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El panorama de nuestros conceimientos sobre la fisiologia, qui-
mica y fisiopatologia de la corteza suprarrenal se ha ampliado
considerablemente en estos tltimos afios, gracias especialmente a
los trabajos de Hartman, Swingle y Pfiffner, Verziar, Kendall y
Reichstein, y sus respectivas escuelas.

Consideramos de gran interés presentar aleuncs aspectos de in-
dudable importancia clinica, a la luz de las informaciones ganadas
mediante estos estudios.

Lo que diremos estd apoyado por resultados experimentales y
observaciones clinicas, constituyendo el objetivo primordial de es-
fa comunicacion senalar puntos de atagque o caminos que pueden
ser fruectiferos en lo que se refiere a la dilucidacion definitiva de

muchos problemas.

El sindrome de la insuficiencia suprarrenal

Lios estudios experimentales han demostrado que la insuficien-
cia suprarrenal cortical repercute sobre todos los sistemas del or-
ganismo, en forma tal, que si la insuficiencia es muy marcada o to-
tal conduce a la muerte. S6lo destacaremos los sintomas que po-
driamos llamar cardinales de la insuficiencia suprarrenal. Bllos
son: la hipotension arterial; la astenia neuromuscular manificsta;
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los trastornos gastrointestinales, caracterizados por anorexia v dia-
rrea; los trastornos sanguineos, caracterizados por anhidremia, clo-
ropenia, natropenia y aumento del potasio y del nitrégeno no pro-
teico.

Trastorno fundamental—Todavia no se estd de acuerdo acer-
ca de cual es el trastorno primario responsable del desharajuste
funcional total que se observa en la insuficiencia suprarrenal.

De los numerosos puntes de vista que se han ido sosteniendo
puede considerarse hoy, que sélo quedan dos visos de solidez; a)
el trastorno primario seria la produccion de un desequilibrio hi-
dricoelectrolitico por pérdida de la capacidad del organismo para
retener el sodio v el cloro (Swingle y Pfiffner, Loeb, Kendall), o
) el trastorno fundamental seria la pérdida de la capacidad, por
parte del organismo, para realizar los procesos de fosforilacion ne-
cesarias para la desintegracién o aprovechamiento de numercsas
substancias (Verzar).

Bl argumento principal de la primera concepeion lo suministra
el hecho de que pueden mantenerse con vida animales suprarreno-
privos si se les administra grandes cantidades de cloruro de sodio
( Kendall).

Por su parte Verzar, apoya su modo de ver, entre otros, en los
sicuientes hechos: a) en el animal suprarrenoprivo desaparece la
capacidad del intestino para absorber la glucosa en forma seleeti-
va; b) desaparece también o disminuye considerablemente la absor-
¢ién de las grasas; ¢) la riboflavina (Vitamina B.), no se combi-
na con el dcido fosférico, etapa previa en la formacion del fer-
mento amarillo respiratorio de Warburg, constituido, como se sa-
he, por riboflavina. dcido fosférico y una proteina; d) la intoxi-
cacion fosforada no produce movilizacién de grasas ni, por consi-
oniente, el hicado eraso en el animal suprarrenoprivo.

Kstos trastornos, debidos todos a una falta de procesos de
fosforilizacion, desaparccen con la administracion de hormona eor-
ticosuprarrenal. Demostrd también Verzdr, que en los procesos de
fosforilacion se inhiben por ofro meeanismo, intoxicando el animal
con acido monoyodoacético. Kl cuadro sintomatico que se presen-
ta, puede ser curado por la hormona corticosuprarrenal. Segtin
Verzar, los trastornos del metabolismo de los hidratos de carbono
v los trastornos del cquilibrio hidrico salino son consecuencia de
la pérdida de la capacidad de fosforilizacion,
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Riml, después de haber demostrado la existencia de acciones
(oxicas en el suero de animales y enfermos con insuficiencia su-
prarrenal, admite que la sintomatologia de esta tltima, se debe,
por lo menos en parte a la acumulacion en la sangre de una subs-
tancia toxica que él llama ‘‘de la insuficiencia suprarrenal’. Mien-
fras no se individualice a ‘‘una’’ substancia en particular, no cues-
ta nada sospechar que la toxicidad senalada se debe a la acumula-
cion de ecatabolitos diversos que necesitan del concurso de la hor-
mona suprarrenal para su desintegracion o resistencia completa,
seenn los casos.

Si bien es cierto que, como el mismo Verzar lo admite, no se
puede explicar obsolutamente todo lo que se conoce de la insufi-
ciecia suprarrenal solamente con el mecanismo de produccion que
¢l senala, no cabe duda de que tiene sdlidos puntos de apoyo, v
de que ha abierto un amplio panorama tanto desde el punto de
vista experimental como elinico.

IEn el curso ulterior de nuestra exposicion tendremos oporiu-
nidad a menudo de referitnos a los experimentos de Verzar, des-
tacando otros aspectos de los mismos.

Tipos de msuficiencia suprarrenal y mecanismo de produccion.
Dado el cardcter de nuestra comunicacion y en vista de las limita-
ciones del tiempo y espacio, nos concretaremos a una exposicion
suseinta. de los puntos fundamentales.

Iin el momento actual de nuestros conocimientos schre la fi-
siologia de la corteza suprarrenal, podriamos distinguir varios ti-
pos de insuficiencia, cada uno con su correspondiente representan-
te experimental o eclinico, segin cual sea su princeipal mecanis-
mo de producion :

a) Desde el punto de vista de la masa elandular sceretora
existente o de la cantidad de secrecion descargada, la insuficiencia
corticosuprairenal puede ser total o pareial. El tipo de insuficien-
cla total seria el de la ablacion suprarrenal bilateral. No cabe du-
da de que en este caso queda totalmente suprimida su secrecion. Kl
animal en estas condiciones, muere al cabo de pocos dias a conse-
cuencia de graves trastornos que afectan practicamente a todos los
sistemas del organismo. Kl tipo de insuficiencia pareial seria el que
se presenta cuando por cualquier motivo, ablacién o atrofia conse-
cutiva a hipofisectomia, por ejemplo, disminuye la cantidad de te-
Jido cortical. En los dos casos los trastornos son mitigados v en el
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primero son sélo transitorios, puesto que la hipertrofia del resto
olandular no extirpado compensa la situacion.

b) Desde el punto de vista de la forma en que el procéso de se-
crecién suprarrenal cumple las demandas del organismo puede ha-
blarse de una insuficiencia permanente o de una insuficiencia even-
tual. La primera se presentaria en los casos en que, atn en las cir-
cunstancias ordinarias, la descarga de secrecién cortical sea insu-
ficiente para compensar la demanda y la segunda, en caso de que
el equilibrio entre la demanda y la oferta, normal para las condi-
ciones ordinarias, se altere en el caso en que por circunstancias
eventnales aumente la demanda mais alld de la capacidad de res-
puesta de la glandula.

La insuficiencia permanente tendria su expresion tipica en el
taso, por cjemplo, de la enfermedad de Addison, y la insuficien-
cia eventual en el caso de un trabajo muscular intenso y prolon-
oado; en este tltimo caso la insuficiencia corticosuprarrenal se ma-
nifiesta por alteraciones que presentan las suprarrenales, conges-
{ion ¢ hipertrofia, con lesiones celulares netas.

¢) Los experimentos de intoxicacion con deido monoiodoacéti-
co realizados por Verzir, han demostrado que puede admitirse otra
categoria de insuficiencia suprarrenal. Las que hemos sefialado has-
ta ahora podrian calificarse como insuficientes centrales, en el
sentido que es el éregano central, la suprarrenal, el que esta afec-
tado. Bn la intoxicacién por dcido monoiodoacético, la suprarrenal
estd perfectamente y en condiciones de segregar. Por accion del
toxico quedan blequeados. en la intimidad misma de los tejidos, domn-
de se cumple la accion de la hormona cortical, los procesos necesa-
1ios para que esa aceion se realice. De modo que por mds que ha-
va formacion normal de hormona, ella no puede actuar. Seria este un
tipo de insuficiencia periférica, en el sentido de que son las estrue-
turas alejadas del 6rgano central las imposibilitadas para aprove-
char ia hormona.

d) Si consideramos que el desarrollo anatémico y la actividad
funcional de la corteza suprarrenal dependen del funeionamiento
hipofisario, (Houssay v colaboradores, (‘ushing), resulta claro que
desde este punto de vista la insuficiencia suprarrenal puede ser
primaria o secundaria. Serfa primarvia cuando es la suprarrenal de
por si la que estd afeetada, con funcionamiento todavia normal de
las otras glindulas endderinas; mient s que seria secundaria cuan-
do ¢l mal funcionamiento corticosuprarrenal resulta una conse-
cuencia de una hipofuncién hipofisaria,



Rl pn i o BN

— 605 —-

e) Queda todavia por sefialar que ciertas carencias alimenti-
¢ias fiemen su repercusion sohre el funcionamiento suprarrenal.
Asi por ejemplo, en caso de insuficiente administracion de vita-
mina B, (riboflavina), se chseiva una hipertrofia neta de las su-
prarrenales v sinfomas de insuficiencia cortical, que desaparecen si
se corrige la deficiencia alimenticia. Podria hablarse en este caso
de insuficiencia suprarrenal de cansa exégena. Mas adelante se
analiza con mas detalles la relacion entre vitamina B, y fnneion su-
prairenal.

Bl propésito de la enumeracion que acabamos de realizar es
el de destacar la complejidad de los meeanismos que pueden lle-
var a una insuficiencia suprarrenal, con el ohjeto de que sean de-
hidamente tenidas en cuenta en el momento necesario. Es eclaro
que en un caso dado, varias de estas circunstancias pueden estar
ent juego al mismo tiempo

Lia revision que hemos hecho nos parece tanto mds importante
por cuanto la sintematologia, dejando naturalmente los casos extre-
mos de insuficiencia muy marcada o total, puede ser semejante en
todos los easos, mientras que la terapéutica mis racional variara
seetin sea el tipo a que la insuficiencia corresponda en el caso en
cuestion.

Mas adelante, al analizar los casos particulares, sefialaremos
las caracteristicas principales de ceada tipo; aqui solo indicaremos
gque en vada caso se encuentran rvepresentados en mayor o menor
arado, todos los trastornos senalados como tipicos de la insuficien-
cia suprarrenal. '

Quimica de la corteza suprarrenal

Desde que se establecié que la corteza suprarrenal era esen-
cial para la vida, los investigadores se preocuparon por aislar la
substancia o substancias segregadas por aquella. Las investigacio-
pes de Stewart y Rogoff, Hartman y colaboradores, y de Swingle
v Pfiffner, condujeron a la preparacion de extractos actives capa-
ces de restituir las condiciones de funcionamiento y de permitir la
supervivencia a los animales suprarrenoprivos. Estos extractos
recibieron el nombre zenérico de ‘‘cortina’ (Hartman),

Ultimamente, gracias a las investigaciones de Wintersteiner v
Pfiffner, de Kendall, y de Reichstein, se ha conseguido aislar de
los extractos activos corticosuprarrenales, una serie de substancias
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cuya constitueion quimica ha sido determinada, pertenecientes al
grupo de los esteroides, alguncs de los cuales poseen los efectos es-
pecificos de la corteza suprarrenal, como la corticoesterona.

Entre la veintena de cuerpos aislados de los extractos supra-
rrenales, la mayor parte de ellos sin aceién especifica, merece ci-
tarse ademas la ‘‘adrencesterona’ que ejerce una franca aceién
masculinizante y cuya seerecion excesiva podria muy bien explicar
los cuadros de virilizacion y desarrollo sezual precoz observados
en casos de adenomas suprarrenales.

Reichstein, ha coseguido efectuar la sintesis de una substan-
cia de constitucion quimica muy similar a la de la edrticoeste-
rona, la desoxicorticoesterona, también especificamente activa, ca-
paz de mantener con vida los animales suprarrenoprivos. Ultima-
mente la desoxicorticoesterona ha sido fambién aislada en los ex-
fractos corticales.

(Cfomo se comprende, estos son pasos muy importantes que ten-
dran gran repercusion en eclinica, va que permitirin disponer de
substancias bien definidas, eon accién segura y siempre igual de
acuerdo con la dosis administrada.

La preparacion sintética de substancias con la actividad esne-
cifica de la corteza suprarrvenal independiza ademds a los fabri-
cantes de la tnica materia prima de que hasta hace poco se dis-
ponia; la corteza suprarrenal, 6reano muy pequenio vy de rendimien-
fo muy escaso.

L posibilidad de tener a nuestro alecance una terapéutica es-
pecifica cada vez mas accesible, constituye un motivo mas para
fundamentar nuestra preocupacion porgue se diagnostiquen me-
jor los estados de insuficiencia suprarrenal.

Insuficiencia suprarrenal en clinica

I. ENFERMEDAD DE ADDISON.—s el caso de insuficiencia su-
prarrenal mas antiguamente conocido. Constituye una entidad eli-
nica con cuyos aspectos principales estamos todos lo suficientemen-
te familiarizados como para que lo pasemos por alto. Los aspectos
nuevos que pudiéramos destacar surgirin facilmente del andlisis
que haremos de las otras situaciones.

ENFERMEDAD CELIACA O ENFERMEDAD DE (GEE-HERTER-HEUBNER.
—luas investicaciones de lLaszt y Verzir, han aclarado consideble-
mente la naturaleza de este proceso morbido y han evidenciado su
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indudable vineulacion con un funcionamiento anémaio de la cor-
teza suprarrenal.

(Celiaca experimental—Tios autores mencionados han consegui-
do provocar experimentalmente en las ratas un cuadro extraordi-
nariamente analogo al de la celiaca. Clon el fin de estudiar las al-
teraciones que el dcido monciodoacético causaba en los procesos de
absorcion selectiva de los hidratos de carbono y de absorcion de
las grasas (yva que aquél cuerpo inhibe los mecanismos de fosforili-
zacion que se sospechaba debian intervenir en aquellos) comproba-
ron que los animales jovenes erénicamente intoxicados por hoca con
la mencionada substancia presentaban un cuadro sintomatico per-
fectamente parangonable al de la celiaca. Bl erecimiento se detenia
por ecompleto, el vientre se presentaba abultado debido a la eran
distension del intestino, provocado por la acumulacion de egases, las
deposiciones eran netamente grasosas (esteatorrea); en los huesos
se observaba una osteoporosis franca; en la sangre hahia anemia
per oligocitemia y oligcoecromemia y disminucion neta de los fosfa-
fos. Las suprarrenales se hipertrofiaban considerablemente.

Por su parte, la enfermedad de Gee-Herter-Heubner, de acuer-
do con el detenide estudio realizado por Fanconi, se caracteriza por
el siguiente conjunto de sintomas, que él desiena con el nombre
Ssindrome de la celiaca’: a) deposiciones abundantes; bh) gran
abdomen ; ¢) hidrolabilidad d) hipofosfatemia, ¢) disminucion del
crecimiento, 1) alteraciones Gseas, ¢) hipotonia marcada de la mus-
culatura estriada, h) anemia.

Ya de este paralele entre ambas sintomatologias, resulta eviden-
te una gran similitud. Si se profundiza el andlisis, esta ultima se
acentia. Lia absorcion de las grasas v de los hidratos de carbono
esta perturbada en la enfermedad de Gee-Herter-Heubner en igual
sentido que en la intoxicacion monoiodoacética. La esteatorrea es
uno de los sintomas infalibles en la celiaca. En realidad las he-
ces son ricas en jabones v dcidos grasos, demostrando que los proce:
sos digestivos no estaban alterados. Las alteraciones dseas de la ce-
liaca no tiene nada que ver con el raquitismo: la vitamina 1D no
las mejora; se trata de una osteoporosis igual que la observada
en los animales intoxicados con édcido monoiodcacético.

Celiaca e imsuficiencia suprarrenal—Una analogia tan eran-
de segin Laszt y Verzar, no puede ser sino la expresion de un me-
canismo de produceion comtn. Kl dcido monoiodoacético inhibe en
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el misculo los procesos de formacion de conjugados fosforados:
exosafosfato, triosafosfato, acido elicerofosforico, dcido fosfoglicé-
rico. También se ha demostrado que el dcido monoiodoacético inhibe
la absorcion selectiva de la glucosa y detiene completamente la ab-
soreion de las grasas. C‘omo estos altimos procesos se cumplen me-
diante etapas previas de fosforilizacion, debe admitirse que en el
animal intoxicado con dcido monoiodoacético hay una inhibicion ge-
neral de los proceses de fosforilizacion.

Se explican asi la mayor parte de los sintomas ohservados en
el animal intoxicado ciénicamente con el dcido monoiodoacético :
los trastornos intestinales resultan de la perturbacién de absoreion
de eorasas e hidratos de carbono, la falta de erecimiento se dehe a
una falta de fosforilizacion de la ribeflabina (vitamina B,) y la
osteoporosis resultaria de los trastornos ereados al depdsito de cal-
¢io en los huesos por una perturbacion del mecanismo de Robison
(formacion del acido caleio exosafosforico).

Si recordamos que los animales suprarrenoprives presentan nu-
mercsos trastornos que pueden explicarse admitiendo una inhibi-
cion de los procesos de fosforilizacion, ne resulta difieil encontrar el
eslabon de union entre la enfermedad de (ee-Herter-Heubner, tal
como se presenta en la patologfa infantil y el enadro sintomitico
provocado por la intexicacion crénica con dcido monoiodoacético.

Si afiadimoes ahora que en la celiaca muy a menudo se encuentra
una atrofia de las suprarrenales y que el cuadro de intoxicacion
por el dcido monoicdoacético cura o deja de producirse si se ad-
ministra hormona cértico-suprarrenal, no pueden guedar mayores du-
das acerca de la identidad del mecanismo de origen de ambos cuadros:
los dos se deben a una supresion de los procesos de fosforilizacion.
En el caso de la celiaca falta la hormona cdérticosuprarrenal y en
el caso de la intoxiecaciéon monoiodoacética hay un blogueo, en el
seno de los tejidos, de los mecanismos que conducen a la fosforili-
zacién. Por el hecho de que se puede combatir con éxito la intoxi-
cacion monoiodoacética con hormona cortical, puede considerarse,
como lo hemos hecho al principio, que se asiste en este caso a una
insuficiencia suprarrvenal periférica: por mas que la hormona se
produzea en cantidad normal, ella no puede actuar en la intimi-
dad de los tejidos. La hipertrofia cérticosuprarrenal de la intoxi-
cacion con el dcido monoiodoacético es el exponente material de
esa insuficiencia: ella es la expresion de un estuerzo compensador
que resulta insuficiente.
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Si se sespecha con tanto fundamento que la celiaca es una in-
suficiencia suprarrenal, lo logico seria, para consolidar ain més las
presunciones, recurrir a la prueba terapéutica: tratar la enferme-
dad con hormona cortical. Que nosotros sepamos esto no ha sido
ensayado hasta ahora. Esta omision aparentemente inexplicable tie-
ne una razén muay ll();zi('a como se vera a continuacion.

Celivca y avitaminosis B,—1las investigaciones de Verzar le
demostraron, ademds, que el paro de crecimiento de los animales
intoxicados con fdcido monoiodoacético puede ser completamente cu-
rado si al mismo tiempo se administra levadura seca con los alimen-
tos. Como substancia activa de la levadura se reconociéo que obraba
el dcido riboflavinfostorico. Paralelamente con la reiniciacion del
crecimiento desaparecian también las otras manifestaciones de la
intoxicacion en forma que el animal que habia recibido simultanea-
mente deido monoiodoacético y levadura o acido riboflavinfostorico,
no se diferenciaba de los testicos normales.

l.a riboflavina sola (vitamina B.), no ejerce ninguna accion
favorable, debido indudablemente, a que estando trabados los pro-
cesos de fosforilizacion por la aceion del toxico, ella no puede trans-
formarse en acido riboflavinfosférico. De esto deduce Verzar que
lo que en realidad constituye la vitamina seria el dcido riboflavin-
fosforico v gque en el caso de la intoxicacion por el dcido monoiodo-
acético o en la insuficiencia suprarrenal, debido a la pérdida en
amhos casos de la capacidad de fosforilizacion, se asiste a una
avitaminosis que califica de secundaria. Por mas que la ribofla-
vina (vitamina B.), se encuentre en los alimentos, ella no se apro-
vecha.

Todo esto es suficientemente notable. Pero mas notable aun re-
sulta el hallazeo de Verzir y Laszt de que en animales suprarreno-
privos (ratas), pueden mantenerse perfectamente con vida si se
les administra 4cido riboflavinfosférico. La riboflavina sola es in-
eficaz. Si, en cambio, se administra hormona cortical a ratas su-
prarrenoprivas cuya alimentacion carece de riboflavina, ellas mue-
ren lo mismo que los animales no tratados.

Bsto demostraria que es mas fundamental para el organismo
la accion del dcido riboflavinfosforico que la de la hormona edrti-
cosuprarrenal. De acuerdo con los experimentos que se acabhan de
relatar, el papel capital de esta tltima resultaria de que permite
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¢l aprovechamiento de la rviboflavina al posibilitar su combinacion
con el dcido fosforico. .

El écido riboflavinfosférico constituye el erupo activo del lla-
mado fermento amarillo de Warburg, inteerade ademas por una
proteina. Hasta ahora se le habia reconocido participacion en los
procesos de oxidacion v reduccion celular. De acuerdo con lo que
llevamos dicho, habria que admitir que él juega un papel importan-
te ademas como vehiculo del fosforo, para por lo menos algunos de
los procesos de fostorilizacion que exige el metabolisme normal del
oreanismo. Ademdas el dcido riboflavinfosférico constituye un inte-
arante de la coenzima de la d-aminoicido oxidasa, que es un dinu-
cledtido de isoaloxazina y adenina. Lia d-aminodcido oxidasa, es el
fermento que realiza la desaminacion de los dcidos aminados, eta-
pa fundamental del metabolismo intermedio de las proteinas.

El hecho de que pueda curarse una insuficiencia suprarrenal
con acido riboflavinfosférico (levadura), por una parte, ¥ la difi-
cultad con que hasta ahora se conseguian los preparados cortico-
suprarvenales, explican la falta de la prueba terapéutica a que nos
referfamos mas arriba en el tratamiento de la celiaca por la hor-
nmona suprarrenal.

Las relaciones que todo esto permite destacar entre insuficien-
cia suprarrenal, celiaca v vitamina B., explican perfectamente los
éxitos terapéuticos obtenidos en aquella con la dieta de frutas, que,
segtin Laszt v Verzir, obra por su contenido en dcido rihoflavin-
fosforico. Particularmente activos en la curacion de la celiaca son
los extractos de higado, ricos en vitamina B, combinada con el
acido fosforico (Glanzmann).

Etiologia de la celiaca—Por todo lo que llevamos dicho, re-
sulta claro que ante un caso de celiaca el diagndstico no esta com-
pleto si no se establece, para el caso particular en estudio, cual es
el trastorno fundamental causante del sindrome. El diagnostico
etiopatogénico resulta tanto mds importante por cuanto que el tra-
tamiento debera indicarse de acuerdo con él.

En el momento actual se presentan como probables eausas prin-
cipales: a) una avitaminosis B.; ) una insuficiencia suprarrenal.
Desde luego que en algunos casos pudieran estar obrando las dos
conjuntamente,

La avitaminosis (falta de rihoflavina), puede a su vez deber-
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se a si escasez en los alimentos o a una dificultad de cualquier or-
den para su absorcion (enfermedades gastrointestinales).

Lia insuficiencia suprarrenal a su vez podria ser primitiva por
irastorno suprarrenal primario, o secundario a una insuficiencia
anterohipofisiaria.

Como tercera causa principal de celiaca podria reservarse un
Jugar a la posibilidad de intoxicaciones del tipo de la producida
por el dcido monoiodoacético.

Una vez establecido en un case dado el diagndstico etiopato-
aénico correcto de celiaca, la indicacion del tratamiento no ofrece-
ra ninguna dificultad.

IT1. INSUFICIENCIAS SUPRARRENALES RELATIVAS.—En una serie
de cirennstancias: trabajo muscular extenuante, infecciones diver-
sas, quemaduras o congelaciones extensas, shock traumatico y
operatorio, ete., se encuenfra en las autopsias nna neta hipertrofia
v congestion de las capsulas suprarrenales, con alteraciones dege-
nerativas de sus eélulas. La corteza es siempre la mids particular-
mente afectada. Kl cuadro hemdtico que ofrecen todos estos pro-
cesos presenta a menudo en mayor o mencr grado alguna o varias
de las caracteristicas que hemos senalado como tipicas de la insufi-
ciencia suprarrenal.

listo ha llevado a la concepcion de que todos estos cuadros
crean una demanda aumentada de hormona cortical y por consi-
guiente una insufiencia eérticosuprarrenal relativa.

En las ecircunstancias mencionadas, como atributo comtn, ca-
paz de explicar la repercusién uniforme que tienen sobre la supra-
rrenal, existe una exagerada desintegracion tisular con la consi-
oniente acumulacion de catabolitos. Lo mas 16gico -es admitir que
los procesos metaholicos necesarios para su destruceién o resisten-
c¢ia completa exigen la intervencion de la hormona cérticosuprarre-
nal. Si pensamos que intervienen para ello procesos de fosforiliza-
c¢ion, todo encuadra dentro de los conceptes de Verzar.

No es dificil darse cuenta de que en muchas otras circunstan-
cias, aparte de las mencionadas, puedan crearse condiciones simi-
lares capaces de imponer una sobrecarga al funcionamiento cortico-
suprarrenal y ser motivo de insuficiencia relativa. No es nuestro
proposito entrar a analizarlas minuciosamente.

Por su vinculacion con la Pediatria sélo haremos notar que en
todos los procesos infecciosos debe tenerse presente esta insuficien-
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cia suprarrenal relativa. En vista de ello se tratari de aliviarla
administrando hormona corticosuprarrenal y schre todo de no agra-
varla, cosa que sucederia si se recurriese a la inyeceion de solucio-
nes glucosadas, que no hacen si no exagerar la insuficiencia ya
creada por la enfermedad que se quiere combatir. Estd perfecta-
mente demostrado que la glucosa se ccmporta como un toxico en los
animales suprarrenoprivos. En caso de imponerse una inyeceion
abundante de agua, se comportard muy heneficiosamente una solu-
cion de cloruro de sodio, sal que, ecmo hemos senalado al comienzo,
influencia tavorablemente la insuficiencia eorticosuprarrenal.

Desde luego que estas consideraciones de orden terapéutico son
ralidas para cualquier caso en que esté en juego o se sospeche una
insuficiencia corticosuprarrenal.

TV. TERAPEUTICA SUPRARRENAL EN LA DISTROFIA.—HI conocido
cuadro de la distrofia, cuyo sintoma mas llamativo es la intoleran-
c¢ia para una alimentacion hien equiiibrada, constituye una pertur-
bacion metabolica compleja. No es nuestro proposito hacer ahora
nna discusion detallada de las perturbaciones propias de esta en-
fermedad, ni tampoco entrar a considerar el mecanismo de produe-
cion de las mismas.

La distrofia tal como llega al médico constituye evidentemente
un sindrome al que pueden conducir los procesos més variados; in-
fecciones, trastornos eastrointestinales, raciones mal equilibradas, ca-
rencias, intoxicaciones, ete. Cnalquiera que haya sido la causa que
condujo a la distrofia, existen a nuestro entender motivos tanto de
orden farmacolégico como de orden clinico, que justifican el en-
sayo de una terapéutica corticosuprarrenal. En efecto, es induda-
ble que en una condicion como la distrofia, cualquier agente con
aceion anahbolica segura, tiene que resultar de gran beneficio, y por
todo lo que hemos diche de la influencia de la corteza suprarrve-
nal en los procesos de absorcion v del metabolismo intermedio, no
cabe duda de que su secrecién interna tiene efectivamente un ca-
racter francamente anahdlico: ella contribuye a la absorcion de la
mayor parte de los alimentos; permite el aprovechamiento del so-
dio; fija agua en el organismo en las proporciones adecuadas pa-
ya un funcionamiento normal de los tejidos; propende al aprove-
chamiento de substancias como la vitamina B, que luego formari
parte de algunos de los sistemas de fermentos intracelulares mis
importantes, y contribuye a que se efeetiie en el organismo el trans-
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porte de las substancias a los sitios en que se aprovecharin o con-
sumiran. )

Por otra parte, es indudable que por lo menos algunos de los
trastornos del distrético tienen gran similitud con los que se ob-
servan en la insuficiencia suprarrenal. El més llamativo en este
sentido es la deshidratacion marcada del distréfico y su gran ‘‘hi-
drolabilidad’’. En cuanto al cuadro hemético, la situacion en el
distréfico se presenta como muy compleja debido a los trastornos
secundarios, de modo que su estudio no puede permitir conclusio-
nes fiaciles. Con todo, sefialaremos que, revisando algunas historias
clinicas de distroficos atendidos en el Hospital de Nifios de Cor-
doba durante el afio 1933, hemos encontrado en varios de ellos un
paralelismo muy marcado entre el grado de gravedad del distrofi-
co v el nivel del sodio en sangre, coincidiendo los empeoramientos
con un descenso v las mejorias con un ascenso del mismo.

Tn vista de todo este estamos investigando la accion de los
principios corticosuprarrenales en todos los distréficos que llegan
hasta nosotros. BEspecialmente estamos investigando los efectos te-
rapéuticos de la desoxicorticosterona.

V. (CONSIDERACION FINAL.

No quercmos que se interprete que
pensamos que la terapéutica corticosuprarrenal es una panacea pa-
ra el tratamiento de cualquier afeceion, Solo tratamos de hacer una
terapia de substitueién para curar la insuficiencia corticosuprarre-
nal que tales sindromes llevan aparejados. No queremos substituir
el suero antidiftérico -en el tratamiento de la difteria, ni el régi-
men equilibrado en un distréfico, tampeco un régimen apropiado
en la enfermedad de (Gee-Herter-Heubner. Pero si aspiramos a que
con esta terapéutica el curso de la enfermedad sea mas corto y mas
henigno; es decir, reducir el periodo de reparacion y hacer que los
sintomas tales cemo la hipocloremia, hiponatremia, uremia, espesa-
miento sanguineo, puedan abolirse o mejorarse.

Nuestro principal propésito ha sido el de sefialar, junto con al-
ounos hechos bien comprobados, las grandes perspectivas que para
la elinica en general y para la pediatria en particular, han abier-
to las investigaciones recientes en el terreno de la fisiologia, qui-
mica y fisiopatologia de la corteza suprarrenal. Es nuestra im-
presion que aunque la mayor parte de ellas se desvanezca ante las
comprobaciones futuras, sélo con lo que ya estd perfectamente es-
tablecido, puede considerarse que la medicina ha dado uno de los
pasos mas importantes para el logro de sus objetivos.
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L1 objeto de este trabajo ha sido determinar el porcentaje nor-
mal de vitamina ' en la leche de mujeres de nuestra capital.

Lias muestras han sido tomadas del Lactario del Instituto y de
los dosajes efectuados inmediatamente de la recoleccion de las
muestras, para evitar pérdidas de dcido ascérbico por oxidacion.

METODO DE DOSAJE

El primer problema que debiamos considerar era la eleccion
de un método de dosaje lo suficientemente exacto para el objeto
que nos proponiamos. Hemos estudiado una serie de procedimien-
tos quimicos, ya que el biologico no se prestaba para los dosajes en
serie que debiamos efectuar.

Entre los métodos colorimétricos considerados, se encuentra el de
Bezssonoff, basado en el emplec del deido monomolibdico fosto
tingstico, que da una coloracion violeta con la vitamina C.

Todas estas reacciones de coloracién tienen por prineipio la ae-.
¢ion fuertemente reductora del dcido ascérbico, que se debe a la
doble ligadura que posee en su molécula.

Los métodos volumétricos basados en la reaccion de Tillmaus,
utilizan como indicador de 6xido reduceion el 2-6 diclorofenol in-
dofenol .

ste cuerpo, de color rojo en medio dcido, se decolora cuanti-
tativamente en presencia de la vitamina C. En estas condiciones
la reaceion es lo bastante especifica como para permitir un dosaje
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exacto del dcido ascorbico, con errores relativos que no pasan de
un 5 %. i

Estos métodos son muy eémodos y por su sencillez estan indi-
cados en estos casos  de dosajes en serie Vv por esta razon fué el
elegido por nosotros.

Quedaba a considerar - el procedimiento de defecacion de la
leche, punto de mucha importancia, pues a una defecacion perfec-
ta debia la conservacion integral del cuerpo a desear.

Hemos pasado en 1evista una serie de defecantes: acetato de
mercurio, de plomo, deido tricloro acético, metafostorico, ete.

Seglin: Musulin y King, (), el acido tricioro acético sélo con-
serva mal el dcido aseorbico reducido; en cambio, su mezela con
metafosforico lo mantienen inalterado durante un tiempo mas o me-
nos lareo.

Esto lo ha comprobado Blanchard ('), titulando soluciones
de dcido ascorbico en agua destilada adicionada de dcidos tricloro
acético y metafostorico, después de varias horas a la temperatura am-
biente. l.a misma comprobacién hemos hecho nosotros.

En definitiva, la mezela de estos dos dcidos no sélo defeca
perfectamente la leche, sino que al mismo tiempo actia como con-
servadora del dcido ascorbico en su forma reducida.

Hemos comprobado también que esta mezela no acttia sobre el
indicador, pues haciendo una solucién de este acido ascorbico en
agua destilada solamente Y otra adicionada con la solucion de tri-
clorcacético y metatosforico de la misma concentracion, no se obh-
servan diferencias al titularlas.

Finalmente, como un control mas, hemos agrecado a la leche
cantidades conocidas de dcido ascorbico v las hemos recuperado to-
falmente al final de los dosajes.

TECNICA DEL DOSAJE

El indicador de 6xido reduceion, reactivo de Tillmans, se usa
en solucion acuosa, hecha con agua hidestilada v hervida. La so-
lucion se filtra y puede conservarse a la heladera hasta quinee dias
sin variar mayormente el titulo.

Preparacion del indicador: 30 miligramos de 2-6 dicloro fenol
indofenol, se disuelven en 100 c.e. de agua en las condiciones indi-
cadas.

Titulacion del indicador: Se pesan al décimo de miligramo,
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100 mgr. de Acido aseérbico purisima y se llevan a 100 c.c. en ba-
16n aftorado.

(ada centimetro ctibico de esta solucién contiene 1 miligramo
de dcido aseorbico.

5 c.c. de esta solucion exactamente medidos, se colocan en un
balén aforado de 100 c.c. Se agregan 10 c.c. de 4cido metafosfori-
co al 5 %. 10 c.e. de dcido tricloro acético al 20 % y se completa
al volumen.

(ada c.c. de esta solucién equivale a 0.05 mg. de dcido ascorbico.

Se coloca en un vaso de precipitacion 5 c.c. de indicador y
se deja caer desde una bureta de Bang la solucién titulada de éci-
do ascorbico.

Al agregar las primeras gotas se observa el viraje al rojo, del
indicador, por la acidez de la solucion.

Se contintia agregando la solucion de vitamina hasta obtener
la completa decoloracion del iiquido.

Qe tiene en esta forma el titulo de 5 c.c. de indicador v de es-
{e se deduce el de 1 ¢.c.

Bste indicador deberd conservarse a la heladera y en estas con-
diciones conserva su titulo durante un tiempo hastante largo. Ti-
tulandolo en la forma indicada, cada diez o doce dias, tendremos

la seeuridad de trabajar en huenas condiciones.

DEFECACIONES DE LA LECHE

10 c.c. de leche recientemente extraida se colocan en un ha-
Ion aforado de 25 e.c.

Se agrega H c.e. de acido tricloro acético al 20 % y 9 e.c. de
4cido metafosforico al 5 % 1recientemente preparado. Se agita ¥
se completa al aforo.

La leche queda en esta forma diluida al quinto. Después de
unos minutos se filtra por buen papel. Si el filtrado no es comple-
tamente limpido se vuelve a filtrar. Siempre se obtiene un liquido
completamente claro.

PRACTICA DEL DOSAJE

Qo coloca el filtrado en, una bureta de 25 e.c. y en un vaso de
precipitacion, perfectamente limpio y seco, 1 ec. de indicador.

Se agrega filtrado hasta desaparicion completa del color rojo.
(lonviene hacer otra determinacion con 0.5 c.c. de indicador, como
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control. Cenociendo el titulo del indicador por un simple cileulo
deducimos el de la leche.

RESULTADOS OBTENIDOS

Fueron analizadas en la forma expresada mas de 100 muestras
de leche, un gian porcentaje de las cuales eran muestras ““stock ™,
es decir, la mezcla de numerosas leches provenientes de madres dis-
tintas. En esta forma se aseguraba uma mayor constancia en la
composicion médica.

Fueron también analizadas muestras por separado, para obte-
ner una idea de las variaciones individuales.

De acuerdo con esto, creemos que el tenor medio de dcido as-
corbico en la leche de mujeres normales oscila entre 4 v 4.5 mili-
gramos por ciento; cantidad que estd de acuerdo con la variada
alimentacion de nuestro pueblo.

Las variaciones individuales oseilan dentro de limites amplios,
comprendidos entre 2,3 y 7,3 miligramos por ciento.

CONCLUSIONES

Es indudable que la leche de madre es en el lactante la fuente
vitaminada bisica ¥ por le tanto, cualquiera deficiencia en ésta,
debe repercutir grandemente en su metabolismo.

Lia eliminacion diaria de dcido ascorbico, implica una inges-
fion mecesaria para sustituirla, salvo que se tuviesen reservas del
mismo. Creemos con todo, que una alimentacién deficiente en vita-
mina (', tiene que influir de manera primordial sobre el organismo
del pequefio. Esto es mas evidente en los estados infecciosos en que
es grande su consumo.

Consideramos también que los estados carenciales Y Dprecaren-
ciales pueden evitarse efectuando el dosaje de este cuerpo en la le-
¢he de la madre y adicionando el factor deficiente en cantidad nece-
saria.

Bl porcentaje de dcido ascérbico en otros alimentos de uso co-
rriente en medicina infantil es, en eeneral, muy inferior al de la
leche de madre.

Nos referimos con esto a la leche de vaca hervida, leches con.
densadas, leches en polvo y otros derivados lacteos.

De todas maneras, creemos que los resultados obtenidos son in-
teresantes y podemos, efectuando un dosaje de vitamina C, en la le-



— 620 —

c¢he. darnos una idea del grado de saturacién del organismo mater-
no en acido ascorbico y, por consiguiente, indicar deficiencias en
su régimen alimenticio. '

En un trabajo que iniciamos, 10s proponemos realizar un es-
tudio del balance de la vitamina C' en el organismo del lactante v
comprobar si en los primeros meses de vida existe un balance ne-
cativo, lo que indicaria reservas de este cuerpo.
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Sobre el hallazgo de hierro no hemoglobinico en Ia
sangre total

Resumen

por los doctores

Hugh H. Josephs y Perlina Winocur

Hasta recientemente se consideraba como finico hierro no com-
binado a la hemoglobina la pequefiisisima cantidad existente en el
suero. De acuerdo con los trabajos de Butterfield v Peters se acep-
to en general que la hemoglobina (Hb) tenfa una ecantidad defi-
nida de hierto—0.34 %-—v en distintas oportunidades se propuso
utilizar la determinacion del Fe, caleulando sobre ella la eantidad
de Hb, cuando se deseaba una gran exactitud.

En los 1ltimos veinte afios han sido numerosos los trabajos
hechos con el fin de ecomparar el contenido del Fe en la sangre v
el de la Hb dosada por distintos métodos. Lios valores coincidian
v se llegd aconsejar el uso del dosaje del Fe en la sangre v dedue-
cion de éste del contenido en Hb.

En 1912 ya Fawel comprohé gque ambos valores coincidian en
casos normales; pero habia diserepancias en la anemia perniciosa
excediendo el valor del hierro de la sanere total en 5 a 13 moms.
al caleulado por la Hb. Este hecho fué confirmado mas tarde por
Dominiei.

Barkan, Lintzel y Starkenstein independientemente v con dis-
tintos métodos, demostraron la existencia de Fe en Ia sangre (ue
puede ser puesto en libertad, previa digestion con HC1., Este o
el Namado hierro inorganico o facilmente separable vepresentado
por 1.7 mgm. % de sangre. Se halla contenido en los elobulos ro-
Jos ¥ no guarda relacion con el Fe contenido en el suero—aqgue va-
ria entre 0.1 y 0.2 mgms. % c.c.
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Tl Fe existe en la sangre bajo tres formas fuera del contenido
en la Hb al que hiciéramos referencia al comienzo:

1.° En el suero; 2.° en los eritrocitos. En cantidades gue no
perturbarian el calculo de deducciéon de la Hb por el contenido en
Fe. 3° Hn otra forma, también contenida en los hematies, quizas
ausente o en pequefiisima cantidad en la mayoria de los casos;
pero aumentada en las condiciones que vamos a sefialar en nues-
tro trabajo cuyo propodsito ha sido, investigar esta tltima forma
de Fe llamado ““Fe inorgdnico’ o *‘facilmente separable’” (Leicht
ahspaltbars, easely split iron, ferro di transports) .

METODO Y MATERIAL DE ESTUDIO

L.a Hb he sido dosada por la capacidad de O, método New-
corner v hicrro total en sangre determinado por el método de Ken-
nedv. Bl Fe inorgénico per la téenica de Starhenstein. Todos en
la misma muestra de sangre obtenida por puncién venosa, en ni-
fios pertenecientes al “*Harriet Lane Home .

Nuestro objeto ha sido ver si la substancia que contiene el
extra hierro cra capaz de conducir O (atin cuando no diera la
reaceion de la hematina), v sw relacion con el proceso de formacion
y destruccion de la Hb.

RESULTADOS

Del analisis de nuestras tablas y graficos se desprende que:

En condiciones normales ¢l Fe de la sangre total y el caleu-
lado por la Hb se corresponden dentro de limites de == 6 mgms.
por 100 c.c. de sangre en 64 casos sobre T1, es decir cinco sextos.
En eciertas condiciones hemos encontrado el Fe total excediendo al
de la Hb en més de 6 mgms. por 100 cm. Tistas condiciones Son:

1o Primeros dos meses de vida.

90 Durante el tratamiento férrico, debajo de dos anos de
edad.

3.¢ Durante las infecciones.

4.9 Algunos casos aislados, cirrosis hepdtica, escorbuto, mi-
xedema y una intoxicacion plimbica.

[in los grificos se evidencia que ios valores mas altos de *‘Fe
no Hb' se hallan, en_ casos de terapia férrica, cuando cuanto mas
alto es el valor de la Hh. En otro grafico su relacion con el ritmo
de aumento de la Hb con el cual estaria en razon inversa. Y es bien
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sabido que al comienzo del tratamiento férrico en las anemias, la
Hb sube mas rapidamente, siendo su ritmo mucho mis lento a me-
dida que se acerca a la tasa normal y es cuando se presentan los
alores elevados de Fe no Hb.

El agregado de cobre pz'n'vcel'ia aumentar el ““Fe no Hb’’ en
el periodo de aumento rapido de la Hb.

La discrepancia entre el Fe total y el “Fe no Hb’’ permite
dos interpretaciones.

1.2 Que existe un compuesto a cuya molécula esta intimamente
ligado el Fe que no puede ser considerado como Hb puesto que no
conduce oxigeno. 2.° Que en ciertas circunstancias existe una Hb
con un contenido mayor de Fe que el encontrado habitualmente, tal
vez una forma més primitiva.

s dificil de decidir cual de las dos interprefaciones es la co-
rrecta.

Salvo la ocuriencia de ‘‘extra Fe'' durante la terapia mar-
cial euando la Hb alecanza un valor alto nos haria preferir la prime-
ra de ellas. Su existencia en la anemia perniciosa podria obedecer a la
presencia de una forma maés primitiva de Hb coincidiendo con una
formacion sanguinea también mas primitiva que acontece en esta
enfermedad.

La mayoria de las condiciones en la cuales se halla *‘extra Fe’
fienen anmento del metabolismo hemoglobinico ya sea formacion o
destruceion del misme. Por eso es logico suponer que podria estar
asociado a un producto intermediario de ambos procesos. Por otra
parte no fué hallado en tres casos de anemia hemolitica en los cua-
les el preceso de destruccion, medido por la exerecion de urobilina
por materias fecales y el de formacion, medido por la cantidad de
reticulocitos, era diez a veinte veces més activo que normalmente.
iin el estado actual de nuestras investigaciones no cabria mas in-
terpretaciones,

Nota—Este trabajo fué efectuado como hecada de la American As-

sociation of University Women (1936-1937), en el “Harriet Lane Home”.
Citedra de Pediatria de la Universidad de Johns Hopkins. Baltimore Md.
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Meningitis purulenta secundaria a una ofitis cronica
Su tratamiento

por el

Alfonso Alberto Bonduel

La ohservacion de un caso de meningitis purulenta, secunda-
ria a una otitis media erdnica, tratada y curada con clorhidrato de
optoquina v derivados de la sulfanilamida, nos ha sugerido su
publicacién por la utilidad que pudiera presentar, como colabora-
¢ion al estudio del empleo de dichos medicamentos.

(Cfomenzaremos con algunas consideraciones patogénicas, etio-

patogénicas v elinicas que suelen presentar estos cuadros meningeos.

PATOGENTA

La relativa frecuencia de las complicaciones meningeas en el
eurso de la ofitis media, ya sea aguda o crénica, se explica facil-
mente por las relaciones intimas que posee esta region anatéomica
con los espacios subaracnoideos y mis atin en la infancia. por no
estar completamente soldados los huesos que constituyen la eaja del
timpano.

Las vias que el germen sigue para infectar las meninges son

por orden de frecuencia y de importancia las siguientes:

1) La via laberintica: Producida la infeceion del laberinto en
el curso de una otitis aguda o en la “poussée’ de una otitis ero-
nica, la infeeeién a su vez se propaga ya sea por el conducto aundi-
livo interno, por el vestibulo, o por ultimo, enquistindose en el saco
endolintatico, constituyendo una verdader: meningitis intermedia-

ria enquistada (Hautant).
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2) La via timpdnica: En los nifios reviste fundamental impor-
fancia esta via de infeceion, por senalarse con bastante frecuencia
ina deficiencia osea en el “‘teemen timpani’’, por donde facilmente
puede producirse la infeccion. En el resto de los casos, la contami-
nacion de las meninges se produce a través de la delgada capa que
constituye la pared Superior de la caja del timpano.

3) En el curso de una otitis media, con complicacién mastoi-
dea, la infeceion puede propagarse a las meninges a través de una
cavie de la cara posterior del hueso, que al infectar las meninges
que recubren el cerebelo origina el cuadio clinico del sindrome.

Si hien estas son las vias principales, por donde el germen lle-
va a las meninges, es menester no olvidar que la infeccién puede
efectuarse a través del acueducto de Falopio, de células aberrantes,
por ruptura de un absceso del cerehro, ete.

Por ofra parte, no hay que olvidar las meningitis secundarias
i una tromboflebitis del seno venoso o de uno de los pequefios ra-
mos venosos que pudiesen estar alterados.

Para terminar, todo lo referente a patogenia de este tipo de
meningitis, debemos citar las originadas por via hematdégena.

Kr1oLoGiA

Si bien la otitis media aguda purnlenta es, sobre todo en la
mfaneia, una causa frecuente de complicaciones meningeas, por la
existencia de dehiscencias o de fisuras petroescamosas, la otitis ero-
nica reagudizada es uno -de los factores que origina con mas fre-
cuencia este tipo de meningitis.

Los gérmenes que mas frecuentemente confribuyen a desenca-
denar este grave sindrome, son especialmente ¢l neumococo, el es-
treptococo y el bacilo de la influenza; con menos frecuencia el es-
tafilococo, el bacilo de Frienlander, ete. y oftros eérmenes dificiles
de identificar.

Lia presencia de ciertos gérmenes depende muchas veces de la
estacion en que aparece el cuadro elinico. Por eso en el invierno v
en el comienzo de la primavera, épocas que por otra parte, son
mias frecuentes las meningitis, pues las otitis crénicas snelen su-
frir reagiavaciones.

Por lo tanto, los gérmenes que mds frecuentemente aparecen en
el liguido céfalorraquideo son el neumococo, el estreptococo y el
bacilo de la influenza; generalmente en estos cases suele encontrar-
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se una infeeciéon mixta, donde si bien predomina un germen de-
terminado (el neumococo en nuestro caso), pueden existir otros
microorganismos de dificil identificacion muchas veces, v que agra-
van evidentemente el prondstico ya grave de la enfermedad.

SINTOMATOLOGIA

En el curso evolutivo de estos sindromes meningeos es posible
diferenciar dos etapas que poseen signos particulares y le impri-
men una fisonomia mds o menos tipica.

La primera etapa del proceso se caracteriza por poseer signos

Figura 1.—Frotis del sedimento del liquido céfalorraquideo de una me-
ningitis a neumococos. Llama la atencién el escaso numero de elemen-
tos celulares y la abundancia de microorganismos. (Brenneman)

funcionales y generales mas o menos intensos, sin presentarse aun -
los signos fisicos que caracterizan y diferencian el cuadro meningeo.

Los signos funcionales se manifiestan por intensas cefaleas,
unas veces localizadas, otras difusas, pero siempre de gran inten-
sidad, prorrumpiendo el nifio en gritos inarticulados. La tempera-
{ura sube rdapidamente alcanzando a 40 grados, teniendo por lo ge-
neral el aspecto de una curva séptica a grandes oscilaciones.

La respiracion se hace rdapida y comienzan ya a aparecer los
primeros sintomas meningeos; una ligera rigidez en la nuca; pri-
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mer estadio de la contractura de la nuca, que para Ramond es el
signo meningeo por excelencia, y algunas veces una hiperestesia
marcada.

Laurens, considera como el signo mas precoz de una meningi-
tis el de Knick (sensibilidad a la presion en la region retromandi-
bular) vy el de Kulenkapf (dolor a la presién en los mutsculos de
la nuca) . i

Lia duracion del periodo de estado estd en razén directa a la
intensidad del proceso, ya que en algunos casos, la fiebre asciende

Figura 2.—Frotis mostrando la presencia de neumococos capsulados en
un caso de meningitis a neumococos. (Brenneman)

ripidamente a 40 grados y aparecen los signos meningeos del pe-
riodo de estado. )

Periodo de estado: Ya la sintomatologia es tan evidente que
no ofrece ninguna dificultad el diagnéstico. Intensa rigidez de nu-
ca, signo de Koernig, Brudzinsky y Babinsky positivos, intensas ce-
faleas en los nifios peguefios, convulsiones frecuentes, vémitos faci-
les v repetidos tipo cerebrales. Ficbre elevada, pulso frecuente,
arritmico, en algunas ocasiones bradicirdico.

Existe siempre una hiperestesia marcada y una hiperreflexia

o

intensa, sobre todo reflejos rotulianos y aquilianos.
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Tl psiquismo del nifio se halla profundamente perturbado no-
tandose gran abatimiento, con periodos de excitacion y de movi-
mientos incoordinados. :

Liquido céfalorraquideo: lia puncion lumbar da salida a un
liguido purulento turbio a gran tension, dependiendo ella de la
intensidad y duracion del proceso.

Al examen microscopico es posible encontrar un considerahle
aumento de los elementos celulares, niimero siempre superior a los
100 elementos por c. ¢. v sobre todo a expensas de los leucocitos
polimorfonucleares acompanados de algunas células epiteliales des-
camadas.

Los cloruros se hallan descendidos, no alcanzando sin embargo,
cifras tan bajas como la glucosa que se encuentra extrordinaria-
mente descendida, constituyvendo un elemento de gran valor para
el diagnéstico de un proceso meningeo purulento.

Los gérmenes causantes del proceso se hallan generalmente al
examen divecto, o si né recurrviendo al cultivo en medios apropia-
dos. El neumococo suele preseniarse envuelto en una eapsula.

FORMAS CLINICAS

Las mas variadas formas elinicas pueden hacerse presente en
el curso de una meningitis de este tipo, dependiendo eilas por su-
puesto, de los mds diversos factores.

1) Segim la edad:

a) La meningitis del lactante: cuadro gravisimo, de comienzo
brutal y de evolucion corta, caracterizado por poseer sus tres sig-
nos tfundamentales; hipertemia, convulsicnes e hipertension de la
fontanela (lLermoyes).

bh) En el nifio de mds edad, la evolucion suele ser mas larga
v el prondstico algo mas favorable, por fener ya el enfermo sus
defensas mas organizadas.

2) Sequin los gérmenes: (ieneralmente estas meningitis suelen
ser mixtas, pero en ciertas ocasiones solo existe un germen perfec-
famente individualizable.

3) Segim la evolucion y la sintomatologia :

a) Cuadros clinicos con evolucion en horas o en pocos dias
con una sintomatologia gravisima: son las formas sobreagudas.
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h) Formas tifoideas: el cuadro clinico se asemeja a una tifoi-
dea (abatimiento, adinamia, ete., ete.).

¢) Formas subagudas: caracterizadas por tener el proceso pe-
1iodos de mejoria, seguidos dé reagravaciones, teniendo en ciertas
cireunstancias la caracteristica de las meningitis bacilosas.

d) Formas septicémicas: en estos casos, concomitaniemente sue-
len existir tromboflebitis del seno lateral, confundiéndose por esta

’

causa la sintomatoloeia de ambos procesos.

4) Segun lu etiologia: Segtin que el proceso tenga su origen
en la region vestibular, en la mastoides, en el seno lateral o se-
cundaria a un traumatismo de la regién, la sintomatologia estara
moditicada por los sintomas propios de la regién donde se ha ori-
einado.

LLa meningitis laberintogena suele ser la mas comun y donde
Jjunto a los sintomas meningeos aparecen los sintomas cocleares y
vestibulares propios de la region dende asienta el proceso infeecioso.

Si bien es cierto estas formas clinicas tienen real interés, son
sin- embargo los informes del liguido céfalorraquideo los qgue nos
van a permitiv diferenciar formas clinicas especiales que tendran
para el pronodstico una importancia primordial.

Basado en el estudio del liquido céfalorraquideo, Kopetyky,
clasifica las meningitis ofiticas en dos tipos.

L primera constituye una faz reaccional de las membranas
meningeas vecinas al foco, que se traduce por diseretos signos nie-
ningeos v el liguido eéfalorraquideo ligeramente hipertonico, au-
mento de elementos celulares, pero no existen hacterias.

Il otro cuadro tiene la sintomatologia va descripta anterior-
mente.

Pero mas ntil, sobre todo en c¢uanto a prondstico se refiere, es
la diferenciacion que hace Lermoyez de las meningitis sépticas en
dos tipos: una purulenta y ofra serosa.

Lia meningitis purulenta, c¢uadro sumamente grave, casi siem-
pre mortal, es por lo general la ferminacion habitual de las menin-
gitis sépticas que evolucionan por un tiempo mas o menos largo.

Kl liquido céfalorragquideo se presenta a gran tension y tur-
bio; sometido el enfermo a un tratamiento adecuado el liguido es
[rancamente purulento, con gran cantidad de polinucleares dege-
nerados y linfoeitos, gérmenes en abundancia. En otras circunstan-
cias, sobre todo en las primeras etapas del proceso, si hien existe
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una gran cantidad de elementos celulares y de gérmenes el liguido

no posee un aspecto purulento franco.

2) La meningitis serosa séptica—Ista forma clinica se dife-
rencia de la anterior por el aspecto macroscopico del liquido céfa-
lorraquideo que si bien es hipertenso se presenta claro, y al exa-
men microscopico por la presencia de elementos celulares ligera-
mente aumentados lo mismo que la albtmina; pero el cultivo y la
inoculacion revela la presencia de gérmenes.

Ahora bien, la presencia de un liguido con estas caracteristi-
cas puede tener un prondstico distinto: ser reflejo de una variedad
sobreaguda de meningitis, que no ha dado tiempo a que el orga-
nismo reaccione, presentando el liquido pequefna cantidad de ele-
merntos celulares y una gran cantidad de microorganismos. Mien-
lras que por otro lado, puede ser la expresion de un cuadro rela-
tivamente henigno, debido posiblemente a la escasa virulencia de
los gérmenes, presentando un liquido céfalorraquideo ligeramente
turbio, escasa cantidad de elementos celulares, no siendo posible
encontrar elementos celulares al examen directo, pero si, si se efee-
ttan cultivos en medios apropiados o inoculaciones al conejo o al
cobayo.

Si bien estas taltimas formas son relativamente benignas, no
por ello hay que descuidar el tratamiento, ya que lo mas a menudo
se transforma en una meningitis grave purulenta que evoluciona ha-
c¢ia la muerte.

TRATAMIENTO

El tratamiento de las meningitis purulentas mixtas, secunda-
rias a una otitis va sea aguda o erénica, constituye un problema de
dificil solueién por no poseer procedimientos realmente eficaces y
absolutamente especificos.

En este tipo de meningitis donde predomina sobre todo el neu-
mococo v el estreptococo, el tratamiento segun Eckstein (Ptaun-
dler y Shlossman) fracasa casi siempre.

Laurens es ieualmente escéptico al afirmar que ‘‘las menin-
uitis sépticas en su periodo confirmado son casi siempre mortales
cualquiera que sea el tratamiento que se efectie™

Sin embargo en el momento actual, los adelantos de la moder-
na terapéutica, han permitido tener més esperanza, ya que el pro-
nostico se ha modificado extraordinariamente.

Los procedimientos terapéuticos a efectuar en una meningitis
de este tipo deben ser de indole quirtirgica y médica.
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El tratamiento quirtrgico en manos de un especialista, se orien-
ta esencialmente a la extirpacion de los focos sépticos que consti-
fuyen una fuente de continua infeccion meningea.

Respecto al tratamiento médico, se han sugerido diversos pro-
cedimientos.

Lia sueroterapia constituye posiblemente el procedimiento del
futuro, es decir, cuando sea posible obtener rapidamente sueros es-
pecificos para las distintas cepas de neumococos que proliferen en
el liquido ecétalorraquideo, como acontece en las meningitis cere-
bro espinal epidémica, ya que suministrando por via raquidea o
endovenosa precoz v suficientemente, es pesible conseguir la cu-
Tacion.

Para que realmente sea ttil la sueroterapia, es menester em-
plear el método de Neufeld, es decir, aislar cuidadosamente la cepa
de neumococos que infectan el liquido céfalorraquideo, en medios
de cultivos especiales, luego chtener un suero especifico e inyectar-
lo por las vias ya mencionadas.

Deseraciadamente en nuestro caso tropezamos con el doble in-
conveniente de no poseer sueros estrictamente especificos para el
neumococo v ademas no ser el proceso desencadenado por un ger-
men unico sino que intervie en su génesis otros microorganismos
(estreptococos).

Descartados los procedimientos especiticos elegimos para el tra-
famiento del cuadro meningeo la inyeccion intrarraquidea de una
solucion de optoquina y la administracién por via endovenosa, de
los derivados de la sulfanilamida.

Lia optoquina (etil-hidrocupreina), ha sido v es actualmente
muy utilizada en la meningitis a neumococos por poseer esta subs-
tancia quimica una accion especifica sobre este germen.

Kolanei e Idsumi, aconsejan el siguiente tratamiento: puncion
lumbar una o dos veces por dia, seeuida de una inyeccion de una
solucion de optoquina al 1 %, en suero fisiolégico, la cantidad a
inyectar corresponde a 0.5 de la solucion por kilo de peso.

Nosotros utilizamos una solucion acuosa de clorhidrato de op-
foquina (0.50 grs. en 20 c.c. de agua destilada), utilizando de ella
2 ce. (0.075 grs.), que a su vez lo diluiamos en 20 c.c. de suero
fisiologico.

(fomo concomitantemente existian otros gérmenes en el liqui-
do cétalorraquideo conjuntamente con un proceso infeceioso grave
general y local (supuracion de oido, hipertemia, delirio), resolvi-
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mos inyectar por via endovenosa 10 c.e. de una solucién de hen-

zosulfamida.

Bz

Figura 3.—Grafico mostrando la curva térmica y las variaciones del
pulso durante el periodo evolutivo de la enfermedad
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Figura 4.—Curvas que muestran las variaciones que experimentaron

las cifras de la glucosa y de los cloruros durante la enfermedad

Se efectuaton en fotal 7 inyecciones intrarraguideas de opto-

quina (elorhidrato) y 7 inyeceiones endovenosas de henzosulfamida.
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Los grificos adjuntos muestran los rvesultados de este proce-
dimiento terapéutico.

Es interesante la accién realmente eficaz que poseen los deri-
vados de la sulfamida para activar las defensas organicas y favo-
recer asi la accion del organismo, no sélo al reducir considerable-
mente la infeccion por la accién de una considerable cantidad de
antieuerpos que ejercen una manifiesta aceidn antibacteriana, ya
sea general o local.

CONCLUSIONES

Como conclusiones podemos afirmar que el pronéstico de las
meningitis purulentas polimicrobianas se ha modificado fundamen-

talmente, gracias al empleo de procedimientos quimioterdapicos mo-
dernos.
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Figura 5.—Grafico que muestra las alteraciones de los elementos celu-
lares y de la albumina en el liquido céfalorraquideo del enfermo

Fsta ya perfectamente aceptado la accion especifica de la op-
toquina sobre el neumococo, aceién sin embargo puramente local.

Con el empleo de los derivados de la sulfanilamida que no s6-
lo actiia in situ, sino que ejerce una aceion general sobre la hacte-
riemia y aumenta considerablemente la reserva de anticuerpos en
el torrente circulatorio, se consigue reducir la infeccion v colocar
al organismo en las condiciones éptimas para que las defensas ten-
gan un efecto antibacteriano lo mds eficaz posible.

Por otra parte es menester hacer constar que no obstante la
intensidad del tratamiento, no hubo de lamentarse ningtn signo
de intoxicacion imputable a estas drogas.
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HISTORIA CLINICA

Nifio de 12 afios de edad, que ingresa en el Instituto de Pediatria el
29 de septiembre de 1938. Profundamente obnubilado, emitiendo por mo-
mentos gritos inarticulados, con intensa rigidez de nuca y una actitud en
gatillo de fusil.

Antecedentes hereditarios: No vevisten mayor importancia.

Antecedentes personales: Ningtn dato de interés hasta el ano y medio.
A partir de esa época, a consecuencia de un sarampion complicado con
difteria aparecié una otitis media aguda purulenta, cuadro infeccioso que
i bien es cierto mejoré, siempre persistié una leve supuracién de oido.

Al lado mas o menos de este episodio y a consecuencia de un proce-
so eripal, la infeccion de oido sufrié una reagravacion que motivo una
complicacion mastoidea, siendo necesario por esta causa practicarle una
intervencion quirdrgica en el Hospital de Ninos.

Si hien curé perfectamente de su mastoiditis, persistié siempre una
otorrea crénica, con periodo sucesivos de mejoria y de reagravaciones.
Hace un mes aproximadamente, el cuadro se gravé vepentinamente: au-
ment6 la supuracion de oidos, apavecieron intensas cefaleas, fiebre alta,
anorexia, vomitos, rigidez de nuca.

Fué atendido por un facultativo, quien en vista de la gravedad de
su estado resuelve internarlo en un hospital de la localidad, donde lo .
cometen a un tratamiento, lejos de mejorar se acentian los signos antes
vitados, por cuya causa se resuelve su internacion en este instituto.

Fstado actual: Nifo en muy mal estado oeneral, sumamente desnutri-
do, palido, febril, completamente ohnubilado, adoptando una actitud en
franco gatillo de fusil. :

Bl examen somético no arroja ninguna particularidad digna de men-
¢ién a excepeion de su sintomatologia meningea. Facies inexpresiva, lahios
secos con - uliginosidades.

La cabeza se presenta echada hacia atrds, sin poder flexionarla
por hallarse la nuca sumameate rigida y dolorosa. Signo de Kernig y
Brudzinsky intensamente positivos.

Reflejos tendinosos vivos; eshozo de Babinsky. Sensibilidad superti-
cial y profunda conservadas.

No existe estrabismo ni dolorves a la presién de los globos oculares.
No se descubren trastornos pupilares de ninguna naturaleza. ‘

A pesar de estar el nifo constipado, el funcionamiento de los estin-
teres no se halla perturbado.

Psiquismo: obnubilado, no veconoce a los que lo rodean, prorrumpe
en gritos inarticulados; sin embargo, en ciertas ocasiones estaba perfec-
tamente lacido.

Presentaba estados de sobreexcitacion que se traducian por agitacio-
nes y a veces un estado delivante.

30 de octubre: Bl nifio continda en mal estado general, febril y com-
pletamente obnubilado. Bl dia de ayer se practicé una puncion lumbar,
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saliendo a gran tension un liquido turbio cuyo analisis da el siguiente re-
sultado: E. quimico: albtimina 0.52 % ; cloruros 6.4 % ; glucosa 0.12 %

RKeaceion de las globulinas: R. de Pandy y N. Appelt: positivas
Se han encontrado 172 elementos por milimetro cithico a predominio in-
tenso de polinucleares.

El examen bacteriolégico vevela la presencia de una regular canti-
da de newmococos, estreptococos y diplococos, gran positivos, dificiles de
identificar.

Con la terapéutica instituida, el nifio ha mejorado notablemente, Iz
fiebre ha descendido, el estado de confusion mental ha cesado, el enfermi
to lee y conversa con sus padres. Si bien adn persisten los signos menin
zeos, ellos se hallan muy atenuados. :

Se practica un examen del liguido céfalorraquideo con el siguiente
resultado: Aspecto opalecente, desidad 1009, albfimina 0.57 %e 5 glucoss
21 %. Reacciones de Pandy y Nonne Appelt positivas.

Examen citolégico: 35.5 elementos por milimetro ctibico, a predomi-
uio linfocitario. No se observan gérmenes.

13 de octubre: El enfermo experimenté una leve reagravacién atri-
buible a una angina gripal. La sintomatologia meningea ha disminuido no-
wblemente. El examen del liquido céfalorraquideo efectuado el dia de la
fecha nos da los signientes elementos de juicio : Aspecto turbio, ligeramente
rosado; albiimina 0.78 % ; reacciones de las globulinas, positivas. Existen
elementos celulares, sobre todo linfocitos: no hay gérmenes.

16 de octubre: Cuadro clinico muy favorablemente modificado. Sig-
108 meningeos con tendencia a una evolucién decreciente.

Se efectiia una puncién lumbar extrayéndose 20 cms. de liguido ¢la-
*0 cuyo examen demuestra que la mejorfa coincide con la desaparicién
de las alteraciones del liquido célalofraquideo.

Bl examen de sangre demuestra disereta anemia hipocrémica v una
[ormula lencocitaria con desviacion nuclear regenerativa: Eritrosedimen-
tacion; diseretamente acelerada. .

5 de noviembre: Bl enfermo casi completamente vestablecido; han
desaparecido casi todos los signos meningeo=. Dicereta supuracion de oido
Liquido céfalorraquideo incoloro; albtimina 0.29 % : elucosa, 0.67 %; clo-
ruros, 7.66 % .

Examen citoldgico: 29.5 elementos por mm.c. a predominio linfoci-
tario. No se observan gérmenes.

La inoculacién a una laucha, del sedimento del liquido céfalorraqui-
deo, no produce en el animal alteracién alguna.

25 de Noviemhre: El enfermo es dado de alta clinicamente curado;
el examen del lignido de punciéon lumbar presenta como tnica anormaii-
dad, una discreta elevacion de la albamina y de los elementos celulares,
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Servicio de Enfermedades Infecciosas del Hospital de Nifios
Jefe: Prof. Dr. Florencio Bazan

Estricnoterapia en 100 casos de difteria grave

por los doctores

Antonio Sabelli y Leonardo Rodriguez Gaete

Médico adjunto Médico de los hospitales

En un futuro que anhelamos cercano, en que la vacunacion an-
tidiftérica alcance la generalizacion a que tiene derecho, los adelan-
tos sobre terapéutica de la difteria tendran escasa 1portancia.

Mientras ello no llegue, sucede lo contrario, pues la infancia pa-
ga un pesado tributo de mortalidad a esta enfermedad.

Desde fines de 1938, y atn en la fecha, si bien la difteria no
asumio caracteres de extension y malignidad extraordinarias, ha su-
frido, sin lugar a dudas, una exacerbacion, que no puede pasar in-
advertida.

Désde hace 3 afios (mediados de 1936 ), empenamos nuestros es-
fuerzos en la Sala XTI del Hospital de Ninos, Servicio del Prof. Ba-
zin, en extraer, del tratamiento estricnico de la difteria, a dosis més
elevadas que las habituales, preconizadas por Paisseau y colabora-
dores, el mayor efecto terapéutico posible. (Historias clinicas com-
prendidas entre los Nos. 1348 v 2639). Nuestro colega de Sala, el Dr.
Cariac, nos ha aportado su estimada contribucién con las observa-
ciones elinicas de sus enfermos.

Vislumbramos, excediendo el aleance y los limites que le die-
ron a dicho tratamiento sus precursores, su aplicacion méas extensa.
el perfeccionamiento y la mayor precisién del método: deducido de
ello, elegiriamos la teoria patogénica que mas se adaptara a los he-
chos evidenciados por la prueba terapéutica.

Las historias clinicas del servicio Jalonan, etapa por etapa, el
proceso que éste somero trabajo sintetiza, camino salpicado a trechos
de temores, de responsabilidades, de dudas, de satisfacciones por
éxitos escalonados hasta llegar finalmente a poder, precisando las
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normas a que debe ajustarse el tratamiento, hacerlo, a la par que
sin ningtn riesgo, de una utilidad incontestable.

Digamos desde ya, que para nosotros este tratamiento es pro-
visorio, como lo son provisorios tantos tratamientes en medicina,
hasta que no se logre aleanzar otro mejor. El inconveniente de él
estd en las numerosas inyeccicnes gue son necesarias, para que, uti-
lizando una téenica correcta el resultado terapéutico sea eficiente.

Pero, atn provisoriamente, él es en la actnalidad el Gnico tra-
tamiento que permite, acompaiado de la seroterapia especifica, sal-
var a la casi totalidad de los enfermos diftéricos exeluidos los falle-
cidos dentro de las 48 horas de la iniciacion del tratamiento.

Si se tiene presente que en el Hospital ingresan generalmente
los casos graves, vy no los comunes, gue son atendidos en el consul-
torio externo, v la estadistica revelé que a solo la mitad de los in-
gresados se le indicaba el medicamento, ello significa que no se apli-
¢6 la estricnina sino a aquellos enfeimos a quienes el no hacerles
pedia haber implicado un peligro.

Si pasames a enunciar las dosis utilizadas, paieceria que hu-
biésemes querido poner a prueba la tolerancia de los ninos. Muy
lejos de ello, el aumento que gradualmente nos vimos obligados a
dar a las dosis, la indicacion brusca desde el primer dia de las do-
sis maximas, el llegar a dar la medicacién cada 2 horas, ete., todo
ello era cumplido después de detenida reflexion y rodeandonos de
todas las garantias.

En nuestra aparente audacia, oscilibamos entre el vehemente
deseo v el logro de no haber perdido un sélo enfermo a causa de
la potente cuanto eficaz medicacion, y el temor de perderlo si
nos quedabamos por debajo de las dosis qtiles.

RESULTADOS GLOBALES

En las primeras observaciones del {ratamiento, la contraprue--
ha involuntaria (derivada de la eircunstancia de no ser un trata-
miento generalizado vy sistematizado), nos permitio simultineamen-
te observar el resultado de esta terapéutica en 46 casos con un falle-
¢ido, 0 sea 2 %, v por el otro lado 65 nifios sin estrienina, o a do-
sis celdsicas, anotando una mortalidad del 50 %. Despuéds fué exclui-
da esta comparacion cfectuando el tratamiento sistemdtico en las
formas clinicas que lo requerian,

Presentamos aqui 100 casos, y conviene aclarar previamente,
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ciertas diferencias entre la primera mitad de los tratados, que al-
canzan- hasta la historia, 2435, a fines del 1938, v desde esa fecha
hasta la presente comunicacion, que corresponden a casos de la
epidemia actual.

En la primera etapa, la mortalidad comparativa fué contada
en los casos tratados v no tratados excluyendo leos fallecidos antes
del quinto dia del ingreso; ello se debia a que efectuibamos la es-
tricnoterapia en forma lentamente progresiva, tardando ese ni-
mero de dias en alecanzar la dosis 1til.

Con respecto a la dosis, ella no alcanzaba a ser mayor de 1 mi-
ligramo por kilo de peso, ¥ el tinico enfermo fallecido recibié 1 mi-
ligramo por kilo (easo con proeeso pulmonar febril N.° 2297) .

Por el contrario, en la segunda cincuentena de casos no fuercn
excluidos en la estadistica mas que aquellos fallecidos dentro de las
48 horas.

Como en algunos enfermos muy graves indicibamos la dosis
méixima desde el primer dia de ingreso, ese plaze de 48 horas era
¢l exigido para la puesta en marcha de la eficacia terapéutica de
un tratamiento téenicamente correcto. Fué en estes casos que corres-
ponden a la epidemia actual, donde lo numeroso de las formas ora-
ves nos obligé a medificar la téenica sobrépasando las dosis emplea-
das anteriormente ; pocos casos 1ecibieron menos de 1 miligramo por
kilo, la mayoria recibié alrededor de 1 v medio miligramo en huen
niimero 2 y algunos mas de 2 milieramos por kilo.

Imprevistamente aparecié aqui también otra vez la contraprue-
ba terapéutica. 3 nifios fallecieron: el 1.° (historia 2420), por pre-
senfar simultdneamente erup y angina diftérica (sin complicacion
pulmonar). Siendo el ¢rup una contraindicaciéon de la estrienotera-
pia, no se la inicié hasta el 7.° dia (1 miligramo por kilo), falle-
ciendo al dia signiente.

El 2.2 caso (historia 2551), nifio de 6 afios, pesando 18 kilos
1o recibio mis que 2 inyeceiones diarias de 3 miligramos, fallecien-
do al 7.° dia.

El Ber. caso (N.° 2442)  al indicarsele exclusivamente el medi-
camento por hoca, presenté vomitos al ingerir cada dosis.

En resumen, hasta la fecha, en 100 casos de anginas (excluidas
las formas comunes), podemos decir:

1. No hubo ningiin accidente mortal eausado por la medicacion.
2. Empleando la téenica de la estricnina administrada cada ©
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horas, en los excepcionales casos en que ella fué necesaria, hubo 1n
fallecido por uremia (5.84 %, al 11.° dia) : mortalidad, 1 %.

30 Entre los tratados con 2 miligramos por kilo y fracciona-
miento cada 3 horas, hubo un fallecido (N.© 2516) ; la cifra de mor-
talidad llega al 2 %.

4.0 Si incluimos, lo que es dosis insuficiente en los casos muy
graves, ninos que recibieron una cantidad apenas superior a 1
miligramo por kilo, hubo un fallecido (N.° 2571), el que, unido al
caso 2297, correspondiente al primer periodo de observaciones, ha-
cen un total de 4 %.

En definitiva: 40 % de letalidad en los no tratados: 1 % si
se emplea la dosis maxima.

2 9% en los tratados a dosis que no sobrepasan los 2 miligra-
mos por kilo.

4 9% si la dosis es de 1 miligramo por kilo.

En un trabajo ulterior consagrado a la patogenia de la difte-
ria, trataremos con mayor precision la parte que corresponde al es-
tudio electrocardiogrifico, medio humoral y estado tensional, obser-
vados en mnuestros enfermos, siendo el objeto de la presente comuni-
cacién, exponer tan solo un método de tratamiento.

No podemos por ello tampoco detenernos en detalles elinicos.

Digamos sintéticamente que la estrienina contrabalancea por
su accion sobre el sistema nervioso la grave depresién funcional 10-
xiea del sistema neurovegetativo, haciendo pasar sin peligro al en-
fermo durante todo el tiempo que requiere la recuperacion funcional.

Que la gravedad contintia por la intoxicacion oculta lo revelan
ademas de la contraprueba clinica, otros hechos:

11 sindrome de Marfan aparvece en ocasiones eshozado, ate-
nuado en casi todos sus sintomas; en la fecha correspondiente el
nifio estd mdas palido, asténico, con desasosiego, con algtin vomito,
dolores abdominales y anorexia: luego todo entra en orden.

También se observa con menor intensidad y duracion que en
los no tratados el ritmo de galope, extrasistoles, la embriocardia y
la hipotension; ésta tltima, signo de gran valor, alecanza a veces
cifras muy bajas.

Los signos eleetrocardiograficos revelan también con mucha
frecuencia (y no siempre), esta gravedad oculta: bloqueo de rama
(generalmente mortal), disociacion auriculoventricular, blogueo de
arborizaciones (que casi siempre fuera antes fatal).
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Anotamos hasta la fecha: de 5 casos con bloqueo de rama, tra-
tados sin estrienina o a dosis ecldsicas, 1 curéd espontaneamente
(N.° 1248), v 4 fallecieron (Nos. 1027, 1071, 1076 y 1861) : en éste
iltimo easo el tratamiento fué mterrumpido prematuramente.

En cambio, 5 enfermos con blogueo de rama tratados por la
estrienoterapia, todos curaron: el 1955 con disociacion auriculo-
ventricular, curacion clinica y los otros cuatro, curacion eliniea N
cleetrocardiografica.

Un blogueo de arborizaciones (el 2511), curado.

INDICACIONES

El medicamento debe darse siempre en las difterias submalig-
nas v malignas, debe pecarse por exceso y no por defecto Vv si bien
en ocasiones habriamos empleado la estrienina en cascs que se hu-
Bieran curado sin ella en otros difterias menos graves aparente-
mente, puede sobrevenir luego un sindrome secundario de Marfan o
sincope brusco tardio, y la estricnina empleada recién en ese mo-
mento no puede evitar el desenlace habitualmente fatal.

El prondstico incierto de cada caso de difteria submaligna nos
obliga a preconizar un tratamiento sistematico.

Dosis

Las dosis parciales estin comprendidas en general entre 2
miligramos, cantidad minima indicada en pocos casos, v 6 miligra-
mos, dosis maxima.

Cunatro factores deben fijar la dosis: edad, peso teorico, forma
clinica y precocidad o no de la seroferapia; la edad es el factor
principal.

Por via bucal nuestra experiencia es atin poco extensa, pero en
ella nos interesamos actualmente; parece necesitarse el doble de la
dosis que por via inyeetable. Los nifios toman sin inconvenientes
la bebida de sulfato de estricnina en agua destilada, a tomar por
cucharadas. Conviene utilizarla sustituyendo eradualmente las in-
veceiones una vez pasadas las 2 6 3 primeras semanas, en que ame-
naza el sindrome de Marfin.

La absorcion del medicamento es ripida; el maximo de efec-
to sobre el sistema nervioso se manifiesta a la 14 hora de la inyeceion
subeuténea, plazo maximo més alli del cual nunca fueron observa-
das convulsiones.
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ELIMINACION

Quienes han empleado la estrienoterapia en forma prolongada,
certifican la indudable exactitud de la rapida eliminacion del me-
dicamento y ausencia de acumulaciéon. De tal manera, cada inyec-
¢ion dada obra independientemente y es ello lo que ha permitido
el aumento de la dosis total diarvia por su fraccionamiento en nu-
merosas dosis parciales, que 1ealiza pricticamente una impregna-
¢i6n continua del organismo.

Paisseau v sus colaboradores nunea indican una inyeccion an-
tes de 3 horas de la anterior.

Al haber observado nosotros uu caso de muerte con sindrome
de Marfin en un nifio que recibit estricnina cada 3 horas a dosis
total de 2 milieramos por kilo de peso (N.° 2516), y pensando en
lo rapida eliminacién del medicamento, intentamos en esos casos
de excepeional gravedad (sélo 3 casos incluidos en esta comunica-
¢ién), su aplicacion cada 2 horas. Ello nos permitié aumentar en
un tercio la dosis total diaria sin alterar las dosis parciales.

Con la cautela consicuiente efectuamos los ensayos y constata-
mos la inocuidad de dicha téenica, mantenida una o varias semanas.

No sélo no hubo inconveniente sino que quiza fué solo ese mé-
todo el que permitio salvar a esos casos de gravedad extraordinaria
(historias N.° 2574, 2577 y 2637).

Se ha comprobado que el peligro de muerte en el diftérico
prolonga mas o menos hasta los 55 dias, a contar desde el comienzo
de la enfermedad. Las formas graves deben recibir la dosis maxi-
ma durante todo el periodo; en la menos graves puede disminuirse
progresivamente la dosis al iniciar la segunda mitad de este lapso.

Un dato a agregar es lo que se refiere a la coincidencia del
crup con la angina diftérica. Si la angina es muy grave ella decide
el empleo de la estricnina, debiéndose intubar o no al nific segun
lo aconsejen las ecircunstancias. Si la angina diftérica permite es-
perar, puede demorarse pocos dias a que cesen los fendmenos espas-
médicos del crup y luego iniciar la estrienoterapia; por no proceder
asf tuvimos un caso de muerte en un nino en esas condiciones, que
sucumbié a los efectos tardios de la intoxicaciin diftérica imputa-
ble a la angina (N.° 2420).

S6lo la hipertonfa evidente indica que se debe disminuir un
poco las dosis parciales; la hiperreflexia y los sobresaltos durante
¢l suefio no deben ser tenidos en cuenta.
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Las afecciones renales eoncomitantes no son contraindicacién al
método, pues sélo un 20 % del medicamento es eliminado por es-
ta via.

INTOXICACION ESTRICNICA

Iis mnecesario no confundirla con otro cuadro clinico; en la
infoxicacion medicamentosa siempre hay contractura.

Desde que empleamos el fraccionamiento cada 2 6 3 horas, no
se presentaron mas que 2 casos de convulsiones (a la 15 hora de la
inyeccion ), que cedieron rapidamente a la anestesia cloroférmica a
la reina; es un acceso tnico siempre, y el nifio queda luego sin
trastornos. En este caso sélo corvesponde suprimir la inyeeecién si-
guiente y luego continuar con la dosis parcial inmediatamente infe-
rior, o sea de 1 miligramo menos que la que produjo la convulsién :
no dehemos olvidar que en ciertos casos graves es estrecho el margen
entre la insuficiencia de la dosis que puede conduecir al enfermo a la
muerte v el exceso que puede traer convulsiones.

El cloroformo es la mejor arma que acta con la prontitud
necesaria ante el tétanos estrienico: los barbitiricos atn inyectables,
no obran con la suficiente rapidez.

El caso excepcional de la indicacion de los barbitdricos o el
cloral seria cuando por un error se administré una dosis excesiva A
atn no se presentaron convulsiones; serfa un tratamiento preventivo.

PERFECCIONAMIENTO U1 /TERIOR

Para este estudio se nos presentan varias modificaciones tera-
péuticas dignas de interés.

1.° Establecer el modo y dosis de la estricnoterapia por via
bucal .

2. Hallar la medicacion neurovegetativa coadyuvante o sus-
titutiva de la estricnoterapia.

CONCLUSIONES

1.% La estricnoterapia (en dosis ftiles) aplicada a las anginas
diftéricas graves ha reducido en 100 casos de nuestra observacion,
la mortalidad ai 4+ %, siendo la letalidad habitual excluido este
tratamiento alrededor del 40 % .

o

Las dosis parciales deben estar comprendidas entre 2 v 6
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miligramos de acuerdo con la edad, peso tedrico, forma eclinica ¥
fecha de iniciacion de la seroterapia especifica.

3.2 No hay inconveniente e nalcanzar las dosis parciales desde el
primer dia de la iniciacion del tratamiento.

4.0 Las dosis parciales se repetirdn cada 2 ¢ 3 horas, segin la
oravedad del caso.

5.2 Deben mantenerse la dosis miaxima constantemente en los
casos graves, especialmente si hay sintomas clinicos o signos eléc-
trocardiagrificos serios durante 55 dias, por lo menos, a contar des-
de el comienzo de la angina; después no hay inconveniente en la
suspension del medicamento en pocos dias.

ResSutMEN

Se estudian 65 enfermos con angina diftérica grave, tratados con los
medicamentos clasicos y cuya mortalidad aleanzé al 40 % y 100 casos
tratados con la estricnoterapia intensiva con una letalidad del 4 %.

Entre los cuadros con la estrienoterapia se cuentan casos con tras-
tornos electrocardiogrificos graves, generalmente fatales con los procedi-
mientos cldsicos (1 blogueo de arbovizaciones, 1 disociacion auriculoven-
tricular y 4 bloqueos de rama).

La dosis total diaria es de 1 y medio a 2 miligramos por kilo frac-
cionada eada 3 horas o 2 horas, segiin la gravedad; las dosis parciales son
de 2 a 6 miligramos segiin edad y forma clinica. El tratamiento se pro-
longa hasta el dia 55 en las formas muy graves.




Sociedad de Pediatria de Montevideo

SESION DEL 28 DE JULIO DE 1939

Preside el Dr. A. Volpe

Las complicaciones nerviosas postvacunacién Jenneriana en Montevideo

Dres. R. Elchelar y R. C. Negro.—En Montevideo, hasia el momen-
to actual, se han observado 13 casos de complicaciones nerviosas de la
vacunacion jenneriana. La mayor frecuencia corresponde a los anos 1931
(3 casos), 1935 (2 casos) y 1936 (4 casos). La relacion entre el nimero
de sometidos a la vacunacién antivariéliea v el de casos de complicaciones
nerviosas observados, aleanza la c¢ifra mas elevada en 1933, donde se ob-
servo 1 caso por eada 2.651 vacunados; tué de 1 por 5.163 en 1935 y de
1 por 99.370 en 1936. Recuerdan que, si bien en 1936 se observd el ma-
ximun de casos de encefalitis, en él se alcanzaron las cifras maximas de
vacunaeion: 96.096 primovacunaciones y 281.384 revacunaciones o sea un
total de 377.382 vacunados. Sobre el total de vacunados en Montevideo, en
¢l periodo 1933-1939 se obtiene una proporcion de 1 por cada 56.382 vacu-
nados. Relacionandolo a todo el pais, seria de 1 por cada 130.640. Han
observado un ligero predominio del sexo femenino (69.2 %), que alcanza
A cerca de las dos terceras partes. El mayor ntmero de casos fué observia-
do en segunda infancia (9 observaciones); la edad menor correspondié a
un lactante de 3 meses. Todos los casos fueron ohservados en sujetos =o-
metidos por vez primera a la vacunacién, por medio de 1, 2 o 3 escarifi-
caciones. En la mayoria de los enfermos, la aparicién de los primeros sin-
tomas se produjo de 8 a 13 dias después de la vacunacién; en 2 casos se
produjo a loz 5 dias solamente. El cuadro clinico afectd preferentemente
dos modalidades: una meningea y la otra encefalitica; ambas, con los
wismos caracteres deseritos por los autores extranjeros. Las alteraciones
del liquido céfalorraquideo adoptaron las mismas modalidades descrifas
por estos tltimos. De los 13 casos estudiados; 7 fallecieron en el correr
de la primera semana de enfermedad (53 %), lo que también estd de
acuerdo con la observacién extranjera. Las formas a predominio encefali-
tico fueron siempre mortales, mientras que de las meningiticas murieron
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s6lo dos. Los casos de curacion lo fueron sin secuelas. Como tratamientos
se han empleado abscesos de fijacién, sueros de sujetos recién vacunados
(1 caso), con resultados variables.

Osteocondrosis de crecimiento

Dres. R. M. del Campo y H. C. Bazzano—Destacan, en primer térmi-
no, la oportunidad del trabajo, que tiende a mostrar una serie de afeccio-
nes idénticas en sus manfestiaciones elinicas y radiologicas, pero de dis-
tintas localizaciones, que se confunden con relativa frecuencia, con otras
de naturaleza mds grave. El conocimiento de este sindrome permite hacer
el diagnéstico diferencial e institnir el tratamiento apropiado, ahorrando
al enfermo muchos sufrimientos inttiles. Discuten, luego, las distintas de-
nominaciones con que se conoce este sindrome, aceptando como el mejor,
el de “osteocondrosis de crecimiento”. Analizan, después, los distintos c¢on-
ceptos sobre etiopatogenia, que han sido emitidos: infecciones atenuadas,
raquitismo tardio, modificaciones de orden endécerino, embolias, infartos
anémicos, traumatizmos repetidos y atenuados, discondroplasias, vieios
congénitos del nicleo de osificacién, avitaminosis, predisposicién heredi-
taria, causas vasculares, ete. Describen, a continuacion, la sintomatologia,
analizando cada uno de los signos observados: dolor, claudicacion, tume-
faccién dolovosa, limitacién de movimientos, ausencia de adenopatias, edad
del paciente. Muestran la importancia del estudio radiolégico, que rubri-
ca el diagnéstico. Descubren el aspecto general que presentan los nticleos
epitisiarios enfermos, con su segmentacion caracteristica, sus zonas de os-
teoporosis y de condensacién dsea, que les dan ese aspecto atigrado tan
tipico; asi como la conservacion del espacio articular, cuando el nneleo
enfermo es articular. Precisan, Iuego, los signos clinicos, funcionales y
radiolégicos que permiten afirmar el diagnéstico. Se detienen en la evo
lucién cliniea y radiolégica de la afeccidn, desceribiendo la forma en que
e hace la reconstruceién del hueso afectado. Seialan las diferencias entre
la marcha clinica y radiolégica del proceso de curacién. Mencionan las
secuelas que suelen observarse: artritis deformante juvenil y, mas tarde,
coxitis senil, ete. Cierran el capitulo de generalidades tratando lo reteren-
te al prondstico y al tratamiento.

En una segunda parte describen las distintas localizaciones de esta
enfermedad, su diagndstico diferencial y su tratamiento, ilustrando la des-
cripeién con abundante material radiogrdfico.

BEstudian la enfermedad de Legg-Calvé-Perthes, la mas frecuente
en clinica, de las osteocondrosis y la diferencian de la coxalgia, la epiti-
siolisis de la extremidad superior del fémur, la coxavara, la osteoartritis
detormante de la cadera, la artritis aguda y la osteomielitis de Ia epifisis
femoral superior. Muestvan la luxacion y la subluxacion de la cadera y
la osteocondrosis que suele quedar como secuela, después de su reduccion
ortopédica.

Bn la rodilla sefialan la enfermedad de Schatter u osteocondrosis
de la tuberosidad anterior de la tibia; las osteocondrosis de la rétula o
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enfermedad de Sinding Larson y enfermedad de Kohler de la rétula.
Hacen el diagnéstico diferencial con la osteomielitis de la rétula.

En el pie estudian la enfermedad de Kohler, de la cabeza del segin-
do metatarsiano y la del escafoide, sefnalando sus caracteristicas especiales,
v la enfermedad de Sever u osteocondrosis del ealedneo.

Por iiltimo, tratan las osteocondrosis de la columna vertebral: en-
fermedad de Calvé w osteocondrosis del cuerpo vertebral y enfermedad de
Scheuermann u osteocondrosis epifisaria vertebral, describiendo sus sig-
nos clinicos y radiolégicos, y haciendo el diagnéstico diferencial con una
rariedad de afecciones, especialmente con el mal de Pott, la insuficiencia
vertebral deseripta por Scanz y Danuce, la enfermedad de Kummel, las
platispondileas congénitas descriptas por Putti, las platispondileas de la
enfermedad de Morquio, las detormaciones vertebrales del tétanos, las ar-
tritis deformantes vertebrales y las lesiones del disco y anillo interverte-
brales.

Las necesidades del lactante en acido ascérbico

Dyes. M. L. Saldiin de Rodriguez y A. Munill—Resumen los datos
de la bibliogratia referentes a las cantidades de acido ascérbico que han
sido indicadas como satistaciendo las necesidades fisiolégicas. Luego, ex-
ponen las distintas circunstancias patolégicas que aumentan el consumo de
vitamina C y narran la historia de dos nifiox que necesitaron 100 y 400
mgrs. respectivamente, por dia, para mejorar distintos signos clinicos
atribuidos a la carencia de Acido ascérbico.



Libros y Tesis

TUBERCULOSIS INKFANTIL, INVESTIGACION DEL BACILO DI
KOCH EN EL LAVADO GASTRICO. Dr. Julio A. Tahier. Un li-
bro de 210 pdginas. Editado por Aniceto Lépez. Buenos Aires, 1931.

Un libro bien escrito sobre un tema de gran importancia practica
en tuberculosis infantil, es la obra del Dr. Tahier que ha merecido el
Premio Angel M. Centeno, otorgado por la Facultad de Ciencias Médi-
cas de Buenos Aires. Se estudia en él un aspecto del diagnéstico de la
tuberculosis de la infaneia, capitulo de la tisiologia que ha sido y es ob-
jeto de constantes estudios por pediatras y tisiélogos.

Bl progreso aleanzado en esta especialidad es grande, no hay duda de
que el mejor conocimiento del cuadro clinico de la primoiuteceion y de los
procesos de reinfeccion en los primeros anos de la vida, la veneralizacion
del empleo de las reacciones tuberculinicas y la eficacia del examen ra-
diolégico permiten el diagnéstico precoz de la tuberculosis y facilitan con-
siderablemente su profilaxis.

Por desgracia en la prictica médica diarvia son frecuentes los ¢asos
de diagnéstico dudoso, lo que se explica si se tiene en cuenta que ni la in-
vesticacion de la alergia tuberculinica es capaz de confirmar por s sola
la naturaleza de un proceso pulmonar, ni tampoco la radiografia tiene
un valor terminante. Por otra parte el aumento del mimero de nifos va-
cunados con el B C G es un nuevo problema de dificil solucion.

s indudable que la investigacién del bacilo de Koch en el lavado
gdistrico proporciona al médico un arma valiosa que le permitira resolver
los casos dudosos en forma rvelativamente facil y segura.

Tal es la tesis sostenida por Henry Meunier en su comunicacion al
Congreso de la Tuberculosis en el afio 1898. A partir de entonces el nue-
vo método ha sido objeto de frecmentes trabajos, todos ellos vinculados
al nombre de prestigiosos pediatras y tisidlogos. Las diticultades tée-
nicas considerables en un prineipio han sido paulatinamente soluciona-
das, obteniéndose en la actualidad resultados excelentes, como lo demues-
tra ol Dr. Tahier en los 112 casos de nifios alérgicos, que sirven de base a
su trabajo.

A continuacién y en sucesivos capitulos, llevado por el deseo de ser
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veraz y exacto, estudia la influencia de factores tales como la edad; dis-
tintas formas clinicas, ya sean de prondstico favorable, tendencia evoluti-
Vi 0 en regresién, sobre los resultados obtenidos. El ecapitulo siguiente
es el de mayor importancia a nuestro juicio puesto que su lectura de-
muestra el valor del método en la solucién de problemas de diagnéstico,
de terapéutica y de profilaxis que plantea la tuberculosis infantil. En &l
se estudian detenidamente sus ventajas sobre los demds elementos de diag-
nostico, su importancia pronéstica y profilactica.

La cuestion de la contagiosidad del nifio tuberculoso ha sido ob-
Jeto de un minucioso estudio con un andlisis cuidadoso de cada uno de
los aspectos que puedan presentarse. Los resultados que obtienen en este
terreno, estin de acuerdo con las publicaciones de Walgreen, Debré, Les-
né ¥ ofros prestigiosos autores, que asignan a la tos el prineipal papel co-
mo elemento de contagio. y recuerdan que la frase de Hamburguer “son
unicamente los tuberculosos con espectoracién bacilifera los que expanden
a infeccion” conserva en la actualidad todo su valor.

La monografia del Dr. Tahier a pesar de referirse a un tema de po
si limitado, adquiere gran interés por el estudio completo que hace de
cada wno de los puntos vinculados con el examen del lavado géstrico.
Ello trae como consecuencia que el contenido del libro sobre pase en am-
plitud a su titulo y ponga de manifiesto los profundos conocimientos v
experiencia del autor en tuberculosis infantil.

Se trata pues de un trabajo ampliamente logrado en el que el traba-
Jo personal de investigaciéon es completado por una cuidadosa bibliogra-
fia extranjera.

A

PATOLOGIA DEL PERITONEO EN EL LACTANTE. Dr. Ignacio Diaz
Bobillo. Un tomo de 186 pidg. Edit. Bl Ateneo”, Bs. Aires, 1939.

La excelente monografia que nos envia el Dr. Diaz Bobillo pone de
relieve dos condiciones: la calidad de estudioso de su autor y el rico ma-
terial de observacion que desfila por la sala de lactantes del Hospital de
Nifios. En el transenrso de 5 afios el autor logra reunir 22 casos de pe-
ritonitis: 14 a neumococos, 2 a estreptococos, 1 por diverticulitis perfo-
rada, 2 por apendicitis y 3 de etiologia tuberculosa, todos ellos con diag-
nostico confirmado por puncién abdominal, laparatomia o en la autopsia.

La observacion clinica cuidadosa de todos los casos, su evolucién, el
resultado quirdrgico, las comprobaciones necrépsicas, son fielmente 1e-
latadas por el autor desprendiéndose asi del trabajo una importante ex-
presion de experiencia, util no solo para el médico prictico sino también
para el pediatra ya que no es ficil lograr reunir en tan breve tiempo,
un nimero de casos como lo ha logrado el- autor. En este sentido es
sobre todo interesante la observacion de yeritonitis por diverticulitis per-
forada,—hecho sobre el cual ya llamara la atencién el Dr. Diaz Bobillo
en otro interesante trabajo suyo: “Patologia del diverticulo de Meckel”
—y los casos de perifonitis por tlceras gastrointestinales.

Pero no solamente la monografia del Dr. Diaz Bobillo reune un va-
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lor de observacién personal. Agrega también un ajustado resumen sobre
los caracteres del peritoneo en el lactante, sus condiciones de infeccion,
su anatomia patoldgica, ete., todo ello basado en una cuidadosa hiblio-
grafia que se encuentra anotada al final del trabajo.

Se trata por lo tanto de una ajustada y bien meditada publicacidn,
que lo hace justicieramente merecedor del premio “Abel Zubizarreta™ con-
que ha sido distinguido.

C. Ruiz.

EXPOSES ANNUELS DE BIOCHIMIE MEDICALE. Michel Polonovs-
ki. 2 tomos de 268 y 264 pags. Masson et Cie. Paris 1939.

Del contacto estrecho con la Quimica Biolégica, la Medicina ha sa-
cado perspectivas nuevas no sélo en la interpretaciéon de problemas fisio-
patolégicos sino también en la posibilidad de acciones terapéuticas. Des-
pués de un periodo en que la Clinica parecia estacanda, los estudios del
metabolismo intermediario, de los problemas intimos de la nutricién, han
abierto nuevamente la posibilidad de su horizonte. En todos esos campos
la colaboracion estrecha entre el médico y el quimico es imprescindible pa-
ra el logro del fin.

Ese progreso se ve claramente en lo que ya ha llegado al médico
practico. La hormonoterapia y la vitaminoterapia deben su resurgimieln-
to actual y la seguridad de sus aplicaciones a los estudios quimicos que
han podido llegar a establecer férmulas precisas y en muchos casos a
sintesis quimicas. Pero no menos rico en sugestiones—y posiblemente en
resultados précticos que no tardarin en llegar—son los estudios del inter-
cambio celular y humoral en los estados de salud y de enfermedad.

Por eso es digna de elogio la idea del Prof. Michel Polonoyski, pro-
fesor de Quimica Médica de la Facultad de Medicina de Paris al invitar
a sus colegas de especializacion a expresar en forma clava para el cuer-
po médico el estado actual de las investigaciones que estin abriendo nue-
vas vias a la medicina. A ello responden estos dos tomos de trabajos so-
bre Bioquimica Médica de los que el simple enunciado de sus titulos son
suficiente testimonio del interés que despiertan.

M. Polonovski: La amoniuria y la amoniemia. E. J. Bigwood: El me-
canismo de las reacciones de oxidacion en los organismos vivos. R. Wurm-
ser: Los potenciales de dxido-reduccién de los sistemas bioldgicos. M. P.-
Fleury: Las diastasas, nociones sobre sw cinética, su constitucion y su
modo de accion. M. Javillier: La vitamina A y sus provitaminas. P. Bou-
langer: Las vitaminas B. R. Wolff: Las hormonas anterohipofisarias,
gonadotropa y galactégena. E. Aubel: Transformacion del glucigeno en
dcido ldetico en el musculo. Ch. Sannié: Ei cdncer quimico. Ch. Saunié:
El metabolismo del organismo canceroso. M. Machebout: Proteidos del
suero sanguineo. Posibilidades fisico quimicas sobre los edemas. M. Ma-
chehout: Los lipidos y las substancias lipoidicas del suero sanguineo. Las
iipemias. Ch, O. Guillaumin: £l metabolismo del calcio, fisiologia, técni-
ca de valuacion, sw aplicacion al diagndstico. M. Polonovski: Los méto-
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dos de adsorcion en bioquimica, la cromatografia. A. Szent-Gyorgy: Las
oxidaciones bioldgicas al nivel-celular. B. J. Bigwood: Sobre los métodos
[isioldgicos objetivos de apreciacion de los estados de precarencia. A.
Baudouin: Los ghicidos de los centros nerviosos. M. Polonovski : Consti-
tucion quimica de las diastasas. Ch. Sannié: Los virus-proteinas. M. Ma-
chebbuf: La inmunoguimica. M. Woltf: El magnesio en bioquimica. P.
Fleury: Datos sobre los compuestos fosforados naturales y sw metabo-
lismo. P. Boulanger: Las hormonas corticosuprarrenales. G. Florence: El
problema del dcido airico. M. Lemoigne: Kl papel de los nitratos en el
metabolismo  celular especialmente en los vegetales superiores. J. Roche:
Algunos problemas bioquimicos generales de la osificacion.

Esta simple lectura sefiala el valor de la publicacion. Ambos tomos
cumplen una fina misién de cultura para el cuerpo médico: no solo por
la informacion téenica que ofrecen sino también por la amplia visién
de la medicina del porvenir que anticipan.

C. Ruiz.

CARTILLA SANITARTIA. (“Centro de Investigaciones Tisioldgicas”) .
Ministerio de Justicia e Instruccion Publica. Direccion General de
Educacion Fisica. Buenos Aires, 1939.

El autor del folleto de referencia declara, al dirigirse a los profeso-
res de escuelas primarias y secundarias, que la cartilla “intenta ser un car-
tel sanitario y no una obra de divulgacién”. Y en efecto, cada bolilla ter-
mina con una sintesis expresada en temas exactos, claros y eficaces. El
proposito primero y fundamental es lograr que esos temas, repetidos mu-
chas veces, y explicados y aclarados por los maestros, lleguen a determi-
nar hébitos que, “empezando por ser conscientes terminan por ser incons-
cientes” (Le Bon), segiin lo manifiesta la bolilla 1 de la cartilla. Nos
parece que dicho propésito ha de ser conseguido. Pero nos parece tam-
hién, que sin ser verdadera obra de divulgacién, es algo mis que un frio
cartel. Los temas en cuestién van precedidos de una informacién escue-
ta, pero bien fundada, bien articulada, y sumamente clara. Por cierto que,
la claridad en asuntos médicos, al dirvigirse al profano, exige afirma-
ciones firmes, y eliminacién de las dudas, de las que estd tan llena nues-
fra ciencia. Lo advierte el mismo antor. Pero evidentemente, cumple él
con gran acierto su misién: pues no cuesta advertir que esos parrafos sen-
cillos, forzosamente triviales a veces, estdn nutridos por un conocimiento
a fondo de los temas. Y esto no es corriente encontrarlo en la literatura
de orden profildctico, por asi decirlo.

A parte de esta cualidad la “Cartilla Sanitaria” estd construida en
forma original. Teniendo por mira la lucha contra la tuberculosis, da las
normas de la vida higiénica ideal: higiene del aire e integridad del apara-
to respiratorio; higiene digestiva y alimentacion ; higiene de la piel; re-
POs0.

Y luego se refiere al contagio de la tuberculosis,

Predica el cuidado de la salud, combatiendo prejuicios e ideas errd-
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neas, preconizando los exmenes periédicos y la difusién de las radiogra-
fias y de las pruebas tuberculinicas. Igualmente, el autor que prevee las
objecciones risuefias de quien vive despreocupado, y piensa que todo lo
dicho en la cartilla, llevado a la practica, harfa sombria y ansiosa la vida
y pone a punto hébilmente, la forma de interpretar y entender sus con-
sejos, que encierran segiin €él, “una filosofia optimista”.

Esta cartilla, modesta en apariencia, es de gran importancia por
¢l espiritu que encierra y la forma como se la ha realizado. Debe creerse
que la educacién del piblico, insistente, muy insistente, pero hecha en
forma acertada, es de gran valor para la profilaxis.

Y os obra digniticaute—de comprensién humana y de prevision in-
teligente—poner empeiio en el mejoramiento de la salud y en la lucha con-
tra la enfermedad. Como bien lo hace notar el autor, la salud no es sola-
mente asunto privado, personal, sino también cuestion de interés esencial
para las colectividades. Por eso deben ser ensalzadas las obras que, como
la que comentamos, por razones de concepto, de estilo y de intencion di-
Jdéctica, son sin duda educativas.

La cartilla ha sido redactada por el Departamento de “Profilaxis
social” (jete: Dr. Floreucio Escardd) del “Centro de Investigaciones Fi-
siolégicas” (director: Prof. Roque A. Izzo), y ha sido adoptada reciente-
mente por el Ministerio de Instruceion Piiblica. En ella se aborda también
lo relativo a lucha contra la tuberculosis del ninoj lo que justifica su co-
mentario en esta revista.

b (G




Analisis de Revistas ()

RECIEN NACIDOS

A. R. SearteNA.—Investigacion sobre la ptialina en el recién nacido y en
el lactante. “Rev. Soe. Ped. del Rosario”, 1939:4:32.

Kl autor realiza un estudio completo sobre la ptialina en los prime-
‘05 meses de la vida y en el recién nacido llegando obtener los datos
siguientes: 1.” en los nifios recién nacidos se halld ptialina en 78 casos y
no se hallo en 3 casos. 2.° el poder amilolitico medio en todos los casos
permanece constante entre 400 y 600 en los 4 primeros meses: del 5.° mes
al fin del primer afio de vida se encontré un poder amilolitico medio en-
tre 2400 y 2.700. Los casos individuales presentan grandes variaciones. Bi-
bliografia completa.

A. L.

(i. Breeryaxy, R. Laxorieu y M. Wuest—Recién nacido espasmofilico:
caleificaciones culdaneas -por inyeccion de calcio. “Bull. Soc. Ped. Pa-
ris”, 1939:37:230.

Nifio de tres dias de vida, prematuro y débil congénito, que presenta
convulsiones sin antecedentes de trauma obstétrico, clanosis, signo de Chvoes-
tek francamente positivo y vémitos. El tratamiento instituido, vitamina D,
rayos ultravioletas y calcio por boca y en inyeccién, mejoran rapidamente
los sintomas. Posteriormente aparecen induraciones calcdreas subenténeas
cuyo origen caleico es demostrado radiograficamente.

A. L.

J. LevesQue y S. Drevrus.—Sindrome tetdnico del recién nacido ligado
a lesiones encefdlicas. “Le Nourrisson”, 1939:27:227.

Los autores se expresan en el sentido de que no se debe hablar de
tetania del recién nacido sin haberse asegurado por una puncién lum-
bar previa de que no se trata de una lesién nerviosa, y aiin un liquido nor-

(1) Todos los trabajos indicados con un asterisco (*) corresponden
a autores latinoamericanos.
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mal no descarta la posibilidad de esa lesion. Describen un caso de un
recién nacido con manifestaciones convulsivas, signo de Chvostek y Trous-
seau, con liquido céfalorraquideo normal que fué interpretado cormo una
tetania, pero en el que a partir de la edad de 8 meses se fueron pre-
sentando los signos progresivos de una encefalopatia crénica.

C. Ruiz.

G. BrecEMmaxy, R. Laxorieu y M. Wuest—Tetania grave en los pri-
meros dias de la vida. Depdsitos cdlcicos como consecuencia de inyec-
ciones subcutdneas de gluconato de caleio. “Le Nourrisson”, 1939:27:
219
2195

Aunque rara, la tetania puede presentarse en el recién nacido, no so-
lamente en su forma latente diagnosticable por la constatacion del signo
de Chvostek, sino atin en su forma manifiesta, caracterizada por la apa-
ricién de contracturas y sobre todo de convulsiones generalizadas.

En 1913, Kehrer, suizo, publica las seis primeras observaciones de
tetania del recién nacido. Luego siguen otros trabajos, sobre todo en Es-
tados Unidos:; Power (1925), Shanon (1929-1931), ete. Los autores agre-
gan un nuevo caso caracterizado por convulsiones y signo de Chvostek.
No se realizé investigacién eléctrica ni dosaje de calcio sanguineo y los
autores eliminan todo traumatismo obstétrico por haberse tratado de un
parto rdpido y faeil. La evolucién fué favorable y fué tratado con inyec-
ciones de gluconato de ealcio, vitaminas A y D por via bucal y rayos ul-
travioletas. Bs discutible la eliminacién que hacen los autores de trauma-
tismo obstétrico por el hecho de que se haya tratado de un parto rapido
y es también discutible el diagnéstico de tetania basado solamente en las
convulsiones y el Chvostek positivo que se presenta normalmente en gran
nimero de recién nacidos.

Secundariamente el nifio presenté depésitos cdleicos en el lugar de
las inyecciones de gluconato.

C. Ruiz.

M. Bramr y A. WoLr-—Sepsis del recién nacido. “Journ. of Pediat.”, 1939
14:695.

En varias maternidades y otros servicios se observaron epidemias
sépticas de recién nacidos, con un promedio de mortalidad de 50 .

No se pudo determinar la forma de transmision y diseminacion. La
etiologia es variada. Es preferible hablar de sepsis del recién nacido has-
ta que se aisle el agente causal. La profilaxis consiste en una asepsia ri-
gurosa en el cuidado del recién naecido, manipulacién minima del mismo y
eliminacion de todo personal enfermo o sospechoso.

No existe tratamiento realmente especifico; la alimentacién natural,
la hemoterapia, la inyecciéon de suero y cardioténicos pavecen ser las me-
jores armas terapéuticas.

C. M. Pintos.
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E. Parkes WeBer y T. ScHOLTZ—Un caso de fistula vésico-vaginal con-
génita con himen imperforado, hidropesia fetal, polidactilia y eritro-
blastosis. “Brit. Jour. Child. Dis.”, 1939:36:131.

Los autores comunican el c¢aso de una nifia que nacio a término, y
que fallecié algunos minutos después, presentando las anormalidades apun-
tadas. '

Tenia un gran abdomen, que la necropsia demostré deberse a la gran
dimensién del ttero y vagina, (con himen imperforado), llenos de orina.

La vacuidad de la vejiga hace suponer que la fistula vésicovaginal,
fuese & vialvula.

E. C. Brewer.

ENFERMEDADES AGUDAS INFECTOCONTAGIOSAS

E. M. Ouwigrt.—La profilaxis especifica y especialmente de la difteria
en las escuelas del Consejo Nacional de Educacién. “Sem. Méd.”, 1939 :
46:1107.

El objeto de la siguiente publicacién ha sido exponer la labor des-
arrollada en el campo de la profilaxis de la difteria entre los escolares
por la Seccion Profilaxis BEspecifica del Cuerpo Médico Escolar. creada
en 1929. Desde entonces han sido ensayadas para vacunar 135.932 ninos,
diversas vacunas hasta el empleo en los tltimos afios de la anatoxina dif-
térica exclusivamente, con resultados excelentes,

4. L.

F. ArriGo GALzomTI. Experiencias sobre la accién antitézica del dcido
ascorbico y de los extractos corticosuprarrenales en la intozricacion

diftérica. “Riv. di Clin. Pediat.”, 1939 :37:577.

De las distintas experiencias realizadas por el autor llega a la con-
clusion que el dcido aseérbico posee in vitro, por si sélo y unido al ex-
tracto cortical un poder neutralizante hacia la toxina diftériea. Pero tal po-
der depende de la duracién del contacto y de la cantidad de toxina dif-
térica. También in vivo el 4cido asedrbico por si sélo, unido al extracto
cortical y el extracto cortical solo poseen un poder mneutralizante hacia
la toxina diftérica; pero para que esto pueda explicarse es necesario que
la toxina diftérica esté en cantidad inferior a la dosis minima mortal
cuando la toxina supera o aleanza esta dosis no se aprecia ninguna ac-
cién neutralizante como podria aparecer con el retardo evidente de la
muerte de los animales. El 4cido ascérbico administrado separadamente
afadido al suero antidiftérico en la intoxicacién diftérica experimental del
cobayo, ha demostrado escasas ventajas frente al grupo tratado con sue-
ro antidiftérico. No se debe pensar que el dcido ascérbico y los extrac-
tos suprarrenales puedan substituir o equivaler a la accion antitéxica
del suero antidiftérico que permanece fundamental en el tratamiento de
la difteria.

B. Pas.
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A. Sapenu y L. RovriGuez Gaere—Causa de la muerte en la difteria y
ubicacidn del electrocardiograma. “Sem. Méd.”, 1939 :46:81.

Continuando las publicaciones anteriores acerca de la eficacia de la
estricninoterapia en las difterias graves, los autores aportan nuevas pre-
cisiones sobre el tema. Se refieren a la causa de muerte en la difteria—ver-
dadera sideracién funcional con el blogueo del sistema nervioso—y ano-
tan las ventajas de la estricninoterapia cuando es intensa (2 mgs. por
kilo, eada 3 horas), precoz y duradera (55 dias). Por tltimo considera
al electrocardiograma del mayor valor pronéstico en las difterias graves,
superior al eriterio clinico.

A. L.

A. MoxTAGNA—Sombras y luces en los problemas etiopatogénicos, epi-
demioldgicos y profildcticos de la poliomielitis anterior aguda. “Il Lat-

tante”, 1939:17:331.

El autor expone algunos datos sobre la importancia y difusion de la
poliomielitis anterior aguda en Italia y aprovecha la actual epidemia es-
tacional en las provincias de Avegeo, Madena, Bolofia, para poner al dia
sintéticamente los estudios sobre la poliomielitis anterior aguda en lo que
respecta a la etiopatogenia, inmunidad, epidemiologia y profilaxis, en ha-
see a lo mds recientemente visto sobre el asunto.

B. Paqz.

G. ve ToNt.—Cuadros clinicos de la poliomielitis anterior aguda sequn las
mds recientes adquisiciones. “I1 Lattante”, 1939:17:319.

El autor hace un estudio completo de las caracteristicas clinicas de
la enfermedad de Heine-Medin en la ciudad de Modena y da algunos
consejos y orientaciones para el diagnéstico y mejor tratamiento de es-
tos enfermos.

B. Pas.

SIFILIS

L. Bagoxynix y A. Mowre.—Sifilis familiar. “Bull. Soc. Ped. Paris”, 1939:
abril: 37-183.

Presentan los autores una familia formada por los padres y ocho hi-
jos. Los padres son sifiliticos comprobados clinica y seroldgicamente, En-
tre los hijos existen tibias en hoja de sable, enfermedad de Roger, cefa-
Ialgias pronunciadas y frecuentes, béveda ogival pronunciada, dientes de
Hutchinson, estenosis del piloro, signos de raquitismo, microcefalia, ciea-
trices cutdneas con eentro acrémico y algunos otros estigmas secundarios
que generalmente se suponen en intima dependencia con la sifilis.

B. D. Martinez.
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P. J. Howarn—Sifilis congénita. Un estudio de diez aiios sobre 45 niiios.
“Journ. of Pediat.”, 1939:14:220.

Se trata de 45 sifiliticos congénitos con un 85 %de resultados clini-
cos satisfactorios.

Los ninos de primera infancia recibirian la primera serie de neoars-
fenamina, previa inyeccién de glucosa intravenosa al 10 %, para proteger
el higado y contrarrestar los efectos téxicos comunes. La cura completa
clinica y seroldgica existié en el 45 % o sea 20 nifios, con un promedio
de 49 semanas de tratamiento.

La sifilis latente con Wassermann irreversible se observé en el 40 %
(18 ninos), con un resultado tan bueno como en el primer grupo. Una
Wassermann positiva y en ausencia de otros signos clinicos después de
dos anos de tratamiento no indica ulteriores curas. Las infecciones del
sistema nervioso central, la més seria complicacién, ocurrié en 24 %, A\
se produjeron 54 % de fracaso; requiriendo ulteriores y persistentes tra-
tamiento. La mentalidad de estos nifios era deficiente y el tratamiento
fuvo un insignificante resultado henéfico, como permite juzear los co-
cientes mentales, pero 7 6 12 easos quedaron por debajo de lo normal.

El ambiente y herencia no pueden separarse del factor enfermedad.

C. M. Pintos.

C. M. PiNn1os.—Algunas consideraciones sobre sifilis congénita. “Bl Dix
Médico”, (Bs. Aires), 1939:11:505.

El tratamiento profilictico de la sifilis que se vealiza en las Mater-
nidades ha hecho que las formas floridas de la sifilis del recién nacido
sean verdaderos hallazgos, pero ello no significa que las formas atenua-
das y las formas larvadas que ocasionan en el nifio la sifilis-distrofia
deba ser descuidada y que-en ese sentido debe orientarse la bisqueda del
médico. Kl autor, jefe del departamento de Puericultura de la Materni-
dad Ramén Sardd establece en su comunicacion las medidas que en ella
se toman para la pesquisa cuidadosa de la infeceién sifilitica en la ma-
dre y el nifio, como asimismo la diversa conducta terapéutica segtin los
distintos casos planteados.

C. Ruiz.

W. C. Brack.—-Diagndstico de la sifilis congénita. “Journ. of Pediatrics”
1939:14 :761.

El eriterio de diagnéstico para la sifilis congénita, varia mucho se-
aiin los paises y las escuelas cientificas.

Existen numerosos signos de probabilidad pero pocos de certeza in-
discutible.

El simple examen clinico poeas veces revela sintomas patognomani-
cos pero se confirma la presuncion, con el examen al ultramicroscopio,
las reacciones serologicas y la radiologia del esqueleto.
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El autor establece en orden cronolégico los signos mis importantes
para el diagnéstico elinico.
C. M. Pintos.

* M. AcuNA y A. Loro.—La reaccion de Kline en la investigacion de la si-
filis: Nuestros primeros resultados. “Sem. Méd.”, 1939 :46:341.

Consideran la reaccion de Khine un excelente medio de diagnéstico
de la sifilis, por la sencillez de su técnica, escasa cantidad de sangre ne-
cesaria y sensibilidad en los resultados. Han realizado un estudio compa-
parativo y en ningin caso han encontrado resultados discordantes con
las reacciones de Wassermann y Kahn. Aconsejan realizar un estudio
detallado de la misma desde el punto de vista clinico para fijar definifi-
vamente su valor en el diagnostico de la sifilis.

A. L.

E. ANDERSON.—Alteraciones dentales en la sifilis congénita. “Am. J. Dis.
of Child.”, 1939:57:52.

El autor estudia las anormalidades dentales en casos de sifilis con-
génita, considerando a la estructura como una unidad orgénica, y obser-
vando gué porciones o grupos dentarios se encuentran modificados. Pres-
cindiendo de la observacién de la alteracion individual en cada diente,
los autores encuentran que en cada enfermo, los ocho incisivos, cuatro
caninos y los cunatro molares se encontraban alterados.

A continuacién estudia las formas més caracteristicas de las anor-
malidades dentarias clinicamente consideradas.

* L. Trepar—Sifilis adquirida en la primera infancia. “Rev. Asoc. Méd.
Arg.”, 1938:52:987.
El autor presenta el caso de una nina de 19 meses con lesion pri-
maria sifilitica en labio inferior diagnosticada clinica y bacteriologica-

mente. La fuente de contagio pavecié tratarse de una tia de la nina.

G R.

ENFERMEDAD DE LA SANGRE Y ORGANOS
HEMATOPOIETICOS

P. Nosrcourt.—Los leucocitos sanguineos en las anemias graves de la
U]
primera infancia. “Avch. Méd. des Enf.”, 1939:42:481.

Después de un detenido estudio del tema, el autor llega a las signien-
tes conclusiones generales:

En los nifios atacados de anemias medianas, anemias fuertes o extre-
mas, los leucocitos de la sangre presentan modificaciones de orden diverso.

1." Para las anemias medianas con una hipoglobulia de 3.000.000 a
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2.000.000 por mm.c., hay que distinguir las de primer y segundo grado,
en las que el limite corresponde a 2.500.000 hematies por mm.c.

En las anemias medianas de primer grado. el nfimero de leucocitos
por mm.c. es normal o vecino a lo normal, los leucocitos de la serie me-
dular predominan sobre los de la serie linfitica, no hay leucocitos anor-
males. Cuando la anemia disminuye, el ndmero de leucocitos no cambia
o0 disminuye, el predominio de los leucocitos de la serie medular puede
dar paso al predominio de los de la serie linfatica. Cuando la anemia au-
menta, el nimero de leucocitos no se modifica, el predominio de los len-
coeitos de la serie medular se hace menor.

Eu las anemias medias de segundo grado, el niimero de leucocitos
presenta de un enfermo a otro variaciones mas o menos importantes; es,
sea veeino a lo normal o superior a ella. Cualquiera que sea el ntimero
de leucocitos hay generalmente un predominio de los leucocitos de la se-
rie linfédtica sobre los de la serie medular: no hay leucocitos anormales.
Si la anemia disminuye, el ntmero de leucocitos por mm.c. disminuye
el unos, aumenta en otros, el namero de leucocitos de la serie medular
no se modifica o se equilibra con los leucocitos de la serie linfatica.

2." Para las anemias graves o extremas con una hipoglobulia infte-
rior a 2.000.000, el nidmero de leucocitos por mm.c. no es normal; difiere
de un enfermo a otro y el margen de separacién es mucho méis grande
que para las anemias medianas de segundo grado; hay, con una serie de
grados intermedios, fuertes leucopenias (3.000, 2.400 leucocitos por mm.c.)
y fuertes hiperleucocitosis (43.200, 55.560, 66.560 leucocitos por mm.c.).
Los lencocitos de la serie medular, tanto predominan sobre estos de la se-
rie linféatica, como son menos numerosos que ellos, cualquiera que sea el
ntimero de leucocitos por mm.c. Si la anemia mejora, las modificaciones
de los ‘leucocitos son de orden diverso: cuando hay hiperleucocitosis, el
nimero de leucocitos disminuye: la disminucién se realiza sobre los leu-
cocitos de la serie medular que predominaban ¥ quedan predominantes
0 se hacen inferiores a los de la serie linfdtica. Cuando el nimero de leuco-
citos aumenta, este se realiza sobre los de las dos series o sobre todo so-
bre los de la serie linfética.

En ciertas anemias graves o extremas, hay leucocitos anormales, mie-
locitos, células embrionarvias, que disminuyen y desaparecen si la anemia
mejora.

Por todas estas anemias, no se puede establecer relaciones entre ol
grado de la hipoglobulia y las modificaciones de los leucocitos.

Tales son las constataciones hechas en los enfermos que hemos ob-
servado. No es posible imponer reglas fijas. Estas modificaciones son tes-
timonio de la diversidad de modificaciones que pueden presentar los leu-
cocitos de la sangre en las anemias graves de la primera infanecia.

J. M. ARENA—Lesiones cerebrales vasculares acompaiiando la anemia «
células falciformes. “Journ. of Pediat.”, 1939:14 :745.

En el estudio de 5 casos de anemia a células faleiformes, se ha visto
que puede manifestarse al comienzo como una afeccién cerebral. El cua-

’
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dro clinico simula una trombosis vascular cerebral o bien una hemorra-
gia intracraneal. )

La autopsia de un caso revela que las grandes arterias subaracnoi-
deos, pueden estar ocluidas, lo mismo que los vasos esplénicos.

Tl éstasis capilar debido a la detencion y aglutinacion de hematies
y otros factores, tales como la fiebre y las infecciones quizas, influyen
en la replecién capilar y en la trombosis arterial.

La esplenectomia en un nifio con accidentes vascularves anteriores dio

resultados alentadores.
(. M. Pintos.

R. Scaparict—HRI principio de Castle puesto en evidencia con la téenica
de Singer en el jugo gdstrico de los lactantes afectados de anemia
con eritroblastosis. “Il Lattante”, 1939:17:349.

El autor ha estudiado el principio antianémico en el jugo gdstrico
de tres lactantes afectados de anemia con eritroblastosis, sirviéndose de la
téenica de Singer. De los tres lactantes uno estaba afectado de anemia
de Cooley, los otros tenian anemias simples con eritroblastosis. En todos
los casos ha podido notar una reaceién reticulocitica rdpida y abundante.

B. Pa:.

Li. CrAVER.—Linfomas, leucemias y trastornos asociados en los niios.

“Journ. of Pediat.”, 1939:15:332.

La enfermedad de Hodkin, el linfosarcoma y la leucemia, presentan
en los ninos de menos de 15 afios, caracteres similares, a los del adulto
pero con ciertas diferencias.

Como los tumores malignos en general, evolucionan con mayor ra-
pidez. La leucemia es casi siempre muy aguda y ripidamente mortal, no
responde a la irradiacién como las formas cronicas del adulto. La enfer-
medad de Hodkin tiene mejor prondstico y mayor sobrevida que la leu-
cemia y el linfosarcoma.

El autor estudia 8 casos de Hodkin, 7 de linfosarcoma, 10 de leuce-
min, 16 de hipertrofia del timo y 1 de mononucleosis infecciosa, desde
el ano 1931.

“ . VALLEpor, R. Mexnoza v J. Prbrera.—Sindrome leweemoide eosino-
filico, con imagen sendogramilica pulmonar, de forma prolongada y
evolucion regresiva en la infancia. Consideraciones sobre cuatro ca-
sos elinicos. “Bol. Soc. Cub. de Ped.”, 1939:11:207.

Estudian 4 eufermos con las siguientes caracteristicas: temperatura
elevada. Micropoliadenopatia, en uno de ellos ganglios cervicales de gran
tamafio, leucocitosis de 20.000 a 70.000, eosinotilia de 60 % a 30 % ima-
gen pulmonar, seudograntlica. Evolucion de 2 a 3 anos. Los 4 casos cu-
raron con regresion completa de todos los sintomas. Creen los autoves
que se trata de un sindrome infeceioso prolongado, con reaccién inflama-
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toria, secundarvia del reticulo endotelial bien apreciable a nivel de los
ganglios y pulmones.

* G, Borveuin—Ictericia hemolilica constitucional con accesos lewcemoi-
des. “Sem. Méd.”, 1939:46:11H8.

Nino de 6 afos de edad con un cuadro de aparvente pseudoleucemia
mfantil confirmandose la existencia de una ictericia hemolitica constitu-
cional por los medios diagnésticos habituales.

INIER,

S, Lo Vavenax vy T. Wricwe.—Piarpura hemorrdgica y  esplenectomia.
“Journ. Am. Med. Ass.”, 1939:112:2120.

La esplenectomia es uco de los métodos de tratamiento mds corrien-
tes en la pirpura hemorragica desde el afo 1915, época en que Kazuelson
realizo su primera intervencién con éxito. Los autores en este articulo pre-
seutan seis enfermos, operados entre 10 y 15 afos atrds y que actualmen-
te no solo no presenta fenémenos hemorrdgicos sino que en dos de ellos
la cifra de plaquetas es normal. Los mejores resultados fueron obtenidos
cuando el diagnéstico prequirirgico de piarpura hemorrdgica idiopatica
podia ser confirmago.

AT

Huen F. Leatd-—~Kala-Azar infantil. “Am. Journ. Dis. Childr.”
5T :1085.

1939’

]

Es nna afeccion bastante rara en Estados Unidos, solamente 4 ¢
han sido publicados. Siendo estos de Talbot v Lion 1918; Faber y Schiis-
sler 19235 Wollstein 1925 y Ginandes 1934, pertenece pues el 5.° al autor.
Se frata de un nifio de 13 meses, nacido en Sicilia, que presenté un cua-
dro completo: espleno y hepatomegalia, anemia, neuropenia, trombope-
nia, tiebre. Los tests de la formaldehida y de la euglobulina dieron re-
sultados positivos. Se encontraron tamhién los corpuasculos de Leishman-
Donovan. Se traté con feradina (preparado de antimonio). El nific fa-
lecio. Se hace un prolija estudio andtomopatolégico.

A. Puglis:.

TRASTORNOS NUTRITIVOS Y DIGESTIVOS

M. Ferri. La otitis latente y los trastornos de la nutricion en el lactante.
“11 Lattante”, 1939:17:209.

Recuerda las principales y diversas opiniones en relacién con las oti-
tis latentes y en trastornos nutritivos del lactante, manifestando que se
va acentuando la tendencia de atribuir la maxima importancia a la oti-
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tis 0o mejor, a la otoartritis y otomastoiditis, considerada latente como
causa de los graves sindromes agudos gastrointestinales del lactante. El
antor, después de varias consideraciones clinicas y basindose también en
la elevada mortalidad que presentan todavia las estadisticas de los auto-
res que han practicado en gran escala o sistematicamente, la inversion
sobre el antro o sobre la mastoides, refiere que la llamada otitis latente
constituye mds bien raramente el factor predominante de estas formas
mis graves v mas agudas de los trastornos de la nutricion.

La notable facilidad con que puede aparecer esta complicacion otica
" debe sin embargo siempre inducir al pediatra a sospecharla y a buscaria:
y especialmente en los trastornos de la nutricion de curso menos agudo o
subagudo, los cuales no mejoran o recidivan a pesar de los oportunos
tratamientos generales y dietéticos. En estos casos parece mas l6gi-
co admitir que la complicacion ética pueda asumir una real y decisiva
importancia en el sentido de crear y de mantener activo un nexo infeccio-
s0 en los sujetos y a mds o menos gravemente atacados en su aparato nu-
tritivo, especialmente alimenticios, que en general hay que tenerlos en
cuenta como los méas directos responsables del trastorno. Y es aqui que,
se podrd més fdcilmente tomar en consideracién la oportunidad de inter
venir sobre el antro o sobre la mastoides.

B. Paz.

ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO

A. Piccionr. Sobre un caso de encéfalomielitis en un niito reeientemenrte
vacunado. “I1 Lattante”, 1939:17:231.

Al referirse a un caso de encéfalomielitis en un nino recientemente
vacunado, que la juzga como una forma de poliomielitis anterior aguda,
hace notar la importancia que puede tener el virus poliomielitico en el
determinismo de tal forma encefalomielitica y expone en seguida algunas
consideraciones de orden practico y profilictico en relacion a la practica
de la vacunacién jenneriana, adelantando una proposicién en relacion a
la mnecesidad de suspender temporariamente la vacunacion, postergdndola
para una época mds oportuna, en las localidades en las cuales hayan ha-

bido casos de poliomielitis.
i 1 B. Pasz.

0. ManaNuvzzi VALERL. Consideraciones sobre la etiologia de la meningi-
tis linfocitaria benigna a propésito de un caso de naturaleza diplo-
plocdecica. “Riv. de Clin. Ped.”, 1939 :37:520.

Tlustra el caso de un lactante enfermo en dos oportunidades con po-
cos meses de diferencia, de meningitis linfocitaria benigna; la primera vez
cuidadosamente estudiada demostré que esta afeccion era producida por
el diplococo de Friinkel a virulencia atenuada por los animales de expe-
rimentacién. La segunda vez la etiologia quedé ignorada.

Se refiere luego a la etiopatogenia de la meningitis linfocitavia be-
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nigna, y emite la opinién que no estd justiticada la tentativa de crear
una unidad clinica y etiolégiea definida, no teniendo en ningin ¢aso ca-
acteres especificos, no demostréndose ninguna caracteristica elinica dife-
rencial, por el hecho que esté en juego un virus mis que otro, aiin euan-
do se trate de aquellos exquisitamente pidgenos, con tal que se encuentren
en condiciones especiales,

B. Paz.

J. A, Toomey y Rossius KiMBaLL. Meningitis determinada por estrepto-
cocos hemoliticos. “Journ. Am. Med. Ass.”, 1939:112:2586.

Los autores llegan a la conclusién de que la sulfanilamida es el me-
dicamento de eleccion para el tratamiento de la meningitis producida por
estreptococo beta hemolitico. También es importante, afaden, el drenaje
quirirgico v la localizacién de cualquier proceso infeceioso.

A. L.

LEsNE, PAISSpAv y CARREZ. Aspectos clinicos iniciales de la meningitis
cerebro-espinal a meningococos en el lactante. “Le Nourrisson”, 1939 :
27197,

Los autores se refieren a la dificultad del diagnostico de meningitis
en el lactante dado la escasez de signos objetivos, su infidelidad y los nu-
merosos aspectos que los sintomas iniciales pueden tomar, tan diferentes
de la deseripeion eldsica, hasta el punto de que el resultado de la pun-
cion lumbar rvesulta una verdadera sorpresa. Los autores insisten en el
conocimiento de estas formas iniciales dada la importancia de un diag-
néstico: precoz que puede salvar al enfermito sobre todo hoy dia, con el
uso de las sulfamidas. Los autores aportan su experiencia sobre 65 casos.

En la mayoria de los- casos el comienzo es brutal: hipertermia, per-
turbaciones digestivas (vémitos y diarreas), y convulsiones generalizadas
o localizadas. Cualquiera de estas tres perturbaciones pueden presentarse
acompanado de los mismos sintomas.

La hipertension de la fontanela puede faltar, sobre todo si existe es-
tado de deshidratacién. La rigidez de la nuea es mas constante pero su
interpretacion puede ser dificil; casi todos los lactantes tienen tendencia
a un opistétonos ante el examen; no debe esperarse por otra parte, a que
ella sea ya muy exagerada, el tratamiento seria ya muy tardio; igual co-
sa se puede deciv del signo de Kernig. Un gran valor segun los autores,
tiene la hiperalgesia revelable por la hostilidad del nifio a toda manio-
bra, su irritabilidad, su agitacién. Es de més valor como signo  pre-
coz que la tension de la fontanela, la rigidez de la nuca, ete. Su com-
probacién con cualquiera de los caracteres iniciales descriptos debe llevar
de inmediato a la puncién lumbar que debe ser siempre un medio de diag-
nostico ante el que no se debe dudar, dada su inocuidad y su facilidad en
el lactante.

La sommnolencia se presenta en general mis tardiamente, igualmente
parilisis oculares (con predominancia en el IV par). Las perturbaciones



—H664. =

vasomotoras, la inestabilidad del pulso, la respiraciéon irregular tiene me-
nos valor dado que son manifestaciones frecuentes en diversas afecciones
del lactante. ’ : g
Puede ademds el sindrome, presentarse con caracteristicas tales que
se las puede clasificar como formas hiperestésicas, formas apiréticas, for-
mas gastrointestinales, formas pseudoperitoneales, comatosas, ete. En to-
das la puncién lumbar hard el diagnéstico etiolégico. Las formas més po-
bres en sintomas son las formas septicémicas. '
C. Ruiz.

0. Kinzen (Leipzig). El tratamiento de la mewingitis epidémica con la-
cados de la cavidad raquidea. “Deutsch. Mediz. Wochens.”, 1939:65:
709
120

En la clinica de Leipzig, fueron tratados en el periodo de 1934-1955,
veintidés casos de meningitis epidémica. De ellos, 13 casos ltueron trata-
dos solamente con punciones repetidas, inyeccién de suero antimeningo-
cbecico intralumbar e intramuscular v quimioterapia, a base de anphotro-
pin endovenosa. De los trece casos murieron siete. Los nueve casos res-
tantes fueron tratados con lavados de la cavidad raquidea y no fallecié
ninguno.

Inmediatamente de su internacién eran puncionados en la region lum-
Lar y occipital. Bsta dltima no ofrecié mayor dificultad a pesar del opis-
tétonos aunque en algunos casos de pacientes muy intranquilos, se recu-
rrié previamente al hidrato de cloval. Las punciones tueron hechas es-
tando el paciente acostado lateralmente. Luego de haber dejado eseurrir
¢l liquido prudencialmente, se inyecté, sin hacer presion, solucién fisio-
logica tibia por la aguja oceipital extrayéndosela por la aguja lumbar
en la suficiente cantidad, y lentamente, hasta obtener liquide limpido, lo
gque no siempre se pudo obtener en el lavado del primer dia. En este caso
fueron utilizados de 300 hasta 500 c.c. de suero. Los lavajes fueron re-
petidos todos los dias. Terminado el lavaje se inyecto 20 a 40 c.c. de sne-
ro antimeningocéeeico en la cavidad lumbar y hasta 20 c.c. de ampho-
tropin endovenoso (se trata de enfermos adultos). Desde el primer lava-
do se obtuvo mejoria de los sintomas subjetivos y muy especialmente del
dolor de cabeza. Como se ha dicho, todos curaron.

El autor cree que a pesar de los vesultados alentadores publicados
Gltimamente, obtenidos con las sulfamidas, el tratamiento de la meningi-
tis con suero y quimioterapia acompaiiados de los lavados de la cavidad
raquidea no debe ser abandonado.

C. Ruiz.

R. MarmIN y Bianowr. Tratamiento de la meningitis cerebroespinal a me-
ningococos por la  para-aminofenil-sulfamida. “Rev. Méd. Soc. et
Protection a P'enfance”, 1939:7:252.

Después de tratar someramente la evolucién, bibliografia rvelativa a
la aplicacion terapéutica de los compuestos sulfaminoides, los autores des-
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criben la féenica del tratamiento, el cual suponen de una notable simpli-
cidad. Aconsejan dividir el tratamiento en tres periodos En el ler. perfo-
do de ataque hay que actuar enérgicamente Yy con rapidez, y debe admi-
nistrarse el medicamento por via oral y por via intrarraquidea.

Por hoen, las dosis empleadas son de 7 a 8 grs en el adulto y 0.15
cgs. por kilo de peso en el nifio. Estas dosis deben ser muy fraceionadas,
de -manera de producir una impregnacién constante. Su eliminacion es
rapida.

Por via intrarraquidea se aconseja utilizar una solucién saturada al
0.85 %, diariamente durante los primeros tres o cuatro dias, retirando
previamente una cantidad igual de liquido céfalorraquideo, a la que debe
myectarse.

El tratamiento de ataque debe durar de acuerdo con la evolucién cli-
nica y con los datos suministrados por el examen del liquido céfalorra-
quideo.

Cuando se observan signos de mejoria se inicia el tratamiento del 2.°
periodo, o sea el de sostén, durante el cual se disminuye la dosis a 5 6 6
grs. en el adulto y 0.10 egs por kilo de peso en el nifio. Si la mejoria
confinda y el cuadro clinico se despeja completamente y el liquido reto-
ma sus caracteres normales, se debe continuar un tratamiento por via oral
durante 15 o 20 dias a la dosis de 2 a 3 grs. en el adulto y 0.05 cegs. en
el nifio.

Hay que ser muy parco en la administracién de otra terapéutica
complementaria, pues no se conoce atn hien las incompatibilidades de los
compuestos sulfoamidados.

Parva facilitar la diuresis se aconseja administrar suero glucosado al
mismo tiempo que se cuidard la evacuacién intestinal, por medio de acei-
tes minerales, teniendo buen cuidado de no preseribir sulfato de sodio o
magnesia que favorecen la aparicién de la sulfohemoglobinhemia.

B. D. Martinez.

E. Davis. Hemiplejia transitoria siguiendo « convulsiones sintomdticas.

“Arch. of Dis. in Child.”, 1939 :14 :77.

Bl autor da las historias de dos nifios que hicieron hemiplejias tran-
sitorias con restitueién perfecta al cabo de horas o dias, siguiendo a es-
tados convulsivos sintomiticos de infecciones (piuria en el 1.° caso y amig-
dalitis pulticea en el 2.°).

Sugiere la modificacién del término “meningismo” por “encefalis-
mo”, que incluiria mejor estos estados de convulsiones sintomdticas y sus
secuelas transitorias.

E. C. Brewer.

G. Bovoer, J. BAnwhs Y J. BARNAY. Newrofibromatosis con sindrome de
compresion mediastinal y mano de Aran-Duchene. “Bull. Soc. Ped.

de Paris”, 1939:37:198.

Nifio de nueve afios de edad, cuyo examen elinico permite describir
la signiente sintomatologia: 1.° neoformacién mediastinal; 2.° sindrome
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de Arau-Duchenne, izquierdo; 3.° sindrome de Claudio Bernard-Horner, iz-
quierdo; 4." lesiones de periostitis bilateral en los metacarpianos y lesiones
raquideas; 5.° nédulo subcuténeo axilar izquierdo; 6. sindrome cutdaneo
caracterizado por la existencia de manchas pigmentarias diseminadas. La
biopsia permite afirmar el diagnéstico de enfermedad de Recklinghaustn.

A,

ENFERMEDADES DEL APARATO GENITOURINARIO

J. Cawvin y J. CArBONE. Evritrocitos en el sedimento wrinario en la en-
fermedad y en estado de salud (escarlatina). Estudiados por la ortho-
loludine test. “Am. Journ. Dis. Child.”, 1939:57:1035.

Los AA. estudian las vinculaciones entre las glomérulonefritis agudas y
¢rénicas. Deseriben luego el test de la ortholudine de Stone y Burke; es
el mas rdpido y seguro test para determinar el limite en el sedimento uri-
nario entre lo normal y lo patoldgico, en lo que se refiere a los hematies;
es débilmente positiva cuando hay 250.000 eritrocitos en 500 e.c. de orina.
Examina la orina de nifios sanos, dié siempre negativa. En cambio, en
el sedimento de 202 nifios, convalecientes de escarlatina, 99, o sea el 44 %
di6 positiva. En consecuencia este test puede usarse para resolver algu-
nas de las glomérulonefritis.

A.  Puglisi.

* A. CAsAUBON, S. Cossoy y J. C. DerQul. Anotaciones sobre las nefropa-
tias en la infancia. “El Dia Médico”, (Bs. Aires), 1939:11 :888.

Los autores aportan consideraciones sobre 61 nuevos :asos—de los
que curaron 57—de nefropatias en la edad infantil, que se presentaron so-
bre todo en los 6 y los 10 afios de edad y a los que clasitican en: nefritis,
nefrosis, formas mixtas y esclerosis renales.
dada la variabili-

Entre las nefritis, establecen la dificultad clinica
dad de la hipertension arterial en el nino—de la clasificacion en nefritis
difvsa o en focos, ya que ademds, depende de la mayor o menor confluen-
c¢ia de éstos que ocasionen el pasaje a la primera forma con los sintomas
de insuficiencia renal que la caractevizan. En cuanto al tiempo de dura-
¢ién, los autores presentan un caso de nefritis sobreaguda fallecida a los
tres meses de iniciada una angina. Entre las nefritis agudas los autores
establecen el plazo de dos meses, habiendo asi contado 34 casos que cu-
raron en dicho plazo. Entre estos, los autores hacen la observacion que
aquellos que presentaron  orinas macroscopicamente hemorrdgicas tarda-
ron més en curar que los no hematiricos visibles. Llamando subagudas a
las formas que duraron mds de dos meses anotan 23 casos, los que sana-
ron en un plazo que oscila entre el mencionado y los 18 meses, aungue
la gran mayoria lo hicieron antes de los 5 meses. Por ultimo relatan un
caso de nefritis crénica de 6 afios de evolucién. Entre la descripeion de
Jos casos de mnefritis, los autores presentan algunos con particularidades
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como el de una nefritis sin manifestaciones urinarias (tal como ha sido
deseripto por Noeggerath), el de una nefritis en el curso de una plrpu-
ra y otra con anemia acentuada, pero ella no guarda relacién estrecha con
la gravedad del caso aunque sea de valor pronéstico. Mas valor de gra-
vedad posee el aumento de la azoemia acompanado de reserva alcalina
baja. :

Entre las nefrosis los autores creen que en la infancia es de obser-
vacion excepcional la forma subaguda o la crénica, no asi el tipo agudo
con albuminuria, con o sin cilindruria, que se observa en los procesos
toxicoinfecciosos y que cura con ellos.

Entre las formas mixtas, los autores deseriben dos €asos, uno a pre-
dominio nefrésico y otro a forma nefritica, que fallecié.

Entre las esclerosis renales deseriben las que no se acompanan de
perturbaciones del desarrollo y aquellas en que esta anomalia es mani-
fiesta y llamativa motivando el nanismo o raquitismo renal.

C. Ruiz.

Q. Careovu. La esclerosis renal en el niiio. “Riv. di Clin, Ped.”, 1939:
37:385.

El autor describe un caso de nefritis intersticial con asiento en rinon
escleroso en un nino de 3 afios, que habia sufrido precedentemente de té-
tano, bronconeumonia y empiema pitrido y que fallecié después con un
smdrome de hipertensién arterial y con todos los signos de una descom-
pensacion cardiaca. .

El examen histolégico de rifién ha puesto en evidencia zonas cicatri-
ciales con obliteraciones de los glomérulos de los canaliculos y el aspecto
tipico de una endoarteritis obliterante. Estas observaciones clinicas y and-
tomohistolégicas han permitido hacer consideraciones sobre la etiopato-
genia de la afeccion.

B. Paz.

* P. Bavra. Contribucion al tratamiento de la vulvovaginitis infantil go-
nococcica con la b(‘nzr;l—ﬂul_f'un(limvlilumi_!la. “Pediatria Pratica”, (S.

Pablo, Brasil), 1939:10:123.

El autor estudia 18 casos de vulvovaginitis tratadas con uliron Y
cree que los resultados obtenidos son superiores a los que se obtienen con
otros métodos. Las dosis variaron segiin la evolucién de los €as0s, pero
10 se observaron manifestaciones téxicas.

C. Ruiz.

C. Mazer y F. R. Sucurer. Tratamiento de las vulvovaginitis con estro-
na. “Journ. Am. Med. Ass.”, 1939:112:1925.

1." La base del tratamiento de la vulvovaginitis con hormona estroge-
na es la creacién de una madurez transitoria del epitelio vaginal de la ni-
na y de esta manera hacerla mis resistente a las bacterias patogénicas,
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2° La dosis de estrona debe ser suficiente para desarrollar una ca-
pa cortical en el epitelio vaginal y para reducir el Ph de las secreciones
vaginales por debajo de 0. :

3.° Bl tratamiento debe ser mantenido durante 8 semanas, a pesar de
la mejoria clinica y bacteriologica.

4° En inyecciones hipodérmicas se obtuvo la curacién en 78 nifias
sobre un total de SI.

5. Bl tratamiento con supositorios de estrona curé clinica y bacte-
rioldgicamente a 33 de 34 ninas sin observarse recaidas.

6. En tres ninas fracasé el tratamiento por via oral.

7.° Bfectos locales, tales como c¢recimiento del pelo del pubis, hemo-
rragia interna e hiperplasia mamaria se observan temporariamente y son
con més frecuencia observadas cuando se hacen inyecciones de estrona.

Conclusiones del autor.

W. A. D. Axversox. Calcificacion renal en la infancia. “Journ. ot Pe-
diatries”, 1939:14:375.

Bl caleio se deposita frecuentemente en el rinén del nino, en varias
afecciones. Pequeiios aciimulos no tienen importancia. El autor refiere
20 casos de marcada calcificacion renal; predominante en la regién corti-
cal y tubos contorneados. En 4 pacientes que recibieron extracto parati-
roideo v sales de caleio 1ué hallado este cuerpo en los pequenos vasos sall-
suineos. La lesion renal fué evidente clinicamente y en la autopsia.

Afeceiones agudas: Obstruceion intestinal, deshidratacién y acidosis,
e hallaron como causa en un nimero de casos. La vitamina D no parece
tener mayor influencia en la calcificacién renal en los casos estudiados
hasta el presente.

C. M. Pintos.

D. Kerr. El tratamiento de los tumores malignos del rifign en la infaneia.
“Jour. Am. Med. Ass.”, 1939:112:408.

Los autores presentan 14 casos de neoplasmas renales tratados qui-
rirgicamente en la infancia con los siguientes resultados: solamente dos
pacientes han sobrevivido sin presentar actualmente (55 meses después
de su internacién), enfermedad alguna. Consideran que el mejor trata--
miento es la irradiacién seguida por la intervencién quirirgica.

M. T. Vallino.

T, Messert. La wrografia descendente en el lactante. (Nuevo método por
via intramuscular). “Riv. di Clin. Ped.”, 1938:36:917.

Comenta los trabajos y las téenicas de distintos autores, en las pielo-
aratfas, utilizando el perabrodil y abrodil, pero siempre por via endove-
nosa, en nifios de segunda infaneia y ain pequenos, pero nurca en lac-
tantes por la dificultad de la via endovenosa.
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Reconoce el mérito de Perman y Lichtestein, de haber intoducido
en Pediatria el uso intramuscular de la solucién isoténica de perabro-
dil; el autor simplifica la téenica y obtiene radiografias mejores. A
podido experimentar en buen nimero de lactantes convalescientes de va-
riadas enfermedades y comprueba la absoluta inocuidad del método.

M. T. Vallino

ENFERMEDADES DE LA PIEL

H. ErvrerG y O. GABINNO. (Stokolmo). Sucesivos casos de eritema nu-
doso no tuberculosos. *“Am. Jour. Dis. Child.”, 1939:57:1012.

De=de hace tiempo Ernberg demostrd que el eritema nudoso es un sin-
drome alérgico, en la mayoria de los casos en relacién con la tuberculo-
SIS v en especial en el nifio. En estos afios se han descripto casos sin vin-
culacién con la bacilosis.

En la primera mitad del afio 1937, veinte casos de eritema nudoso
se observo en Estocolmo, con reacciones negativas a la tuberculina, sobre
un total de 34 observados. En cambio desde los afios 1928 a 1936, sobre
420 enfermos seguidos de eritema nudoso, sélo 34 tuvieron rveacciones ne-
gativas.

En estos dltimos 20 enfermos se agoté la investigacién, Mantoux re-
petidas de 1 a 20 mgs. Se investigé herencia vy contagios, ete. Las radio-
grafias fueron también negativas. En uno de estos 20 easos se complico
una neumonia con empiema y ferminé el enfermo por fallecer. En el pri-
mer caso de eritema nudoso con reacciones neegativas a la tuberculina se-
cuido de un examen andtomopatolégico. La autopsia efectuada con suma
prolijidad no revelé la existencia de estigma baciloso alguno.

Estas investigaciones traen nuevos datos para el problema del eri-
tema nndoso, se deducen de ellas importantes consecuencias tedricas v
practicas.

A. Puglisi.

F. Youxa. Manchas vasculares congénitas. “Journ. of Pediatrics”, 1939:
14:671.

El hemangioma es el tumor mis frecuente en la infaneia, presente
ya al nacimiento. Predomina en la piel y tejido celular de la cara. Hay
varios tipos andtomoclinicos. El capilar (mancha de vino oporto) ; el epi-
telial hipertréfico (en forma de frutilla) y el hemangioma cavernoso. Los
tres tipos mencionados pueden coexistir en un mismo sujeto. El tratamien-
to varia segiin el tipo, el lugar y las dimensiones del tumor.

En las pequefas manchas vinosas la extirpaciéon y atin el injerto cu-
tdneo estdn indicados. Si son mds extensos pueden irradiarse o tratarse
con ultravioletas. Los hemangiomas tipo frutilla del tronco, miembros o
cara, se extirpan si son pequefios y hien limitados; de lo contrario se
empleard la radioterapia, la nieve carhénica o la electrocoagulacion. Los
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cavernosos se inyectan con substancias esclerosantes. Los tumores faciales
extensos tratados por las métodos antedichos, pueden dejar escaras sus-
ceptibles de reparacién quirdrgica. '

C. M. Puntos.

A. TzaANCK, J. Pavtrar v J. ArNOuUS. Angiomas mailtiples con tendencia
cicatricial espontdnea. “Le Nourrisson”, 1939:27:160.

Nifio de 4 meses que a partir del nacimiento aparecen angiomas que
cicatrizan espontineamente al mismo tiempo que nacen otros mnuevos.

Los autores llaman la atencién sobre la raveza del caso.
C. Ruiz.

R. Desré, M. Lamy y M. Lavorre. Un caso de eritrodermia con epider-
molisis en un nifio de doce afios. “Bull. Soc. Ped. Paris”, 1939:37 :231.

Nifio de 12 afios con manifestaciones cutdneomucosas difusas, eonsti-
tnidas por ampollas voluminosas, con liquido citrino, estéril; zonas erite-
matosas irregulares y colgajos cutdneos de epidermolisis, sintomas que se
acompanan de hipertermia. Ocho dias después la temperatura ha descen-
dido y su estado general que era grave, mejora répidamente.

A. L.

C. H. Smimir. Dermatorrexis (sindrome de Ehlers Daulos). “Journ. of
Pediatries”, 1939:14:632.

Se estudia un caso de dermatorrexis o ruptura de la piel en un va-
rén de 7 1% aifios. Tiene todos los elementos del sindrome: hiperelasticidad
cutdnea, hiperlaxitud de las articulaciones, marcada fragilidad de la piel

; de sus vasos, presencia de ciertas tumoraciones moluscoides y nodulos
\ubcutdnem muy movibles. La biopsia mostré la epidermis muy delgada
y la sustitucion del tejido coldgeno del corion, por elementos elasticos
muy densos.

A falta de un tratamiento especifico para esta afeccion se empled la
dieta hipercalérica, las vitaminas (viosterol, oleum percomorphum, leva-
dura, vitamina C cristalizada), el hierro y preparados de higado.

Las dosis y modo de administracion fueron completamente empi-
ricas.

C. M. Pintos.

# (. INPANTE. Contribucion al tratamiento del eczema del lactante. “Rev.
Soce. Ped. del Rosario”, 1939:4:7

El tratamiento de los eczemas del lactante con inyecciones intradér-
micas de leche, han proporcionado al autor excelentes resultados en el

80 % sobre 20 observaciones.
Ad. L.
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ENFERMEDADES DEL CORAZON Y DE LOS VASOS

IH. Grexer, R. Levext, Fr. Jory y C. HAMELLE—Endocarditis maligna
desarrollada sobre wna cardiografia congénita. (Persistencia del ca-
nal arterial). “Avch. Méd. des Enf.”, 1939:7:449.

Los autores han seguido durante cinco afios un caso de cardiopatia
congénita, cuyos signos clinicos habian permitido reconocer la existencia
de una persistencia del eanal arterial, que fué mas tarde confirmada en
la autopsia.

Sobre la misma se desarrolla una endocarditis maligna a estreptoco-
cos viridans, acompaifiada de manchas de parpura en abdomen vy cara dor-
sal de mano izquierda.

Hacen notar la rareza de esta observacién, pues, Abbott, sobre 1.000
observaciones de cardiopatias congénitas, s6lo encuentra 92 casos de per-
sistencia del canal arterial, sin otra anomalia concomitante. De estas tlti-
mas, 21 se complican con una endocarditis maligna.

I. Diaz Bobillo.

E. E. Smirh.
602,

Enfermedad de Ayerza. “Journ. of Pediatries”, 1939:14 :

El autor presenta un caso de sindrome de Ayerza y se ocupa de
todos los casos conocidos en la literatura mundial.
C. M. Pintos.

R. PigrreT y G. LEFEVRE—La hipertension arterial en el nifio. “Arch.
de Med. des Enf.”, 1939:42:545.

Un reciente estudio de Debré (“Annales de Medicine”, 1938: 44: 313),
sugiere este nuevo aporte sobre el tema. Consideran los autores la hiper-
tension en el nifio es més frecuente de lo que se supone y antes de expo-
ner sus diferentes causales, se refieren a las cifras de la tensién normal Y
los métodos de preferencia para su determinacién.

Creen preferible el método oscilatorio a pesar de la opinién en
confra de Debré. Utilizan el aparato de Pachon, pero—hecho apital—
no munido del doble brazal habitual para el adulto, sino un brazal de una
sola bolsa de 6 cms. de alto y 13 ems. de largo, lo que se adapta muy
bien a las dimensiones del bhrazo de los nifios Yy por otra parte no atentia
las oscilaciones de pequefia amplitud de esa edad de la vida. Determinan
la tensién siempre en el brazo y no en los muslos—como han preconiza-
do otros autores—pues en estos tltimos existe siempre una fensién mayor,
Los autores insisten en que la supresién del brazal superior no entrafa
ninguna sobreestimaciéon de la tensién minima ni de la media, sélo la
tension maxima sobrepasa en 2 cms. de Hg a la que se obtiene con un
doble brazal en los nifios en los que el tamafio de su brazo ha permitido
establecer comparaciones.

Se establece luego cumales son las condiciones necesarias ¥y absoluta-
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mente indispensables para tener el derecho de hablar de hipertension arte-
rial. Ellas son: a) basar el diagnéstico sobre varios exdmenes sucesivos
(suprimiendo asi causas accidentales o pasajeras como digestién, emo-
cion, colera) b) hacer la determinacién con el nifio en calma, ¢) obtener
cifras de tension superiores por lo menos en 2 cms. de Hg a las cifras
establecidas habitualmente como normales. Estas cifras varian en funcion
de la edad, de la talla y del peso del nifio segiin un ritmo ascensional
bien definido que se puede esquematizar en las férmulas siguientes:

Edad Edad

Mx. = 9 + - Mn. = 5 + -

v que responden a las determinaciones realizadas por distintos investiga.
dores.

Pasando a considerar las diferentes formas de hipertension en el ni-
50, los autores la dividen en hipertensiones permanentes y hipertensiones
transitorias. Entre las primeras estaria la forma aislada, vale decir, la que
no se acompaia de ningin otro sintoma y con tuncionalismo renal nor-
wal. No es frecuente su hallazgo, pero debe hacer temer una forma maligna
eselerosis generalizada, lo que a veces es visible al examen oftalmoscipico.
Seguiria luego la hipertension permarvente de las nefritis cronicas, que es
la forma mas frecuente y en lo primero que piensa el médico y que mu-
chas veces sirve de sintoma inicial para la aclaracion del proceso. Los
médicos escolares deben tener ella bien presente. Y por iltimo la hiper-
tension permanente se halla también en la estrechez congénita del itsmo
de la eorta, pero esta hipertension se halla solo limitada a la parte su-
perior del cuerpo, lo que hace fdcil el diagnéstico diferencial tomando la
tensién en los miembros superiores e inferiores.

Entre las hipertensiones pasajeras o funcionales es necesario delimi-
tar las hipertensiones en relacién con los periodos de crecimiento, la hi-
pertension pasajera de las nefritis agudas o subagudas, la de los perio-
dos de descompensacion cardiaca, la hipertension refleja por perturbacion
vasomotora, lo que parvece suceder en la acrodinia, la hipertension pasa-
jera de origen central, y la hipertensién traduciendo un desequilibrio cn-
déerino pasajero, en realidad bastante mal conocidas atin De todas estas
hipertensiones pasajeras la que realmente posee gran valor, es la provo-
cada por alteraciones renales, ya que muchas veces ella es la que pone
al nifio ante el médico por un ataque eclamptico convulsivo, primera ex-
teriorizacion de una alteracién renal aguda o subaguda.

C. Ruie.

W. Wanrsox.—Tumores de los vasos sangwineos y linfdticos. “Journ. of
Pediat.”, 1939:15:401.

Tanto los vasos sanguineos como los linfaticos son asiento de tumo-
res neoplésicos a saber: hemangiomas y linfangiomas que se desarrollan
preferentemente en los tegumentos y mucosas faciales y cervicales,

Los hemangiomas comprenden: el fipo simple o capilar y el caver-
noso. Los linfangiomas se clasifican en simples, cavernosos y quisticos.
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Los higromas son tumores quisticos y de origen endotelial, localizados
bajo la clavicula, en la axila o en la region pectoral.

* 1. R. SteNiBERG.—Ldbulo de la vena azigos en la infancia. “Sem. Méd.”,
1939 :46:21 .

La extrema rareza de la imagen radiogrifica del lébulo de la vena
azigos en la infancia presta interés casuistico a la observacion. Segin el
autor dicha imagen es caracteristica y en los casos tipicos se observan la
reunién de tres sombras anormales en el vértice derecho, 1.° sombra co-
rrespondiente a un ensanchamiento suprahiliar; 2.° una imagen lineal v
3. una opacidad triangular a base parietal.

AV

ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO Y DEL
MEDIASTINO

M. TeppAri.—Sobre la utilidad del control repetido en la ejecucion de la
radiografia sistemdtica del tdrax en la infancia. “Riv. di Clin. Ped.”,

1939 :46 :637.

El autor ha sometido a control radiolégico del térax a algunos jove-
nes de la Liguria a los cuales cinco afios antes, les habia practicado un
examen radiologico tordcico. A tal objeto ha dividido las 82 observaciones
del primer examen en tres grupos: positivos, negativos, dudosos y ha
sometido a control un cierto niimero de sujetos de cada grupo. De los
resultados obtenidos y de las observaciones relativas no deduce la utilidad
de la institucion de la cartilla radiolégica en la infancia. Ademds con fi-
nes prdeticos de la lucha antituberculosa, deben ser sometidos a la carti-
lla radiolgica los sujetos gue al primer examen presentan lesiones tu-
berculosas en actividad, ain aquellos con lesiones radiolégicas curadas,
quedan excluidos aquellos que presentan examen negativo o dudoso.

B Paz.

* F. Bazix y E. Svsov.—Bronconewmonia sarampionosa. “Sem. Méd.”,
1939 :37 :481 .

La causa determinante de esta terrible complicacién de una afeceion
benigna como lo es el sarampién, es la infeceién por uno o mis gérme-
nes de naturaleza variable y del propio virus sarampionoso, como parece
desprenderse de importantes trabajos americanos, son factores predispo-
nentes la edad, raquitismo, hipotrofia, cardiopatias, cardcter de la epide-
mia y otros mas.

Los datos referentes a la frecuencia del sarampién entre las causas
de bronconeumonias le asignan el 17 % sobre el total. Y sobre un total
de 566 enfermos de sarampién que ingresaron en los ltimos cuatro afos
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al Hospital de Ninos, hubo 87 casos de bronconeumonia con 55 muertes
o sea el 632 %. .

La sintomatologia es la corriente. Distinguen los autores una forma
clinica sobreaguda o capilar, agnda a focos diseminados y subaguda seu-
dolobar. En sucesivos capitulos se estudia la radiologia, andtomopatold-
gia, diagnéstico diferencial, complicaciones, relacién con la tuberculo-
sis, evolucion y urondstico y termina con breves consideraciones sobre el
tratamiento, en donde destacan los éxitos obtenidos con el empleo de la
transfusién de sangre.

AT

* J. M. MacerA.—Clinica y radiologia de los abscesos de pulmdn en la
i fancia. “Sem. Méd.”, 1939:46:591.

Estudio de conjunto de la clinica y radiologia de los abscesos de pul-
mon en la infancia. Trata en su primer capitulo la sintomatologia clini-
ca. A juicio del autor y esquemiticamente los abscesos de pulmén pasan
por tres fases: la primera de constitucion (sin expresion clinica definida)
neumopatia mal clasificable, imposibilidad de fundamentar un diagnos-
tico clinico. El segundo periodo corresponde a la vémica, quien por si
sola hace el diagnéstico y el tercer periodo (sindrome de supuracion pul-
nionar abierto) en el que la clinica y la radiologia confirman el diag-
nostico.

Un segundo capitulo abavea las alternativas y la evolucion de los
abscesos, cuyo prondstico sombrio y complicaciones graves dominan el
cuadro de la enfermedad.

Por tltimo un tercer capitulo estudia el importante papel desempe-
fiado por la radiologia que en muchos aspectos supera a los datos propor-
cionados por la clinica. Establece la diferencia de la imagen radiografica
antes y después de la vémica y destaca la importancia de obtener radio-
grafias haciendo variar las incidencias de los rayos. Termina el aufor su
interesante “mise au point” haciendo consideraciones sobre las dificulta-
des diagnosticas de los abseesos de pulmon.

A. L.

# M. J. veL Carrin y A. B, LArGuia.—Tratamiento de las bronconewmonias
del lactante con la transfusion de sangre. “Sem. Méd.”, 1939 :46:1439.

Los autores presentan los resultados obtenidos en 30 nifios de 2 15
a 24 meses con neumonias lobulillaves no tuberculosos, empleando a las
transfusiones de sangre como base del tratamiento. Destacan el excelen-
te resultado obtenido, 71.5 % de curaciones a pesar de tratarse de lac-
tantes. Suponen que el mecanismo de aceién de la transfusion es triple:
estimulante de las defensas orgdinicas, antiinfeccioso y substitutivo. Acla-
ran en forma completa las indicaciones y téenica de la transtusion en
los procesos broncopulmonares de la primera infancia. El capitulo de la
‘tolerancia del nifio abarca los accidentes de orden meedinico, anafilicticos,
por incompatibilidad y por shock que pueden suceder. Terminan el articu-
lo aconsejando la transfusion siempre que sea precoz y oportuna.




— 675 —

© K. J. Mexcnaca y C. Ficou.—Pioneumotirar agudo no tuberculoso en
la infancia. “Sem. Méd.”, 1939 :46:186.

El pioneumotérax agudo en la infancia debe ser considerado como
un sindrome con diversas causas etiolégicas y diferentes mecanismos pa-
togénicos. Basado en. este concepto los autores describen dos observacio-
nes, y estudian las carvacteristicas sintomdticas de su euadro elinico, apor-
tando datos de gran interés para su diagnéstico y pronéstico.

Al I

ENFERMEDADES DE LOS HUESOS, MUSCULOS Y
ARTICULACIONES

M. E. Sorker, Mrie. A. FEpEr y G. BACHELIN.—Un caso de osteitis ti-

fica supurada del fémur. “Bull. de Soc. de Ped. de Paris”, febrero
1939, N.° 2.

Los autores presentan una nifia de 11 afios, con osteitis tifica tardia
del fémur.

Esta lesion no es frecuente. La localizacién en el fémur es més rara
ain, pues los huesos méds frecuentemente atacados son la tibia, las costi-
llas y el esternén. Generalmente se observa el bacilo de Eberth, pero en
este caso, la serorreaccion de Widal fué negativa.

La evolucion de este caso fué insidiosa. La lesién Gsea aparecié cer-
ca de un ano después de la fase aguda.

Se hizo la incisién del absceso y vacunoterapia, y el enfermo curé
completamente.

. B. D. Martinez (h.).

Ci. M. Graxey.—Condrodisplasia deformante hereditaria. “Journ. Am.
Med. Ass.”, 1939:112:2026.

La  condrodisplasia hereditaria deformante también llamada enfer-
medad de Ollier o exéstosis miltiples hereditarias o encondromas milti-
ples hereditarios, se caracteriza por el crecimiento cartilaginoso anormal.
La influencia hereditaria es evidente desde el momento que las quince
casos presentados por el autor corresponden a tres generaciones de una
misma familia. predominando en todos ellos la multiplicidad de las exos-
tosis sobre los demds sintomas.

Vil 1B

E. Picuox, R. MoxciorTe y E. MAGE.--Un caso de acondroplasia. “Bull.
Soce. Ped. Paris”, 1939:37:187.

Los autores presentan un caso de acondroplasia y describen su en
dro clinico.

a-

As T,
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G. Bouper, J. Banmiés y B. Barxav.—Dolicoestenomielia asociada con
enfermedad de Lobstein. “Bull. Soc. Ped.-Paris”, 1939 (abril): 37:
188.

Los autoves presentan dos casos que desde el punto de vista clinico
presentan una sintomatologia 6sea caracteristica, con maltormaciones es-
gueléticas del craneo y de la cara y sin lesiones oculares ni cardiacas.

Desde el punto de vista etiopatogénico se impone el origen sifilitico
por las reacciones seroldgicas positivas.

Segtin los autores la sifilis actuaria sobre la hipdéfisis o por ataque
directo del tejido osteoformador durante la vida intrauterina. El trata-
miento especifico parece haber estabilizado las lesiones.

B. D. Martinez.

M. Ruiz Morexo y R. F. Geser.—Rigideces articulares mailtiples congé-
pitas. “Sem. Méd.”, 1939:46:230.

Las rigideces articulares miltiples congénitas constituyen una enti-
dad moérbida rarva, de dificil etiologia y caracterizada esencialmente por
la disminucion o abolicién de los movimientos al nivel de una o varias ar-
ticulaciones de las extremidades, a consecuencia de anomalias musculaves
que existen desde el nacimiento. La rareza de esta rigidez justifica un traha-
jo de conjunto que sobre la base de dos hermanos afectados por ellas,
permite poner al dia, dicho punto.

El diagnéstico diferencial, debe hacerse descartando el factor dseo y
las afecciones del sistema nervioso, neural, medular o central.

La terapéutica husca obtener una laxitud articular mayor por movi-
mientos activos y pasivos graduados, aumento del trofismo de los miem-
bros y luchar los trastornos vasomotores por la opoterapia.

Termina el articulo con una bibliografia moderna completa.

Al UL

J. R. B. Arkinsons. Enfermedad de Still. “Brit. Jour. Childr. Dis.”, 1939:
36:100.

En un articulo corto y de agradable lectura, el autor hace una des-
cripeion completa de esta entermedad, a través de todos los casos autén-
ticos de la literatura que ha podido reunir.

En un cuadro, reune los 86 casos que presentaron la triada de Still
(engrosamiento de las articulaciones-infarto de los ganglios lintaticos ¥
esplenomegalia), mientras que en un segundo cuadro los casos de esta
enfermedad en que falté alguno de estos sintomas cavdinales junto con
algunos casos dudosos.

Bl lector encontrard en este articulo, una discusién completa y su-
cinta de los conceptos patogénicos actuales—paveceria tratarse de una
enfermedad infeceiosa, a germen atin desconocido—y de los medios te-
rapéuticos, muy diversos por cierto, ensayados por los diversos autores.
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La mayor parte de los éxitos terapéuticos, parece haber acompanado
a los tratamientos basados en el concepto infeccioso de la enfermedad
(vacunoterapias, erisoterapias, eliminacién de focos sépticos, ete.).
Cierra el trabajo una profusa bibliografia.
E. C. Brener.

F. R. B. ArkiNsoN.—Cloroma en los nifios. “Brit. Journ. Childr. Dis.”
1939:36:18.

A través de los 130 casos de cloroma en nifios de la literatura que
el autor ha podido juntar, hace un estudio minucioso del cuadro clinico,
diagnéstico, pronéstico y tratamiento de esta rara enfermedad; exponien-
de luego en un cuadro las principales caracteristicas de cada caso.

En ofro cuadro expone también los detalles del examen hematoldgi-
¢o en todos los casos en que se ha procedido a esta determinacion.

Como es sabido, el cuadro clinico que se observa con més fidelidad
en la ninez, estd constituido por la presencia de tumoraciones verdosas,
que segiin su localizacion dard lugar a diversos sintomas.

Los huesos del erdneo son los mis afectados, dando lugar al mds
llamativo sintoma —el exoftalmos—. Casi todos los demds huesos pue-
den ser afectados, como también el cerebro, meninges, médula, ete., con
los consiguientes sintomas nerviosos. El higado, el bazo, también pueden
ser afectados, agregandose al cuadro elinico, entonces, henorragias  di-
versas. Las glindulas linfaticas, también suelen ser interesadas.

Siempre existe anemia secundaria y un cuadro hematolégico de tipo
linfégeno o mieloide.

La naturaleza del pigmento verde que desaparece rapidamente des-
pués de la muerte, no ha sido determinado con seguridad.

La edad mas comiin es de los 4 a 5 aiios edad en que han ocurrido
el 15 % de todos los casos publicados. Kl prondstico es préacticamente
siempre, fatal a breve plazo. Sélo sobrevivié durante dos afios y medio
un sool caso que recihié con rayos X.

Cierra este articulo, una copiosisima bibliografia internacional.

E. C. Breuwver.

B. Coney y R. PErERSON —Twmores Gseos malignos en la infencia. “Journ.
of Pediat.”, 1939:15:327.

Constituyen estos tumores un problema dificil y desalentador, en los
ninos.

Su precoz diagnéstico y estudio cuidadoso son indispensables para
el tratamiento apropiado. Los servicios radiolégicos con personal bien
entrenado, permiten un huen diagnéstico y a menudo una terapéutica eficaz.

El anitomopatélogo es otro elemento valioso, asi como el cirujano
especializado.

También hay que destacar la importancia de los datos de laboratorio:
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Wassermann determinaciéon de la fosfatasa del suero, recuento globular,
y estudio de los cuerpos de Bence Jones en la orina.

Hasta el feliz hallazgo de un tratamiento basado en la QthlOU'ld de
los neoplasmos 6seos, debemos insistir en el diagnéstico precoz y el tra-
tamiento lo més completo posible.

El cirujano ortopedista y el radidlogo en estrecha colaboracion po-
drdn obtener éxitos.




Cronica

Jornada Riopiatense de Pediatria

La Jornada Rioplatense de Pediatria tendra lugar en
Montevideo los dias 15 y 16 de marzo proximo. El tema que
la Sociedad Argentina de Pediatria ha propuesto para dicha
jornada, es el siguiente: “El electrocardiograma en las difte-
rias malignas”, habiéndose designado relator del mismo al Dr.
Martin Ramon Arana, Presidente de nuestra Sociedad y Di-
rector del Hospital de Niifios.

En la misma fecha se celebra el 25 aniversario de la fun-
dacion de la Sociedad de Pediatria de Montevideo, coinciden-
cia que contribuird sin duda alguna, al mayor éxito de ambos
actos.

Lucha contra la difteria en el Uruguay.—Por iniciativa del
Dr. J. J. Leunda, director del “Centro de Lucha contra la Dif-
teria” de Montevideo ha sido sancionada en el Uruguay, por
el Parlamento, una ley—que mas abajo transcribimos—desti-
nada a dar considerable impulso a la lucha contra la difteria
en el pais hermano. Es indudable que la mencionada ley viene
a llenar un claro de considerable importancia en la obra de
profilaxis antidiftérica cumplida hasta el presente con la ener-
gia y tesén que caracterizan al Dr. Leunda. En la extensa ex-
posicion por €l realizada ante la Comisién de Instruccion Pu-
blica y Legislacion Social de la Hon. Camara de Senadores,
con motivo de la discusion del proyecto de ley y de la cual to-
mamos so6lo los conceptos fundamentales, hace notar que el
problema planteado por la difteria en el Uruguay alcanza
singular importancia si se tiene en cuenta que se trata de una



enfermedad que existe en forma grave y epidémica desde el
ano 1928, provocando una mortalidad que en Montevideo lle-
gara en el ano 1937 al 20.1 por 100.000.

La absoluta inocuidad y terminante eficacia—agrega mas
adelante el Prof. Leunda—de la vacunaciéon antidiftérica, acep-
tada por las mas altas autoridades cientificas europeas y ame-
ricanas hacen de ella un arma de considerable eficacia, siem-
pre que pueda ser aplicada en forma sistematica y con carac-
ter de obligatoriedad parcial en casos de excepcion.

Oportunamente fué sancionada por el Parlamento la ley
que a continuaciéon transcribimos:

“Poder Legislativo.—El Senado y Camara de Representantes de la
Repuablica Oriental del Uruguay, reunidos en asamblea general, decretan:

“Art. 1.°—Destinase la cantidad de cincuenta mil pesos (§ 50.000)
a la intensificacion de la lucha contra la difteria. Art. 2." Dicha canti-
dad se tomara del saldo no aplicado del ejercicio 1938. Art. 3.” La Di-
reccion del Centro Antidiftérico dependiente del Ministerio de Salud Pu-
blica, tendrd a su cargo, ademas de los cometidos que tiene asignados
dentro de su especialidad cientifica, la direcciéon técnica de la lucha an-
tidiftérica en el pais, de acuerdo con su reglamento. Art. 4. Todas las
dependencias del Estado prestaran, en caso de ser requeridas, el concur-
so que para los fines de lucha contra la difteria considere indispensable
o conveniente al Poder Ejecutivo. Art. 5.° Factltase al Poder Ejecutivo
para establecer por decreto fundado, la vacunacién antidiftérica, obliga-
toria, en determinados ntcleos o colectividades, como ser escuelas publi-
cas o privadas, barrios y zonas, siempre que las condiciones sanitarias
asi lo exigieran, por el término que al efecto se fije y previo informe del
Director de Higiene, del Director del Centro Antidiftérico, del Director
del Instituto de Pediatria y Puericultura y del Director de Sanidad Es-
colar. Art. 6.° El Ministerio de Salud Publica podra hospitalizar al dif-
térico que se negara a hacerlo, si éste no estuviera en las debidas con-
diciones higiénicas y de asistencia. Art. 7.° Solamente personal de re-
conocida idoneidad técnica, sometido a prueba de suficiencia en el Cen-
tro Antidiftérico podra ser empleado en la lucha contra el flagelo, con
cargo a los recursos que destina la presente ley. En la toma de dicho
personal se dard preferencia a las Visitadoras Diplomadas y a los estu-
diantes de Medicina que hayan sido aprobados en los cursos de tercer
ano. Art. 8.° Cumplido el afio de vigencia de esta ley, el Poder Ejecutivo
informard a la Asamblea General respecto de los resultados obtenidos
en la lucha antidiftérica, estableciendo cifras comparativas de morbi-
lidad, mortalidad y resultados practicos logrados en las vacunaciones.
Art. 9.° Todos los funcionarios que se designen con motivo de esta ley,
cesaran automaticamente al extinguirse la partida asignada. Art. 10.°
Comuniquese, ete. Sala de Sesiones de la Camara de Representantes en
Montevideo a 11 de julio de 1939.—Cyro Giambruno, Arturo Miranda,
Secretario.—Montevideo, Julio 12 de 1939. Cumplas, actusese recibo, pu-
bliquese e insértese en el Registro Nacional de Leyes y Decretos. Baldo-
mir.—J. C. Mussio Fournier.—Carlos M. Montano”.

Prof. extraordinario de Clinica Pediatrica y Puericultura.
—Fl Consejo Superior Universitario ha confirmado reciente-
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mente la resolucién de la Facultad de Medicina por la cual se
promueve a profesor extraordinario al Dr. Juan P. Garrahan,
quien fuera docente libre de Clinica Pediatrica vy Puericultura
desde 1923 y profesor adjunto de la misma materia desde 1927.

Premio Angel M, Centeno.—Por resolucién del Consejo
Directivo de la Facultad de Ciencias ha sido otorgado el Pre-
mio Angel M. Centeno, correspondiente al afio 1939, al Dr. Ju-
lio A. Tahier, por su valioso trabajo titulado “Tuberculosis in-
fantil, investigacién del bacilo de Koch en el lavado gastrico”.

Curso de Perfeccionamiento.—En 13 catedra de Puericul-
tura (Casa de Expésitos) y bajo la direccién del Profesor Dr.
Pedro de Elizalde ha tenido lugar los dias 18 al 23 de Diciem-
bre préximo pasado, un curso para graduados sobre tubercy-
losis, desarrollandose las clases todos los dias con la colabora-
cion del personal de la catedra.

En la primera quincena del mes de enero se dictard un
nuevo curso sintético de perfeccionamiento sobre “Alimenta-
cién y trastornos nutritivos de la primera infancia” .

~ La primera clase tendra lugar el dia martes 2 a las 10.30
horas y las subsiguientes se dictarin todos los dias a la mis-
ma hora de acuerdo con el siguiente programa :

Enero de 1940

Martes 2: Caracteres de la nutricién en la primera infancia. Nece-
sidades alimenticias.

Miércoles 3: Alimentacién natural.

Jueves 4: Destete. Alimentacién mixta y artificial.

Viernes 5: Las preparaciones licteas.

Lunes 8: Los hidratos de carbono en la alimentacion del lactante.

Martes 9: Alimentacién el 2.° afio de vida.

Miércoles 10: Concepto v clasificacién de los trastornos nutritivos,
de la primera infancia.

Jueves 11: Tratamiento de los estados distréficos y de la descom-
posicion . :

Viernes 12: Tratamiento de las dispepsias y toxicosis.

Sabado 13: El concepto de terreno en los trastornos nutritivos de
la primera infancia.

Los interesados pueden solicitar informes a la Secretaria
de la Casa de Expésitos, Avda. Montes de Oca 40, U, T. 23.
3400, donde queda abierta la inseripeion .
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cia del canal arterial).—Grenet H., Le-
vent R., Joly Fr. y Hamelle C. 671.

Enfisema de una porcion de pulmén en los
primeros meses de la vida.—Overs-
treet. 338.

—parcial del pulmon en los primeros me-
ses de la vida—Overstreet R. M. 575.

Epiteliomas calcificados y momificados de
la piel en el nifio.—Fevre M. Hu-
guenin R. y Vélez Paiz F. 116.

Epituberculosis infantiles. Signos seudoca-
vitarios del vértice consecutivos a las.
—Dufourt A. y Villard L. 483.

Erisipela con las sulfanilamidas, El trata-
miento de la.—Nelson J., Ruizler y
Kelsey P. M. 592.

Hrisipela del lactante con la sulfanilami-
da.—El tratamiento de la.—Carril M.
J. del y Foley G. 557.

Eritema nudoso no tuberculoso. Sucesivos
casos de.—Eruberg H. y Gabinno O.
669.

Britroblastosis congénita de origen mater-
nal.—Trillat M., Magnini y Bourret.
333.

—fetal maxima sin hidropesia congéni-
ta.—Lange C. de. 333.

HEritrocitos en el sedimento urinario en la
enfermedad y en estado de salud (es-
carlatina). Estudiados por la ortholu-
dine test.—Calvin J. y Carbone J. 666.

Eritrodermia con epidermolisis en un nino
de doce afios. Un caso de.—Debré R.,
Lamy M. y Lamotte M. 670.

Eritrosedimentacion en el reumatismo ar-
ticular agudo de la infancia, Valor
clinico de la.—Acuia M. Puglisi A.
228 y *247.

Hscarlatina, cultivos de estreptococo hemo-
litico y reaccion de Dick en un Hospi-
tal de Nifios.—Peacok S., Bigler J. A.
y Werner M. bH8I.

—de retorno. Frecuencia y causa de los
casos de.—Manchot E. 239,

—del nino. Glucemia en la.—Sujoy E.
195.

—Profilaxis de las complicaciones en la.

Hamilton P. M., Togasaki I. 586.

BEscarlatinoso. El reumatismo.—Bazan F.
y Maggi R. 376.

Escorbuto en dos mellizos. Un caso de.—
Linossier-Ardoin A. y Rongent Mme.

Tl

Espasmofilia del lactante a pecho. Forma
hipertonica generalizada. Sobre.—Mar-
cos J. R.,, Munilla A. 448.

Espasmofilico: calcificaciones cutaneas por
inyeccion de calcio. Recién nacido.—
Blechmann G., Landrieu R. y Wuest M.
653.

Esplenectomia. Purpura hemorragica y.—
Vaughan S. L. y Wright T. 661.
Esteatorrea congénita familiar.—Rauch S.,

Litvak A. y Stemer M. 236.

Estenosis subaortica congénita, con estre-
chez de los troncos venosos braquio-
cefalicos. Un caso de.—Faz Tabio H.
481.

Estrechez aoértica. Doble-Wolman J. J. 338.

Estricnoterapia en 100 casos de difteria
grave.—Sabelli A. y Rodriguez Gaete
L. 557 y *63T7.

Fugenesia. La—Rev. Franc. de Puér. 479.

F

Fenilcetonuria y sordera congénita.—Lar-
comb J. W. 343.

Fiebre reumatica subaguda. Diagnéstico di-
ferencial entre “dolores de crecimien-
to”, no reumaticos y.—Shapiro M. J.
238.

Fistula vésico-vaginal congénita con himen

imperforado, hidropesia fetal, polidactilia y
eritroblastosis. Un caso de—Parkes
Weber E. y Scholtz T. 655.

Foliculina en el consumo de oxigeno en los
animales jovenes y en los animales
adultos. La accion de la—Abba Q. C.
y Merlini A. 465. :

Forrajes. Toxicos en los—Acuna E. S.
471.

W6sforo inorgdnico en el suero sanguineo
de animales irradiados con rayos ul-
travioletas “in vitro”. Investigaciones
sobre el—Abba Q. C. y Noceti L. 465.

G

Gangrena de la faringe—Hernandez y
Gonzalo P. 342.
— simétrica de las extremidades en un
recién nacido.—Barbé P. 111.
— simétrica de las extremidades en un
recién nacido.—Cibils Aguirre R., Cal-
carami J. R. y Lucero-Funes A. *125.
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Gastroenteritis agudas. Potasio en las.—
Robinson P. 578.

Giardias Llambias. Estudios sobre -la ab-
sorcion intestinal en nifios infectados
con.—Veghelyi P. V. 467.

Giardiasis semejando una enfermedad ce-
liaca—Veghelyi P. 236.

Glicogénica. Estudios sobre la enfermedad.
—Goldmann F. 588.

Glicogenosis. (Enfermedad de v. Giercke).
Sundal A. 588.

Glucemia en la escarlatina del nifio. Sujoy
E. *195.

Granuloma maligno asociado a la tubercu-
losis miliar. Sobre un caso de.—Pa-
chioli R. 568.

Guanidinemia en las afecciones agudas del
aparato respiratorio infantil. La. Dor-
di A. M. 464.

H

Hematies en relacion con el trabajo mus-
cular. Modificaciones de la velocidad
de sedimentacién de los.—Luciani P.
332.

Hemiplejia extrapiramidal. Polioencefalitis
postdiftérica.—Segers A., Diaz M. E.
y Russo A. 228.

—transitoria siguiendo a convulsiones

sintomaticas.—Davis E. 665.

Hemopatias hemoliticas constitucionales.—
Acuna M. *487.

Hepatomegalias policoricas. Contribucién
al estudio de las.—Peluffo E. y Eme-
ric E. E. 319.

Heredosifiliticos. Evolucién de procesos
pulmonares en nifios.—Marcos J. R.
y Mendivil S. 319.

Hernia diafragmatica congénita de higado.

—Waissmann M. y Latienda R. 1. 97 y
i il

Hidatidosis. Secuelas cavitarias del pulmén
por.—A. Segers, A. Russo y M. E.
Diaz, *23.

Hipergenitalismo en los nifos.—Bronstein
J. P. 350

Hipertension en el nifio. La.—Pierret R. y
Lefévre G. 671.

—esencial en el nino. Consideraciones
patogénicas.—Gadrat J. Fournier W.
337.

Hipertrofia del piloro en el lactante. Su
naturaleza. Patogenia del cuadro clini-
co que la acompana. La.—Garrahan J.
P. y Caprile A. M. A. 453 y 553.

Hipoglicémicos en la infancia. Comunica-
cion sobre los estados.—Malmberg N.
y Wahlgren F. 589.

Hipotiroidismo y cretinismo en la infan-
cia.—Brown A., Bronstein I. y Krai-
ner R. 350.

Hospital de Ninos de Boston.—Steeger A.
478.

Huesos (Albergs-Schinberg). Contribucién
a la enfermedad marmoérea de los.—
Albrecht A. y Geiser 0. 345.

—marmorizados.—Kramer B. y Halpert
B. 345.
1

Ictericia en el lactante. El sindrome.—Va-
rela Fuentes B. 235.

—grave, mortal, en una nina de la se-
gunda infancia.—Casaubon A. y Mon-
serrat J. L. *369.

—hemolitica constitucional con accesos
leucemoides.—Boruchil G. 661.

Ictericias del lactante,—La bilirubinemia
las.—B. Varela Fuentes, R. Canzani y

Agrana. 90.

—infantiles. La prueba del 4cido hipuri-
co en las—Bonduel A. A. 236.

ictiosis familiar. Sobre el caricter here-
ditario de la.—Jauregui M. A. y Bar-
berousse C. M. 318.

infeccién urinaria tratados por mandelato
de amonio. Sobre 4 casos de.—Alvari-
za Pérez E. 319.

Inmunidad antidiftérica en Chicago.—Bun-
densen H. N., Fishbein W. I. y Whi-
te J. L. 360.

—humoral antiestafilocéecica, después de
las inyecciones de anatoxina especifi-
ca. Ulteriores observaciones sobre el
comportamiento de la.—Brogi C. 464.

Inmunolégicos en pediatria. Los métodos.
—Hogue H. L. 464.

Insulina adicionada de acido tanico. La ac-
cién hipoglicemizante de la—Tomma-
seo Q. y Bertollo C. 466.

—Influencia de la lecitina y de la lutei-
na, sobre la accién hipoglicemizante de
la.—Pavén C. y Moro C. 472.

Intestino. Contribucién al conocimiento de
las malformaciones congénitas del.—
Aitrano L. 480.

—delgado. Contribucién al estudio de las
malformaciones congénitas del. —Ye-
desco C. 481.

Intoxicacién en los nifios. Algunos nuevos
puntos de vista. El tratamiento de la.
—Schiff E. 597.

Intradermorreaccion de Rotter puede reve-
lar el grado de concentracion de la vi-
tamina C en el organismo? ;La.—Bri-
zio Cera. 474.

K
Kala-Azar infantil—Leahid Hugh F. 661.

—por la puncién esternal. El diagnéstico
del.—Bartsocas Spiros. 333.

L

Lactantes. Contribucion italiana 1938 al es-
tudio del.—Lo Presti - Seminario F.
479.
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Lactarium. El. Su origen y su definicion.—
Bettinoti S. I. *49.

Leche 4cida de Marriott y la leche acidifi-
cada con acido citrico en el equilibrio
4cidobasico del lactante. Sobre la in-
fluencia de la.—Rodler E. 469.

—de mujer extraida y su utilizaciéon en
los institutos para lactantes. La. —
Moggi D. 468.

—de mujer. El dosaje de acido ascorbi-
co en la—Acuna M. y Lobo A. A. *616.
416 y 453.

—de mujer y centros de extraccion de
leche humana. Alimentacion artificial
con—Naglio R. 468.

—evaporada, irradiada en dietética in-
fantil—Grube C., Sanford H. y Lei-
dison M. 469.

—humanizada de Bessau en la alimen-
tacion del lactante sano. La.—Bauza
J. A, 89,

—seca acidificacion en el lactante enfer-
mo. Sobre el empleo de.—Paisseau G.
468.

Leches fermentadas; su utilizacion en el
tratamiento de las gastroenteritis in-
fantiles. Las.—Guillemot L. y Jeramec
M. 470.

Leucemias y trastornos asociados en los ni-
nios. Linfomas.—Craver Ll. 660.

Leucemoide eosinofilico, con imagen seudo-
grantlica pulmonar, de forma prolon-
gada y evolucion regresiva en la in-
fancia. Consideraciones sobre cuatro
casos clinicos. Sindrome.—Valledor T.,
Mendoza R. y Pedrera J. 660.

Linfomas, leucemias y trastornos asocia-
dos en los nifios.—Craver Ll. 660.

Lipodistrofia atréfica y lipomatosis de la
inyeccion repetida de insulina en tres
ninos diabéticos.—Nobecourt P. y Du-
cas P. 590.

Litiasis biliar en la infancia.—Notti H. J.,
Ferrer H. V. y Grinfeld A. 561.

M

Malarioterapia en la enfermedad de Hei-
ne-Medin deducidas de la observacion
de algunos casos de asociacién mala-
riopoliomielitis anterior aguda. Consi-
deraciones sobre la.—Chieffi A. 358.

Malformacion hemidiafragmatica congénita
en una nina.—Cantonnet P., Canton-
net H. y Soto J. A. 449.

Malformaciones congénitas del intestino.
Contribuciéon al conocimiento de las.—
Aitrano L. 480.

—congénitas del intestino delgado. Con-
tribucién al estudio de las.—Yedesco
C. 481.

Manchas vasculares congénitas.—Young F.

669,

Megacolon, El.—X Congreso Francés de
Pediatria. 84.

Meningitis a bacilo parafitico B., en un
lactante.—Caselli E. G. y ‘Teobaldo C.
416 y 453.

—cerebroespinal a meningococos en el
lactante. Aspectos clinicos iniciales de
la.—Lesné, Paisseau y Carrez. 663.

——cerebroespinal a meningococos por la
para-aminofenil-sulfamida. Tratamien-
to de la—Martin R. y Bignotti. 664.

—determinada por estreptococos hemoli-
ticos.—Toomey J. A. y Robbius Kim-
ball. 663.

—epidémica con lavados de la cavidad
raquidea. El tratamiento de la.—Kiin-
zel O. 664.

—linfocitaria benigna a propodsito de un
caso de naturaleza diplocéccica. Consi-
deraciones sobre la etiologia de la.—
Malanuzzi Valeri O. 662.

—purulenta secundaria a una otitis cro-
nica. Su tratamiento.—Bonduel A. A.
*624.

—purulentas. Su tratamiento. 555.

—supurada en un lactante, con cultivo
de salmonela “Thyphi-Muriium”.—Pe-
luffo E., Ramon Guerra A. y Aleppo
P. L. 444.

—tuberculosa. Cuerpos triptofanicos. —
Toomey J. A., Fulton R. y Rea S. 567.

—tuberculosa en el lactante. Nuevos con-
ceptos sobre la patogenia y evolucion
de la.—Valledor T. 567.

Meningoencefalitis mortal en el curso de
paperas.—A. Volpe. 93.

—urliana. — Bazan F., Maggi R. ¥
Schteingart E. 102 y *165.

Miositis osificante progresiva. Estudios
anatomoclinicos, bioquimico, terapeu-
tico y radiolégico.—Collazo J. A., Mu-
nilla A., Barberousse C. M. y Soto J.
A. 444,

Mixedema congénito. Enfermedad de Thom-
sen y.—Garrahan J. P., Butti I. V.
228 y *301.

N

Nanismo infantil precoz con nefrosis, glu-
cosuria y raquitismo hipofosfatémico
(Fanconi). Acerca de la anatomia pa-
tolégica del.—H. Sturzenegger. 349.

Natalidad en Francia. La disminucion de
la Nobecourt P. 478.

Nefropatias en la infancia. Anotaciones so-
bre las.—Casaubén A., Cossoy S. y
Derqui J. C. 666.

Nefrosis lipoidica mejorado notablemente
por un sarampién intercurrente. Sobre
un caso de.—Maggi R. y Sujoy E.
326 y *532.

Neumocdiceicas en la infancia con la sulfa-
piridina. El tratamiento de las infec-
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ciones. — Barnett H., Hartmann A.,
Perley A. y Ruhoff M. 359.

Neumonia a fiebre en agujas.—Hamilton
B. 339.

—en la primera y segunda infancia con
la sulfapiridina. El tratamiento de la.
—Graeme Mitchell A. 593.

—infantil. Tratamiento por el suero an-
tineumococcico en la.—Clousen J. 575.

—por estafilococos.—Kanof A., Kramer
B. y Carnes M. 574.

—recidivantes en el nifio.—Ramén Gue-
rra A. y Bazzano H. C. 448.

—y bronconeumonias. Afecciones del apa-
rato respiratorio.—Depetria P. 424 .
Neumoquiste perivesicular. El.—Bonaba J.

y Soto J. A. 461.

Neurofibromatosis con sindrome de com-
presion mediastinal y mano de Aran-
Duchene, Boudet G., Bamés J. y Bar-
nay J. 665.

0

Obesos. Caracteres radiolégicos del craneo
y especialmente de la silla turca en
los ninos.—Nobecourt P. y Haguenau
J. 347.

Oclusion intestinal por diverticulo de Mec-
kel a forma febril—Cathala J., Mar-
trou P. y Gras L. 578.

“Oftalmia neonatorum’”, Nitrato o acetato
de plata en la prevencién de la.—Li-
j6 Pavia. 110.

Osteitis tifica supurada del fémur. Un ca-
so de.—Sorrel M. E., Feder Mlle. A.
y Bachelin G. 675.

Osteocondritis isquioptibica en la infancia.
—Corper F. J. 344.

Osteocondrosis de crecimiento.—Del Cam-
po R. M. y Bazzano H. C. 646.

Osteodistrofia 6sea. — Summerfeld P. y
Brown A. 345.

Osteomielitis aguda de la cadera del lac-
tante. La.—Migrassi A. 344.

Osteopetrosis (huesos marméreos).—Clif-
ton W. M., Frank A. y Freeman S. 345.

Otitis latente y los trastornos de la nutri-
cion en el lactante. La.—Ferri M. 661.

—yV rinofaringitis por salmonelas.—Ale-
po P. L. 450.

P

Pancreatitis aguda hemorragica en una ni-
na de seis anos.—Arana M. R. y La-
gos Garcia A. 559.

Paralisis postdiftérica y seroterapia.—Cius-
si F. 587.

Paratifoidea en un lactante de siete meses.
—Leenhard M., Blames J. y Godlews-
ky B. 238.

Pericarditis con derrame. El angulo car-
diohepatico en las.—Arana R., Kreut-
zer R. y Aguirre R. S. *44,

Filérica. Eumidrina en la estenosis.—Ver-
tue H. St. 576.

Pioneumotérax agudo no tuberculoso en la
infancia.—Menchaca ¥. J. y Figoli C.
675.

Pleuresia mediastinica en la infancia. La—
Faggiola R. 340.

Pleuresias purulentas en los nifios. Las.—
Stenisleger M. y Slullitel 1. 576.
Pneumotoérax espontaneo no tuberculoso re-
cidivante en un adolescente.—Baize

P2 575

Polineuritis aguda de origen indetermina-
do. (Sindrome Guillain-Barré).-Gilles-
pie J. B. y Field E. 355.

Polioencefalitis postdiftérica. Hemiplejia
extrapiramidal.—Segers A., Diaz M.
E. y Russo A. 228.

Poliomielitis anterior aguda por el liqui-
do céfalorraquideo de convalescientes.
El tratamiento de la.—Meyer R. 357.

—anterior aguda segin las mas recien-
tes adquisiciones. Cuadros clinicos de
la—Toni G. de. 656.

—anterior aguda. Sombras y luces en
los problemas etiopatogénicos, epide-
miolégicos y profilacticos de la.—Mon-
tagna A. 656,

—anterior observados en Alsacia des-
pués de la epidemia de 1930. Nuevos
estudios sobre los casos de—Meyer R.
584.

—atipica y sus relaciones etiolégicas con
la acrodinia infantil—Mayerhofer K.
583.

Postvacunacion Jenneriana en Montevideo.
Las complicaciones nerviosas.—Etche-
lar R. y Negro R. C. 645.

Precarencia C. Observaciones para estima-
cién de la—Escardé F. 97 y *278.
Prematuro. Organizacion moderna de pro-
teccion al nifio.—Chattas A. 104 y

*2817.

Presién arterial en el nifio. Efectos del an-
cho del brazal. Determinacién de la.—
Day "R, 837,

Profilaxis especifica y especialmente de la
difteria en las escuelas del Consejo
Nacional de Educacién. La.—Olivieri
E. M. 655.

Prueba de Biot y Richard en el estudio del
estado endécerino en la infancia. Sobre
el valor de la—Granozz Q. M. 346.

Ptialina en el recién nacido y en el lactan-
te. - Investigaciones sobre la.—Scatena
ATEHE 6534

¢{ Puericultura ?.—Naglio R. 479.

Puericultura, publicada en Buenos Aires.
Investigacién acerca de la primera
obra sobre un tema de.—Filippi F. de.
*306.

Puncién esternal. El diagnéstico del kala-
azar por la—Bartsocas Spiros. 333,
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—6sea en el lactante. La—Lamy M., See
G., Chiche P. y Montefiore G. 332.
Parpura hemorragica.—Montenegro R. G.

336.
—hemorragica y esplenectomia.— Vau-
ghan S. L. y Wright T. 661.
—trombopénica (enfermedad de Werl-
hof) en el primer ano de vida.—Strom
J. 336.

R

Radiografia sistematica del térax en la in-
fancia. Sobre la utilidad del control re-
petido en la ejecuciéon de la.—Teppati
M. 673.

Raquitismo con una sola y elevada dosis
de vitamina D,. Sobre el tratamiento
del.—-Garrahan y Ruiz C. 327 y *407.

—Desarrollo del carpo en los primeros
afios y.—Grasser F. 571.

—en los prematuros con una unica y ele-
vada dosis de vitamina D. Sobre profi-
laxis del.—Windorfer H. 573.

—experimental. Estudios sobre.—Raiha
C. E., Helske E., Peitsara y Vehniai-
nen. 570.

—florido con vitamina D, y D, en tnica
y elevada dosis. Investigaciones com-
parativas sobre el tratamiento del.—
Hartenstein H. J. 572.

—vy la tetania. Estudios sobre modifica-
ciones del equilibrio &cidobasico bajo
la accién terapéutica del “golpe” vita-
minico en el—Freudenberg E. 572.

Recién nacidos ilegitimos de la Prov. de
Perugia. Datos biométricos y estadisti-
cos relativos a los.—Piccioli A. 108.

Renal en el nino. La esclerosis.—Careddu
Q. 667.

—en la infancia. Calcificacion.—Ander-
son W. A. D. 668.

Reumatica aguda. Fiebre.—Tausig H. 586.

—en la infancia: efecto de las interven-
ciones quirdrgicas sobre la eritrosedi-
mentacion. La infeccién.—Bacal H. L.
y Struthers R. R. 585.

Reumaticas en la infancia. Las enfermeda-
des.—Hassler E. 586.

—subaguda. Diagnéstico diferencial en-
tre “dolores de crecimiento’” no reuma-
ticos y.—Shapiro M. J. 238.

Reumaitico. Sindrome abdominal agudo
pseudoapendicular de origen.—Bereter-
vide E. A., Reboiras J. J. y Beautemps
R. 518.

Reumaticos con y sin cardiopatia a los hos-
pitales de la Cap. Federal en el ano
1938. Encuesta sobre la concurrencia
de ninos.—Macera J. N., Ruchelli A.
y Gaig R. 556.

Reumatismo articular agudo de la infan-
cia. Valor clinico de la eritrosedimen-

tacion en el—Acuna M. y Puglisi A.
230 y *247.
—escarlatinoso. El.—Bazan F. y Maggi

R. 228 y *376. .

Rigideces articulares multiples congénitas.
Ruiz Moreno M. y Geser R. F. 676.

Rinofaringitis por salmonelas. Otitis y.—
Aleppo P. L. 450.

Rinon en la infancia. El tratamiento de los
tumores malignos del.—Kerr D. 668.

S

Sacarosuria en un nifio.—Reiner M. y Wei-
ner S. 588.

Salicilato de soda en las cardiopatias in-
fantiles. Consideraciones sobre la ac-
ciéon profilactica del.—Barbato D. 338.

—de soda en las cardiopatias reumaticas
infantiles. La accién preventiva del.—
450.

Salmonelas en el lactante. Septicemias y
bacteriemias a.—Guerra A. R., Peluf-
fo E., Laguarda M. y Aleppo P. L.
323.

Salmonelosis. Encefalitis aguda en el cur-
so de.—Marcos J. R. y Mendivil S. 94.

Salmonelosis infantiles. Patologia y epide-
miologia de las.—Hormaeche E. 320.

Sangre circulante en ninos cardiacos. In-
vestigaciones sobre el volumen de la.
—Gallerani U. 331.

—total (Resumen). Sobre el hallazgo de
hierro no hemoglobinico en la.—Jo-
sephs H. H. y Winocur P. *621.

Sarampiéon con sangre total parenteral.
Tratamiento precoz del—Kahm J. C.
Fischer A. E. y Risch H. V. 583.

—con suero de convaleciente. Tratamien-
to del.—Kohn J., Klein I. y Schwarz.
358.

—intercurrente. Sobre un caso de nefro-
sis lipéidica mejorada notablemente
por un.—Maggi R. y Sujoy E. 326.

Sepsis del recién nacido.—Blatt M. y Wolf
A. 6b4. :

Septicemia por salmonela Kunzendorf.—
Laguarda M. y Aleppo P. L. 444.

—y bacteriemia por “shichella” (Bacilos
disentéricos) en el lactante.—Peluffo
E., Guerra A. R. y Aleppo P. L. 324.

Septicemias y bacteriemias a salmonelas
en el lactante. Guerra A. R., Peluffo
E., Laguarda M. y Aleppo P. L. 323.

Sifilis adquirida en la primera infancia.—
Trepat L. 658.

—congénita. Algunas consideraciones so-
bre.—Pintos C. M. 657.

—congénita. Alteraciones dentales en la.
—Anderson E. 658.

—congénita. Diagnéstico de la—Black
W. C. 657.
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—congénita. Un estudio de 10 afios sobre
45 ninos.—Howard P. J. 657.

—familiar—Babonneix L. y Motte A.
656.

—Nuestros primeros resultados. La reac-
cion de Kline en la investigacion de la.
—Acuna M. y Lobo A. 658.

Sindrome abdominal agudo pseudoapendi-
cular de origen reumatico.—Beretervi-
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