda de las perturbaciones del fos-
foro orgénico basdndose en el hecho de que el féstoro total del organis-
mo estd repartido en un 65 % en el tejido dseo y un 35 % en las partes
blandas y que este tltimo estd casi todo bajo forma orgdnica. Los au-
tores comparan estas cifras con la del calcio contenido en el organismo
donde casi el 99 % se halla en los huesos y deducen de alli la importan-
cia que debe jugar en la determinacién del sindrome raquitico el com-
portamiento del fésforo orgdnico contenido en las partes blandas.

De las investigaciones rvealizadas resulta que la carencia de la vita-
mina D provoca en los muiseulos un aumento del deido fostorico, anmen-
to que desaparece bajo la influencia de la vitamina D, aunque los au-
tores también creen que no es sélo el factor vitaminico el que obra, sino
que las alteraciones de las fracciones fosforadas de los muisculos pueden
depender de otros factores. Pero de todas maneras compruehan que el
aumento del f6sforo orgdnico estd en contraposicion a la posibilidad de
la fijacion fésforo-cilcica en los huesos.

@ ‘Ruia.
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P. StuiNprUCK. Sobre el efecto antirraquitico de la vitamina D, “Mo-
natts. f. Kinderh.”, 1938:76:185.

El autor realiza estudios comparativos entre el valor antirraquitico
de la vitamina D, y la D,. Treinta y cuatro lactantes son tratados con
vitamina Dy y seis con vitamina D, a la dosis de 4 gotas tres veces dia-
rias durante seis semanas. El autor controla sus casos con investigacién
adiogrifica y exdmenes sucesivos del calcio y fésforo sanguineo y lleg:
a la conclusion de que no existe una diferencia claramente apreciable
entre la eficacia de la vitamina obtenida del ergosterol irradiado y la ob-
tenida del aceite de higado de hacalao.

C. Ruiz.

E. GrASER. Desarrollo del carpo en los primeros aios y raquitismo. “Zeits.

f. Kinderh.”, 1938 :60 :30.

En vista de que el término de osificacion asignado al hueso pira-
midal sefala grandes variaciones en la bibliografia, se ha tratado en
este trabajo, que comprende un estudio radiolégico de 10 afios, de fi-
Jar este plazo en forma definitiva. Bl andlisis de 257 radiografias nor-
males demuestra que el término de osificacion del hueso citado se en-
cuentra hacia el finai del tercer ano de la vida, confirmdndose, asi, los
resultados obtenidos por Siegert y Pryor. Fueron consideradas aparte 77
radiografias que ya en el primero o segundo afo mostraban un centro
de osificacion en el hueso piramidal. La causa de esta aceleracién en
la osificacion pudo explicarse por el andlisis de las historias clinicas y
por las mediciones de las superficies de los niicleos. Pudo demostrarse,
asi, que en el raquitismo florido la curva que expresa el desarrollo de
los niicleos del carpo se aplana y hasta se estaciona, mientras que en
el raquifismo en vias de curacion se observa un aumento en el valor del
ineremento mensual de la osificacion de esos nicleos, aumento que pue-
de aleanzar a muchas veces sus valores normales. A causa de este des-
arrollo acelerado sucede que en el plazo de pocas semanas o meses los
nicleos que ya estaban formados aumentan en tal medida que obliga-
damente tiene que producirse la aparicién de nuevos nticleos (piramidal
¥y eventualmente semilunar). La precoz aparicion de estos nicleos de
osificacion en el carpo del nifio no signifiea, entonces, una aceleracién
en la 1niciacién sing en el curso de la osificacién.

Con excepcion de la lfes, enfermedad que ataca también directa-
mente al sistema 6seo y que, igual que el raquitismo, puede curar com-
pletamente, no debe aceptarse para otras enfermedades la deseripta ace-
levacion de la osificacién (didtesis exudativa, idiocia mongoloide, enfer-
medades cerebrales congénitas); en estos casos tal trastorno es debido,
no a la enfermedad fundamental, sino al raquitismo concomitante.

P. L. Luque.
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H. J. HARTENSTEIN. Investigaciones comparativas sobre el tratamiento
del raquitismo florido con vitamina Dy y D en tinica y elevada do-
sis. “Monatts. f. Kinderh.”, 1938:76:163.

El autor ha realizado un estudio comparativo del valor antirraqui-
tico de la vitamina D, con la vitamina D,, administradas ambas en una
sola e ignal dosis de 7.5 mgs. (300.000 unidades). Fueron tratados 12
nifios con una vitamina y otros 12 con la otra, todos ellos con lesiones
muy claras de raquitismo y la mayoria acompainados de alteraciones es-
pasmofilicas.

De la comparacién vesulté una clara preponderancia del efecto de
la vitamina D, vevelable por: a) descenso de la excitacién espasmofilica;
h) mejoria y curacién de los signos clinicos raquiticos; ¢) visible depo-
sito caledreo en los exdmenes radiograficos; d) répida normalizacion
del calcio y féstoro sanguineo. De los nifos tratados con vitamina D,
solo uno requirié la administracién de una nueva dosis por insuficiencia
terapéutica de la primera; en cambio de los ninos tratados con la vita-

mina D,, siete vequirieron una nueva dosis. @ 1Rt
. Ruiz.

E. ¥revoessrrc y H. Gowrz. Estudios sobre modificaciones del equili-
brio deidobdsico bajo la accidn terapéutica del “golpe” wvitaminico en
el raquilismo y la tetania. “Anales Paediatrici”, 1939:153 233

Gyorgy en 1923 ya estudié el efecto de los medicamentos antirra-
quiticos sobre el equilibrio dcidobdsico. Se valié como indice de estudio
dc las modificaciones que experimentaba el coeficiente urinario que lle-
va su nombre. Luege siguieron estudios en el mismo sentido de Druc-
ker, Hottinger v especialmente Mainzer y von Fasold (Zeits. f. Kinderh.
1930; tomo 49).

La posibilidad de curar las lesiones raquiticas y espasmofilicas en
un tiempo mds corto gracias a la administracién de una sola pero ele-
vada dosis de vitamina D, sugiere a Freudemberg en este trabajo la opor-
tunidad de estudiar nuevamente el problema, dado que esa breve dura-
¢ién del proceso de curacién, permite la seguridad de una tnica clase
de alimentacién, detalle importante para esta investigacién, y que no
era posible evitar en las realizadas anteriormente.

Las investigaciones fueron hechas en dos casos de raquitismo con
tetania latente, en dos casos de raquitismo sin tetania y finalmente en
mn easo de raquitismo que presentaba trastornos nutritivos leves, y fue-
ron practicadas en los cuatro dias anteriores y posteriores a la adminis-
tracion de la dosis de vitamina D,. Los resultados fueron los siguientes:
1.° el aporte de vitamina D provoca regularmente en los raquiticos una
disminucion de la excrecion del amoniaco y de los dcidos orgdénicos. En
cambio la eliminacién urinavia de los fosfatos no se comporta siempre
de la misma manera después del aporte de la vitamina. Se ven aumen-
tos y disminuciones. El aumento del amoniaco en los raquiticos no de-
pende pues, como podria creerse, de la hipofosfaturia. En cuanto a las
Lases fijas, los cloruros y los sulfatos no son moditicables, y si lo son,
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es debido a una causa independiente como una perturbacion digestivi
pasajera.

2. Bn el raquitisrno con fetania, el aumento de los dcidos orgédnicos
y su descenso bajo la influencia de la vitamina no es tan pronunciable
como en el raquitismo puro. Esto confirma las constataciones de Hottin-
ger que la excrecion de acidos orgdnicos es mas débil en la tetania que
en el raquitismo. El amoniaco disminuye como en el raquitismo puro.
La fosfaturia se eleva. Las hases fijas y los cloruros no son influencia-
hles por la vitamina.

C. Ruiz.

H. WiNporrer. Sobre profilaxis del raquitismo en los prematuros con
una dnica y elevada dosis de vitamina D. “Monatts. f. Kinderh.”,

1938 :75 :124 .

Dada la frecuencia del raquitismo en los prematuros, ya Yllipo pre-
conizé la administracion profilactica a dichos nifios de vitamina D du-
rante largo tiempo. Vistos los resultados obtenidos con la vitamina D
e una y elevada dosis en la terapéutica del raquitismo, el autor piensa
si su administracion profilictica no ofreceria mayores garantias que el
tratamiento preconizado por Yllipo y 32 prematuros con un peso por
debajo de 2500 grs. fueron tratados en el otofio e invierno de 1937 con
una tmica dosis de 6-8 megs. de vitamina, administrada en la mayoria de
los casos al comienzo del segundo mes de la vida. Fueron observados cui-
dadosamente durante ocho meses, desde el punto de vista clinico y radio-
légico y al cabo de ellos, 19 no presentaron ningtin signo de raquitismo,
7 manifestaciones muy eshozadas de craneotabes y 6 craneotabes franco
v rosario costal.

Bl autor realiza actualmente pruebas con dosis entre 10-12 mgs. en
la creencia de poder elevar asi atin mas el porcentaje de profilaxis. Has-
te ahora, ni en los casos tratados anteriormente ni en los actuales se
presenté el mds minimo trastorno consecutivo a la administracion por via
oral de la dosis de witamina en solucion concentrada.

C. Ruiz.

ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO Y DEL
MEDIASTINO

St. Excen. La estructura del drbol bronquial y sw funcion. “Annales Pie-
diatrici”, 1939:153 :263.

Gracias a prolijas investigaciones histolégicas y experimentales el
oran autor alemdn (actualmente en Londres), que tanto ha hecho avan-
zar la interpretaciéon radiologica de la patologia pulmonar infantil, llega
a precisar en este estudio que la musculatura lisa bronquial sitve fun-
damentalmente para mantener entreabiertos los canaliculos bronguiales
que no poseen armazén cartilaginoso. La consecuencia clinica a extraer
de esta constatacién es que en las bronquitis y bronquiolitis infantiles es
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necesario tratar de mantener el tono de la musculatura lisa para evitar
la atelectasia que abre luego el camino a la neumonia.
C. Ruiz.

Cu. W. Lester y E. A. ROVENSTINE. Broncografia en los ninos. “Journ.
of Pediatries.”, 1939:14:780.

Los métodos comuiies exigen anestesia local, para obtener bronco-
gramas, lo que suele ser peligroso. Se propone y describe un nuevo mé-
todo con inhalacion de nitrooxido-oxigeno después de anestesia por la
avertina y aplicacion local, sobre las mucosas de solucién de meticaina al
3 %. Permite la introduccién de un tubo endotraqueal, y por él, el me-
dio de contraste.

El ensayo de mds de 1 afo, confirma que el procedimento es se-
guro, vapido y bien tolerado por los pequenios pacientes. El resultado
de la broncografia ha sido mejor que con cualguier otra téenica.

C. M. FPintos.

A. Kavor, B. Kramer y M. Carxes. Newmonia por estafilococos. “Journ.
of Pediatries”, 1939:14:712.

Se estudian 37 casos bien eclasificados de neumonia por estafiloco-
cos; se comenta ampliamente la patologia, hacteriologia y patogénesis.

C. M. Pintos.

F. Parkrs WEeRER. Infiltracion pulmonar transitoria con eosinofilia san-
guinea. (Sindrome de Loeffler). “Brit. Jour. of Dis. of Child.”,
1939 :36.

Comunica el autor el caso de un varén de 10 anos, que presentaba
como Tinica sintomatologia; eosinofilia sang. que varié entre 7 y 13 % y
un infiltrado del 16bulo derecho inferior pulmonar (comprobacién ra-
diolégica) y que desaparecié en un mes. R. Tub. de Moro-Neg.; Eritro-
sed. normal; examen heces, negativa. En sus antecedentes, sufria de ac-
cesos de rinitis vasomotora y elimind en clerta ocasién un asearis.

Llama la atencién la concomitancia frecuente de sintomas alérgicos

» de la eosinofilia que suele persistir. oy
: ; . b E. C. Brewer.

R. R. Suaw. dbscesos bronquiectdsicos, simulando enfisema. “Journ. of
Pediatries”, 1939:14:661.

Se refieren varios casos de enfisemas obstructivos en afecciones res-
piratorias agudas de los nifios. En los tres ecasos estudiados la ateccion
bronquial con enfisema obstructivo, condujo al diagndstico erréneo de
empiema; en dos de ellos se practicé toracotomia, antes de reconocerse
la enfermedad pulmonar. Se admite que dicha infeccion con entisema
obstructivo es el factor fisiopatolégico, en ciertas bronquiectasias. La ra-
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diografias muestra los bronquios conteniendo aire en la periferia pulmo-
nar, haciendo pensar que la infeccién sea enteramente intrapulmonar.
La aspiracion intrabronquial se invoea en los casos de enfisema grave,
dado el resultado del drenaje bronquial cuando el pulmén  enfisematoso
estaba lleno de secreciones.

C. M. Pintos.

R. M. OVERSTREET. Enfisema parcial del pulmdn en los primeros meses
de la vida. “Am. Jour. Dis. Children”, 1939:57 :861.

En varias oportunidades han sido publicados y discutida su pato-
genia, casos de enfisema pulmonar parcial. Sin embargo, los autores en-
cuentran sumamente rara la observacién de un easo de enfisema lobular
no asociado a la enfermedad quistica de los pulmones, y cuya causa ana-
témica determinante revelada por la autopsia, era un bronquio suma-
mente pequenio y desprovisto de cartilago, en el Iéhulo superior del pul-
mon  izquierdo.

El nifio presentaba antecedentes de sifilis materna, pero su reaccion
serologica precoz, debe ser atribuida a la transmisién pasiva transpla-
centavia de anticuerpos provenientes de la civeulacién materna, por cuan-
to las reacciones se hicieron vapidamente negativas sin tratamiento.

Al g,

P. Baze. Pueumotéraz espontdneo no tuberculoso recidivante en wn ado-
lescente. “Bull. de Soc. de Ped. de aris”, febrero 1939.

Se trata de un nifo de 13 afios que ha presentado, con algunos me-

ses de intervalo, y en el lado derecho, dos pneumotorax totales. A los

Lo anos después, tiene un tercer pueumotérax ignalmente total del la-

do izquierdo. Esos pneumotérax que no los explica ningin gran esfuer-

20, han evolucionado en forma benigna. El estado general del sujeto ha

sido siempre excelente. La tuberculosis no ha podido ser constatada co-
mo  causa determinante,

B. D. Martinez (h.)

J. CLOUSEN. Tratamiento por el suero antinewmocéccico en la newmonia
imfantil. “Annales Pidiatrici”, 1939:153:57.

Las investigaciones han sido realizadas sobre 104 nifios afectados
d¢ neumonia e internados en el Sundby Hospital, de Copenhague, du-
rante el afio 1938. En 82 de esos nifios fueron hallados neumococos. Kl
método principal para determinar el tipo de neumonia fué el cultivo por
frotis sacados de la faringe y de la laringe. Estos dltimos realizados con
laringoscopio se han mostrado sensiblemente superiores a los frotis rea-
lizados en la faringe donde pueden anidar bastante frecuentemente neu-
mococos saprofitos. A los cultivos faringeos y laringeos fueron agrega-
dos hemocultivos de la sangre del nifio afectado. Este examen revel6 mu-
chas veces una bacilemia newmnocéecica y en muchos casos este hemocul-
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tivo llevé al diagnéstico correcto del tipo de neumococo, va que los cul-
tivos de la faringe se mostraban inciertos.

Bl autor discute luego el dosaje y método de administracion del
suero. La bisqueda de los anticuerpos después de la inyeceion de suero
revela que siendo imposible la administracién endovenosa se debe recu-
rrir a la via intraperitoneal antes que a la intramuscular.

En cuanto a los resultados parece ser que los nifios tratados con
suero hicieron un proceso mis breve que los testigos no tratados con
él. Pero parece que el suero no disminuyé el porcentaje de complicacio-
nes ni tampoco las cifras de mortalidad.

De todo ello concluye el autor que el suero no parece tener emn los
nifios la misma importancia que en los adultos. Ello es debido a: 1.° la
mortalidad relativamente baja de la neumonia infantil; 2. la infideli-
dad mucho mds grande de un diagnéstico tipico de la neumonia infantil;
3. o la concurrencia de infecciones mixtas bastante frecuentes en la edad
infantil. Sin embargo el autor aconseja el empleo del suero, muy espe-
cialmente en los casos acompanados de hacilemia.

€. Ruie.

M. STENISLEGER e I. SLULITEL. Las pleuresias purulentas en los niios.
«Rev. Soc. Ped. del Rosario”, 1939:4:25.

Los autores presentan los resultados obtenidos en el tratamiento de
an total de 60 nifios con pleuresia purulenta entre 0y 12 meses: S ¢asos,
5 curados y tres fallecidos (37.5 %) 12 a 24 meses: 16 casos, 11 eura-
dos y 5 fallecidos (31 %) y mayores de 2 ainos: 38 easos, 31 curados ¥y
7 ftallecidos (1824 %) .

4. L.

ENFERMEDADES DEL APARATO GASTROINTESTINAL,
HIGADO Y PERITONEO

H. Sv. Vertuk. Ewmidrina en la estenosis pildrica. “Arch. of Dis. in
Child”, 1939: 14 junio.

Bl autor da una descripeion breve pero muy completa de esta dro-
ga, introducida por Svengaard en 1935 en el tratamiento de esta atec
¢ién, y comunica su cxperiencia personal sobre 7 casos diagnosticados
en su dispensario de lactantes. Menciona también los casos de Cameron
en Guy’s Hospital y los de Dobbs en el University College Hospital.

Hace un breve estudio fisioldgico del cavdias, antro pilérico y piloro
con referencia a la estenosis pilérica y menciona el distinto efecto obte-
nido del estimulo del vago o del simpitico, segiin el estado momentareo
del tonus gdstrico que hace muy dificil sacar conclusiones sobre el meca-
nismo exacto de la relajacion del estinter pilérico al emplear una dro-
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ga determinada y se extiende en otras consideraciones sobre la patogenia
de la afeceién.

La eumidrina es un ester formado por la combinacién de la base tro-
pina con el acido trépico, siendo 50 veces menos téxico que la atropina.

La peculiaridad mds interesante de la accién de la eumidrina es
aue actiia casi exclusivamente sobre las terminaciones nerviosas acentuan-
do por lo tanto, la aceién loeal con la poea o nula accién general o toxi-
ca. El autor no ha observado en ningtin caso sintomas de accién general
como midriasis, taquicardia, sequedad de la boca, congestion de la facies
eteétera.

La eumidrina es inestable en solucién pareciendo ser rdpidamente
destrnida una vez absorbida.

Las dosis empleadas por el autor fueron de 0.25 mgs., disuelto en
I ce de agua y dado media hora antes de eada racién alimenticia (5
raciones diarias).

Naturalmente que al ser sus casos, clientes de un “Welfare Centre”,
el diagnéstico fué mas precoz, atribuyendo el autor a este hecho, junto
con la alimentacién materna en 6 de ellos y al hecho de contar con ma-
dres inteligentes y con buen nursing, el éxito tan rapido obtenido.

Menciona también 11 easos de Cameron y 20 de Dobbs, tratados tam-
hién con gran éxito adnque hubo que recurrir a la intervencién en 4 de
los casos de este ultimo.

Cameron llega a emplear hasta 0.50 mg. y Dobbs 0.30 mg. del pro-
ducto.

Conclusiones :

1.” La eumidrina relaja la musculatura gastrica con pronunciado efec-
to local e insignificante efecto general.

2.0 Relaja el piloro en la E. P. de la infancia.

3. El éxito fné uniforme en esta serie, pero puede no ser siempre asi.

5." Los vémitos cesan. habitualmente dentro de los siete dias.

6. Bl peso se recupera habitualmente dentro de los S dias.

7." La estadia en el hospital puede ser corta, y casos leves pueden ser
tratados en el C. E.

E. C. Brewer.

M. Winzers, Cu. TomrkiNs y G. Coox. Dieta de agar-pectina en la di-
senteria bacilar de los nifios. “Journ. of Pediat.”, 1939:14:78S.

Fueron sometidos a dieta de agarpectina con dextrinomaltosa, 52 ni-
fios con disenteria bacilar y 27 con gastroenteritis infecciosa. Se observé
una rapida modificacién de las heces (en 34 horas) y gradual mejoria
en"el 73.4 % de los pacientes.

El valor calérico oscilé entre 33 y 52 14 calorfas por libra de peso
y por dia, y se obtuvo aumento en ambos arupos.

Fiste tratamiento actiia, fisico, quimica y mecdnicamente; y es es-
pecialmente indicado para casos infecciosos desde que su aceién terapéu-
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tica es real, es de gran valor calérico, bien equilibrado, de facil asimila-
¢ién y mantiene el estado nutritivo, mientras se desarrolla la necesaria
inmunidad. Se prepara fdcilmente; es de sabor agradable. Nuestra expe-
riencia confirma que dicha dieta produce deposiciones moldeadas més ra-
pidamente que cualquier otro régimen. Aunque la dieta dé manzanas.

C. M. Pintos.

“A. CARBONEL SALAZAR. Dos casos de angiomas del intestino delgado. “Bol.
Soc. Cub. de Pediat.”, 1939:11:237.

Se trata de un afecciéon que debe ser tenida en cuenta, frente a todo
sindrome hemorragico intestinal, que puede pasar desapercibido, si el tu-
mor no se ulcera, pudiendo llegar sin embargo, al sindrome obstructivo
por hiperplasia. La extirpacién del segmento de intestino delgado trajo
la curacion definitiva.

J. Carmani, P. Marrrov y L. Gras. Oclusién intestinal por diverticulo
de Meckel a forma febril. “«Bull. de la Soe. de Ped. de Paris”, febre-
ro 1939.

Se presenta un easo de oclusion intestinal febril en un lactante de
4 meses de edad, que ademds de la particularidad interesante de la edad
presenta un predominio franco de signos infeceiosos que han dominado
durante todo el proceso, a pesar de que las lesiones constatadas en la
autopsia eran las de una oclusion mecdniea por una brida diverticular.

Ademds, es digna de senalar la evolucion sin sintomas reveladores,
como ser falta de hemorragia intestinal, de crisis dolorosas y su bhuen
estado general al ingresar al Hospital.

B. D. Martinez (h.)

P. RoniNsON. Potasio en las gastroenteritis agudas. “Annales Pidiatrici”,
1939:153 :157 .

El autor ha examinado el comportamiento del potasio sanguineo
en 40 lactantes afectados de gastroenteritis agudas. Bl valor medio ob-
{enido ha sido de 10.9 mg % en el suero sanguineo en lugar de 18 mg.
por ciento que es la cifra del lactante sano. El autor cree que esta ba-
ja no es el resultado de una pérdida del potasio sino de una migracion
del mismo hacia las células en razén de la deshidratacién experimentada
por éstas. Bl valor del potasio sanguineo seria de valor prondstico y
también como indice de deshidratacion.
' C. Ruiz.



— 519 —

ENFERMEDADES DEL APARATO GASTROINTESTINAL

. Rigrscuen  (Wiirzburg). "Sobre patogenia de la enfermedad celiaca
(“Sprue” infantil). “Deutsch. Med. Wochenschr.”, 1938 :64:73.

El autor considera que el ‘151)1'11("’ de los adultos y la enfermedad ce-
liaca infantil ofrecen’ puntos de vista tan semejantes que hay derecho a
considerarlas como similares, lo que abre nuevos caminos a la interpre-
taci6n patogenética de la enfermedad celiaca. La verdad es que en los tl-
timos afios no faltan teorias sobre la patogenia de esta enfermedad pero
ninguna ofrece amplias garantias. La suposicién de una debilidad fun-
cional del tractus digestivo no la aclara, pues muchos nifios enferman re-
pentinamente recién entre el 2.° y 4.° afio de vida; la hipitesis de que
ella es la consecuencia de una dispepsia prolongada tampoco sirve desde
el momento que ella se instala muchas veces, sin trastornos diarreicos pre-
vios. La hipétesis de una ecarencia vitaminica tampoco satisface, por lo
HIENOs como causa y no como consecuencia. El descenso de peso, la des-
mineralizacion, la tetania, la osteoporosis, el trastorno de las elindulas de
secreciones internas méds deben interpretarse como manifestaciones que co-
mo causales de la enfermedad.

Sin embargo, la condicién previa para que se instale el cuadro del
sprue del adulto o la celiaca del nifio es la invasién bacteriana del intes-
tino delgado o mejor dicho, su exacerbacién, pues no es necesario pensar
que dichas bacterias tengan cardcter patégeno. La segunda condicién—y
que se presenta tamhién en ambas enfermedades—es la persistencia y la
tenacidad de esa “colonizacion” bacteriana al nivel del intestino delgado.

La tercera condicién es la presencia de una acidosis manifiesta vy que
es la responsable de la gravedad de los sintomas. Esta acidosis tiene lu-
oar 1:(')1‘ tres distintos caminos. La fuente principal de formacion de Aci-
dos es la descomposicién bacteriana de los alimentos; a raiz de ello se
produce un empobrecimiento de los dlealis del organismo con la consi-
guiente desmineralizacién. Bl segundo camino es la incompleta oxidacion
de los productos metahélicos intermediarios. El tercero depende del tipo
de alimentacién

en su mayor o menor cantidad en valencias acidas o al-
calinas—que sea administrado al nifo,

De estos puntos de vista resultan consecuencias terapéuticas que de-
ben tener por finalidad, hacer retroceder la exacerbacién bacteriana a ni-
vel del intestino delgado y luchar contra la acidosis. La leche de mujer
sirve muy bien a estas exigencias, a pesar de su alto contenido en grasa.
Pero sn permanencia en el intestino es mds corta que la de otros alimen-
tos. 1o que es muy importante, ya que es sabido la retencién que en esta
cnfermedad sufre el contenido en el intestino delgado. Igual efecto favorable
se puede obtener con la dieta de frutas.

C.  Ruiz.
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G. Faxcoxt (Ziirvich). Enfermedad celiaca. “Deutsch. Med. Wochenschr.”,
1938:64:1565 y 1607.

Tuteresante resumen de conjunto sobre este sindrome. Comienza rve-
cordando las sinonimias de esta enfermedad: infantilismo intestinal (Her-
ter), insuficiencia crénica digestiva (Heubner), infantilismo Herter-Heuh-
ner enfermedad celiaca, sprue infantil, enfermedad celiaca, nombre por el
cual se inclina el autor v que fué como la denominé el primero .que la
describiera (Gee, 1888).

~ Segtin el autor el sintoma mds llamativo es el abultado abdomen, seu-
doascitico, tanto mas llamativo cuanto que ofrece grueso contraste con el
cuerpo pequeno y magro. El segundo sintoma cardinal son las deposicio-
nes masivas y fétidas, de aspecto brilloso a consecuencia de su contenido
en grasas. A veces la deposicion es mayor que el alimento ingerido. En
un paciente, estudiado por Fanconi, el contenido en grasas de la depo-
sicién era el 130 % de lo ingerido, lo que habla en el sentido de que no
solamente no fué reabsorbido nada de la grasa ingerida sino que ademds
hubo una pérdida intestinal. En general no existian diarreas, en oposi-
¢ién a las colitis, lo que es natural, ya que en general en ia enfermedad
celiaca, el intestino grueso no estd mayormente perturbado. La mayoria
de los sintomas biolégicos de la celiaca son debidos al bajo valor de la
reabsorcién intestinal, sobre todo de las grasas, de los hidratos de carbo-
no, de las sales y de las vitaminas (especialmente de las liposoiubles A, D
y K), por una parte y a la pérdida de importantes materias corporales por
otra. Asi se ocasiona la acidosis y la desmineralizacién. Se puede reconocer la
acidosis por la aumentada secrecion de los dcidos orgdnicos y del amonia-
¢o en la orina. La acidosis coordina y quizd subordina la desmineraliza-
¢ién de los humores del cuerpo y verosimilmente del contenido celular.
Se reconoce ello en el edema, en el bajo valor de la seroalbimina, en la
hipofostatemia, en la frecuente hipocalcemia y a veces, en la hiperclo-
remia, (Fanconi dice: “el proletario i6n Cl aumenta cuando faltan los
iones mas valiosos”). A esta desmineralizacién se le puede achacar la hi-
drolabilidad, la detencién del crecimiento, la osteoporosis, la hipotonia
muscular, ete., que acusan estos enfermos. En cuanto a la anemia, es ge-
neralmente de tipo clorético y mejora réapidamente con la administracion
de hierro, cuando la reabsorcién intestinal de este dltimo se consigue me-
jorarla econ medidas dietéticas. Pero la anemia puede ser de tipo perni-
¢ioso como se observa a veces en los adultos. Como complicaciones, dos
son las més llamativas: 1.° la tetania, que se suele producir—y mas frecuen- .
temente espasmofilia latente—en el periodo de reparacion por un brusco
paso al estado alcalésico por las medidas dietéticas y 2. manifestaciones
hemorrdgicas que estin en relacién con una defectuosa formacion de la
trombina, posiblemente por cavencia de vitamina K, ya que dichas ma-
nitestaciones presentan muchos puntos de similitud con los cuadros ex-
perimentales por carencia de dicha vitamina.

En cuanto al problema de la patogenia, el autor considera que lo fun-
dnmental para la produceién de la enfermedad es el retardo funcional del
intestino delgado con retardo de la evacuacién y como consecuencia invasion
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bacteriana. Analiza cuidadosamente los diferentes conceptos patogénicos
emitidos hasta la fecha deteniéndose especialmente en los conceptos tilti-
mos de Verzer y su escuela, sin llegar a expedirse en forma definitiva
sobre ellos. En cuanto a la etiologia, el autor ¢ree mas en la preponderan-
cia de Factores constitucionales sin negar el valor de los agentes exdgenos.

Como fratamiento, en los casos graves conviene una transfusion san-
guinea inicial. Los dos primeros dias debe recibir el paciente solamente
frutas. La finalidad es evitar trabajo al intestino y ayudar a la libera-
cion de los ingesta que estin atascados en él. Lo mejor, exclusivamente
Lananas o en los nios de mas edad, manzanas, fresas (400-600 grs.).
Asi los ninos que durante semanas y meses estaban sin apetito, experi-
mentan en muy pocos dias una verdadera sensacién de hambre. Las depo-
siciones seran fodavia masivas, pero mas formadas y espesas, perdiendo
su mal olor y su bhrillo grasoso. Después de 2 6 3 dias se anaden hasta
600 grs. de babeurre, sin agregados, el cual debe ser reemplazado rapida-
mente por leche albuminosa, rica en grasa hasta un 4 %. Rara vez no es
soportada esta concentracion grasosa. Luego se va agregando en cantida-
des progresivas puré de papas, de tomates, higado de ternera, y ya des-
de los primeros dias jugos de frutas (naranjas, limones, frambuesas).
Fn algunos casos grandes cantidades de jugos no son soportados; en
esas condiciones se debe recurrir a la inyeccién de preparados de acido
ascorbico. Se llega asi a la leche comiin previo pasaje por la leche dcida
total. Solamente en forma excepcional se puede curar una celiaca con
simple dieta vegetal. A la larga estos nifios con régimen vegetal se con-
vierten poco a poco en raquiticos y anémicos. Agregados de Ferrum re-
duetum y de vitamina D curan la anemia y el raquitismo pero el método
no es aconsejable.

C. Ruiz.
ENFERMEDADES INFECTOCONTAGIOSAS

S. Peacok, J. A. BiGLer y M. WERNER. Escarlatina, cultivos de estreplo-
coco hemolitico y reaccion de Dick en wn Hospital de Niios. “Am.

J. Dis. of Child.”, 1939:57:759.

Los autores. han dividido su trabajo en c¢inco secciones, cuyas conclu-
siones tienen por objeto contribuir al estudio de conjunto de la profila-
xis de la escarlatina en un hospital.

El término escarlatina, se vefiere a la enfermedad por tal nombre
conocida, pero en los casos de infeceién faringea (cultivos positivos de
estreptococo hemolitico) se hacia el diagnéstico de escarlatina si existia
ademas descamacién o erupcion.

Los autores consideran demostrado que el estreptococo hemolitico es
el agente causante de la escarlatina, pero también creen que no todas
las razas del e. h. producen la enfermedad. Por lo tanto, los cultivos en
agar y sangre solamente demuestran, si el estreptococo hemolitico estd
0 no presente, annque debe aceptarse que todo cultivo positivo puede
contener una raza capaz de producir la escarlatina. Seria del mayor inte-
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rés saber exactamente, qué razas del estreptococo hemolitico se encuen-
tran en las personas con garganta normal, en aquellas con infecciones de
la faringe y en los portadores de escarlatina.

Se encontraron cultivos positivos en el ‘19 % de los nifios a inter-
narse en el hospital; el 25 % en los que ya habian residido en el hospi-
tal; el 36 % en los que habian estado en contacto con algin escarlatino-
so y el porcentaje se elevd al 44 % en las épocas en que ocurrian espo-
radicamente casos de escarlatina en el hospital. Que estos datos tienen
valor, lo demuestra el hecho que en solamente 13 de los 65 casos de es-
carlatina ocurridas se pudo poner en evidencia el origen del contagio.

El porcentaje de Dick positivos, permanecié constante en los afios
1934 y 1935 a pesar del avmento de casos de escarlatina en el segundo
afio, lo que confirma la imprecisién de la reaccién de Dick. Ademais, esta
fué negativa en 8 pacientes que tuvieron después escarlatina. El nimero
de reacciones positivas en el personal del Hospital ascendio a 16.

La observacién demuestra que la escarlatina difiere de las demds en-
fermedades contagiosas en el hecho que la inmunidad, medida por la reac-
cién de Dick, no siempre se desarrolla después de un ataque de escarla-
tina. Asi en 496 nifios con historia escarlatinosa de 1 a 5 anos antes, el
46 % seguian con reacciones positivas. Esta falla de la inmunidad, va-
riable con la edad, en las enfermedades por estreptococo hemolitico, ha-
ce que sea su problema tan distinto al de otras enfermedades infectocon-
fagiosas.

Los autores han designado escarlatina primaria a aquellos casos que
ocurrian por primera vez en una casa, y secundaria a toda infeccidn sub-
secuente aparecida en aquella easa, dentro de los siete dias del tltimo
contagio posible. De los casos declarados en Chicago en 1934, en el 20 Yo
la infeccién pudo ser considerada secundaria, mientras que en 1935 a pe-
sar de ser el nimero total superior en un 60 %, al del ano anterior en
solamente 17.3 % la enfermedad era secundaria. De los casos de escar-
latina secundaria, aproximadamente en el 74 % el contagio provenia del
contacto con una escarlatina primaria, antes de haberse establecido la
cuarentena profildctica.

Terminan los autores su interesante articulo preguntindose si es la
misma enfermedad o la misma raza de gérmenes, la que se encuentra en
dos enfermos con infecciones aparentemente iguales de la garganta, am-
hos con cultivos de estreptococos hemoliticos, uno de los cuales tiene un
rash escarlatinoso, mientras que el otro no? Posiblemente una misma raza
de estreptococos puede cambiar su accién sobre el organismo, determi-
nando en unos erupciones mientras que en otros no, lo que explicaria
que siendo igual todos los afos el nimero de infecciones faringeas, cam-
bie el nimero de aquellos que se acompaian de rash, razén por la cual

son diagnosticadas como escarlatinas.
= R 78
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J. C. Kanwm, A. E. Fiscurr y H. V. Riscu. Tratamiento precoz del sa-
rampion con sangre total parenteral. “Journ. of Pediatrics”, 1939:

14:502.

El agente etioldgico es probablemente un virus filtrable y las com-
plicaciones ulteriores se deben a bacterias patégenas. Con objeto de evi-
tar las complicaciones pulmonares y por ende la mortalidad infantil, se
efectud inyecciones subcutineas de sangre de adulto (de 20 a 40 c.c.) en
el periodo preeruptivo del sarampion.

Hubo escasa diferencia en la gravedad de la afeccién y en la apa-
ricion de complicaciones en los 66 nifios tratados, en relacién a los 758
no tratados.

C. M. Pintos.

JoJo Mivier y H. K. FABER. Inmunizacion contra la coqueluche. “Jour.
Am. Med. Ass.”, 1939:112:1145.

L prevencién de la coqueluche constituye una de las mayores preo-
cuipaciones del pediatra y médico escolar, dado que en las estadisticas
de morbimortalidad ocupa el primer lugar, inmediatamente después de
la_ gripe. La dificultad de realizar el aislamiento debido a la poea efica-
cia de los elementos clinicos y bacteriolégicos de diagnéstico precoz hacen
que la profilaxis de la coqueluche solamente se pueda obtener empleando
potente agente de inmunizacion. Los autores comunican los resultados de
sus experiencias con una vacuna de 80.000 millones de gérmenes y en 211
nifos vacunados. Un segundo grupo de 82 nifios sin vacunar fué tam-
bién controlado. Bl porcentaje de nifios vacunados expuestos a la coque-
luche y que no contrajeron la enfermedad fué del 28 %, frente al 85 %
obtenido en el grupo control. Estas observaciones indican que la vacuna
empleada confiere proteccion completa, parcial en la gran mayoria de

los gue fueron inoculados. I

E. MAYERHOFER. Poliomielitis atipica y sus relaciones etioldgicas con la
acrodinia anfantil. “Annales Pidiatrici”, 1939:153 :144.

La opinién general de la mayoria ‘de los clinicos acerca de la exis-
tencia de una causal relacién entre la poliomielitis y la acrodinia, es que
ella no es verosimil. Bl autor piensa lo mismo para las formas puras de
la poliomielitis sin participacion del encéfalo, pero cree que ella es vale-
dera cudndo éste es tomado (encefalopoliomielitis) .

Estos casos de encefalopoliomielitis seguidos de acrodinia muestran
bastante frecuentemente en el momento de su convalecencia, un sindrome
completamente extrafio a ese periodo de la enfermedad: palmas de las
manos y plantas de los pies hiperemiadas, cilidas, con sudacién abundan-
te, y ulteriormente descamacion por sudacion. Estos sintomas no deben
ser atribuidos a la poliomielitis, sino mds bien a una aerodinia infantil
causada por una encefalopoliomielitis.

En los casos relativamente raros de encefalopoliomielitis seguidos de
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acrodinia, el autor ha podido poner en evidencia, antes del comienzo del
proceso poliomielitico, enteritis banales no especificas. Segun el autor,
profesor de clinica infantil en la Universidad de Zagreb (Yugoeslavia)
estos casos de “acrodinia enteritica indirecta” completan los casos des-
criptos por Debré (“Bull. Soe. Ped. Paris”, 18 diciembre 1928) y su es-
cuela, de “acrodinia enteritica directa”. Estos casos de poliomielitis en-
teritica seguidos en su convalecencia de acrodinia infantil formarian el
puente de unién entre la teoria enteral de Debré y la teoria infecciosa
pura de la acrodinia sostenida por otros autores.
C. Ruiz.

R. MEevEer. Nuevos estudios sobre los casos de poliomielitis anterior obser-
I

vados en Alsacia después de la epidemia de 1930. 5." Parte: La ki-

nesiterapia de la poliomielitis. “Rev. Frang. de Ped.”, 1938 :14:627.

En la fase de invasién aconseja tratamiento seroterdpico, reposo, uli-
mentacién, sobre todo liquida, tratamiento de la constipacion, ete.

En la fase de estado, vale decir, cuando se establecen las parilisis
(10 a 12 dias), se colocan aparatos adecuados para evitar que los pies
sufran el peso de las cobijas. No es necesario una inmovilizacion abso-
lnta forzada, pero si un reposo completo, que permita todo movimiento
voluntario no doloroso.

En las formas respiratorias ascendentes o descendentes es necesario
un aparato de respiracion artificial.

En la primera fase de regresién, cuando las parilisis estdn consti-
tuidas, la kinesiterapia debe intervenir; al comienzo sera profilactica, pues
intervendré la recuperacién funcional. Su intervencién serd verdaderamen-
te indispensable después de la caida de la temperatura y del acmé de la
hiperalbuminorraquia. Cuando el edema medular comienza a reabsorber-
se recién hay derecho a las correceiones muy suaves. Se evitaran todos
los aparatos fijos, rigidos, etc.

Se tratard de favorecer la circulacién sanguinea y linfitica deficien-
te; se favorecerd la hipercalorificacién de los segmentos atacados y se
permitirdan los tratamientos eléctricos y de movilizacién activa. Ademds,
se evitardn las retracciones y contracturas y se indieardn los ejercicios
de coordinacién para impedir la pérdida del equilibrio estatico y dind-
mico.

Posteriormente, las articulaciones de los miembros afectados serdn :
sometidas a una movilizacién activa y pasiva progresivamente acentuada.
La movilizacién pasiva se hard desde el comienzo en un bano de agua
caliente de 41° a 45°. La movilizacién activa se hard segin el caso, por
misculo, por grupo muscular a funcién idéntica o por segmento de
miembro.

A partir de la 7." semana las contracturas y alargamientos deben ser
vigilados y tratados mds enérgicamente. Los segmentos deben ser mante-
nidos de manera continua en su posicién normal.

Poco a poco se hard la reduccién de los miembros y de las funciones
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de coordinacion de la marcha y para cada miseulo se considerarin las
contracciones dindmicas, estdticas y frenatrices,

Describe a continnacién una serie de aparatos para favorecer la mar-
cha de estos enfermitos y publica un esquema general de organizacién
del tratamiento en el Servicio de Pardlisis Infantil de Estrashurgo.

1. Diaz Bobillo.

H. 1. Bacan y R. R. STRUTHERS (Montreal). La infeccion rewmdtica en
la infancia: cfecto de las intervenciones quirdrgicas sobre la eritro-
sedimentacion. “Canad. Med. Ass. Jour.”, 1939:40:105-212.

Los autores compararon el efecto sobre la eritrosedimentacién, de in-
tervenciones quiridrgicas practicadas para extirpar focos infecciosos, en
nifos afectados de fiehre reumética ¥ en ninos normales que se presentaron
en consultorio externo para hacerse practicar amigdalectomia. En ningu-
no de estos tltimos pudo obtenerse antecedentes personales de fiebre reu-
mética; en sus antecedentes familiares tampoco se hallaba la infeccién
reumdtica. Se practicaron determinaciones de la eritrosedimentacién in-
mediatamente antes de su operacién, dos dias después de ella, al cabo de
una semana y al cabo de dos semanas. Aparentemente, habia tipos de
reaceion en el nifio normal: 1.° Algunos no mostraron alteracién en la
eritrosedimentacion o pérdida de peso después de la operacién. 2.° Algu-
1os nifios mostraron después de la operacién una sibita ascensién vy una
caida brusca de la eritrosedimentacion, con un promedio de pérdida de
peso de 2 libras (1 kg.). En unos pocos ninos, en los cuales la eritrosedi-
mentacion era elevada antes de la amigdalectomia, bajé a la normal den-
fro de la semana subsiguiente a la operacion, y continué normal durante
el periodo de observacién. Los nifios afectados de fiebre reumditica o de
sus manifestaciones mostraron reacciones comparables, en conjunto, a las
de los nifos normales. 1.° En algunos ninos con fiebre reumditica aguda,
donde no hahia signos de actividad, a juzgar por la eritrosedimentacién
normal , ésta {ltima no fué modificada por la operacién. 2.° Algunos
Mfos que no presentaban signos de actividad, de acuerdo a la eritrose-
dimentacion, mostraron una elevacién hrusea después de la operacion. Es-
ta aceleracion de la velocidad de sedimentacion puede producirse, aparen-
temente, a consecuencia de cualquier procedimiento quirtrgico: amigda-
lectomia, extraceién de dientes cariados o drenaje quirirgico de los senos
paranasales. 3.” Algunos nifios, cuyo tnico signo de actividad era la ele-
vada eritrosedimentacién, después de prolongada observacion, los autores
llegaron a la conclusién de que la aceleracion era probablemente debida més
a los focos de infeccién gue a la fiebre reumaitica. Estos ninos mostraron
una caida sibita y vertical hacia la normalidad, y la eritrosedimentacidn
permanecié dentro de los limites normales durante el periodo de obhser-
vacién. La pérdida de peso consecutiva a las intervenciones quirdrgicas
es mayor en los mnifios reumdticos que en los normales. La extirpacion
quirtirgica de focos de infeccién es una empresa manifiestamente méis se-
ria en un nifio afectado por un proceso reumdtico, que en un nifio ne
> i 2
e s Fis Ay It
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P. M. Hamirox, I ToGASAKL Profilaxis de las complicaciones en la es-
carlating. “Journ. of Pediatries”, 1939:14:655.

Los autores establecen las siguientes conclusiones:

1.2 Bl suero de convalescientes resulta un método enteramente se-
guro y de elevada eficacia para el tratamiento de la escarlatina, siendo
de gran valor para reducir el nimero de complicaciones.

2° La sulfanilamida si bien no alivia los sintomas del periodo de
estado, tiene gran capacidad profildctica, dado su precio médico y faeil
manejo, merece lugar preferente en la te rapéutica.

Los autores esperan poder estudiar més ampliamente los resultados

de la combinacién de ambos métodos.
C. M. Pintos.

H. TausiG. Fiebre reumdtica aguda. “Journ. of Pediatries”, 1939:14:

Los efectos més graves del reumatismo agudo se producen durante
los periodos de actividad de esta afeccion. El diagnostico precoz y el tra-
tamiento instituido al comienzo, autes de las lesiones cardiacas serias,
ofrecen las mayores probabilidades de éxito.

La mejor terapéutica es el reposo en cama hasta la desaparicion de
todo sintoma infeccioso.

C. M. Pintos.

B. Hassuer. Las enfermedades rewmdticas en la infancia. “Deutsch. Me-
diz. Wochens.”, 1939:65:785.

El autor llama la atencién sobre la aumentada frecuencia de las ma-
nifestaciones reumaticas en la infancia trayendo a colacion diversas es-
tadisticas. Considera luego a continuacién las diferentes formas clinicas
del reumatismo infantil a las que agrupa en tres drdenes:

1.° Reumatismo poliarticular agudo, incluyendo aqui el reumatismo
nudoso, o reumatismo de las articulaciones.
2° REndo-mio-pericarditis reumatica o reamatismo del corazon.

3.9 (Corea menor o enfermedad reumditica del sistema nervioso central.

A ello agrega ademas, el reumatismo articular crénico primario (po-
liartritis crénica infantil y enfermedad de Still), y el reumatismo arti-
cular crénico secundario.

Se detiene luego en detalles clinicos de cada una de estas formas ¥
considera enseguida la patogenia de la enfermedad reumdtica enumeran-
do los conceptos infecciosos y alérgicos que sobre ella se han emitido con-
siderando el autor que una y otra patogemia se entremezclan y que de
allo resultan las distintas formas de la enfermedad.

Por tltimo se ocupa de la terapéutica. Habla de la necesidad de la
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extirpacion de la lesion focal (tonsilas, dientes, ete.), que puede ser el
punto de partida de la afeccién y luego de acuerdo con la orientacién
alemana se inclina de preferencia por el piramidén a altas dosis, como
el medicamento de eleccion para el tratamiento del proceso agudo. Acon-
seja firmemente reposo y tratamiento prolongado atn en procesos al pa-
recer curados.

C. Ruiz.

A. CASAUBON. Polineuwritis diftérica. “El Dia Médico” (Bs. Aires), 1939:
11:551.

Nifia de 4 afios con voz nasal, trastornos de la deglucién y salida
de liquidos por la nariz por parilisis de la garganta postdiftérica pre-
sentada por el Prof. Casaubén en su curso del Hospital de Nifios. De-
talladas consideraciones diagnésticas y de diagnéstico diferencial.

Con respecto al tratamiento el autor considera que solo debe inyec-
tarse snero cuando: a) no se haya inyectado en el momento de la difteria;
b) si las dosis ya inyectadas se juzgan insuficientes:; ¢) si el dosaje de la
antitoxina en el suero sanguineo acusa cifras inferiores al 1/30 de uni-
dad antitéxica por e.c.; d) cuando la reaccién de Schik resuita positiva,
lo que practicamente equivale a decir que existe menos de 1/30 de unidad
antitoxica por c.c. Debe también recurrirse a la estricnoterapia pero el
autor no se muestra partidario de las dosis altas preconizadas tltima-
mente y cree que no es necesario ir mas alld de tres miligramos diarios
(fraccionados en tres dosis iguales). Esta estricnoterapia debe ser man-
tenida durante un tiempo prudencial (a veces hasta 50 dias) aunque con-
viene ir substituyendo la via inyectable con la que se comienza por la
via bucal. También el autor recuerda la posibilidad de asociar a la in-
yeccion de suero la anestesia con cloroformo como ha sido descripta tam-
bién en el tétano: se admite que bajo la accion de la anestesia el tejido
nervioso libera su toxina diftérica lo que permite que ella sea atacada
por el suero.

C. Ruiz.

B, Crusst. Pardlisis postdiftérica seroterapia. “Il Lattante”, 1939:17:
187.

Presenta 14 casos de paralisis postdiftérica tratadas con altas dosis
de suero antidiftérico. Los resultados obtenidos son satisfactorios sea en
lo referente a la mejoria o a la disminucién del periodo de duracién de
la parilisis. Refiere més de la mitad de los casos en el momento de Ia
aparicion de la parilisis eran todavia portadores. Sostiene por lo tanto
que el suero puede encontrar su Jjustificacion aunque teérica o que por
lo menos no se puede eliminar un medio terapéutico basindose solo en
principios tedricos que pueden estar equivocados.

B. Pag,
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ENFERMEDADES DEL METABOLISMO

M. ReiNgr y S. WEINER. Sacarosurie. en un nifio. “Am. J. Dis. of Child.”,
1939:57 :590.

Los autores refieren el caso de un nifio, que en el curso de un grave
proceso respiratorio  presenta sacarosuria. Su apariciéon tuvo lugar en
este nifio a la edad de 7 y 18 meses, coincidiendo con la administracion
de ciertas combinaciones de hidratos de carbono, por lo cunal suponen que
su origen es alimenticio, resultando ya sea de la excesiva ingestion de sa-
carosa o hien de la ingestién de sacarosa conjuntamente con otros azica-
res. Los procesos infecciosos parecen favorecer su aparieion al aumentar
la permeabilidad intestinal.

A. L.

A. Suxparn (Oslo). Glicogenosis (Enfermedad de v. Giercke). “Acta Pae-
diatrica”, 1937:19:81.

El autor relata un caso de enfermedad de v. Giercke en una nina
de 10 afios, cuidadosamente estudiado y en el que se comprobaron los sin-
tomas caracteristicos de dicha enfermedad: detencion del crecimiento, ab-
domen globuloso con hepatomegalia, contraste entre el tronco grueso y
los miembros delgados y griciles; y en la sangre marcada hipoglicemia
en ayunas, con caracteristicas reacciones a la administracién de glucosa
y a la inyeccién de adrenalina.

Bl autor pasa en revista la literatura existente sobre el tema, co-
menta las diversas patogenias que se han emitido sobre el trastorno gli-
cogénico que presentan estos enfermitos y termina con una revision te-
rapéutica de la que sin embargo mno parece—por ahora—esperarse mayor

resultado. C. Ruiz

F. GoLpMANN. Estudios sobre la enfermedad glicogénica. “Rey. Frane. de

Pediat.”, 1938:14 :494.

Kl nfimero creciente de observaciones publicadas sobre la enfermedad
alicogénica es una prueba de lo interesante que resulta a los Pediatras,
debido principalmente a las dudas que existen sobre su etiologia y pato-
genia. ‘

F. Goldmann relata la observacion de tres casos que ha estudiado
detenidamente sobre todo en lo que respecta al metabolismo de los ghici-
dos y lipidos y por el empleo de las pruebas funcionales del higado.

De ese minucioso estudio Goldmann deduce que el sindrome de la
glicogenosis no constituye un estado mérbido homogéneo, pues se han ob-
servado casos con o sin trastorno del metabolismo. Las relaciones entre
In glicogenosis por una parte y la c¢irrosis y la degeneracion grasosa del
higado por la otra son tan intimas que los dos sindromes pueden presen-
tarse juntos,
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Parece existir formas de pasaje entre la glicogenosis y el higado
graso que hacen muy diffcil su diferenciacién. Estos casos Justifican la
denominacion de hipertrofia policérica del higado con que Debré reune
en un mismo grupo nosolégico a todos estos estados. El autor sostiene
que los nifos que presentan una hipertrofia hepética con sobre carga de
glicbgeno pueden curar completamente o transformar su lesién en un
higado graso o una cirrosis grasosa, bajo la influencia de infecciones o
de factores nocivos diversos.

B. D. Martinez (h.).

Z

MarveerG y F. WAHLGREN (Estocolomo). Comunicacion sobre los
estados hipoglicémicos en la infancia. “Acta Paediatrica”, 1937:19:
457.

El descubrimiento de la insulina permitis yva en 1922 llegar a co-
nocer el complejo sintomético de la hipoglicemia, a partir de esa época
provocado experimentalmente por la inyeccion de insulina Y que era atri-
buido por Claudio Bernard exclusivamente a regulaciones nerviosas. De
alli se pasé al exceso de catalogar todas las hipoglicemias espontdneas co-
mo ecausadas por hiperinsulinismos.

El autor hace una cuidadosa revisién del tema v llega a establecer
que con nuestros actuales conoeimientos sobre el metabolismo de los hi-
dratos de carbono y los factores que lo regulan se puede actualmente
establecer las siguientes causales del sindrome hipoglicémico :

1.” Por exceso insulinico; inyecciones terapéuticas, tumores de pan-
creas, hiperplasia o hiperfuncién del aparato insular.

2." Por carencia de las hormonas antagonistas de la aceion insulini-
ca: enfermedades de las glindulas suprarrenales, de la hipofisis, del ti-
roides.

3.° Por carencia glicogénica: a) por perturbacion de los lugares de
reserva del glicogeno (enfermedades del higado, atrofias musculares); b)
por anormal excrecion de aziicar (diabetes renal, durante la lactancia) ;
¢) por exceso de consumo de los depésitos de glicogeno (por intensivo y
persistente trabajo muscular); d) por insuficiente produccion de glieo-
geno (estados de hambre).

El autor describe detalladamente estas diferentes causas y termina
comunicando un caso de una niiia de 5 afios con hipoglicemia motivada
por relativo hiperinsulinismo a raiz de una insuficiencia de las glandu-
las antagonistas.

C. Ruiz.

P. Wurrte y WiNtergorrom. El tratamiento de la diabetes, en los niiios

con la insulina protamina-zine. “Jour. Am. Med. Ass.”, 1939:112:
1440.

Los autores deseriben los buenos resultados obtenidos en el tratamien-
to con la insulina protamina-zie de 123 nifias diabéticas en las que se hizo
el control de la hiperglicemia y glucosuria, adn cuando fueron prescrip-
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tas dietas liberales en calorias y en hidratos de carbono. Las reacciones
hipoglicémicas solamente fueron observadas en el 15 % de los casos.

A, L.

P. Noprcourr y P. Ducas. Lipodistrofia atréfica y lipomatosis después
de la inyeccion repetida de insulina en tres wiiios diabéticos. “Arch.
des Med. des Enf.”, 1939:42:194.

El autor describe dos casos de lesiones distréficas subcutédneas en dia-
héticos, sometidos a inyecciones locales repetidas de insulina.

En el primero caso lipodistrofia; en segundo, las lesiones compren-
dian al tipo lipoatréfico.

Estos tipos de lesiones son particularmente mds frecuentes en dia-
héticos jovenes, donde debe repartirse la dosis en varias inyecciones dia-
rias (2 a 3 en las 24 horas). La patogenia es desconocida.

Y como conclusién practica aconsejan variar el lugar de las inyeccio-
nes y efectuarlas en regiones lo méas alejadas posible.

E. M.

¥. TearTGA. La enfermedad de Hand-Schiiller. Christian. “Arq. Riogran-
deses de Med.”, 1938:17:571.

Con motivo de un caso observado en la clinica que dirige el autor,
se hace un estudio completo y muy detallado de esta enfermedad.

Se trata de un nino de 25 afnios, de edad, con antecedentes especi-
ficos evidentes y de ambos padres. Su enfermedad actual comienza en
mayo de 1937 por tumores craneanos de evolucién progresiva, con loca-
lizaciones laterales y frontales y por una claudicacién del miembro in-
ferior derecho.

Al examen, el nifio presenta tumores craneanos frontales y parietales,
sin alteraciones del cuello cabelludo ni de inflamacién de los tejidos ve-
cinos; ellos son blandos, irreductibles, indoloros a la presion, sin aumen-
to de la temperatura local, pero son pulsitiles y trasmiten a la palpa-
¢ién los latidos cerebrales. Los rebordes 6seos que rodean a esos tumo-
res, parecen haber sido cortados a hisel. Se nota también eczema del cue-
vo cabelludo, exoftalmia bien acentuada en el lado izquierdo y apenas es-
bozos en el ojo derecho. Al nivel del parpado inferior izquierdo se obser-
qa una ligera infiltracion, de aspecto, consistencia y contenido andlogo a
los tumores craneanos. :

Bl estudio radiolégico del esqueleto muestra alteraciones caracteristi-
cas e interesantes: alteraciones intensas del créneo, grandes lagunas o0s-
teopordticas con destruccion de la talla interna. La rama ascendente de-
recha del maxilar inferior, el hueso iliaco y fémur izquierdo presentan
también profundas alteraciones Oseas.

Las tumefacciones contienen un liquido espeso, filante incoagulable,
de color del chocolate. Contiene numerosas células de grandes dimensio-
nes de aspecto vacuolar, llenas de granulaciones lipoidicas y de gotas gra-
S0SAS.
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Presenta hipercolesterinemia que llega a 2.44 %.. La férmula sangui-
nea revela: 4.040.000 eritrocitos con 56 % de hemoglobina y 70 % de
linfocitos. :

El tratamiento aconsejado fué: régimen pobre en grasas, carnes fla-
cas, aves, pescado, moluscos, crustdceos, leche, legumbres, frutas vV su-
presion de carne fresca de chancho y de cordero, manteca, quesos, crema
v leche de cabra. A esta dietética se asocié radioterapia, rayos ultravio-
letas, vitaminas, caleio, sulfarsenol y hormonoterapia bajo la forma de
proldn, prelobin, campolén y thiroxina.

Constatada la mejoria por la radiologia y por la clinica, fué dado
de alta en buenas condiciones.

B. D. Martinez (h.).

TERAPEUTICA

J. A. Bicrer y J. G. HARALAMBE. Sulfanilamida y sus derivados. “Am. J.
D. of Ch.”, 1939:57:1110.

El tratamiento de las infecciones en la infancia ha recibido un ex-
traordinario impulso desde el afo 1932, fecha en que Nietzseh y Klarer,
sintetizaron el prontosil original. A partir de entonces, y no son muchos
los afios transeurridos, el ndmero de las investigaciones clinicas y de la-
boratorio, referentes a esta nueva droga, han alcanzado el primer lu-
gar dentro de la farmacologia. Por esta razén los autores de este im-
portante trabajo, han querido hacer una prolija revisién de la literatura,
aclarando la confusién que en nomenclatura existe y destacando la ac-
c16n benéfica y también los trastornos téxicos por ella determinados. El
primer y segundo ecapitulo abarcan su historia, breve pero fecunda en
hechos  destacados y un cuadro en el que se especifica claramente los dis-
tintos nombres empleados en designar a las sulfanilamidas y sus derivados.

A continuacion estudia la sulfanilamida desde el punto de su aspec-
to fisico; de la dosificacién: de las vias de administracién; loeal, paren-
teral y bucal, considerando a esta dltima como de eleccién. Para el buen
éxito terapéutico es necesario alcanzar en la sangre una dosis de 10 mgs.
por 100 c.c.’., aconsejando los autores cuando los resultados aleanzados
no son satisfactorios determinar la concentracién de sulfanilamida en la
sangre y si es baja aumentar la dosis hasta aleanzar la concentracién
conveniente. En los casos graves se puede llegar a 15 mgs. por 100 c.c.’., pa-
ra luego disminuir progresivamente la dosis a medida que el enfermo
mejora. Conviene continuar con cantidades pequenas, hasta varios dias
después de iniciada la mejoria. Algunos autores aconsejan administrar
conjuntamente substancias alealina, con el objeto de combatir la posible
acidosis.

El neoprontosil soluble en agua, puede ser administrado en inyeccion
intramuscular o endovenosa, siendo la dosis corriente, 1 c.c. de una solu-
cion al 2.5 % cada 450 grs. de peso. Bl neoprontosil tiene una aceidn
terapéutica mds eficaz que la sulfanilamida, siendo ésta atribuida a un com-
ponente guimico distinto de aquelia.
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Las manifestaciones de intolerancia de la droga se clasifican en sin-
tomas alérgicos; sintomas de mediana intensidad, tales como niuseas, vo-
mitos, dolor abhdominal, diarrea, poliuria, anorexia, malestar, vértigos, per-
turbacion mental, c¢ianosis, fiebre y rvash. Generalmente desaparecen, atn
sin que sea necesario suspender la medicacién, pero exigiéndose en estos
casos una prolija observacion del enfermo. Los casos de toxicidad grave,
rara vez constatados, se manifiestan por, 1.° manifestaciones sanguineas,
cuya aparicion no es posible preveer por el empleo de los tests de sensibi-
lizacién a la droga, a) la agranuloeitosis y leucopenia, constituyendo esta
dltima una indieacion para suspender el medicamento cuando llega a
5.000 leucocitos por mm.c. En nueve casos de muerte, la dosis adminis-
trada habia sido de 40 a 50 grs., en adultos y durante 17 dias por lo
menos, b) anemias, sobre todo hemoliticas observadas con mayor frecuen-
cia en los nifios (12 % sobre 144 casos tratados) y que curaron median-
te transfusiones de sangre. En estos casos el diagndstico precoz de ane-
mia se basa en la aparicion de nduseas y vértigos, urobilinemia con hi-
perbilirrubinemia, ictericia y rdpido descenso de la hemoglobina, ¢) inten-
sas reacciones leucocitarias, d) clanosis, sintoma muy frecuente, cuya cau-
sa atin no ha sido establecida; generalmente atribuida a la formacién de
sulfohemoglobina y de metahemoglobina, pero que segin la experiencia de
los autores, no constituye una razén para suspender la ingestion de la dro-
ga, aunque se exige estricta vigilancia del enfermo. 2.° El rash (6 %),
es menos frecuente en la infancia. 3.° Acidosis. 4.° Las manifestaciones
del sistema nervioso, tales como neuritis periféricas y parilisis no han
sido observadas en los nifos.

Las contraindicaciones son: hemoglobina por debajo de 30 %, lesio-
nes renales y hepidticas, leucopenia, ictericia y anemia hemolitica. No
debe ser administrada conjuntamente con sulfatos ni drogas del grupo
anilinico.

A continuacién los autores estudian en un largo capitulo la accion
terapéutica sobre las diversas infecciones; estreptocéccicas, meningococei-
cas, gonocoecicas, neumococeicas, infecciones del aparato urinario, en la
fiecbre ondulante, en la meningitis gripal, en las infecciones estafilocéecicas,
en el absceso cerebral, en la malaria, en el tracoma, en la gangrena ga-
seosa ete.

Bl dltimo capitulo abarca la accién profilictica de la sulfanilamida
y las enfermedades sobre las cuales no tiene aceion.

A, I

J. NuLson, Ruizner y M. P. Kuusey. El tratamiento de la erisipela con
las sulfanilamidas. “Jour., Am. Med. Ass.”, 1939:112: 1044,

Los autores destacan los éxitos obtenidos con el tratamiento de las
erisipelas, desde el empleo de la sulfanilamida. La dosificacién convenien-
fe, a su juicio, es la signiente: en nifos menores de 3 afos, 0.2 grs. de
prontosil, tres veces por dia; en nifos de 2 a 5 anos, 2 ors. por dia y
en nifos de 6 a 12 aiios 3 grs. por dia en tres dosis.

A. L.
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W. A. Mac Courn. Experiencias clinicas con sulfapiridina. Estudio sobre
a9 casos. “Journ. of Pediatries”, 1939:14:2777.

La sulfapiridina, nuevo agente quimioterdpico, fué usado en 33 ni-
1os con afecciones variadas. La mayor eficacia corresponde a las infec-
ciones neumocéccicas, que mejoraron dentro de las 48 horas. En las bron-
coneumonias pavecen beneficiar a pacientes que no mejoran con otros
tratamientos. Su ficil manejo y su efectividad, representan una adqui-
sicion en la terapéutica de las neumopatias. Como ocurre con la sulfani-
lamida, puede haber efectos toxicos: vomitos, cianosis, formacion de meta-
hemoglobina.

Es eficaz en dosis menores y en concentraciones mas bajas que la
sulfanilamida.

Casi en todos los casos, su administracién es seguida de descenso tér-
mico de modo que puede emplearse como antipirético.

C. M. Pintos.

A. GrABME MincHEBLL y otros. El tratamiento de la newmonia en la pri-
mera y segunda infancia con la sulfapiridina. “Jour. Am. Med. Ass.”,
1939:112 :1435.

Los autores publican los resultados obtenidos en el tratamiento de las
neumonias (neumonia crupal y bronconeumonias), en los nifios con el 2
(paraaminobencenosultonamida) piridina, oficialmente conocida por sul-
fapiridina. La escasa mortalidad de la neumonia en la primera infancia,
ha hecho necesario dividir a los nifios en estudio, en dos grupos; en uno
se empled la sulfapiridina como dnico tratamiento mientras que en el otro,
se emplearon los métodos usuales, y la comparacién de los resultados se
hicieron con referencia a la diferencia en la gravedad, tiempo de evolu-
cién y sintomas generales observados en ambos grupos, en ninguno deé
los cuales se registré casos mortales. La dosis éptima a emplearse no ha
sido posible establecerla definitivamente, pero un nivel constante de 4
mgs. por 100 c.c. de sangre, parece terapéuticamente adecuado. El control
fué realizado diariamente, empleando un colorimetro fotoeléetrico y 0.1
c.c. de sangre capilar. Los autores aconsejan administrar de 0.06 a 0.1 or.
por 450 grs. de peso y por dia. La ingestion de sulfapiridina acorta la
duracion de la neumonia de 3 a 4 dias y parecerd que la caida de la
temperatura y la mejoria clinica fuera mucha mis rdapida que en el gru-
po de control.

Los sintomas téxicos encontrados fueron vémitos y cianosis en el
50 % de los casos y en dos de ellos erupciones cutdneas. Los autores con-
cluyen manifestando que la aceién favorable de la droga en la neumonia
de los miios y la baja toxicidad en las dosis empleadas, justifica continuar
la_experiencia para llegar a determinar su aceién sobre las complicacio-
nes y establecer la dosis 6ptima.

A, L,
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H. L. Hopes, W. Stiprer y E. WALKEr. Uso de sulfapiridina en la neu-
monia primitiva a newmococos y en la newmonia asociada al saram-
pion. “Journ. of Pediatries”, 1939:14:417.

71 pacientes con nenmonia comprobada radioldgicamente, fueron tra-
tados por sulfapiridina. 33 de ellos tenian nemmonia primitiva y 38 aso-
ciada al sarampion.

Todos curaron; en casi todos la temperatura se normalizé y se oh-
servé franca mejoria dentro de las 48 horas de iniciado el tratamiento

Se detalla el modo de suministrar la droga en cada caso y los efec-
tos producidos.

La presencia del mneumococo en el nasofarinx fué observada ain
después de suprimir la sulfapiridina.

C. M. Pintos.

P. Corr y R. M. Roor. Granulocitopenia mortal después de la terapéutica
con sulfanilamida. “Jour. Am. Med. Ass.”?, 1939:112:1939.

Los autores presentan un nuevo caso de granulocitopenia mortal, apa-
recida después del empleo terapéutico de la sulfanilamida. En octubre de
1938, Kracke habia compilado nueve casos mortales y varios mas segui-
dos de curacién, y que habian sido causados aparentemente por dicha
droga.

La prevencién de los accidentes téxicos graves puede ser ficilmente
cumplida si se tienen las siguientes precauciones: 1.7 frecuentes examenes
de sangre en el curso del tratamiento; 2.7 todo paciente que haya teni-
do sintomas téxicos de cualquier naturaleza que sea, solamente se le ad-
ministrard la droga, si la gravedad de la enfermedad lo justifica; 3.°
be ser controlada cuidadosamente la dosis, (25 a 30 grs. de sulfanilamida)

de-

en personas adultas.
: A. L.

TRASTORNOS DIGESTIVOS Y NUTRITIVOS DEL LACTANTE

A. B. MarFAN. Notas sobre el célera infantil, la atrepsia y la dieta hidri-
ca. “Le Nourrisson”, 1939:27:211.

So trata de un comentario a la comunieacién de Dufour y Grumbach
a la Sociedad de Pediatria de Paris (sesion de 25 de abril 1939) sobre
hipodermoelisis continua.

Primeramente se rvefiere a la casi desaparicion de Ia toxicosis o cole-
ra infantil alimenticia y de la atrepsia. Vineula ambos hechos con los
grandes progresos de la alimentacion del lactante. Ineidentalmente se re-
fiere también a la gran disminucién del muguet, tan frecuente antes, que
en 1837, Valleix atribuia al muguet casi todas las enfermedades de los
primeros meses. “lo mismo que hoy alounos tienden a velacionar todo
con la otomastoiditis” agrega Marfan.

Sobre la dieta hidrica insiste en sus extraordinarvias ventajas, con
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respecto a las otras vias para la administracion liquida, en la dieta ini-
cial de los procesos agudos. Ella sirve ademds de elemento prondstico.
Si el lactante la tolera (administrada por cucharadita y hasta cuentago-
tas). es muy probable que el nifio sanarda. Si no la tolera tampoco solu-
cionard el problema la administracién por otras vias.

C. Ruiz.

M. Cammer. Algunas consideraciones sobre los estados téxicos en las per-
turbaciones digestivas de la primera infancia. “Bull. de la Soc. de
Pediatrie de Tasi”, (Rumania). 1938:9:28.

En el deseo de aportar su contribucién al estudio de las toxicosis del
lactante, el autor ha investigado el estado de los polipéptidos sanguineos
en dicho sindrome. Al efecto y utilizando el método de Goiffonn-Spaey
(que da una cifra normal de 20 a 29 mm. % de polipeptidemia) ha he-
cho la investigacién en 41 lactantes afectados de toxicosis, en 20 de los
cuales fué también determinado el cloro globular y plasmatico, en 8 el
estado de la glicemia y en todos la tirea sanguinea.

Sobre los 41 casos, en 27 los polipéptidos estaban aumentados por en-
cima de 30 mm. %, y de los 27, 25 fallecieron. De los 14 restantes con
polipeptidemia por debajo de 30 mm. %, s6lo murieron 4

En la mayoria se constaté tirea alta pero los valores obtenidos no
parecieron estar de acuerdo con el pronéstico. En cuanto al estado del
cloro se constaté en la mayoria un aumento de la relacién globular plas-
matica indicando asi un grado de acidosis. En enanto a la glicemia en los
8 casos, se comprohé cifras por arriba de io normal.

C. Ruiz.

L. Garor, O. Gunko y Cu. GorrscuAnk. Los cambios hidroclorurados en
el curso de las desiidrataciones del lactante. “Rev. Franc. de Pedia-
trie”, 1938:14:588.

En el lactante, en estado de equilibrio nutritivo y ponderal, se debe
admitir una gran independencia entre la clornracién y la hidratacién del
organismo. En el curso de deshidrataciones patolégicas o provocadas se
establecen nuevas relaciones entre el agua y la sal.

El aporte de CINa, por via digestiva o por inyeccién, en los tras-
tornos digestivos puede ser seguida de aumentos impresionantes de peso.

Las nuevas investigaciones de los autores complementan el trabajo
anterior titulado “Investigaciones sobre la accion del cloruro de sodio en
el lactante”.

Ciertos hechos dejan suponer que los fenémenos de deshidratacién
patologica estin ligados a perturbaciones de los cambios nutritivos aue
exceden largamente el metabolismo mineral y las variaciones de actividad
de los emunctorios del agua. En 12 lactantes de 1 a 4 meses, durante el
periodo dispéptico; 67 % del agua perdida pasaba por la via intestinal
'y 15 % solamente por la via renal. En el lactante deshidratado, se observa
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una ausencia de proporcionalidad entre el aumento de peso y la retencion
salina, y una discordancia entre la retencién de iones Cl y Na.

Las sales minerales de la alimentacion no juegan, en el mantenimien-
to de peso del lactante, un rol exclusivo; su supresion mas completa no
provoca una deshidratacién importante siempre que los glicidos sean ad-
ministrados en abundancia. Esta constatacién experimental confirma los
hechos clinicos que muestran la aceién hidropiogena de las harinas.

Una vez realizado el estado de deshidratacién, los autores han agre-
gado al régimen desmineralizado, durante algunos dias, 0.50 a 1 gr. de
Ol Na diario, y han establecido, paralelamente a la curva de peso, el
balance del cloro y del sodio y las modificaciones de los cambios hidricos.

También han podido estudiar un caso de deshidratacién espontinea
sobrevenida en un lactante de un afio, a raiz de de una dispepsia ligera.
Los fenémenos observados son diferentes a los casos de deshidratacién ex-
perimentales. Del punto de vista hidrosalino, se nota igualmente en este
caso, una gran independencia entre la pérdida de agua y la pérdida de
sal; mientras que en las deshidrataciones provocadas, es el rinién quien
representa la via de salida del agua; en la deshidratacion espontinea es-
tudiada por los autores, son las vias extrarrenales mds activas.

En todas estas investigaciones sobre la deshidratacion, hay un ele-
mento cuyo comportamiento es de una regularidad matemédtica: el potasio.

I. Diaz Bobillo.

F. Hurrapo. Estudio del cloro globular y plasmdtico como un indice del
prondgstico y tratamiento en el sindrome téxtinfeccioso del niio. “Bol.

Soe. Cub. de Ped.”, 1939:11:81.

El estudio precoz de las alteraciones humorales, sobre todo en lo que
se refiere a las modificaciones del equilibrio édcidobdsico, tiene una fun
damental importancia para el prondstico y tratamiento de los sindromes
toxiinfecciosos agudos del lactante.

Este sindrome llamado por los alemanes y norteamericanos foricosis,
puede clasificarse desde el punto de vista de las alteraciones humorales
de la siguiente manera:

a) Toxiinfeccién aguda con trastorno humoral tipo aciddsico.

b) Toxiinfeceién aguda con trastornos humorales desviados hacia la
alealosis.

¢) Cuadro téxico con alteraciones humorales oscilantes (acidosis-alea-
losis) .

Bl autor hace notar el papel fundamental que tiene la deshidratacion
como clemento desencadenante de los trastornos humorales, aungue por
supuesto, hace mencién de otras moditicaciones orgénicas que coadyuvan
en su aparicion (moditicaciones renales, hepiticas, etc.).

A continuacién se ocupa del elemento cloro, considerdndolo como el
eje alrededor del cual gira el equilibrio humoral del organismo, sobre to-
do en lo que se refiere al estudio del cloro plasmitico y globular.
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Normalmente la reserva alcalina y la cloremia plasmética siguen
una relacion inversa, existiendo por supuesto excepciones, deduciéndose
que el estudio aislado de la reserva alealina no nos da un conocimiento
exacto del estado humoral del paciente.

A continuacion relata las diversas relaciones que existe entre el cloro
plasmatico y globular y la reserva alealina con el propésito de hacer mas
claros los procedimientos terapéuticos aconsejados por Max Levy, y que
los resume de la siguiente manera:

Grupo A : Aquellos casos en que existe un coeficiente cloro plasmati-
co cloro globular en aumento y una acidosis mas o menos intensa, debe
efectuarse una cuidadosa alcalinoterapia: solucién de bicarbonato de so-
dio (2 % intramuscular 4 % intravenoso).

Cuando el coeficiente clorado aumenta sobre todo a expensas del clo-
ro globular, el bicarbonato se deberd mezclar con una solucién de suero
glucosado isoténico.

Cuando este coeficiente aumenta precozmente por un considerable
descenso del cloro plasmaético la mezela se hard con solucién Ringer.

Grupo B: En este grupo se incluyen pacientes con una hiperclore-
mia total. En estos casos no usamos soluciones salinas para rehidratar
al enfermo, sino soluciones de glucosa e insulina, para permitir un me-
Jor metabolismo de los hidratos de carbono. La insulina se deberd admi-
nistrar en cantidades no muy altas (2 unidades por cada 4 gramos de glu-
cosa administrada).

Grupo C: En este grupo se incluyen los casos con un coeficiente
mny bajo, acompanado de una alcalosis mas o menos alta. Se aconseja co-
mo tratamiento, suero de Ringer y suero clorurado hiperténico.

La administracion de estas soluciones salinas son mucho mis efica-
ces si.se indican lentamente, gota a gota, por venoclisis, de acuerdo con
los métodos usados por Schick-Karelitz y por Schiff.

A. A. Bonduel.

E. Scuire. El tratamiento de la intoxicacidn en los nifios. Algunos nue-
vos puntos de wvista. “Bol. de la Soc. Cubana de Pediatria”, 1939:
11:89. (Traductor: Prof. F. Hurtado).

El auntor hace una serie de consideraciones con respecto a las diarreas
de origen alimenticio; estudia el Ph del contenido duodenal en el nifio sa-
10 y en el nino con diarreas graves; llega a las conclusiones de que es
muy variable y que no estd influenciado por la mezcla alimenticia admi-
nistrada. Tnsiste en la importancia fundamental de la deshidratacién agu-
da. Afirma que la intoxicacién es debida a un sindrome anoxémico pro-
ducido por una detencién aguda de la circulacién, siendo en definitiva
un sindrome de shock la base fisiopatolégica del trastorno.

La deshidratacion debe ser combatida, eliminando las proteinas del
alimento, proveyendo la represién del sistema vascular para combatir el
shock circulatorio y agregando al mismo tiempo carbohidratos.

La solucién mnutricional utilizada es la siguiente: solucion de Ringer
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300 gramos, mucilagos de arroz al 10 % 600 grs. destropur 60 gramos;
100 gramos de esta solucién dan 50 calorias. Administra la sexta parte del
peso del nifio, sin pasar los 800 gramos en el dia, mantiene la mezela has-
ta la desaparicién de los sintomas téxicos. :

El tercer dia comienza a enriquecer la mezcla anadiendo una curada-
tita de cereal tostado, a cada uno de los 5 biberones del dia.Cuando el
cuadro clinico mejora francamente substituye uno de los biberones con
puré ligero de papa, cocido con aziicar y agua; agrega luego leche acida
50 a 100 gramos, diluida en la racién del dia, comenzando por sustituir
a la solucion Ringer.

Defiende el Karelitz como método de fundamental importancia, usa
una solucién de glucosa al 1 % en partes iguales con solucién Ringer;
inyectando 20 a 300 em.®. por kilo de peso.

Administra al mismo tiempo 0.2 ¢m de adrenalina al 1 % cada 2
horas, si es necesario.

Cuando en el curso de la toxicosis existe un desequilibrio acidésico,
no es mnecesaria una terapéutica particular, afirmando categéricamente:
“nada de dlealis, nada de insulina, tratamiento que no determina beneti-
¢io extraordinario frente a la acidosis establecida.

La acidosis de estos ninos que sufren de toxicosis es una acidosis
anoxémica. Si la exicosis y por lo tanto, la anoxemia es yugulada, la aci-
dosis desaparece con ella de un modo simultineo. La terapéutica de la exi-
cosis es pues, en este caso, priacticamente la terapéutica de la acidosis.

La deficiencia de la fijacion del agua no estd en relacién con los
cambios coloidoquimicos en la sangre sino mas bien con graves altera-
ciones de las paredes de los capilares.

La capacidad de imbibicién de los misculos estd muy disminuida, el
antor insiste en la importancia de la influencia del sistema nervioso en
los fenémenos del halance hidrico.

A. N.

J. B. Jomexez. Acidosis en el niito. “Rev. Policl.”, (Caracas), 1939:10:
306.

El autor refiere las principales caracteristicas del sindrome de Par-
ke o enfermedad de los vémitos ciclicos con acetonemia, con especial re-
ferencia a la acidosis.




Cronica

El Prof. Finkelstein en Chile.—El ilustre Prof. Finkelstein
ha fijado definitiva su residencia en la ciudad de Santiago; en
la plenitud de sus condiciones, a pesar de su avanzada edad, e!
Crof. Finkelstein ha aprendido el castellano y concurre habi-
fuaimente a las clinicas infantiles de la ciudad. Recientemen-
te la Sociedad de Pediatria del pais hermano lo recibié oficial-
mente en una sesién dedicada a la interpretacion de los tras-
tornos digestivos nutritivos del lactante; en la que disertaion
sobre el tema ademas del maestro aleméan los profesores Cien-
fuegos, Scroggie y Schwarzenberg.

Distincion al Prof. Eugenio Cienfuegos.—Recientemente el
Gobierno de Colombia concedié al Prof. Cienfuegos la “Cruz
de Boyaca”, como reconocimiento a su labor de confraterni-
dad cientifica interamericana. La entrega de la condecoracion
sirvio para exteriorizar el prestigio de que goza el distingui-
do pediatra. En su discurso el Prof. Cienfuegos afirmé el “in-
timo panamericanismo que vibrara en mi desde mis anos mo-
zos” y asegurd que “‘amar a América era para mi como amar
a mi propio terruno; envanecerme con sus progresos y sus lu-
chas, era como dejar surgir mi propio orgullo nacional”.

Felicitamos al ilustre chileno y nos adherimos al homena-
je tributado.

~

Profesor extraordinario de Puericultura, primera infan-
cia.—FEl Consejo Superior Universitario acaba de aprobar la
resolucion de la Facultad de Medicina por la cual se promueve
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al Dr. Mario J. del Carril al cargo de profesor extraordinario
de Puericultura, primera infancia.

El Dr. del Carril, que por propia decision pasara de la ca-
tedra de Pediatria a la de Puericultura, tiene ya larga actua-
ci6on en Institutos de Puericultura y en el Hospital de Nifos,
donde actualmente es jefe del servicio de lactantes, servicio en
el que dicté los Gltimos afios sucesivos cursos libres completos
de Clinica Pediatrica y Puericultura.

Su vasta experiencia de pediatra, ya consagrado en la ca-
tedra, su preparacion, su juicio sereno, y su actuacion intacha-
ble, lo destacan en el cuerpo de docentes de nuestra Facultad.

Curso de perfeccionamiento en la Casa de Expositos.—
Del 13 al 18 de noviembre realizose en la Casa de Expositos
un curso de perfeccionamiento para graduados bajo la direc-
ci6on del Prof. Pedro de Elizalde.

El tema desarrollado fué el de “Sifilis congénita”, y estuvo
a cargo del Prof. de Elizalde y sus colaboradores los Dres. P.
R. Cervini, F. de Elizalde y C. A. Huergo, dictandose las cla-
ses todos los dias de 10 a 12 horas, con crecida concurrencia
de meédicos.



