FEP (i it : A e N
L ,’//Q// ww
r A
ARCHIVOS ARGENTlNos
DE

PEDIATRIA

(ORGANO OFICIAL pe LA SOCIEDAD ARGENTINA pe PEDIATRIA)

DIRECTOR

Juan P. Garrahan

%CRETARIOS” DE REDACCIQN

A. N. Accinelli E. Muzio A. Larguia

COMITE DE REDACCION

G. ARAOZ ALFARO — M. ACUNA — P. de ELIZALDE —
F. SCHWEIZER — M. R. ARANA — J. M. VALDES (Cér-
doba) — J. C. RECALDE CUESTAS (Rosario) — R. CIBILS
AGUIRRE — A. CASAUBON — F. BAZAN — M. J. del
CARRIL — E. A. BERETERVIDE — J. M. MACERA

BUENOS AIRES
Imprenta de Alfredo Frascoli
Belgrano 2563
1940

I s S e e e



L 0 I —————

Afio, XI Enero de 1940 Tomo XIII, Ne 1

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA

PUBLIOACION MENSUAT,
(Organo Oficial de la Sociedad Argentina de Pediatria)

- L AE e A

A
[ it A
A’

¥ g La difteria maligna &
por el

Dt. Juan Tosé Leunda

Director del Centro de Lucha contra la Difteria
Profesor libre de la Clinica de Enfermedades Infecciosas
de la Facultad de Medicina de Montevideo

CoNSIDERACIONES.—Antes de abordar el tema ‘‘La difteria ma-
ligna’’, me parece conveniente empezar por definir los términos del
titulo que motiva esta clase. Ellos encierran un nombre, la difte-
ria, perfectamente conocida por todos, vy un adjetivo, maligno, en
cuya verdadera significacién aun no se estd de acuerdo.

Para definir la difteria en forma préctica y correcta no tene-
mos mas que hacer un recuerdo de las distintas etapas cronol6gi-
cas: clinicas, bacteriolégicas y bhiologicas de la enfermedad de Bret-
toneau, para poder establecer en el estado actual de nuestros cono-
cimientos una definicién perfecta para esta enfermedad diciendo:
la difteria es una enfermedad infectocontagiosa caracterizada desde
el punto de vista clinico por lesiones locales membranosas con alte-
raciones generales toxicas; desde el punto de vista bacteriolégico por
la existencia de un agente etioldgico, especifico, el bacilo de Kleh-
Loeffler; desde el punto de vista biolégico, por el concepto inmuno-
logico del receptivo, por la reaceién de Schick positiva. 3

Los términos de esta definicion podran variar desde el punto
de vista practico clinico con los distintos medios. Para el médico

(*) Conferencia pronunciada por invitacién del sefior Decano de la

Facultad de Ciencias Médicas de Buenos Aires en la Clinica del Profe-
sor Mamerto Acuna, el 13 de junio de 1939.
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aislado en el campo, la difteria es las llagas de la garganta; para
el médico de la ciudad, la difteria es las llagas de la garganta con
bacteriologia Loeffler. Pero para el médico de un ambiente espe-
cializado, como un enfermo puede tener el hacilo de Loeffler en su
garganta con membranas sin tener una difteria, el diagndstico de
difteria en estos medios debe ser clinico, bacteriologico y biologico,
mostrando al organismo receptivo a la enfermedad, vale decir, el
Schick positivo.

El concepto pues de lo que es una difteria, es claro y sin dis-
cusion.

Pero el adjetivo ‘‘maligno’ ;qué significa? ;Es un concepto
bien definido? ;Hay entendimiento sobre el uso de este adjetivo?
;La palabra maligna, tiene una significacion clara clinicamente ¥
universalmente admitida? De ninguna manera.

La nociéon de malignidad, dice Dechambre (Diccionario Enei-
clopédico de Ciencias Médicas, T. 56), en el curso del tiempo no
ha sido invariable.

La expresion ‘‘maligna’’ creada por Hipderates para signifi-
“marvellance’’, se aplicaba para expresar en

3

car ‘‘mechanceté’
las enfermedades contagiosas el cardcter irregular de los sintomas
v anormal de la evoluecion.

11 doble sentido hipocritico de la palabra ‘‘maligna’, en el
concepto de inexplicable y misterioso, fué aplicado a todas las
fiebres que tomaban en un momento de su evolucion, una marcha
irregular y grave.

Este cardcter anormal de las enfermedades infecciosas, fué
definido mas tarde por Galien, con la palabra ‘‘gravitas’ que sig-
nifica irrvegular y tortuoso.

Las fiebres milignas y las fiebres putridas fueron estudiadas
como fiehres de naturaleza ‘‘gravitas’’.

En el siglo XVIIT la malignidad se cenfundia con las fiebres
pttridas, con las enfermedades pestilenciales, que engloba un con-
junto etiologico complejo, exdtico y nuestro.

BEsas fiebres putridas y malignas, que provenian siguiendo la
teoria pirectégena de Murchison, de las putrefacciones y de las fer-
mentaciones, envenenaban el aire, enfermaban los organismos de-
terminando la putrefaccion de los humores y esa putrefaccion de
los humores, era la causa de la malignidad.

Lia palabra ‘‘maligna’ dice Dechambre, tenia en la antiguedad
¢l mismo sentido en patologia que en moral, respondiendo siempre a
aleo insidioso y ofensivo,
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Las enfermedades, como las personas, tenian un buen o un mal
cardeter, un cardcter bueno o un cardcter maligno.

Bl diceionario médicoquirirgico, el vocabulario del médico de
Hurtado de Mendoza, de 1840, define la malignidad como la pro-
piedad dafiosa de una cosa y por consiguiente para indicar el ca-
ricter grave e insidioso de una enfermedad cualquiera. Define
“malignas’’ a las enfermedades que con apariencia de benignidad,
o de intensidad mediana, son muy peligrosas y seguidas, las mas de
maligno’’ ecomo adjetivo aplicado

¢

las veces, de la muerte. Define
a las enfermedades muy graves, pero benignas en apariencia.

Nysten, diccionario de medicina 1858, define ‘‘maligno’ como
epiteto dado a las enfermedades que presentan el cardcter de ma-
lienidad v define la malignidad como el caracter nocivo de una cosa.
Iin medicina, dice, se emplea la palabra malignidad para expresar
ol cardcter insidioso y grave de una enfermedad cualquiera.

Nysten, con un concepto etioldgico intuitivo extraordinario pa-
'a su époea, culpa al estado constitucional del individuo, congéni-
to o adquirido, la causa de la malignidad en las enfermedades con-
tagiosas como la viruela o la tifoidea.

Jaccoud, relaciona la malignidad al terreno y dice: ‘“‘yo no va-
¢ilo en transportar de la enfermedad al enfermo la formula de la
malienidad’’ y con este mismo criterio, Parrot ensenaba que la mar-
cha de las enfermedades dependia del terreno donde se sembraba
la semilla.

Woillez, se esforzaba en separar las formas graves por asociacion
o por complicacién, de las formas malignas.

Bl diccionario enciclopédico, define la ‘‘malignidad’ en pato-
logia, como el cardcter insidioso de una enfermedad, que se mani-
fiesta por la aparicion de signos insolitos o por una modificacion
especial en la evolucién de los sintomas habituales; que a menudo
produce la muerte rdpida y cuya explicacién no siempre se en-
cuentra en las lesiones que presenta la autopsia.

La malienidad de las enfermedades no debe confundirse con
la gravedad.

La forma anormal, la marcha irregular de los sintomas es lo
que caracteriza la malignidad; la intensidad de los-sintomas es lo
que caracteriza la gravedad.

(fomo Vds. ven todos los antiguos hablaron de la malignidad
en las enfermedades infecciosas, tratando de separar la malignidad
de la gravedad y deseribiendo la malignidad como sintomas anor-
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males de enfermedad, insélitos, de evolucién irregular, terminados
generalmente por la muerte, y como en la autopsia no se encontra-
ban lesiones que explicaran la clinica, se decia que el enfermo ha-
bia muerto de una fiebre maligna.

Los progresos anatémicos del siglo XVIII mostraron que la
malignidad del vientre tifico era debida o a la perforacion de las
placas de Peyer o a la miocarditis tifica deseripta por Louis.

Las adquisiciones anatéomicas tendieron a relacionar la malig-
nidad a la falta de documentacién médica y no es extrafio que Sy-
denhan, se haya enojado con sus médicos contemporineos no cre-
vendo en la malignidad y acusando de malignidad a la ignorancia
terapéutica de los médicos.

El advenimiento de la era pasteuriana mostrando como respon-
sables a los microbios de las enfermedades contagiosas putridas v
pestilenciales en ese final elorioso del siglo XIX de Pasteur, de Da-
vaine y Koch, pretendio encontrar no solo la causa sino la expli-
cacion de la malignidad en las enfermedades infecciosas, relacio-
niandolas sea a la virulencia, sea al poder toxigeno.

Con la terminacion del siglo XIX y la iniciacion del XX, el
terreno hormonal, el fisioldgico y el biologico, abrian nuevos ho-
rizontes sin resolver el problema.

El maestro Hutinel estudia también la malignidad. En su ex-
traordinario libro ‘‘El sindrome maligno de las enfermedades de
la infancia’, 1927, estudia en distintos capitulos los sindromes
malignos de los eritemas, de la difteria, de la escarlatina, de la ti-
foidea y de ciertas alteraciones respiratorias y digestivas.

Agrupa estas infecciones, diversas de etiologia diferente que
aparecen de golpe en forma extrana al cuadro sintomditico de la
enfermedad primitiva con el nombre de sindrome maligno, carac-
terizado por eritemas, adinamia, alteraciones circulatorias y nervio-
sas y alteraciones impresionantes de los rasgos, dando cuadros gra-
ves, fulminantes y mortales. Se pregunta en qué consiste esa malig-
nidad y dice el maestro Hutinel, que si hay dificultades para de-
finirla, hay mas cuando se trata de explicarla.

Ultimamente, Marselle Ladet, publica una monografia sobre
los sindromes malignos en el curso de las toxiinfecciones (1937).
inspirado en las ideas de Marquezy y de Reuilly del Claude Ber-
nard. Agrupa bajo el nombre de sindromes malignos, enfermeda-
des infecciosas diferentes (difteria, escarvlatina, tifoidea, grippe, sa-
rampion y tos convulsa), al que relaciona el eczema maligno del
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recién nacido y el sindrome de palidez y de hipertermia de Om-
bredanne.

Con un sindrome clinico que engloba los estados ataxoadindmi-
cos, hemorrdgicos y convulsivos, con una unidad anatomica a base
de infiltracion hemorrdgica, cutinea, mucosa y visceral, con hi-
pertrofia del tejido linfoide, da como explicacion patogénica del
sindrome maligno, las alteraciones neurovegetativas.

Como se ve, qué problema dificil resulta la malignidad en su
concepto clinico, etiolégico, anatémico y patogénico!

Los progresos médicos, el perfeccionamiento anatéomico e his-
tologico, las conquistas bacteriolégicas, bioldgicas y quimicas, los es-
tudios experimentales, la clinica, haciendo mover incesantemente
ese doble mecanismo que engendra la enfermedad: los agentes pa-
téoenos por una parte y el terreno por la otra, han hecho interve-
nir en la malignidad todos los microbios, todos los virus, todas las
asociaciones, todas las toxinas y por la otra parte el terremo con
todo lo que conocemos hereditario y adquirido, tisural y humoral,
v con todo lo que ignoramos pero que pretendemos definir con la
expresion constitucional empleada ya por Nysten en el afio 1858.

Y después de tanta confusion, ;qué es la malignidad?

En medicina, decia Hutinel y lo repetia el maestro Morquio,
lo que menos varian son los hechos observados.

Las interpretaciones son a menudo variables y efimeras; flo-
tan al viento que sopla, hasta un dia en que se estabilizan porque
la exactitud parece demostrada, pero esa calma no es siempre de-
finitiva. . ..

Y que nos sefialan los hechos. El andlisis de 1932 casos de dif-
terias toxicas estudiadas en nuestro servicio durante los tltimos
afios (1932-1938), nos permite afirmar: 1.° que el sindrome ma-
lieno existe. 2.° Que puede tener etiologia multiple. 3.° Que cual-
quier enfermedad infecto-contagiosa, puede determinar en clinica
el sindrome maligno. 4.° Que el sindrome maligno se caracteriza
en clinica por signos anormales dentro de la sintomatologia pro-
pia de la enfermedad. Que ese sindrome maligno cualquiera que
sea su etiologia, puede presentarse en clinica con sintomas locales
anormales en relacion con la topografia clinica de la* enfermedad
causal; pero el sindrome maligno se caracteriza fundamentalmente
en clinica por su sintomatologia general a base de colapsus perifé-
rico erave, palidez terrosa y morada de los tegumentos, enfriamien-
to periférico, hipotensién, con taquicardia, con astenia y con adi-

namia.
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Asi entendido, el sindrome maligno, ;como se presenta en la
ditteria?

La difteria maligna es una angina. En el estudio de una an-
oina, es necesario estudiar las alteraciones locales faringeas, las al-
teraciones de vecindad, cuello y las alteraciones generales.

Lia difteria en su modalidad maligna presenta alteraciones lo-
cales anormales de vecindad, del cuello ¥ alteraciones generales des-
acostumbradas e impresionantes, que hacen que cataloguemos a cs-
tos enfermos de etiologia Loeffler, con el nombre de diftéricos ma-
lienos. La difteria pues, en su forma maligna podriamos decir, es
tres veces maligna: maligna por su garganta, maligna por su cue-
llo y maligna por su estado general.

Asi entendida, ;la difteria maligna es una enfermedad nueva!
De ninguna manera. La difteria maligna debe ser seguramente tan
vieja como la medicina.

La tlcera siria o egipeia que nos describiera Areteo de Cappa-
docia, en el segundo siglo de nuestra era: enorme inflamacion de
la garganta con ulceraciones, con fetidez, con sofocacion y con ve-
loplegias, tiene la clinica local de la difteria maligna y un sello
etioldgico de difteria, la velopiejia.

ESTUDIO CLINICO DE LA DIFTERIA MALIGNA.—La difteria malig-
na, deciamos en un articulo que publicamos en ‘‘Paris Medicale™,
en mayo del 31, es una enfermedad bien caracteristica y absoluta-
mente diferente de la difteria comun, lo que hacia decir a Marfan,
que podian ser miradas como enfermedades distintas.

La difteria maligna es diferente de la difteria comtn, como
parecen diferentes las escarlatinas hipertoxicas y la gripe pandé-

3y

mica, de nuestra ‘‘escarlatinette’ beniga y de nuestra gripe es-
tacionaria.

Pero todas las difterias malignas se parecen. Parecen enfermos
de una misma familia. El que ha visto bien una sola vez un diftéri-
co maligno, lo reconocerda siempre. Podrdn diferir uno de otros por
diferentes grados de lesiones locales, de vecindad o generales, pero
le exigimos a estos enfermos para clasificarlos de malignos, las al-
teraciones generales de cuello y de garganta que caracterizan a la
ditteria maligna.

Si quisiéramos definir como algunos la difteria maiigna, eomo
la difteria hipertéxica, nuestro diagndstico de difteria maligna se-
ria formulado a veces demasiado tarde. La difteria que tiene la
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clinica faringea y de cuello de la difteria maligna caerda en cuadro
t6xico si no lo presenta en los primeros dias de su evolucién. Por
¢l contrario, hay difterias graves hipertdxicas gque por multiples ra-
zones que no analizaremos, no tienen el cuello ni la garganta de
las difterias malignas, por lo cual no las catalogamos como tales.

A este sindrome, siempre el mismo, con esta sintomatologia
anormal de difteria, local, de vecindad y general, es que le llama-
mos difteria maligna. Por eso no podemos estar de acuerdo con los
autores que deseriben una serie interminable de tipos de difterias
malignas (Sevestre y Martin 2 tipos, Marfan y Grenet, 3 tipos,
Aviragnet vy Weill-Halle, 5 tipos, Lerehoullet, 6 tipos, Roinso, 8
tipos, ete., ete.), porque ereemos que ademis de no corresponder a
la clinica préctica, pierden al que, {ratando de ilustrarse sobre el
particular, las lee.

La difteria maligna es Gnica y pensamos con Marian que es
siempre primitiva.

Kstupio cLiNico—En la angina diftérica, deciamos, como en
toda angina estudiaremos; 1.° los sintomas locales; 2.° los sintomas
de vecindad y 3.° los sintomas generales.

De los sintomas locales—Tres elementos earacterizan anatémi-
camente la lesion diftérica: la inflamacion, la membrana y la ne-
crosis. Lias dos primeras son la consecuencia de las reacciones reac-
tivadas que ensefia la patologia general en los procesos de inflama-
¢ién, provacados en este caso por la toxina diftérica atacando la
mucosa v el sistema linfoideo faringeo. El tercer elemento anato-
mico, es la dltima etapa del proceso inflamatorio, alterativo, pro-
vocado también por la toxina, la necrosis o la necrobiosis segiin ha-
va destruceién ripida o lenta en el concepto de Virchow.

De estos tres elementos anatémicos, los dos primeros caracteri-
zan las difterias comunes, con discreta inflamacién y disereto exu-
dado fibrinoso: la membrana. Poca inflamacién, poca membrana
sin necrosis apreciable es la clinica focal de la difteria comun. Mu-
cha inflamacién, mucha membrana y necrosis con fetidez, es la cli-
niea local de la difteria maligna.

1 enrojecimiento y la congestion de la mucosa faiingea es, co-
mo corresponde por patologia general, la primera manifestacion lo-
cal de la inflamacion diftérica, como la necrosis es la tltima eta-
pa de la inflamacién foeal del proceso toxico.

Pero a esta sucesiéon eronoldgica de sintomas, no se suele asis-
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tir en la clinica de la difteria maligna, porque el proceso téxico,
quemando las etapas junta las lesiones iniciales reactivadas (infla-
macion y membranas), con las lesiones tltimas alterativas (necrosis
o necrobiosis de la inflamacion diftérica). En estos enfermos suele
haber mucho enrojecimiento faringeo con edema.

La extension membranosa suele ser enorme, deshordando las
amigdalas y los pilares, envainando la ‘‘luette’ e invadiendo has-
ta el paladar blando con ese aspecto de nata de leche caracteristi-
co0.

Lia neerosis suele ser masiva, esfacélica, dando una fetidez con
una difusién que caracteriza también a estos enfermos desde la
entrada al cuarto.

De los sintomas de vecindad.—Como sintomas de vecindad ca-
racteristicos de la difteria maligna, indicaremos la celulitis, que se
inicia en las logias carotideas, e invade luego la logias medias del
cuello, que puede deshordar hacia arriba, la cara y que mas fre-
cuentemente desborda hacia abajo, el térax. Estas celulitis del cne-
Ilo determinadas por la toxina diftérica caracterizan el cuello
proconsular de Saint (lermain tan demostrativo de las difterias
malignas. Es un cuello que se ve a la distancia cuando la celulitis
es enorme, que se ve mas de cerca, colocando el cuello en hiperex-
tensién discreta cuando la celulitis es menos franca. Puede encon-
trarse topografiada sélo a una region carotidea, como se ve en las
difterias malignas seudoflegmonosas unilaterales. Es una celulitis
que se palpa dando el aspecto temblotante a la percusién de ese
tejido celular infiltrado pero no doloroso.

Hay ganglios ¥ periganglios bilaterales ocultos por la celulitis.

Como sintoma de vecindad menos caracteristico pero también
constante en las difterias malignas, la rinitis bilateral, generalmen-
te sero sanguinolenta.

De los sintomas generales—Tlia fiebre tiene poco valor en la
difteria maligna . alrededor de 39° duramte los primeros dias cae
generalmente después del 4.° o 5.° dia. El pulso durante los pri-
meros dias acompana la fiehre y es taquicardico por la temperatu-
ra y por el colapsus periférico determinado por la toxina. El pul-
S0 puede tener significacion mas tarde, en ese periodo desgracia-
do de las difterias téxicas del 8.° al 12.° dia, donde una bradicar-
dia hace sospechar un bloqueo que el trazado confirma. El higado
estd precozmente tocado en las difterias malignas y la resisten-



c¢ia del hipocondrio derecho a la palpacién. revela la existencia de
una hepatitis téxica en un higado no muy agrandado, pero que se
defiende obedeciendo la ley de Stokes y Claude Bernard.

Pero por encima de los sintomas por excelencia infecciosos: la
fiehre y la taquicardia, por encima de los pequefios signos viscera-
les, que se revelan desde la iniciacion del diftérico, toxico, hepati-
cos, renales y suprarrenales), el diftérico maligno es un schocado
periférico, y como consecuencia de este schoe, el aspecto peritoneal
de la cara, el aspecto palido terroso de la piel, la hipotensién mani-
fiesta, la tendencia al enfriamiento periférico.

Ademés desde el principio, pero mis constantes pasados los pri-
meros dias, un sindrome hemorragico revelado por epistaxis, por el
estado hemorragiparo jingivo faringeo y sobre todo caracteristico,
las pequefias petequias que van sellando las inyecciones que se prac-
tican en estos enfermos.

Tvorucion.—Como evolucion clinica de la difteria maligna, da-
remos las principales referencias evolutivas de las lesiones locales
v de vecindad para detenernos por su importancia clinica y de pro-
néstico sobre la evoluciéon de las alteraciones generales.

Euvolucion de los sintomas locales y de vecindad.—Con el tra-
tamiento sueroterdpico se influye pronto sobre el enrojecimiento y
el edema faringeo, asi como también sobre la celulitis del cuello,
que empieza a horrarse donde aparecié tltimamente, en las logias
medias del cuello, borramiento que se hace en forma mas lenta en
las regiones carotideas. Después del 3.° o 5.° dia la celulitis ha des-
aparecido y se empiczan a palpar los ganglios carotideos y sub-
maxilares que estaban ocultos por la periadenitis. Estos ganglios
que no son dolorosos en el nifio o lo son muy poco, siendo muy
sensibles en el adulto, suelen sufrir alrededor del 8.° dia un agran-
damiento motivado por la alergia sérica ganglionar.

La regresién de las membranas es mis lenta que la de la in-
flamacién y la de la celulitis. Es recién después del 5.> o 6. dia
que las membranas empiezan a moverse y a lisiarse en medio de
esa magma esfacélica y puatrida. El epitelio faringeo brutalmente
destruido, empieza a rehacerse después del 8.° o 10.° dia a expen-
sas de una membrana de neoformacion. Esta nueva membrana sue-
le motivar una consulta, porque la gareganta que se habia limpiado,
fiene otra vez formaciones membranosas. Se olvidaba que cnando
una bucomucosa es destruida, la renovacion del epitelio se hace a



expensas de una neomembrana que es chata, bien distinta de la
membrana diftérica, que se levanta sobre el epitelio que ha des-
truido.

Evolucion de las alteraciones generales y complicaciones—FEn
la evolucion clinica de la difteria maligna, las alteraciones téxicas
pueden determinar en clinica tres aspectos diferentes:

1.0 Kl cuadro hipertorico precoz: Bsta forma fulminante de la
difteria maliena con muerte en los primeros dias es felizmente po-
co frecuente.

Es la historia de Valleix, referida por Trousseau, a quien un
nifio que examinaha le escupié en la cara; Valleix, inicio una dif-
teria antes de las 24 horas y murié al tercer dia. Nosotros hemos
visto algunos ninos morir en las primeras 24 horas de la inicia-
cion clinica de esta angina hipertoxica.

Carriere, de Lille, en su libro sobre la difteria (1936), des-
cribe con el titulo pomposo de “‘Sindrome maligno precoz de Ver-
doux’’, la muerte entre el 2.° y el 5.° dia, lo que ya era conocido
desde Trousseau en la difteria hipertoxica.

2.0 El sindrome secundario de Marfan: Es el sindrome cardio-
pulmonar de Cadet de (Gasicourt, es el sindrome cardiogastrico de
Sevestre, es el sindrome bulbar de Duchenne de Boulogne.

Marfan en su monumental libro de 1905, describe este sindro-
me en forma admirable. Terminada la angina, caida la fiebre y des-
aparecido el cuello, el nifo queda palido, apatico e inmovil. Lue-
20, dice Marfin y aqui diferimos con él, aparece el higado grande.
Bl higado, para nosotros estd tocado desde que se inicia la difte-
ria maligna. Ese sindrome puede curar, continta Marfan, pero

cuando le siguen signos de lesiones cardiacas revelados por tagui-
cardia y por la dilatacion cardiaca, el vomito precede a la muerte
en 48 horas, por sincope o por miocarditis con o sin la trombosis
cardiaca que Marfan tanto defendio.

3.2 Bl sindrome téxico tardio: Frecuentemente el enfermo to-
xico que escapa al sindrome secundario, suele caer mds tarvde, des-
pués del 15.° dia como consecuencia de la impregnacion toxica tar-
dia polivisceral. Contintia el enfermo toxico con su cardiovascular
comprometido, pero sobre todo es el corazén en este periodo y el
sistema nervioso los que estin clinicamente mds afectados.

Girenet y su discipulo Mesard, describen el sindrome tardio de
los 50 dias, con este conjunto clinico, con o sin parilisis, pero con un
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mal conocimiento elinico dicen que han visto morir enfermos a los
48 dias, pero que después de los 52 hay una transformacion rapida
y la muerte no es a temer.

Nosotros sabemos bien que no hay ningtn diftérico toxico que
pueda experimentar en su convalecencia tranformaciones ripidas
en su mejoria.

La difteria maliena de difusién téxica masiva, universal pan-
blastéxica determina en la clinica alteraciones viscerales, tisulares,
hormonales y humorales también universales.

Nosotros estudiaremos sélo las fundamentales.

1.0 Las alteraciones cardiovasculares.
9.0 Las alteraciones nerviosas.
3.0 Tas alteraciones renales y suprarrenales.
4.0 Tas alteraciones hepaticas.
5.9 Las alteraciones sanguineas y
6.0 Las carencias vitaminicas provocadas por las difterias to-
Xieas.

Las alteraciones cardiovasculares de la difteria maiigna. Del
sistema cardiovascular.—I1 funcionamiento cardiovascular puede
estar comprometido por dos mecanismos: por falla periférica o
por falla central. Anticipimosnos a decir que en la difteria toxica,
el sistema periférico esti precozmente tocado, y que el colapsus
periférico toxico domina la clinica del diftérico durante los prime-
ros dias.

Una nocion nueva pero perfectamente bien establecida es que
la regulacion circulante estd subordinada fundamentalmente al fac-
tor periférico y determinada por un mecanismo elemental de regu-
lacion arteriolovenular, que segfin las necesidades de los tejidos v
respondiendo a los excitantes naturales de este sistema (Co* y O?%),
las arteriolas se dilatan y las veniolas se contraen.

La toxina diftérica altera precozmente este mecanismo de re-
oulacién: la falta de dilatacion arteriolar, determina el aporte in-
suficiente de la sangre a los érganos, el sufrimiento de los érganos.

La falta de coniraccién venular, determina el estancamiento
sanouineo vencso, el agrandamiento del lago venoso. la hipotension
venosa: la falta de aflujo sanguineo al corazén determina la dis-
minucién del gasto circulatorio con hipotension arterial.

(Clomo consecuencia de la alimentacién insuficiente de todos los
tejidos, la anoxia celular, el sufrimiento de los érganos.



Al nivel de la piel esta hipotension, esta disminucion del easto,
este enlentecimiento cireulatorio, determina por una parte un hiper-
aprovechamiento de oxihemoglobina y la sobrecarga de hemoglobina
reducida en los capilares y este sindrome periférico explica la pa-
lidez terrosa de la piel, el aspecto peritoneal del fascies, el enfria-
miento periférico por falta de batido y el tinte cianético de las ex-
tremidades con ese color lirio-eliotropo de Dautrebande que hay
que saber buscar.

i Y €' corazon central diftérico? Bl corazén diftérico estd fre-
cuentemente tocado desde la iniciacion de la difteria féxica. El
trabajo cardiaco depende fundamentalmente de dos factores: 1.7,
del gasto circulatorio, 2.° de la presion.

Estos dos factores estan disminuidos en las difterias toxicas
aliviando en esta forma el trabajo cardiaco. El corazon diftérico
tocado frecuentemente desde su iniciacion por la toxina diftérica,
disimula su sufrimiento porque le mejoran sus dos grandes cargas
de trabajo: el gasto circulatorio y la presion.

s por eso que el corazon de la difteria maligna no tiene cli-
nica en los primeros dias y va a ser recién cuando el schoe peri-
férico se restaure y la presion se eleve, que se van a manifestar las
lesiones cardiacas.

Anticipémonos a decir que en el corazon diftérico es el miocar-
dio el enfermo. Nunca hemos encontrado lesiones endocardicas o
pericardicas diftéricas y que siendo entonces la difteria una en-
fermedad a topografia miocdrdica en sus complicaciones, el cova-
zom diftérico tenga poca clinica y que su estudio esté condicionado
vy dominado por los trazados.

Bl corazon diftérico anatomicamente, es el corazon de las mio-
carditis estudiado por Louis, corazon blando, en hoja muerta.

Microscopicamente estd dominado por lesiones degenerativas
que pueden ir desde la tumefaccion turbia hasta de necrosis y le-
siones inflamatorias que pueden ir desde la congestion y hemorra-
gia hasta la proliferacion conjuntiva.

La lesion es fundamentalmente degenerativa, en foco y se ha
discutido si es a predominio de fibra diferenciada, especifica co-
mo quiere Aschoff o a predominio no especifico.

Nuestros corazones diftéricos malignos son degenerativos, con
lesiones en foco difusas y sistematizadas.

Como eclinica?. En los primeros dias poca cosa. Corazin taqui-
cardico, a veces de tonos apagados por el schoe periférico, donde
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la hipotension ventricular puede apagar el primer tono, asi como
la hipotensién arterial, puede apagar el segundo.

Pasados los primeros dias, arritmias distintas, generalmente ex-
trasistolicas, a veces bradicirdicas, a veces tres tiempos, de semiologia
no facil pero que en el periodo del 8.° al 12.° dia suelen corresponder
a un desdoblamiento de tono por bloqueo de rama. Mas tarde pue-
de encontrarse otro tres tiempos, que corresponde a un golpe tra-
duciendo una insuficiencia cardiaca. Queremos diferenciar el tres
tiempos precoz que corresponde en general a un desdoblamiento
por bloqueo, del tres tiempos tardio que corresponde al galope cld-
sico presistolico.

Hemos encontrado por excepcion galopes precoces protodiasto-
licos que precedieron a un bloqueo.

Sobre la semiologia del galope no podria yo hablar en Buenos
Aires, donde mis colegas los Dres. Orias y Braun Menéndez tienen
un importante trabajo.

Del corazon diftérico dilatado.—Marfan indica en su sindro-
me secundario la dilatacion cardiaca. Si existe en el corazén dif-
térico precoz del sindrome secundario es muy disereta. Es poco 16-
oico que el corazén agredido brutalmente por la toxina diftérica
se dilate. Cuando el corazon de rana es agredido violentamente por
un agente x, pierde sus propiedades fundamentales de achicarse
en la sistole y de dilatarse en las didstoles y se contrae.

Para que un corazon se dilate, es mnecesario, siguiendo la ley
de Starling, que se tenga inteeridad por lo menos de una parte
de sus fibras. El corazon diftérico puede dilatarse tardiamente,
cuando la agresién no ha sido violenta o cuando siendo muy pro-
longada ha tenido tiempo el miocardio de reponer sus fibras.

Bl corazén dilatado diftérico es solo el patrimonio de las dif-
terias malignas con miocarditis prolongadas.

La clinica de los trazados.—1.° Completa el estudio clinico de
una taquicardia o de una bradicardia sinusal. 2.° Muestran las fal-
sas bradicardias por extrasistoles ritmadas, generalmente higemi-
nismo extrasistolico de origen distinto, auricular, nodal o ventricu-
lar. 3.° Muestran la existencia de una bradicardia por disocia-
¢ion auriculoventricular, incompleta o completa. 4.° La existencia
de un block intraventricular, alteraciones de la conduceion intra-
ventricular sistematizadas a rama derecha o a rama izquierda, acla-
rando los tres tiempos de un desdoblamiento con un trazado ca-
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racteristico con alteraciones de Q. R. S. espesamientos, melladu-
ras, ensanchamiento de la base R mayor de 0.10 y sobre todo ma-
yor que el tercio normal del complejo. 5.° Las alteraciones de S. T.
muestran las lesiones del miocardio no especifico: alteraciones de
T achatada difdsicas negativas, no siendo en la tercera que no tiene
valor. Desnivelamientos de S. T. sea por encima o por debajo de
la lineca isoeléctrica.

La arritmia completa no la hemos encontrado nunca.

Bl fluter (aleteo auricular) lo hemos encontrado sélo en un
caso, coincidiendo con un blogueo.

Bl estudio de nuestros trazados fué hecho en colaboracion con
el Dr. Duomarco, cuya ayuda nos fuera muy eficiente.

Queremos significar que nuestros corazones diftéricos con al-
teraciones graves controladas por la elinica y fonocardicgrafia, con
alteraciones degenerativas intensas, difusas y sistematizadas, cuan-
do curan, como el nifio hidrargidico, quedan con ‘‘restitucion ad
integro’’, coincidiendo nuestra experiencia con los 100 casos bien
estudiados y seguidos por Witte.

De las pardlisis diftéricas.—S6lo podemos decir dos palabras.
Con Landouzy, diremos que las pardlisis diftéricas del nifio,
son el ‘‘apanage’ de las difterias toxicas. Sobre una estadistica
de 8276 difterias atendidas desde el afio 1932, al 36 en mi servi-
cio, podemos confirmar las enseflanzas de Landouzy y de Cadet de

&

(tasicourt.

Todavia es exacto el viejo concepto de Landouzy, de que las
pardlisis diftéricas son mds frecuentes en el adulto (19 %), que
en el nino (10 %) .

La veloplejia es el sello inicial y revelador de estas paralisis.
Es la forma mas comtan de las pardlisis diftéricas del nino que
puede quedar localizada o generalizarse, determinando paraplejias,
cuadriplejias, dorsoplejias, cetaloplejias, broncoplejias y muerte por
sindrome ascendente de Landry o por bronconeumonia de deglueion.

De una manera general podemos decir que las pardlisis muy
precoces antes del 8.° dia son més graves y que la gravedad de una
pardlisis diftérica estd subordinada menos a la extension paraliti-
ca que a las otras alteraciones toxicas poliviscerales, sobre todo, car-
diovasculares que determinan las difterias toxicas.

In cuanto al diagnéstico de una pardlisis diftérica, debe estar
bien fundamentado por un doble concepto: 1.° por el concepto cli-
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nico de una paralisis y 2.° por el concepto etiologico de una dif-
{eria.

Il concepto clinico de una paralisis es en general facil de es-
tablecer cuando se hace una buena semiologia. Hecho el diagndsti-
co positivo de parilisis, el diagndstico etiologico de difteria estara
fundamentado por. el concepto epidemiolégico, por los antecedentes,
por el estudio clinico de la paralisis y por las investigaciones bio-
logicas y bacteriolégicas de la difteria.

Bl diagnoéstico diferencial de una paralisis diftérica estara de-
terminada en cada caso en relacion con las particularidades clini-
cas y etiologicas que presenta el enfermo.

Estas paralisis en el nifio tienen poco substractum en el liqui-
do eéfalorraquideo; linfocitosis, albuminosis, hiperglicorragia in-
constantes v en grados diversos, lo mismo que las reacciones coloi-
dales que para Guillain son tan caracteristicas.

iSobre qué parte del sistema nervioso se fija la toxina? Es
una neuritis? ; Bs una funiculitis? ;Es una meso encetalitis? ; Es
una célulo neuritis?

Lo que es dificil admitir en clinica, dado el cardcter parcelar
v disociado de las lesiones, es que sea s6lo una radiculitis o sélo
una funiculitis. La lesién tiene que estar por lo menos en una de
las extremidades: central o periférica.

i Y qué dice la anatomia patologica? Que las lesiones son va-
riables, difusas, mixtas: periféricas y centrales.

Il sistema nervioso en el curso de las difterias toxicas suele
estar tocado desde su iniciacion, realizando lesiones difusas super-
ficiales mds o menos generalizadas: periféricas y centrales.

La difteria toxica determina, desde su iniciacion alteraciories
neurovegetativas evidentes. El parasimpatico explica las alteracio-
nes llamadas toxicas del colapsus periférico de las difterias malig-
nas. Luego pueden aparecer lesiones paraliticas mas o menos difu-
sas y generalizadas de neuropoliomesoencefalitis. Los sindromes 1la-
mados seudotabéticos o seudocerebelosos en la difteria paralitica ge-
neralizada son en el nifio sindromes paraliticos del tonus y son estas
paralisis del tonus las que explican las alteraciones seudotabéticas
o seudocerebelosas, va que el nifio con paralisis generalizada no
presenta nunca ni alteraciones de la sensibilidad profunda, ni al-
teraciones cerebelosas ni alteraciones de las reacciones eléctricas ni
de la cronaxia como lo hemos comprobado en nuestros enfermos.
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Las parélisis diftéricas extensivas del nifio son pues fundamen-
talmente paralisis del tonus.

Alteraciones renales y suprarrenales—B1 rifién estd tocado en
diferentes grados en las difterias téxicas, pudiendo encontrarse des-
de las albuminuries febriles discretas hasta las nefritis graves con
elevada albuminuria, hematuria y cilindruria.

El ataque renal en si, no tiene mayor significacién y las al-
teraciones graves reveladas en el examen de orina de estos enfer-
mos més o menos oligiricos dependen del estado toxico polivisceral
que acompatia a la difteria maligna.

La suprarrenal—Esti siempre comprometida y este hecho es
bien conocido experimentalmente.

En clinica no es féacil discernir sobre la responsabilidad de la
suprarrenal y la del colapsus periférico toxico, que dan caida del
tonus periférico, hipotensién, palidez y enfriamiento.

Queremos significar no obstante que la suprarrenal de los
muertos por difteria maligna, no se parecen en su supra renalitis
hemorragica grosera, a la del cobayo experimental, ya que estas
suprarrenales, macroscopicamente son poco hemorragicas, aunque
el microscopio revela estas alteraciones.

La suprarrenal humana de la difteria toxica nos recuerda mads
la suprarrenal de la paloma experimental que la del cobayo.

Las alteraciones hepdticas.—Las alteraciones hepaticas y peri-
toneales en la difteria toxica son evidentes.

1 hicado estd tocado desde el primer dia en las difterias ma-
lignas, presentando un hipocondrio derecho defendido.

El peritoneo también estd tocado y por razones anatomicas y
patogénicas multiples: por el higado, por el panereas, por los gan-
olios, por la acidosis. El balonamiento del vientre, los vomitos v la
defensa del cuadro seudoperitoneal de Martin, demuestran el ata-
que del peritoneo.

Alteraciones sanguineas—1.° fisicoquimicas, 2.° quimicas, 3.

citolégicas.

o

1.0 Alteraciones fisicoquimicas: Reserva alcalina, coeficiente
cloro globular y cloro plasmatico y Ph.

La reserva alcalina, la hemos encontrado en nuestros enfermos
rara vez elevada, a veces normal, generalmente descendida por de-
bajo de 45 %.
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Son estas acidosis reales o son acidosis gaseosas?

Tenemos una serie de observaciones donde conjuntamente con
la reserva alealina se ha estudiado el coeficiente cloro globular, clo-
ro plasmatico, que estd aumentado por arriba de 0.50, lo que
quiere decir que nuestros enfermos estan en estado real de acido-
sis no gaseosa. Por lo demds, si consideramos que la difteria téxica
en su distribucion universal compromete el higado, desplazando el
gluedgeno hepitico necesario para el metabolismo de los cuerpos
cetdgenos—aelucdgeno que ya estd disminuido por el ayuno obliga-
do en estos enfermos, si comprendemos la falla renal con retencién
de los aniones fosfatos y sulfatos, que conducen a la acidosis renal,
la fiebre de los primeros dias que exagerando el consumo proteico
v lipido, end6geno, tiende a la produccién de derivados acidos ce-
ténicos, anion sulftirico y anién fosforico; y por ultimo el factor
periférico dominante con anoxemia y anhidremia tisular con acu-
mulacion anormal de Acidos orginicos, sobre todo de acido lactico,
son todos estos factores los que explican la acidosis real de las dif-
terias toxicas por el aumento de los aniones fijos sobre las reser-
vas de los cationes del organismo.

Respecto al Ph., factor indispensable para el desenvolvimien-
to de las funciones orgénicas, predominantemente fermentativas, es
celosamente cuidado por el organismo en sus multiples mecanismos
defensivos y no debe extrafiarse que nuestros enfermos con discre-
tas aecidosis, no presentan mayores alteraciones del Ph. sanguineo,
va que estd siempre alrededor de 7.35 (Lo normal son 7.35 en
sangre venosa y 7.40 en sangre arterial).

2.° Las alteraciones quimicas de la sangre: La trea, suele estar
elevada, y esta uremia suele cambiar el aspecto psiquico de nues-
tros enfermos en el periodo secundario, que los muestra excitados y
agitados, sin la postracion, la apatia y la indiferencia que los ca-
racteriza.

Bl factor urémico al que la escuela lyonesa da tanta importan-
cia en el prondstico, es un signo mis de gravedad en las difterias
toxicas, es también un factor de acidosis, pero no creemos que las
treas elevadas puedan condicionar un prondstico.

La hipocolesterinemia es bastante constante en nuestros enfer-
mos, como ocurre en todas las enfermedades infecciosas.

La glucemia también estd disminuida como corresponde a es-
tos enfermos desnutridos y con alteraciones suprarrenales evidentes.
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Alteraciones citolégicas de la sangre : Respecto a las alteraciones
citolégicas de la sangre, la palidez de los diftéricos, no puede ser ex-
plicada por un déficit globular o hemoglobinico, ya que los glébulos
rojos v la hemoglobina suelen estar poco alterados en nuestros en-
fermos. Por el contrario, muchas veces estos valores estin ligera-
mente aumentados, seguramente por la hipohidremia.

Los glébulos blancos estdn aumentados. Leucocitosis de 20, 30,
40, 50 y hasta 60 mil leucocitos, a veces con algunos mielocitos que
hacen pensar a los que no conocen estos problemas en las leucemias.

Parece que las alteraciones leucocitarias a juzgar por nuestra
experiencia, tuvieron significacién pronostica.

No nos extrafia que el cuadro téxico de la difteria en lugar de
excitar el sistema histiocitario dando leucocitosis elevadas, pueda
inhibirlo, determinando leucopenias, sindromes agranulociticos, que
han sido descriptos en las difterias toxicas, pero que nosotros no
los hemos encontrada.

En cuanto a las plaquetas, a pesar del sindrome hemorrégico,
cutineo y mucoso de nuestros enfermos, el sistema tromboecitario,
parece poco alterado en nuestras difterias toxicas.

Carencias vitaminicas provocadas por la difteria téxica—; Co-
mo podriamos terminar este capitulo elinico de agresion toxica
universal sin hablar de las alteraciones vitaminicas?

La vitamina A: Pretendida antiinfecciosa ereemos que pueda
tener cierta intervenciéon en la difteria, porque hoy sabemos bien,
gue la vitamina A, tiene una accién sobre todo protectora de los
epitelios (piel y mucosas).

El grupo B: De interés clinico es el By, B,, B, y el P. P. En
nuestro caso creemos que puede tener importancia el B, por las
lesiones nerviosas que complican las difterias toxicas.

El grupo C: Tiene una grande importancia en la difteria.

Bs bien conocida la desaparicién del dcido aseérbico en la su-
prarrenal de los diftéricos.

Los cobayos con carencia ' son mucho mds sensibles a la to-
xina diftérica, asi como los cobayos con sobrecarga C resisten va-
rias dosis minimas mortales de toxina. Ademds, la vitamina C, tie-
ne una accién evidente neutralizante in vitro, sobre la toxina dif-
térica.

Por dltimo, el factor K del grupo €, tiene tanta participa-
¢ion en la coagulacién de la sangre por la formacién del fibrin-
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fermento debe estar comprometido en el cuadro hemorrigico de la
difteria toxica.

El grupo D: No parece. estar tocado en la difteria, como lo es-
t4 en las infecciones crémicas, sifilis o tuberculosis, y lo mismo po-
demos decir del factor vitaminico E.

DIAGNOSTICO DE LA DIFTERIA MALIGNA.—No insistiremos sobre el
diagndstico de la difteria maligna que es como tipo, Ginica y bien
caracteristica.

En su faz anginosa el diagnéstico serd planteado con las dis-
tintas anginas, y como en toda angina serd mnecesario estudiar y
diseutir el diagndstico con las otras anginas, clinicas, baeteriolo-
gicas o hematologicas.

La angina de la difteria maligna no puede ser confundida con
ninguna otra angina. La enorme inflamacién, la enorme membra-
na v la necrosis con fetidez son caracteristicas.

Bl cuello de la difteria maligna sélo lo hemos encontrado en
aleunas anginas estreptococeicas, pero el diagnéstico es fécil, por-
que estas anginas aunque pueden tener el cuadro téxico general de
la difteria, les falta la lesién anginosa enormemente membranosa
que caracteriza la difteria maligna.

Bl estado local, el estado del cuello y el estado toxico general
de la difteria malicna son caracteristicos en clinica y el control
bacteriolégico, el Loeffler, identificado por cultivos con sus prue-
bas biolégicas, debe mostrar su existencia como fnico responsable
etiolégico de la angina diftérica maligna.

En el diagnéstico diferencial de las complicaciones, los ante-
cedentes y la topografia de ellas, con sus caracteristicas, decidiran
el diagnostico.

BEronocia—En lo que respecta a la etiologia no podemos in-
sistir mayvormente. Dentro del agente patogeno, el estudio de la to-
xicidad de nuestra difteria, que motivé un trabajo que presenté en
“Paris Medicale’’, no explica siempre la gravedad de las difterias
toxicas. Por el contrario, las fuentes més toxigenas de bacilos de
Loeffler que hemos encontrado en nuestro medio, han correspon-
dido en general a diftéricos comunes o a portadores.

Lo mismo que deciamos del poder toxigeno podriamos decir
del factor virulencia. Bstudiar la virulencia, con eliminacion ab-
soluta del factor toxigeno no es fécil y enando Roberto Debré, pre-
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tende aislarla con lo que él llama el poder patégeno esencial, nos-
otros creemos que es un artificio de téenica, pero que no aisla el
factor virulencia, la capacidad de reproduccién de Nicolle, en su es-
tado de pureza.

Y en cuanto al factor terreno, la edad, nuestras difterias ma-
lignas son raras antes de los 2 anos. 0.70 % ; raras después de los
14 anos, 1.4 %, son maximas a los 5 y 7 anos, 12 % ; luego a los
6 y alos 4, 98 %, a los 8, 85 %; alos 3y alos 10, 7.7 % ; a los
9, a los 11 y a los 12, més de 6 %.

El factor sexo en nuestras estadisticas no tiene mayor influen-
cia, un poco mas el femenino, 58.8 %.

En lo que respecta al clima, a juzgar por nuestras estadisticas
es sobre todo en el otofio, abril 17 % y en el invierno, junio y ju-
lio, 10 % que la difteria maligna es mas frecuente.

Creemos que la frecuencia de la difteria maligna en abril
sea causada menos por los cambios climatéricos de nuestro otfortio,
que por la iniciacién de los eursos escolares, que reuniendo coleeti-
vidades infantiles, aumentan los contactos, elevando el niimero de
diftéricos, Siempre que en una enfermedad infecciosa el ntamero de
enfermos aumenta, aparecen y aumentan también las formas ma-
lignas.

D

PRONGSTICO DE LA DIFTERIA MALIGNA.—Ls siempre grave v
de evolucién incierta e insidiosa. La palabra malignidad en el con-
cepto cldsico no puede estar mejor aplicada que a la evolucién de
las difterias toxicas.

La difteria maligna en el tipo clinico bien identificado que
hemos descripto, mata en un porcentaje que varia desde el 38.5 % en
el afio 34 a un 73.3 % en el afio 33 con mortalidades intermedia-
rias de un 50 % en el 32, de un 58.1 % en el 37, de un 60.3 % en
el 38, de un 66.6 % en el 36 dando una mortalidad mediana en
los altimos 7 anos de un 53.36 %.

Como se ve, la difteria maligna nos cuesta muchas vidas.

Los diftéricos malignos fallecen en general en ese periodo des-
araciado del sindrome secundario del 6.° al 14° dias, sobre todo al
8.0 dia, lo que determina en nuestra estadistica el 8.5 de los fa-
lecidos, descendiendo esta-mortalidad en el 7.° dia, luego en el 6.7
luego en el 9.°, luego en el 10.° y disminuyendo francamente des-
pués del 15.° dia a 0.70 %.

Bl prondstico de una difteria maligna, la curacion o la muer-
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te nunca puede ser asegurada antes del 10.° dia y frecuentemente
no puede ser aclarada hasta después del mes.

De una manera general el prondstico de la difteria maligna
estd condicionado dentro de la clinica al cuadro hipertéxico y he-
morrdgico que la acompaifia; dentro de la etiologia a la edad del
enfermo, tanto mas grave cuanto menos edad tiene el atacado; den-
tro del terreno terapéutico a la precocidad de la sueroterapia y
dentro de la evolucién y de la profilaxis a los cuidados higiénicos,
dietéticos y medicamentosos de las complicaciones viscerales, cito-
légicas humorales y hormonales que comprometen el futuro de las
difterias toxicas.

TRATAMIENTO.—En cuanto al tratamiento, debe ser: 1.° especi-
fico, 2.° profilactico, 3.° sintomdtico, 4.° higiénico y dietético.

Tratamiento especifico.—la sueroterapia debe ser precoz y su-
ficientemente intensa y la férmula de mi maestro Lereboullet, debe
ser aplicada :*‘frappe vite y frappe fort’’. Golpear pronto, el por-
venir de un diftérico téoxico depende frecuentemente, aunque no
siempre, de la precocidad del tratamiento. Lo de golpear fuerte exi-
ge una aclaracion : nosotros damos en las difterias malignas, suero
el 1.2 y 2.° dia, a veces el 3.°, sueros discretamente concentrados, en
cantidades de 250 a 300 c. c. cerca de 100.000 unidades, pero no
pasamos en general esta dosis. No utilizamos para estos enfermos
los sueros purificados y concentrados, porque estimamos que para
curar una difteria hay que dar antitoxinas (unidades), pero tam-
bién hay que dar suero. No estamos de acuerdo con nuestro maes-
tro Debré, cuando él eree que es lo mismo usar 50.000 unidades
empleando 50 e. c. de suero concentrado, que 50.000 unidades con
170. c. c¢. de un suero de 300 unidades. En nombre de la clinica
podemos asegurar que solo el factor masa independientemente de
las antitoxinas, por patogenia mfltiple, tiene un valor terapéutico.
Tos sueros en esa molécula proteinica todavia misteriosa tienen un
ralor curativo.

No estamos tampoco de acuerdo eon nuestro maestro Debré en
aconsejar la dosis tfinica. El suero que necesita un diftérico esta
subordinado a la evolucién y la dosis tinica puede resultar dema-
siado grande o lo que seria peor, demasiado pequena.

Usamos siempre la via intramuscular y subcutinea y sélo por
excepeion en las formas hipertéxicas la via endovenosa, a pequena
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dosis no mayores de 5 ems. por vez, que a veces repetimos, de suero
puro, sin diluir, entibiado, con aguja fina y pasado lentamente.

(C'nando empleamos la via endovenosa lo hacemos siempre des-
pués de las dos horas de haber empleado la via intramuscular y
subcutinea y a pequefias dosis porque la via intravenosa es la mas
alérgica, mas que la endorraquidea y el factor cantidad en el con-
cepto de la alergia moderna tiene un rol indiscutible.

Tratamiento profildctico y de las complicaciones—Por el con-
cepto elinico de la difteria maligna en su distribucion toxica y poli-
visceral, la asistencia correcta del diftérico maligno, exigira la pre-
vencion profilactico y el tratamiento curativo del cardiovascular,
del sistema mnervioso, hepitico, renal suprarrenal y vitaminico so-
bre los cuales yo no puedo insistir.

Los digitalicos y sus derivados son frecuentemente empleados en
los diftéricos. Respecto a sus resultados, todo ha sido dicho; desde
los gue pretenden que impiden la fijacion de la toxina diftérica
sobre el miocardio hasta los otros como Wite y Lewis, que les nie-
gan toda influencia beneficiosa sobre el corazén diftérico,

Nosotros empleamos la ouabaina por sistema en la medicacién
de los diftéricos toxicos, sobre todo en los adultos, por via intramus-
cular, a la dosis total de 1 milieramo a 114 miligramos que repar-
timos durante los 4 6 6 primeros dias. Cuando el corazon diftéri-
co pasado este periodo, acusa fallas miocardicas estimables medita-
mos mucho antes de emplear los medicamentos cardiotonicos enér-
21cos.

La teofilina o la derifilina inyectable, como medicacion car-
diaca compensadora en las miocardilis diftéricas han sido también
utilizadas por nosotros con huenos resultados.

1 alcanfor o la coramina figuran frecuentemente dentro del
arsenal cardioténico utlizado en las difterias toxicas.

La bolsa de hielo precordial la indicamos frecuentemente en
las miocarditis diftéricas graves y creemos que sea una feliz indi-
cacion .

En lo que respecta a la estricnina que Paisseau, ha preconiza-
do a altas dosis haciendo milagros en la difteria, nosotros la hemos
empleado ampliamente y podemos asegurar que la estricnina mis-
ma a dosis masivas es bien tolerada por el nino, en particular por
el nifo diftérico, pero no hemos visto, que la estricnina sea una
panacea ni en la difteria ni en sus complicaciones.
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En cuanto a los preparados suprarrenales, los manejamos por
sistema con bastante confianza.

Los preparados cortico suprarrenales tienen una aeeién real
mejorando el déficit suprarrenal indiscutible, como medicacién hor-
monal complementaria o sustitutiva: levantando la colesterina, re-
oularizando el metaholismo hidrocarbonado y mineral, normalizan-
do el schock perifético que es precoz y mantenido en las difterias
toxicas.

La medicacién alcalina, el bicarbonato, lo indicamos siempre
como proveedor de cationes fijos (bases) para neutralizar el ex-
ceso de dAcidos formados. Ademés el bicarbonato de soda es un ex-
celente diurético.

L.a medicacién hidrocarbonada, la glucosa en particular. la in-
dicamos generalmente en los diftéricos téxicos, sea por via subeu-
tAnea o intravenosa, para favorecer la provision del glucdgeno
miocardico y hepatico siempre en déficit en estos enfermos.

La fijacion de glucégeno se encuentra favorecida por el em-
pleo simultineo de la insulina a pequenas dosis que utilizamos fre-
cuentemente.

No hemos més que citado lo fundamental del arsenal terapéu-
tico, etioldgico, profildctico y curativo de las difterias toxicas, sin
ocuparnos de la medicaciéon sintomatica, que estara condicionada
por las cireunstancias.

Este capitulo sobre difteria maligna no estaria terminado sino
dijéramos dos palabras sobre la profilaxis, que debe ser un punto
obligado en toda enfermedad infecciosa.

La profilaxis de la difteria maligna, es la profilaxis de la dif-
teria.

Evitar la enfermedad con la vacuna, ya que las anatoxinas cru-
das o modificadas evitan la enfermedad generalmente y la muerte
por difteria.

La profilaxis de la difteria maligna declarada debe ser del en-
fermo, curativa, especifica, precoz, con todo lo que hemos indi-
cado en la terapéutica.

La profilaxis de la difteria maligna, como la de toda difteria
serd dirijida contra el agente patégeno, en el enfermo, en el con-
valeciente, en los contactos, con la preservacién del receptivo, con
la profilaxis de urgencia y pasajera de la sueroterapia o mejor
con la profilaxis no urgente pero definitiva, de la vacunacién.

No insistiré sobre las clisicas medidas en higiene ptiblica, so-
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bre la desinfeccion que cada vez tiene menos jerarquia en la pro-
filaxis de las enfermedades infecciosas.

Como conclusiones a esta clase diré:

En el orden etiologico: Que el Loeffler, es el tnico agente
etiolégico responsable de la difteria maligna. 2.° Que el Loeffler no
explica siempre por sus propiedades biologicas (virulencia o toxi-
cidad), el euadro toxico de las difterias malignas. 3.° Que el terre-
no juega un rol fundamental en la etiologia de las difterias ma-
lignas.

En el orden clinico: 1.° Que la difteria maligna es siempre
primitiva. 2.° Que la clinica de la difteria maligna, por su sinto-
matologia focal, general y de vecindad, es tGnica y bien caracte-
ristica.

En el orden del diagnéstico: 1.° Que la angina diftérica malig-
na, como las complicaciones que la suceden son caracteristicas en
el diagnostico, 2.° Que el diagnéstico correcto de la difteria malig-
na, como enfermedad especifica exige la existencia bacterioldgica
del Loeffler bien identificado por los cultivos, y por sus reacciones
biologicas.

En el terreno evolutivo: Que la evolucion de las difterias toxi-
cas es irrecular y anormal.

En el terreno del prondstico: Que el prondstico de las difte-
rias malignas es siempre grave pero que estda condicionado en ge-
neral a la toxicidad del cuadro, a las hemorragias que lo acompa-
flan, a la edad de los enfermos v a la precocidad del tratamiento
especifico.

En el terreno terapéutico: 1.° Que la sueroterapia debe ser pre-
coz y suficiente. 2.° Que la sueroterapia precoz y suficiente, no re-
suelve siempre la terapéutica de la difteria maligna. 3.° Que por
el cardcter universal de agresién toxica polivisceral, tisular, humo-
ral, hormonal y vitaminica, el tratamiento especifico de la difteria
maligna, serd completado por un tratamiento polivisceral, tisular,
humoral, hormonal y vitaminico convenientemente administrado.

En el terreno profildctico: 1.° Que la profilaxis de la difteria
maligna debe ser encarada como la de la difteria misma, por la
preservacion del receptivo: por la vacunacién. 2.° Que la vacuna-
cion  antidiftérica evita generalmente la enfermedad y la muerte
por difteria.



Pancreatitis aguda hemorrdgica en una nifia de 6 afios

por los doctores

Martin R. Arana y Alberto Lagos Gatcia

La pancreatitis hemorrdgica aguda se observa excepeionalmen-
te en la infancia.

En la literatura médica nacional s6lo hemos hallado tres casos
publicados. El primero por Julio Ferniandez, en el ano 1908, corres-
ponde a una nifia de 5 afios de edad y fué acompanado de un do-
cumentado estudio andtomopatolégico. Posteriormente, Covaro, en
el afio 1931, da a conocer una observacién en una nina de 13 afos,
en cuya autopsia se encontré una colecistitis crénica, probable
causa de la afeccién. Por Gltimo E. Sujoy, publica en el afio 1936,
un caso de pancreatitis hemorrdgica en una nifia de 8 afios.

En ¢l extranjero, tampoco abundan las observaciones de pan-
creatitis acuda en la infancia. Mondor, expresa al respecto: ‘““Ha
habido observaciones en nifios de 7 afios, 12 afios y hasta en recién
nacidos. .. Pero ellas son excepeionales. Holzmann, en 1927, ha-
bia reunido solo 10 casos de pancreatitis hemorrdgica en los nifios™.
Herzog, en el afio 1929, relata una observacion en una nina de 2
afios, cuya sintomatologia clinica no permitio establecer el diagnos-
tico y se pensé en un envenenamiento. Sobrevino la muerte a las
91 horas de la iniciacién de la enfermedad y en la autopsia se en-
contré una pancreatitis hemorrigica con citoesteatonecrosis, que el
autor supone debida a una obtruccion del conducto de Wirsung
por un asecaris.

En el afio 1930, Eliason y North, citan también casos obser-
vados a los 2%, 3, 4 y 7 afios de edad, respectivamente, pero sin
publicar sus historias.
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Posteriormente, en el ano 1932, Desjacques, publica una obser-
vacion en un nino de 5 afos, operado con diagnéstico de apendi-
citis por peritonitis.

Dada la rarveza de la pancreatitis hemorrigica en la infancia,
no es de extrafar que la mayoria de las observaciones sean hallaz-
oos de autopsia o diagnosticos efectuados en la mesa de operaciones.
Kl afio pasado, tuvimos oportunidad de observar una enfermita de
6 afios con esta afeccion del pancreas. Hemos creido conveniente
publicarla con el propésito de aumentar la casuistica al respecto, y
ademds, por la circunstancia interesante de que la enferma ha
sobrevivido a su afeccién; eventualidad atin més rara, pues las ob-
servaciones de pancreatitis hemorrdgica en la infancia que hemos
encontrado descriptas con algtin detalle, casi siempre han seguido
una evolucién fatal.

La historia corresponde a la enferma:

E. A., 6 anos, argentina. Ingresa a la Sala V del Prof. M. Viias,
del Hospital de Nifios, el 20 de cctubre de 1938.
Antecedentes hereditarios: Sin importancia.

Antecedentes personales: Nacida a término. Lactancia materna. Ha
tenido sarampion hace dos afios.

Enfermedad actual: Comenzé hace 3 dias, después de un almuerzo
abundante, con dolores difusos de abdomen, vémitos primeramente ali-
menticios y luego biliosos. Esta sintomatologia ha persistido hasta aho-
ra, con una intolerancia gistrica absoluta, pues devuelve todo lo que in-
giere. Desde la iniciacién de su enfermedad presenta constipacién que no
cede con los enemas que le han practicado.

Estado actual: Nina en regular estado general, es traida en brazos,
estd agitada y ansiosa, su facies es palida, ojerosa y demacrada. Tiene
sed intensa. Temperatura axilar 37°8, temperatura rectal 38°2. Pulso 132
pulsaciones por minuto, ritmico, igual, con tensién mediana. Cabeza: len-
gua limpia, rosada y himeda, se observa una ligera angina catarral. Cue-
llo y térax: Sin particularidades. Abdomen: plano, se observa una dismi-
nueién de la excursiéon respiratoria. A la palpaciéon se aprecia una con-
tractura de los rectos anteriores en la regién supraumbilical. Esta con-
tractura es més acentuada del lado derecho. La presién en el epigastrio
despierta dolor, asi como en el hipocondrio derecho a nivel del cual la
sensibilidad es particularmente intensa. La regién infraumbilical del ab-
domen es blanda, depresible y poco dolorosa. No se palpa bazo ni higa-
do. Tacto rectal sin particularidades.

Inmediatamente después del primer examen eclinico practica-
do a esta enfermita e impresionados por la constipacion absoluta
de 3 dias, y por los vémitos biliosos abundantes, repetidos y ri-
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pidos que presentaba y que nos hicieron sospechar una oclusion in-
testinal alta, decidimos hacerle una radiografia del abdomen que
no mostré niveles liquidos. Tampoco se observé en la radiografia,
imagen alguna de neumoperitoneo.

La existencia en un nifo de un cuadro de abdomen agudo su-
praumbilical provoca cierta perplejidad, pues no estamos habitua-
dos a observarlos. Bn efecto, las afecciones que mas frecuentemente
dan estos cuadros clinicos en el adulto o no se observan en la in-
faneia, como la perforacion del ileus gastrico o duodenal ; o son ex-
tremadamente raras, como las pancreatitis y colecistitis agudas
v por lo tanto nos sentimos poco inelinados a sentar estos diagnos-
ticos de excepcion. Por otra parte, la frecuencia de la apendicitis
aguda en los nifios, la posibilidad de que un apéndice ascendente
interno, largo y perforado en su extremo, como hemos tenido opor-
tunidad de observar en algunas ocasiones, y que dan una sintoma-
tologia derecha alta, hacia que no fuera posible descartar por
completo esta afeccién, no obstante la falta de signos comprobada
en la fosa iliaca derecha.

En definitiva, no se llegé en esta enferma a ningtn diagnosti-
co preciso. Se establecié tan sélo que se trataba de un abdomen
agudo quirtirgico y que por lo tanto era conveniente intervenirla.
;Se trataba de una apendicitis con peritonitis? Era una pancrea-
titis o hien alguna afeccién biliar? Consideramos que sélo la inter-
veneién podria resolver estos problemas.

Operacion (20 de octubre de 1938): Cirujano: Dr. A. Lagos Garcia.
Ayudante: Pract. Bardi. Anestesia general con éter. Palpando el abdomen
bajo anestesia se percibe en la regién supraumbilical una tumoracién alar-
oada en sentido transversal, de limites poco netos y al parecer fija a la
pared posterior.

Laparotomia supraumbilical paramediana derecha. Abierto el peri-
toneo, sale una regular cantidad de liquido serohemitico. Al examinar el
epiplén, que se encuentra invertido hacia arriba entre el colon transver-
so y el estomago, se observan una serie de pequefias manchas blanqueci-

nas de tamafos variables entre un grano de mijo y una lenteja. Se ex-
plora colon ascendente, ciego y apéndice que no muestran ninguna lesion,
pero desde la base del meso apéndice y extendiéndose hacia arriba, entre
ol mesocolon ascendente y la insercién del mesenterio, se aprecia una he-
matoma retroperitoneal, que alcanza su méximo por debajo del mesocolon
transverso, donde parece palparse el pancreas aumentado notablemente de
tamafio. La vesicula biliar estd distendida pero se evacta facilmente al
comprimirla, presentando un aspecto normal. Se incinde el epiplén gas-
tro-célico y se deja un drenaje con rubber-dam y gasa en la transcavidad,
de donde sale también liquido serohemitico. Sutura parcial de la pared
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por planos. Previamente, se hizo una pequefia biopsia de epipléon a nivel
de las manchas céreas.

Indicaciones: Suero glucosado isoténico subcutaneo, insulina, suero
clorurado hiperténico al 20 % endovenoso, adrenalina y bolsa de hielo en
el abdomen. El postoperatorio de la enferma, durante las primeras 48
horas consecutivas a la operacién, tué accidentado. Estaba ansiosa y ex-
citada, con vémitos biliosos, el pulso taquicdrdico e hipotenso, el abdomen
timpanico. El apésito totalmente impregnado de liquido hemadtico.

Al tercer dia de la operacién, la enfermita inicia su mejoria. El pul-
so desciende a 100 pulsaciones por minuto, estda tranquila, tolera la inges-
tion de liquidos y tiene espontineamente una deposicion. Luego conti-
nia mejorando paulatinamente. A los 8 dias de la operacion se retira

Figura 1

el drenaje, saliendo todavia cierta cantidad de liquido hemdtico. Se le
renueva.

El 31 de octubre se retira definitivamente el drenaje, curaciones pla-
nas. Se enferma de varicela.

Bl 14 de noviembre se le da de alta en excelentes condiciones.

Andlisis: BExamen de orina: Normal. Los cortes de la biopsia mues
tran una epiploitis con zonas de necrobiosis grasa. (Figura IE)R

La enferma es vista nuevamente algin tiempo después del al-
ta, en perfecto estado de salud. La palpacion del abdomen no re-
velaba ninguna anomalia. Se ie efeciud entonces un examen para-
sitolégico de materias fecales que fué negativo y una colecistogra-
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ffa, previa ingestion de ‘‘oraltetragnost’’, obteniendo el Dr. Sofio
Calisti, las radiografias 2 y 3. La primera, muestra una vesicula
biliar de aspecto normal. La segunda, obtenida después de la in-
gestion de grasas, muestra una buena capacidad de contraccion y
evacuaeion vesicular.

Tstos exdAmenes complementarios, fueron practicados con el
proposito de buscar la causa etioldgica provocadora de la pancrea-

Figura 2

titis hemorrdaeica, sufrida por nuestra enferma. La colecistografia
normal, coincidiendo con las comprobaciones recogidas en el acto
guirtrgico, permiten descartar la litiasis biliar como factor etiold-
gico en esta observacién. Es sabido que, en el adulto, un gran por-
centaje de las pancreatitis agudas se producen en litidsicos biliares.

Asimismo, el examen coprolégico negativo elimina la posibili-
dad de que una parasitosis intestinal tuviera influencia etioldgica
en la afeccion de esta enferma.



Dentro de la patogenia todavia oscura de la pancreatitis agu-
da, existe un hecho muy sabido e indiscutido y es que la necro-
biosis glandular se produce por la activacion anormal en el seno del
pancreas del jugo pancredtico. Lia tripsina es el fermento que jue-
ga el rol preponderante en la afeccion. Normalmente se activa re-
cién en el duodeno por la adjuncién de un coofermento intestinal,
la enteroquinasa, pero si llega a activarse dentro del panereas, ata-
ca, digiere y mecrobiosa las células, los vasos y los canales exereto-

Figura 3

res; trayendo como consecuencias la hemorragia—por digestion
vascular—y el derrame del jugo pancredtico al exterior con la
entrada en escena de los otros fermentos. La lipasa activada trans-
forma las orasas, de ahi la citoesteatonecrosis, y la amilasa, sin
accion sobre los tejidos, es reabsorbida por el periténeo, pasando a
la sangre y a la orina, donde su busqueda por el método de Wohl-
gemuth podrd servir para el diagnéstico. Por altimo, el peritoneo y
los vasos reabsorben en masa ios productos de autodigestion glan-
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dular, probable causa de la intoxicacién brutal, del schoe toxico
que se observa en los enfermos y que habitualmente es la causa
de su muerte. Se discute todavia cudl es la naturaleza intima de las
substancias que provocan los trastornos téxicos; para algunos se-
ria la tripsina activada, para otros, los productos de la digestion
incompleta de las proteinas celulares, albumosas, peptonas o po-
lipéptidos que el higado seria incapaz de neutralizar. Ademas, co-
mo el pancreas tiene una secrecion interna (islotes de Langerhans),
cuando es destruido en buena parte, aparece la hiperglicemia y
los trastoimos acidécicos, que intervienen también como causantes
de la sintomatologia general acusada por los enfermos.

Las teorias que pretenden explicar la activacion intraglandu-
lar de la tripsina, no pasan de ser meras hipdtesis.

Para la teoria canalicular, la activacién se produciria por el
reflujo del jugo intestinal en los conductos panecreaticos, por le-
sion del esfinter de Oddi o por caleulos o pardsitos enclavados. Pero
ademéds, existen otras quinasas que pueden activar la tripsina, las
de los leucocitos, las de las necrobiosis celulares y atn el cloruro
de caleio de la sangre. Asi, en las lesiones biliares, el reflujo de
bilis en el pancreas determina lesiones celulares productoras de
citfoquinasas que activarian la tripsina. También la infeccién, pro-
vocada por la litiasis, podria activar la tripsina por intermedio de
leucoquinasas.

Para la teoria vascular que explica la pancreatitis por emho-
lias ¥ trombosis, también la tripsina se activaria por las citoqui-
nasas producidas por la desmtegracion celular, originada por el
infarto hemorrigico.

En definitiva, es evidente que las pancreatitis deben tener, se-
oun los casos, factores etiologicos y patogénicos diversos.

Nuestra observacion, desde el punto de vista de su sintoma-
tologia, encuadra dentro de la forma clinica aguda de las pancrea-
titis hemorragicas descriptas en el adulto. Presenta caracteristi-
cas comunes con ese cuadro clisico y también aleunas diferencias
que pondremos de relieve. En efecto, la pancreatitis hemorrigica
en su forma aguda, generalmente se inicia con un dolor epigastri-
co intenso, de aparicion mas o menos brusca, sobrevenido en plena
digestion y que es seeuido de vomitos abundantes y repetidos, pri-
meramenie alimenticios, luego biliosos, sin llecar nunca a ser fe-
caloides. En nuestra observacion, los vomitos llamaban la atencion



por su abundancia y por su coloracién verde oscura, intensamente
tefiidos por la bilis.

Ks muy frecuente también observar, asociados a estos sinto-
mas, un intenso schoe, verdadero colapso con cianosis, hipotermia,
enfriamiento de extremidades, pulso frecuente y filiforme y acom-
pafiado de gran inquietud.

En la enfermita que comentamos, no existia mayor shoe, com-
probindose solamente gran agitacion, ansiedad y sed intensa, lo
que indicaba una forma clinica menos grave.

(ieneralmente, en las pancreatitis del adulto, el dolor epigis-
trico se propaga hacia la izquierda y a la palpacion el dolor es
también intenso a la izquierda de la linea media. Ticnen asimis-
mo importancia diagnéstica, el punto doloroso costo vertebral iz-
quierdo (signo de Mayo Robson), y el dolor despertado por la pal-
pacién a mnivel del reborde costal del mismo lado (signo de Mayo
Rohson v Russer). Todas estas caracteristicas dolorosas no se comn-
probaron en nuestra enferma, en la gue inversamente el dolor era
mas acentuado en el hipocondrio derecho. Ademas, en ella existia
una contractura muscular evidente de los dos rectos en su poreion
supraumbilical y més acentuada del lado derecho, no existiendo
abovedamiento epigdstrico, a la inversa de lo deseripto en la ma-
voria de los casos, en los que no hay contractura y se aprecia un
abovedamiento epigéstrico que para Gabiot seria debido a la dis-
tensién del colon transverso: en cambio, Pavlovsky, lo atribuye a
la dilatacion de estomago.

En la pared abdominal, se observan algunas veces manchas
equimoticas de aspecto marmoreo, constituyendo el signo de Hals-
tead.

Desjacques, ha observado en un nifio manchas azuladas a ni-
vel del ombligo y de los orificios inguinales.

Lia detencién de materias y gases es frecuente en la pan-
creatitis hemorrdgica. Sobre 118 observaciones de Broeq, en 23
casos se diagnostied oclusién intestinal por la intensidad de estos
sintomas.

Clomo la pancreatitis aguda determina modificaciones humorales,
se han propuesto pruebas de laboratorio con el proposito de acla-
ar los diagnésticos dudosos. La mis conocida es la de Wohlge-
muth, que dosa el poder diastisico de la orina a 38° y durante 30
minutos. Las ecifras por arriba de 200 unidades de diastasis, im-
plicarian una lesién del pancreas. La investigacion de la glicemia
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tiene también importancia en la pancreatitis, pues en ella se en-
cuentra siempre notablemente aumentada. Por ultimo, ha sido pro-
puesto el dosaje de las lipasas pancreaticas en la sangre, pero su
téenica muy engorrosa le resta valor practico.

La mayoria de los autores que han utilizado estas pruebas de
laboratorio, les dan importancia diagnodstica, pero siempre subor-
dinando sus resultados al examen eclinico, porque pueden existir le-
siones pancreaticas en ulcerosos géstricos o duodenales y en litid-
sicos, v ser estas afecciones las causantes del cuadro abdominal agu-
do. Ademads, tienen el inconveniente de que a menudo es dificil
contar, en los casos urgentes, con la ayuda rapida del laboratorio.

Bl tratamiento de la pancreatitis hemorragica aguda, que hasta
hace algunos anos era encarado con un criterio uniforme por la
mayoria de los autores, que aconsejaban la intervencion quirtrgi-
ca precoz, ha sido objeto de una revision en los ultimos tiempos.
Actualmente, no existe unanimidad respecto a la conducta a se-
ouir y la terapéutica de esta afeccion, sigue siendo un problema
que no ha sido definitivamente resuelto.

Lios partidarios del criterio intervencionista preconizaron, du-
rante mucho tiempo, la operacion precoz, rapida y dirigida tnica-
mente a drenar el pancreas e impedir la difusion del jugo panecrea-
tico, derivandolo al exterior. Suponian que las probabilidades de
éxito estaban en relacion directa con la precocidad de ia interven-
cion. Sin embargo, esta conducta terapéutica mo logré descender
la mortalidad de la pancreatitis hemorragica, ni aun en las mejo-
res estadisticas, a menos del 60 %.

Posteriormente se consideré, teniendo en cuenta la importan-
cia etiolégica de la litiasis biliar en las pancreatitis, la necesidad
del drenaje biliar. Se asocié por consecuencia, al drenaje del pan-
creas, la colecistostomia o el drenaje de las vias biliares, segiin
las necesidades y siempre que el estado del enfermo permitiera la
prolongacion del acto quirargico y que una vesicula sin adheren-
cias ni retracciones, no la complicara.

Con este tipo de intervencion, llamada completa, aunque pa-
recio disminuir algo la mortalidad, no se consiguieron tampoco
resultados muy brillantes

Como se hubiera observado, en repetidas ocasiones, enfermos
con pancreatitis hemorrdgica que no fueron operados, ya sea por
error de diagndstico o por su excesiva gravedad, y que luego cura-

ron espontineamente, algunos autores se han limitado-al tratamien-



to conservador o abstencionista y han visto en esta forma reducir-
se considerablemente la mortalidad. Ya en 1927, Polya, de Buda-
pest, se opuso a la operacion inmediata en las pancreatitis agu-
das. Dos afios después, Walzel, de Viena y Nordmann, de Ber-
lin, publican resultados alentadores conseguidos con la terapéutica
ineruenta. También Mikkelsen, cirujano danés, propicia el méto-
do conservador con el que reduce notablemente el indice de morta-
lidad de sus enfermos. Posteriormente, este criterio fué seoguido ¥
aceptado por gran parte de los cirujanos alemanes

En realidad, el llamado tratamiento conservador o abstencio-
nista, es un tratamiento médico consistente en: 1.° Dieta absoluta
para no excitar la secreeion paneredtica. 2.° Administracion paren-
tela de liquidos por via subcutinea o endovenosa de suero gluco-
sado vy fisioldgico, asociado a las cantidades correspondientes de
insulina para mantener en reposo relativo al panecreas. 3.° Adminis-
tracion de estimulantes cardiovasculares y también de efetonina
cuando haya hipotensiéon y, 4.° Estimular el peristaltismo intesti-
nal. A estas indicaciones se han agregado, segtin Bustos, que se ha
ocupado preferentemente de esta terapéutica en nuestro pais: a)
La administracién de atropina y morfina para disminuir la se-
crecion pancreatica y atenuar el dolor. h) Bolsa de hielo en la ve-
gion mesogdstrica. ¢) Si hay shoe, trnsfusién sanguinea. Con-
sidera también la ventaja, para completar este plan terapéutico,
de utilizar el suero antitripsina, preparado en animales con inyec-
ciones repetidas y progresivas hasta hacerlos resistir dosis mortales
de tripsina activa.

(Clon esta terapéutica conservadora, la mortalidad de la pan-
creatitis hemorrdgica ha descendido a cifras que oscilan entre un
8 % y un 28 %, segln distintas estadisticas. A esta terapéutica, se
le ha objetado que deja al enfermo expuesto a las recidivas por-
que no actia sobre la causa etiologica desencadenante que es habi-
tualmente una litiasis biliar. De alli, que haya aparecido un nuevo
criterio terapéutico, el llamado de la conducta conservadora en la
faz aguda, seguida luego de la operacién retardada, a las 2 sema-
nas, que generalmente sera de cirugia biliar. Pero indudablemente,
la objecion mas importante que se le hace a esta terapéutica conserva-
dora es la inseguridad del diagnastico de pancreatitis, pues a pesar
de lo facil que lo consideran ciertos autores, estadisticas impor-
tantes demuestran que no ha sido establecido en mds de un ter-
cio de los casos.



L

Bustos, considera que las pancreatitis deben ser intervenidas:,
1.2 Cuando el diagnéstico diferencial no se ha podido establecer
con seeuridad. 2.° Cuando hay signos de peritonitis. 3.° Cuando el
ileus paralitico se prolonga mas alld de las 36 horas y 4.° Cuando
hay ictericia.

Para algunos autores, atn los diagndticos dudosos pueden be-
neficiar del tratamiento conservador, pues al reconocer el eirujano
durante la intervencién la pancreatitis, debe limitarse a cerrar el
abdomen y a instituir el tratamiento médico correspondiente.

Recientemente, el tratamiento de la pancreatitis aguda ha si-
do debatido en la Sociedad de Cirugia de esta Capital. En la dis-
cusion, se han expuesto distintos eriterios, pero en general la mayo-
ria de los cirujanos participantes en el debate, aconsejan no se-
ouir una conducta sistemética, sino elegir el método con mayores
probabilidades en cada enfermo, de acuerdo a sus caracteristicas
clinicas y etiologicas; prefiriendo en los casos comunes el trata-
miento médico y sélo intervenir si con él no se obtiene ninguna
mejoria.

En lo que se refiere a la infancia, el tratamiento conservador
serd dificilmente aplicable, pues el diagnéstico de pancreatitis no
es posible establecerlo en los nifios, dada su rareza, ni siquiera con
un minimo de garantias. Tan solo podria ser aplicado después de
reconocer quirdrgicamente su existencia. En nuestra observacion,
prefel"itnos colocar un simple drenaje en la retroactividad de los
epiplones, pero sin dislacerar la celda pancreatica. En el postope-
ratorio instituimos el tratamiento médico, llamado conservador.

Por altimo, consideramos que esta observacién tiene un interés
prictico: el de recordarnos que si bien la pancreatitis hemorrigica
es excepcional en la infancia, ella existe y no debemos olvidarla
cnando nos veamos frente a un enadro abdominal agudo a predomi-
nio sintomético superior.



Hospital Pirovano
Primer Servicio de Asistencia Meédica y Social del nifio reumadiico
Director: Prof. Jose Maria Macera

Encuesta sobre concurrencia de nifios reumadticos con y
‘stn cardiopatias a los hospitales de la Capital Federal
en el afio 1938 (")

por los doctores

José Matia Macera, Alberto P. Ruchelli y Rodolio Gaig

En el afio 1935, uno de nosotros (Macera), presenté con sus
colaboradores a la Sociedad Argentina de Pediatria, el trabajo ti-
tulado ‘‘Cémo se ha encarado la Asistencia Médico Social del ni-
fio reumatico en el servicio de clinica Infantil del Hospital Sala-
berry’’, que fué publicado en ‘‘Archivos Argentinos de Pediatria’™,
N.° 10, 1935 y “‘Semana Médica’ N.° 46, 1935. En este trabajo se
di6 a conocer en qué forma concebiamos y realizibamos desde el
ano 1932, la campania de profilaxis que desde el primer momento
propusiera nuestro estimado colaborador y amigo el Dr. Guido Cos-
ta Bertani. Posteriormente como consecuencia de un proyecto del
Dr. Costa Bertani sobre creacion de una Liga Antirreumatica pre-
sentado al Ateneo de Pediatria del Hospital Salaberry se realiza-
ron en ese hospital las ‘‘Primeras .Jornadas reumatoldgicas™ efec-
tuadas en el pais en el afo 1935. Las conclusiones a que se arribo
fueron publicadas por intermedio de la prensa médica nacional.

Movidos siempre por la misma inquietud, hemos continuado
nuestra prédica y nuestra accion: 1.° organizando conferencias ra-
diotelefonicas dirieidas al euerpo médico, al magisterio y al publi-
co en general; 2.° publicando articulos especiales sobre la impor-
tancia social de esta enfermedad en periddicos de sociedades de fo-
mento local. 3.° presentando trabajos cientificos a entidades médi-

(*) Trabajo presentado a la Soc. Argentina de Pediatria en la se-
sion del 22 de agosto de 1939,
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cas, ete. Se ha procurado siempre hacer destacar la importancia
social que esta enfermedad tiene en la actualidad en todo el mundo,
proponiendo los medios adecuados y oportunos para combatirla;
en una palabra, desde hace afios hemos planteado enfre nosotros el
orave problema que significa como enfermedad social el reuma-
tismo infantil por las cardiopatias que origina.

Tuvimos la satisfaceion de comprobar que nuestro proposito
se ha cumplido en parte, al ver que distinguidos y destacados pe-
diatras han compartido nuestra opinién al crear servicios especiali-
zados semejantes al nuestro, basados en el plan de profilaxis que
erearamos en 1932, servicios como el que funciona en el Instituto
de Clinica Pediatrica y Puericultura de la Facultad de Medicina
de Buenos Aires (sede de la catedra oficial), y del Hospital de
Ninos de la Capital Federal, ete.

La Direceion de la Asistencia Pibliea, compenetrada de la im-
portancia de la accién médica y social de nuestro servicio lo ofi-
cializ6 en el mes de febrero de 1936.

El incremento inusitado de las afecciones cardiovasculares en
los tltimos afios én todo el mundo, revelado por las estadisticas de
diversos paises, demuestra la real importancia que desde el punto
de vista social tienen estas afecciones habiendo llegado a ocupar
en la actualidad el primer puesto en la morbimortalidad en gene-
ral, desplazando en forma insospechada a enfermedades como la
tuberculosis, el cancer, ete.

Este fendomeno que es universal, se cumple igualmente en nues-
{ro pais, si nos atenemos a estadisticas obtenidas del ““ Anuario De-
mogrifico del Departamento Nacional de Higiene’’, estadisticas he-
chas pablicas en oportunidades distintas. La magnitud del proble-
ma surge con evidencia, si también se estudian las estadisticas de
las cajas de jubilaciones y pensiones de diversos paises y en forma
especial las del nuestro, donde se registra el 40 % de jubilaciones
producidas por enfermedades cardiovasculares. Estos hechos se ob-
servan igualmente en la infancia, en paises como Estados Unidos
(pais que marcha a la vanguardia en la actualidad, en la organi-
zacion social y sanitaria contra estas afecciones), posee estadisti-
cas que demuestran que la principal causa de muerte entre los ni-
flos comprendidos en la edad de 10 a 14 afios es producida por
cardiopatias reumatismales y que alrededor de 200.000 adolescentes
estan afectados del corazom, reconociendo en el 80 % de estos, al
reumatismo como factor etioldgico. (Pugh). Inglaterra y Gales tie-
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nen 50.000 escolares afectados de reumatismo, falleciendo de estos
anualmente un 4 %.

En nuestro pais uno de nosotros (Macera), y el destacado
reumatéologo Dr. Costa Bertani, demostraron que la mortalidad in-
fantil por cardiopatia reumatica en el afno 1934, de 920 casos con-
tra 762 casos que corrvespondieron a la difteria ocupando el primer
lugar en el cuadro de las afecciones causantes de la mortalidad
(comprendiendo hasta la edad de 15 anos). (‘‘Anuario Demografi-
co del Departamento Nacional de Higiene’’).

Bl Dr. Costa Bertani publica a su vez las estadisticas de la
mortalidad del afio 1930 y 1935, las que igualmente revelan la im-
portancia de esta afeccion obteniendo las siguientes cifras, 576 de-
funciones para 1930 y 822 para 1935 (abarcando siempre la edad
hasta los 15 anos).

El1 Dr. Sloer, publica estadisticas de la mortalidad infantil
entre los 4 y 15 afios de edad de la ciudad de Rosario, demostrando
que en los afios 1935, 1936 y 1937, la mortalidad por cardiopatia
reumdtica ocupa el primer rango precediendo a la tuberculosis ¥
a la difteria.

En el Uruguay, pais hermano al que nos liga especiales vincu-
los de amistad, el ilustre maestro Morquio demostré en forma ter-
minante el aumento de casos de esta enfermedad en los Gltimos anos,
destacando en forma especial la importancia social que tiene, lo
que motivé la creacion de la Policiinica reumatologica y cardio-
l6gica infantil, en el Instituto de Pediatria que dirigiera, logrando
con ello ver realizado otra de sus més grandes aspiraciones en pro
de la infancia.

Tstas diferencias y citas demuestran la verdad de los hechos,
nosotros deseando ser atn més exactos, ya que las cifras estadis-
ticas sobre mortalidad infantil en nuestro pais, obtenidas del Anua-
rio Demogrifico, pudiera en cierto modo, levantar algunas dudas
en lo que respecta a su real exactitud, en virtud de la imprecision
de algunos certificados de defuncién, resolvimos levantar una en-
cuesta en todos los hospitales de la Capital Federal y principales
sociedades de socorros mutuos sobre cantidad de nifos que habian
sido atendidos por esta afeccién en 1938, y proceder al examen del
corazén de 10.000 escolares, tarea ésta, que se halla terminada cu-
vos resultados daremos a conocer oportunamente anticipando des-
de ya, que el porcentaje de cardiopatias congénitas y adquiridas
es insospechable.
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Jracias a la gentil colaboracion de los distinguidos colegas
que dirigen los distintos servicios de la especialidad, en los hospi-
tales de esta Capital hemos reunido y precisado cifras que a con-
tinuacién hacemos conocer al cuerpo médico y a las autoridades sa-
nitarias del pais.

Las principales sociedades de socorros mutuos no pudieron in-
formarnos de acuerdo a nuestro pedido por carecer de registros al
respecto, lo propio sucedié con algunos hospitales municipales ve-
cinales y particulares, por no contar con servicios especializados de
Pediatria. A fin de evitar que el mismo enfermo, que pudo haber
concurrido a dos o més hospitales figurara repetido en la estadis-
tica se procedié a confeccionar un indice por orden alfabético de to-
dos los enfermos que coneurrieran a los distintos hospitales, donde
se especifica, la edad, el sexo, domicilio, si padece o no de cardio-
patia y la procedencia hospitalaria.

Corresponde hacer destacar que las cifras que a continuacién
hacemos conocer no revelan en su justa medida la realidad de los
hechos, pues solo demuestran la cantidad de nifios reumaticos aten-
didos en sélo 16 hospitales de la Capital Federal, la mayor parte
de los cuales no cuentan con consultorios especializados para el
mejor diagnostico, asistencia y evolucién de esta enfermedad; que-
dando excluidos todos los nifios que concurren a las innumerables
sociedades de socorros mutuos, los que se asisten en los restanfes
hospitales municipales, particulares, ete., y la gran masa de enfer-
mos que son atendidos en los consultorios particulares, entre Jos
que corresponde citar los nifios de asilos, escuelas particulares, ete.

Cuadro N.° 1.—Hospitales que han informado

Hospitales Reumat. sin Reuméat con Total % sobre
cardiopatias cardiopalias el total
De Nifios............... 113 368 476 43
Pirovano ............... 116 33 149 13
(I EVITEEEY im0 B 21 93 114 10
Casa Expo6sitos, . ........ 67 19 86 7.7
Salabercy ot o 49 22 71 6.3
Ramos Mejia ........... 22 17 39 385
DT ATTC e s e SRS 2 23 9 32 2.8
Alvarez (Prof. Beretervide) 5 24 29 2.6
Zubizarretta .. ......... 14 11 25 2.2
Espaiiol ... ............ 10 10 20 1.8
PIEro): .o ot s e 5 13 18 1.6



TN R 3 v b o o 4 10 14 1:2
TRECTEI 1L Dot b S e e 0 13 13 1.
RernAndeZe. . . o aa o s ohe 7 4 2 1
Alvarez(Dr.Costa Bertani) 2 5 7 0.6
Rivadavia .............. il 2 3 0.2
AT AYI S e P st v e el t o el 2 1 3 0.2

ilotales I S s o 461 649 1110

Porcentaje ............ 41.5% 58.5%

C'omentario que suscita el cuadro N.* 1.—Este cuadro demues-
tra que de los 5 hospitales que han registrado mayor niimero de
reumaticos, cuatro de ellos, Nifios, Pirovano, Clinicas, Salaberry,
disponen de consultorios especializados, lo que a nuestro entender
beneficia en forma mas efectiva a estas clases de enfermos desde
que la asistencia en comin con los demas ninos concurrentes por
enfermedades generales, es inferior por razories obvias perfecta-
mente comprensibles ya expuestas por nosotros.

Cuadro N.° 2—Distribucién de enfermos reumaiticos con y sin cardio-
patias por grupos de edades. Porcentaje.

Edad Sexo Total Porcentaje
1 a 3 anos varén 17 mujer 11 28 2.:50'%
4> 6 > » 81 > 71 152 13.5 »
7» 9 » > 147 > 162 339 30.5 »
10 » 12 » o> z213 » 222 435 38 »
13 » 15 » » 84 > 72 156 14 >
Totales. . . 672 538 1110

Comentario que suscita el cuadro N.° 2—Por el cuadro se es-
tablece que el mayor ntmero de eniermos reumaticos son los que
corresponde a los que su edad oscila entre los 7 a 9 anos y 10 a
12 afios respectivamente. En estos tltimos aun es mayor este por-
centaje todo ello confirma lo establecido en las estadisticas publica-
cadas por los clasicos.

La interpretacion del porque desciende el porcentaje de los
trece a los quince afios de edad, estd indiscutiblemente en las eircuns-
tancias de que la mortalidad por reumatismo es mayor siempre en
los nifios de menor edad, de acuerdo a los cuadros publicados por
Onmaansky y Negreann, que establecen gue la mortalidad se esta-
blece en la siguiente forma:
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De 1 a 5 afios, fallecidos en un afio 47 %

>» 6» 10 » > > S Ay
> 11 » 15 » > » 14.5 »
"> 16 » 20 » > > 12 >

Cuadro N.° 3.—Distribucién de enfermos reumaticos con y sin cardio-
patias segun edad y sexo. Porcentaje.

Kdad Sexo Total Porcentaje
1 aflos varén 1 mujer — il 0.09 %
2 » > 2 » 5 7 0.60 >
3 > > 13 » 6 19 J.50 >
4 » > 24 > 21 45 4 >
DS > 25 3 = 19 44 4 »
6 » > 32 » 3] 63 b5 >
T » > 51 » 44 98 9 >
8 » » 67 > 52 119 11 »
9 » > 56 » 66 122 11 »

10 » » 60 > 86 146 13 >

11 » » T8 > 74 152 1385 »

12 » » 76 > 62 138 12.5 = >

13 » > 46 » 45 91 8 »

14 > > 29 > 18 47 4 >

15 » » 9 > 9 18 1.5 »

Totales. ... 572 > 538 1110

Comentario que suscita el cuadro N.° 3—Se observa que el
porcentaje es casi igual en ambos sexos, existiendo un ligero pre-
dominio del sexo masculino y se destaca un hecho de importancia
v es que el reumatismo es relativamente frecuente antes de los
5 afos de edad, 72 casos de los 1 a los 4 afios, sobre un total de
1.110 casos, es decir, el 6.80 %. Los casos de 1 y 2 afios de edad
que son en total 8 han sido observados en los siguientes hospita-
les. Bl que figura en el cuadro con 1 afio, pertenece a la Casa de
Kxpositos.

Los que figuran en el cuadro de 2 afios: 2 son del Hospital de
Nifios ambos con cardiopatias. 1 en el Hospital Durand. 1 en el Hos-
pital Salaberry y 2 casos son del Heospital Pirovano.

Dada la escasa frecuencia del reumatismo antes de los tres
anios de edad, cabe suponer que han sido orientados de los consul-
torios generales al especial; donde deben registrarse a todo caso
dudoso con el proposito de vigilarlos en forma més asidua y com-
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pleta, siguiendo su evolucién ulterior que dird si realmente o no
se ha tratado de un verdadero reumatismo. Por lo tanto, las dos
observaciones del Hospital de Nifios, ambas con cardiopatias pue-
den ser consideradas probablemente de naturaleza reumatica, los
restantes que figurarian en el cuadro por haber sido rotulados co-
mo tales; con el concepto de la clinica en esta afeccion correspon-
de deban ser considerados como dudosos dado la escasisima fre-
cuencia del reumatismo en esta época de la vida.

Cuadro N.° 4

Porcentaje y distribucién de enfermos cardiacos por edad y sexo

Edad Sexo Total Porcentaje
2 anos varén 0 mujer 2 2 0.3 9%
3 » > 9 > 3 12 1.8 »
4 > > 9 > 11 20 3.0
5 » » 13 » 8 21 S22
6 » > 16 » 18 34 D2k
7 » 0 25 > 29 51 8.3 »
8 » » 42 > 29 71 11 >
9 > » 37 s 33 70 10.8 »

10 » > 40 » il 91 14 »

11 > » 39 » 49 88 13.5 »

12 » > 40 > 39 79 12

13 > » 29 > 30 59 9 »

11 > > 25 » 12 37 6 >

15 » » 7 > 4 11 1.5 »

fotal s 331 318
Porcentaje . 51 49

Porcentaje de enfermos cardiacos por grupos de edades y sexo

Edad Sexo Total Porcentaje
2 a 4 anos varén 18 mujer 16 34 5.2

5 » 7 » » 5[ » 55 109 1:

8 » 10 » » 119 » 113 239 36

11 » 13 » » 108 » 118 226 35

14 » 156 » » 32 » 16 18 7253

Totales . , .. 331 318 €49
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Cuadro N.° 5.—Distribucién de enfermos con o sin cardiopatias en los
hospitales restantes, los cuales informan estos datos

Hospitales Reuméat.sin Reuméat.con Totales 9% de
cardiopatias cardiopatias cardiopatias
Salaberry ............... 49 22 71 30
Ramos Mejia ........... 22 17 39 43
IDurandeier, . ; 23 9 32 27
Alvarez (Prof. Beretervide) 5 24 29 82
AT oY VA L (e R S 14. 11 25 44
HSpanelsmerito .. o 10 10 20 50
PINEIO . s vie o cne oeis oo 5 13 18 72
Alvear............. 4 10 14 71
JRANGEDTIRE e et 0 13 13 100
I (I A 1 i O R 7 4 11 36
Alvarez (Dr.Costa Bertani) 2 5 i 70
Rivadavia .............. 1 2 3 66
LU L S T SR SR 2 1 3 33

Cuadro N.° 6.—Hospital de Ninos

Sin cardiopat. Con cardiopat. Total

Consult. de reumatologia y cardiologia 52 251 303

Consultorios externos generales....... 34 1153 47

Enfermos internados................. 27 99 126
Coreices internados con cardiopatias . . 5

T S0 o0 B o oS Ao FHa T 113 368 476

Hospital de Ninos. (Enfermos internados) ano 1938

Total de in- Enfermos Con car- 9% de cardiacos 9%, de reumaticos
ternados por reumétic. diopatias en relacién al N° en relaci6n al N°
enfer. gener. de reumaticos  de internados

Sala I 409 42 26 61 10.70
Sala 1T 388 33 24 72 8>50
Sala III 267 26 24 92 9.80
Sala IV 286 25 25 100 8.80
Totales 1350 126 99 78
Porcentaje global, sobre 1350 internados 126 reuméticos: = 10.71 %
» 1350 » 99 cardiacos =R 331

Comentario que suscita el cuadro N.° 6.—Este mismo cuadro
evidencia como el Hospital de Nifios que tiene de movimiento dia-
rio de 1.000 enfermos ha registrado 476 casos de reumaticos sobre
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el total de enfermos registrados en el total de Municipio que es de
1100 casos es decir el 43 % de los casos fichados lo que fundamen-
ta en forma evidente que solo dispeniendo de servicios especializa-
dos se puede ofrecer una asistencia médica adecuada a la impor-
tancia de esta clase de afecciones.

Cuadro N.° 7.—Hospital de Clinicas

Sin car- Con car- Total % de car-
diopatias diopatias diopatias
Ninos reuméaticos de afnos an-
teriores que concurrieron en 1938 11 61 75 85
Enfermos fichados por prime-
pa wvezien 193800, oot L e 10 29 39 74
Motales B 0l S e 21 93 114 81.6

Porcentaje de reumaticos internados sobre el total de enfermos internos
por afecciones generales en periodos diferentes desde 1920 hasta 1938

Afo Totales Reumaticos Porcentaje
1920 112 10 8.90
1925 113 8 7

1930 81 7 8.60
1938 141 17 12

Porcentaje de enfermos reumaticos sobre el total de enfermos atendidos
por afecciones generales en el ano 1938

Reumaticos % de reumaticos
Enfermos de la. vez 1227 ......... no 39 3.17
Enfermos de 2a. vez 2409 ........... 75 Sl
Totales de la. y 2a. vez 3336...... 114 3.13

Control de concurrencia por el sistema de arancel que tienen en el hosp.

~

Comentario que suscita el cuadro N.° 7.—REstablece este cua-
dro que el porcentaje de reumaticos atendidos en este servicio que
os la sede de la citedra oficial dirigida por nuestro maestro el
Prof, Acuiia, y que cuenta con un consultorio especializado para
reumaticos, tiene un cociente de reumdticos que es respetable, pues
pasa de un 3 % sobre el conjunto de nifios concurrentes a los con-
sultorios generales.
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Cuadro N.° 8.—Hospital Pirovano

Sin car- Con car- Totales 9, de car-
diopatias diopatias diopatias

Nifios reuméaticos de afios anteriores
que concurrieron en 1938, al consulto-
rio de reumatologia y cardiologia in-

f LT RPN L2 Ktes e s okl ks 30 6 36 13.8
lnfermos fichados por la. vez en

e e tell ' o s =y s 0 M Wy i m o 86 27 113 23.87
SR EEL o G oot OO PRe e BN 116 33 149 22.1

Porcentaje de reumaticos internados en 1938 sobre el total de internados
por afecciones generales

Total enfermos por afecciones generales........... ... 116
Reuméticos sin cardiopatias...................c. ... 10 casos [ Total
» con SR PN S % ok kSl b 21 » | 31
Porcentaje de reumaticos sobre el conjunto de internados 18.60 %
» cardiacos sobre el total de reuméaticos... 67.75 »
» cardiopatias sobre el total de internados . 12.60 »

Comentario que suscitan los cuadros Nos. 6, 7 y 8—El cua-
dro N.° 6 demuestra que el porcentaje de reumdticos internados en
el Hospital de Nifios en relacion a los hospitalizados por afeccio-
nes generales es alto (promedio de cuatro servicios) 10.71 %, de
los cuales el 78 % presentan cardiopatias, esto tltimo estd en per-
fecto acuerdo con las eifras publicadas en estos ultimos tiempos
por varios investigadores prestigiosos y por los clasicos antiguos
citamos al respecto a:

Cadet de Cassicourt .. .. .. ........... 81 %
B AT EZ VS AT Gt et ot W oot o el ) o st e &7 »
Barbier ........ ... ... ... .. eeei... 91 >
y de los contempordneos a:
IDEDDE.: < ors + = nngtahon S B o ke 68 %
IWVKEY T EEL0) 1 eyt a0 6 s A 0 o 8 3 i 3 el 7 »
(T A T el L P o 725T2% »
Nobecourt y Paraf .. .. .. ... ........ ... 70 »
T TR I s R P e - < e Sl R 80 >

En cambio las estadisticas de hospitalizacion recientes estable-
cen un porcentaje de hospitalizados mucho menor como ser para:

Debré (Hospital Herold)............... 05097
Nobecourt y Paraf (sobre 3000 entradas) 6.1 »
Mouriquand ... ...... o¥ee: cus:cneon.se- 4.08 >
BE¥Weils (deNIiyon), .5k s s h el it e 4.35 »
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Entre mnosotros el Dr. Caopolicin Castilla y R. Aguirre re-
cientemente han publicado una estadistica sobre 2.000 internados
de afecciones generales, y obtienen un 7.40 % que se aproxima a
la cifra del 10.71 % sobre el total de internados en 1938 en el Hos-
pital de Nifos.

El Hospital de Clinicas, segun grafico N.° 7, ha obtenido los
siguientes porcentajes: 8.90 % en 1920; 7 % en 1925; 8.60 % en
1930; v 12 % en 1938, que como se ve coinciden con las del Dr.
Castilla y Aguirre, lo que revela la gran importancia que tiene esta
ateceion. Nosotros en el Hospital Pirovano que contamos con un
servicio especializado internamos a todo reumdtico insistiendo an-
te los familiares en la ventaja de esta conducta y los hospitaliza-
mos hasta pasados los tres meses. Hemos obtenido en 1938 31 reu-
méticos internados sobre 166 hospitalizados, es decir un 18.60 %
(‘reemos que esta conducta es optima en vista de los resultados al-
canzados, v explica el porqué nuestro porcentaje es tan alto.

Cuadro N.° 9.—Casa de Expésitos

Total de enfermos Heumét.sin  Reumat.con
Consultorios examinados con cardiopatias cardiopatias  Total
afecciones generales

INRCEA L0 5 e e 3150 48 3 51
i B 2822 6 — 6
PR I S SRS 2524 3 2 5
TR A 1300 10 6 16

Clinica San Roque,
internados ...... 419 — 8 8
AN Cll s engim e o 10215 67 19 86

Sobre 10.215 enfermos atendidos en los consultorios por afec-
ciones generales se observaron 86 reumaticos, es decir el 0.84 %,
de los cuales 19 son cardiacos que equivale al 22 % de casos so-

bre el total de enfermos reumaticos.

dste cuadro hace

Comentario que sugiere cl cuadro N.° 9.
suponer que el consultorio N.° 1, donde han catalogado como reu-
méticos a b1 nifios sobre 3.150 concurrentes por enfermedades ge-
nerales, se pesquisa en forma mas insistente al reumatismo, lo que
es una buena prictica ya que es preferible para bien del nito con-
siderarlo y tratar como reumitico a todo niho que acuse art ralgias
mientras no se demuestre que obedece a ctro causal. (Tesis susten-
tada por el Dr. Costa Bertani, a la cual nos adherimos) .
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Porcentajes de enfermos atendidos en los cuatro hospitales que cuentan
con servicios de reumatologia

Reumat. sin Reumét. con Total enfer-
cardiopatias cardiopatias mos con y sin
cardiopatias

Totales de enfermos atendidos en
todos los hospitales....... ... .. .. 641 649 1110

Total de enfermos examinados en
los cuatro hospitales que disponen
de servicios especializados: Nifos,
Pirovano, Clinicas y Salaberry . . .. 299 511 210

Porcentaje de enfermos atendidos
en los 4 hospitales sobre el total de
enfermos examinados en todos los
hoBpILalesTN ey o . i i e 46.6 %, 78.7 % T255R9

('ONCLUSIONES

1. Creemos de acuerdo a todo lo expuesto precedentemente
v con los eraficos adjuntos que queda demostrado que al reuma-
tismo agudo infantil debe asigndrsele una importancia de primer
orden considerandola como enfermedad social.

2.° Que sobre 1.100 nifios reumaticos atendides en el pais en
16 hospitales de Buenos Aires en el afio 1938, de ellos 649 acusa-
ron francas cardiopatias reumaticas.

3. Que nuestro pais al icual que otros contribuye con un alto
tributo de acuerdo a las cifras anteriormente expuestas tanto en la
morbilidad como en la mortalidad (22 % de esta tltima). Por
cardiopatia reumatismal, cifra superior a la de varios paises en-
tre ellos Francia que solo registra el 12.5 %.

4.° Que en base a lo referido nuestro pais esta abocado actual-
mente al serio problema de la disminucién de la natalidad deben
los poderes publicos procurar encarar urgentemente las soluciones
mas practicas destacandose entre ellas, las de salvar el capital hu-
mano existente evitando en lo posible que nuestra generacién sea
integrada por argentinos que no dispongan de todos los atributos
de la salud, a fin de evitar que pesen en forma negativa sobre el
progreso v la economia del pafs.

5.° Que la forma de solucionar esta situacion, corresponde en
parte iniciar por medio de las autoridades sanitarias respectivas
una amplia campaiia de profilaxis en la infancia desde que es alli
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v no en el adulto donde reside en forma casi exclusiva el origen de
la mayor parte de las cardiopatias.

6.° Que hasta tanto se organice la lucha en forma racional co-
mo corresponde, deben todos los servicios de pediatria del pais or-
ganizar y habilitar un consultorio especializado a fin de lograr ren-
dir una asistencia médica méis completa y eficaz.

CONCLUSIONS

1. After our explanation, confirmed by the enclosed graphics, we be-
licve we have shown that the acute rheumatism of childhood is a serious
social disease.

2. Of 1110 rheumatic children, noted in 18 hospitals in Buenos Ai-
res, 649 of them presented evident rheumatic cardiopathies.

3. Our country shows, as other countries, a high proportion of mor-
bidity and mortality (22 % of the last) owing to rheumatic cardiopathies;
this proportion is higher than other nations, for example, France, which
only shows 125 %.

4. Argentina, which faces at this moment the serious problem a re-
duction in birth rate, must use every effort to save the existent human
capital in order to avoid the new generation becoming a charge on the
progress and economy of the country by reason of deficient health.

5. To solve this problem it is necessary to organise a prophylatic cam-
paign in childhood, for it is during the first years of life that a great
deal of the cardiopathies originate.

6. Tn order to definitely organise this prophylactic plan, there is
urgent need to establish in all pediatric clinics in the country a special
service to assist these patients in a more carveful and efficient form.

CONCLUSIONS

1. Aprés ce quion vient d’exposer, ratifié par les graphiques adjoints,
nous croyons avoir demontré que le rhumatisme aigu de l'enfance, mérite
dtre consideré comme une serieuse maladie sociale.

9. Sur 1110, enfants rhumatiques, soignés dans 18 hopitauv de Bue-
nos Aires, dans lannée 1938, 649, présenterent des franches cardiopathies
rhumatiques.

3. Notre pays, d’aprés les chiffres exposés précédemment, accuse, un
pourcentage élévé de morbilité et mortalité (22 %) de celle-ci), par car-
diopathies rhumatismales, chiffre supérieur & celui d’autres pays, comme
par exemple la France, qu'accuse seulement le 125 %.

4. D’aprés cette démonstration, I'Argentine qui se trouve en ce
moment en face du sérieux probléme de la diminution de la natalité, doit
chercher rapidement les moyens les plus practiques pour sauver le capital
humain existant et éviter autant que possible, que la nouvelle génération
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d’argentins, privée d'une compleéte santé, devienne une charge dans l'eco-
nomie et le progres du pays.

5. La solution de ce probleme consiste dans l'organisation d'une cam-
pagne prophylactique de l'enfance par les autorités sanitaires correspon-
dantes, car c’est dans 'enfant et non dans 'adulte ou réside l'origine de
la plupart des cardiopathies.

6. Jusqu'a tant quon organise pas une lutte rationelle et officielle,
tous les services de pediatrie doivent établir une consultation specialisée
afin de donner une assistance médicale plus complete et efficace a ces
malades.

CONCLUSIONT

1. Crediamo d’accordo a quanto esposto precedentemente e con
i prospetti acclusi d’aver dimostrato che el reumatismo acuto infatile si
deve dare una importansa di primo ordine considerandola come malattia
sociale.

2. Fra 1 1110 bambini reumatici, attesi in 18, ospedali di Bs. Aires,
nell’anno 1938, 649, presentarono franche cardiopatie reumatiche.

3. Il nostro paese contribuisce come altri paesi, con un altc tribu-
to di morbilitd e mortalitd per cardiopatie reumatiche (22 %) di quest’ul-
tima): proporzione questa superiore a quella d’altri paesi, per esempio
Francia dov'essa arriva soltanto al 125 %.

4. D’accordo a questa dimostrazione, I’Argentina che in questo mo-
mento si trova dinanzi al grave problema della diminuzione della natali-
td, deve cercare rapidamente i mezzi piti pratici, per salvare il capitale
umano esistente ed evitare, quanto sia possibile, che la nuova generazio-
ne d’argentini, priva d’'una perfetta salute, diventi una carica nell’econo-
mia e nel progresso del paese.

5. La soluzione di questo problema consiste nell’organizzazione d’una
campagna profilatica nell'infanzia, per le autoritd samitarie corrispon-
denti giacché é nell’etd infantile dove si trovano le origini di quasi tutte
le cardiopatie.

6. Fino che una lotta razionale ed ufficiale sia dovutamente orga-
nizzata si drovranno stabilire, in tutti 1 servizi di eclinica pedidtrica con-
sultazioni speciali per dare a questi malati un’assistenza pid completa
ed efficace.

SCHLUSSFOLGERUNG

In Anbetracht aller vorausgesagten Erklanrungen und graphischer
Tabellen, liegt der Benveis vor dass dem akuten Kinder-Rheumatismus,
eine grosste Wichtigkeit als soziale Krankheit zuzuschreiben ist.

2. Bei 1.100 rheumatischen Kindern, die in Krankhiusern der Stadt
Buenos Aires, im Jahre 1938, gepriift wurden, stellte man bei 649, wir-
kliche rheumatische Herzkranke fest.

3. Unser Land zahlt in dieser Hinsicht, im Vergleich zu den iibrigen
Liandern, einen hohen Tribut, was die angegebenen Ziffern beweisen, und
zwar, sowohl in der Morbiditat, wie auch in der Sterblichkeit, (22 % bei



den Letzteren). Was rheumatische Herzkrankheiten anbetrifft, eine ho-
here Zahl im Vergleich zu den anderen Landern, unter ihnen Frankreich,
wo nur 125 % vorzuweisen sind.

4. Auf Grund des Erwiilhnten MUSSEN UNSERE Behirden, wel-
che augenblicklich mit dem ernsten Problem der Geburten-Verminderung
beschiiftigt sind, eine praktische Losung finden, um das bestehende Mens-
chenkapital zu erhalten, und nach Moglichkeit zu verhiiten, dass unsere
Generation nicht von Argentinern gebildet wird, die nicht alle Kennzei-
chen der Gesundheit besitzen, somit mach Moglichkeit nicht in negativer
Torm auf das Vorwirtskommen und die Finanzwirtschaft des Landes
sich auswirken.

5. Bis zur Moglichkeit einer wirklichen Losung dieser Verhiltnisse
konnten diese gebessert werden, durch den Beginn eines grossen Feld-
zuges der sanitiren Behiirden, und sollte besonders auf die "I’IU])]]I]A\]\‘
wiihrend der Kindheit geachtet werden, denn grade hei ihr, und nicht bei
den Erwachsenen, findet man ausschliesslich die Grundursache der meis-
ten Herzkrankheiten.

6. Bis zur Organisation des Feldzuges in rationeller Form, solltejede
Statio fiir Kinderkrankheiten im Lamde, eine spezielle Poliklinik, d. h.,
Sprechstunde eraffnen, um auf diese Art, vorliufig eine vollkommene
und bessere Behandlung zu erreichen.



Contagio intrahospitalario en los servicios de infecciosas
del Hospital de Nifios (*)

por los doctores

Prof. Florencio Bazin y Enrique Sujoy

Sumario.—1.° Frecuencia del contagio intrahospitalario.—2.° Reflexiones
a que se prestan las cifras de contagios habidos durante el ano
1938, en un Servicio dedicado a varias enfermedades contagio-
sas y otro de una sola enfermedad, del Hospital de Ninos.—
3. Medidas mas practicas a adoptarse para reducir a un mini-
mo posible dichos contagios. a) Con los enfermos.—b) Con
las visitas.—c) Con el personal técnico.—4.° El Servicio mas
practico para evitar estos contagios.—b5.” Necesidad absoluta de
un médico dedicado exclusivamente a la profilaxis de las enfer-
medades contagiosas.

La supresién total de los intercontagios en las colectividades
infantiles es por hoy absolutamente imposible. Los mds variados
métodos v précticas, han sido ensayados por las distintas escuelas,
gsin que hasta la fecha exista ningtin autor que se haya manifes-
tado completamente satisfecho de su proceder.

El problema es sobre todo dificil en los hospitales de nifios. ¥n
¢l de adultos, el intercontagio de las enfermedades contagiosas agu-
das es mucho mas facil de evitar por razones que se comprenden
{acilmente : disminucion de la morbilidad en esta edad, mayor su-
ceptibilidad del nifio para adquirir las enfermedades infecciosas,
cuidados higiénicos mas dificil de realizar, ete. ete.

Si en la actualidad podemos hacer la profilaxis en la difte-
ria, con conocimiento de causa, no sucede lo mismo con el otro gru-
po de enfermedades infecciosas comunes en la infancia; sa ampion,
escarlatina, varicela y paperas, de los cuales no conocemos atin ni

(*) Trabajo presentado a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la
sesion del 12 de septiembre de 1939.
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el germen que las produce, ni sus héabitos, resistencia al medio ex-
terior, puertas de entrada, ete., ete.

Luchamos pues, contra un enemigo invisible y desconocido, y
todas nuestras medidas de profilaxis son naturalmente vagas e in-
ciertas.

Todo médico que haya actuado en salas de infecciosas tendri
que reconocer que aun en la actualidad muchos de nuestros siste-
mas de profilaxis fracasan ante causas desconocidas, empujes epi-
démicos y otras.

Sin embargo no conviene ser pesimista en este sentido y de-
bemos reconocer que la mayor parte de las medidas aconsejadas
por los autores que se han ocupado del asunto han aportado todas
ellas, una disminucién franca de los intercontagios en las colecti-
vidades infantiles.

Conviene pues seguir en esta via tratando de mejorar las con-
diciones higiénicas de nuestos servicios y de aplicar siempre que
se pueda, los métodos biolégicos de profilaxis que recién comien-
zan a estudiarse.

1.° Frecuencia del contagio intrahospitalario

Si la reunién de nifios en un mismo sitio constituye siempre
un peligro para la salud de los mismos, este peligro aumenta si se
trata de nifios enfermos, y si las afecciones que padecen son con-
tagiosas y por consiguiente transmisibles.

Ya hemos dicho més arriba que si bhien las modernas medidas
de profilaxis, basadas en el mejor conocimiento de las enfermeda-
des contagiosas y su modo de transmitirse han disminuido el pe-
liero del contagio, éste sigue siendo atin actualmente un problema
de dificil resoluciéon y que merece toda la atencién del padiatra ¥y
del higienista.

Haremos aqui una rapida descripcién del estado actual de di-
cho problema y de las medidas a adoptarse, conforme a la experien-
cia de los investigcadores que mds se han ocupado de su estudio,
agregando a la misma nuestra opinion basada en los hechos obser-
vados en los servicios de infecciosas del Hospital de Ninos.

El intercontagio, digamoslo desde ya, es imposible de evitarlo
en absoluto, lo que se demuestra por las estadisticas de los auto-
tores que estin al frente de servicios donde han adoptado todas las
medidas de profilaxis para evitar dicho contagio. Y es asi como De-
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bré y Blinder (1), aseguran que en el Hospital Herold, a pesar del
rigor de estas medidas, se pudieron filtrar en las salas comunes 54
casos de sarampion, 17 de escarlatina, 18 de coqueluche y 5 de pa-
rotiditis, que habiendo conseguido asi burlar la vigilancia médica
extendieron el contagio en el resto de los internados.

Tomamos del interesante articulo de Sedallan y Ribollet, al
ounos datos histéricos sobre el desarrollo de la asistencia hospita-
laria del nifio.

s bien sabido que anticuamente los hospitales eran comunes
para adultos y ninos.

Bs recién en 1363 que se inicia la separacién y el cuidado de
“‘los nifios en locales especiales pertenecientes, la mayoria de ellos,
a congregaciones religiosas.

En 1534 fué creado en Lyon, bajo la iniciativa de Broquin, el
asilo general que recogia los varones en ‘‘La Chanelle’” y las ni-
flas en ‘‘Santa Catalina’, antiguo asilo de ninos abandonados
que existia desde el ano 1200.

En el afio 1556, se establece en Liyon una enfermeria para ni-
fios. Ya en el afio 1544 el Parlamento de Paris habia transforma-
do en hospital la enfermeria Saint Germain, colocando los tifiosos
que fueron trasladados en 1630 a la Pitié, donde iguaimente fue-
ron internados en el afio 1656 los enfermos de sarna y escrofula.

Fué Tenon, quien en 1778 aconsejo el lecho individual y la es-
pecializacion por enfermedades.

Bl 3 de mayo de 1802, fué creado en Paris, el Hospicio del
Nifo Jests, que luego se transformaria en el Hospital ‘“‘Des en-
fants Malades’’, que debia de recibir todos los nifios menores de
15 afios.

Fué este quizas el primer hospital de nifios ereado; el segundo
debia ser el de San Petersburgo, inaugurado en 1839.

Pese a la separacion de los escrofulosos y los de sarcoptes, la
mortalidad por contagio intrahospitalario seguia siendo muy alta,
por lo que una comision médica en el ano 1833, aconseja la creacion
de salas de aislamiento, exigiendo la separacion de los contagiosos,
en especial los de viruela. En 1854, para evitar la acumulacién de
enfermos fué creado el Hospital de Santa Eugenia, que seria
mas tarde el Hospital Trousseau. Liuego en 1860, un servicio en For-
ges Lies Baines, el Hospital maritimo de Berk y una casa de con-
valecientes en Roche Guiyon.

Antes de la creacion del ‘‘Hospital del Nino Jests’’, la morta-



lidad de los ninos internados era del 50 %. Baja al 22 % cuando
se separan los nifios de los adultos, lo que tiene lugar en el afio
1815. :

Pasaron los afios y la mortalidad registrada en otros paises
seouia siendo muy alta.

Hopstein de Hstocolmo, escribe que en dicha ciudad era del
75 % en el ano 1887.

En cuanto al aislamiento y separacion de los nifios entre si, y
en el mismo Hospital, corresponde a Ranchfuss de San Petershur-
00, la primera tentativa realizada en el afio 1875 para la separacion
de los enfermos contagiosos.

Los autores franceses (Vidal, Guerin, Bayener, Anannoir, Fau-
vel y Vallin), indican la necesidad urgente de esta separacion; lie-
cho que se verifica en Paris en el afio 1886. Durante este ano se
aislan los enfermos de viruela, escarlatina y coqueluche en salas se-
paradas.

Estas medidas no se generalizaron hasta el afo 1889 en que
Sevestre, comunica a la ‘‘Soc. Méd. des Hop'’, los resultados ob-
tenidos.

El afio 1890 marca quizas el comienzo de una era, en la que
estas medidas de profilaxis, si bien aun imperfectas, comienzan a
trascender a médicos y a profanos, demostrando lo que era posi-
ble conseguir en el futuro. Y es a Grancher a quien se debe el progre-
so mas gerande para aquella época.

Este autor pone en prictica en el afio 1890, el aislamiento
sistematico de todos los enfermos que ingresan en su servicio, co-
mo si estuvieran en incubacion de alguna enfermedad.

El personal dedicado al cuidado de los enfermos debia cam-
biar de ropa y desinfectarse cuidadosamente cuando se habia acer-
cado a algin enfermo sospechoso. Este era rodeado de un biombo o
enrejado que permanecia durante 3 semanas. Consigue con este mé-
todo que la mortalidad haje al & %, cifra realmente asombrosa pa-
ra aquella época.

Pero el método de Girancher era sumamente engorroso, razon
por la que se opté por la habilitacion de ‘‘salas de sospechosos ™,
lograndose con este método bajar la mortalidad al 15 y 17 %.

Los datos que expusimos mds arriba, se refieren a la evolu-
cion del problema del contagio en el extranjero.

Un interés superior para nosotros seria historiar hechos seme-
jantes ocurridos en nuestro pais. Desgraciadamente muy escasas
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son las fuentes en donde pueden hallarse los datos que nos inte-
resan.

Lios autores argentinos que mejor han historiado el movimien-
to médico de nuestro pais (Canton y Pena) (" y '), se refieren a
ia morbimortalidad en general sin especificar cifras que se refieren
a los contagios dentro de los escasos hospitales de que disponia
Buenos Aires hasta hace apenas 50 afios.

Los pocos datos que hemos podido hallar en este sentido, se
refieren en especial a la casa de Expdsitos, que el Prof. Elizalde
expuso brillantemente en la conferencia inaugural de la Caitedra
de Puericultura.

En la “Historia de la Sociedad de Beneficencia’, de Correa
Luna (), encontramos igualmente datos aislados sobre el tema
que nos ocupa.

Nos concretaremos a dar una rapida deseripeién de lo que su-
cedia en el medio hospitalario de la ciudad de Buenos Aires, en lo
referente a las enfermedades infectocontagiosas de la infancia.

Las primeras medidas de profilaxis de las enfermedades in-
fecciosas fueron dictadas en el tiempo del Virrey Vertiz, en el afio
1778, por el Protomedicato, quien se encargdé en especial de com-
batir la viruela, la tuberculosis y la lepra. Dichas medidas fueron
aconsejadas y puestas en prictica por el Dr. Miguel Gorman,
quien tuvo que luchar en especial contra la lepra importada por
el comercio de esclavos.

Bstableciose pues, leproserias en Buenos Aires, Montevideo,
Santa Fe, Cordoba, Tucuman y Salta.

HEste Protomedicato transformése en Departamento de Medi-
¢ina durante el gobierno de Martin Rodriguez (1822), debiéndose
esta modificacion y las mejoras aparecidas, a su ministro de gobier-
no don Bernardino Rivadavia.

Por decreto del 2 de enero de 1823 y bajo este mismo gobier-
no se crea la Sociedad de Beneficencia, para la asistencia de mu-
jeres y ninos.

La Sociedad de Beneficencia se hace cargo de la Casa de Ex-
positos, euya accion benéfica se prolonga hasta mediados del go-
bierno de Rozas, en que se vé obligada a cerrar sus puertas por
falta de medios suficientes.

Durante los afios de la tirania, las instituciones dedicadas al
cuidado de enfermos sufrieron enormemente toda clase de privacio-
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nes, y es recién después de Caseros que vuelve a abrirse la Casa
de Expositos y a reconstruirse todo lo desaparecido.

El primer hospital fué fundado bajo el gobierno de Hernan-
darias de Saavedra, el 6 de junio de 1605. HEste hospital se llamaba
“‘Hospital Militar de San Martin’’ y segtin un trabajo del Dr.
Quesada (citado por Pena), vy publicado en la ‘‘Revista de Bue-
nos Aires’’ en el afio 1863, estaba compuesto en la parte destinada
a la asistencia de los enfermos, de una construceién de tierra pi-
sada y techos entablados de 36 varas de largo por 7 de ancho.

Tan mal eran atendidos los enfermos hasta en sus necesida-
des mas elementales, que segin un informe de la época ‘‘mueren
mas a la necesidad que al rigor del accidente’’.

A este hospital sigui6 la fundacion del ‘‘Hospital para mujeres
pobres .

En el afio de la revoluciéon de Mayo existian dos hospitales: el
“Santa Catalina’ y el de la ‘‘Residencia’’.

Bl pésimo estado de estos hospitales lo atestigua el informe
de una comisién nombrada en el afio 1822 para el estudio de los
hospitales existentes. En este informe se declara al hospital de
““Santa Catalina’’ inttil por muchas razones, haciendo notar que
la mala disposicion de las salas y camas y la peor atencién eran
causantes de ‘‘la erisipela gangrenosa’’, que no solamente ataca-
ba a los enfermos, sino también a los empleados del hospital (“in-
forme de dicha comision’’, Registro oficial de Buenos Aires. 1822,
pags. 119 a 122).

Este hospital estaba compuesto de una sala principal y varias
salas pequetias.

Tan horrible debia ser la situacion de los pobres enfermos
internados en estas salas pequeiias, que dicha comision decia que:
“en ellas es tan escasa y tenue la ventilacién que pueden conside-
arse como verdaderos sepuleros de vivos'’. Terminaba este informe
aconsejando el cierre inmediato de este hospital.

El 22 de enero del afio 1893, se funda el ** FHospital de Nifios™
que es inaugurado en el ano 1896. (Pena).

Hasta esta fecha y con excepeion de los enfermos atendidos
en la Casa de Expdésitos, los nifios, al igual que en los hospitales de
Kuropa durante casi todo el siglo XIX, eran atendidos en las
salas de adultos, ocupando sus mismos lechos. Los contagios por su-
puesto eran un riesgo mas grande aun para los internados que la
enfermedad primitiva,



La mortalidad por enfermedades infectocontagiosas en nifnos
de 0 a 2 afios, durante los afios 1875 a 1906, fué de 25.490 ocupan-
do el primer y segundo término el tétanos y la viruela. (Pena).

Las discusiones habidas en el 5.° Congreso de la Asociacion
Internacional de Pediatria Preventiva (Bale, 20-21 septiembre de
1935), revelan que las opiniones de los diversos autores en cuan-
to al heneficio de ciertas medidas nos son uniformes.

La mayoria de los autores aceptan que las medidas a adoptar-
se son semejantes a las impuestas en ciertos servicios modelos, co-
mo los de Debré y Renaud, en Paris y Mouriquand en Lyon, y
cuyas ecaracteristicas deseribiremos mds adelante. Del resultado
prictico de esas medidas hablan bien claro, trabajos como los de
Lereboullet y Bohm (‘‘Prevention des Infections dans les collec-
tivites de Nourrisons'’), quienes consiguieron bajar una mortali-
dad del 50 % en el ano 1920 al 9 % en 1934, y el de Lichtenstein,
quien consigue en el afio 1932, en una gran epidemia de sarampion
habida en Estocolmo, resguardar del contagio a los enfermitos del
hospital de febriles, a pesar de haberse admitido en el mismo una
oran cantidad de sarampionosos. Dicho hospital fué el tnico que
escap6 a este contagio.

La estadistica mas completa de los tltimos afios en cuanto al
contagio intrahospitalario es la de Lichtenstein, presentado a la
reunién Internacional de Medicina Preventiva del afio 1935, de Es-
tocolmo, entre los anos 1926 y 1933.

Clomprende la misma 6.000 enfermos. De este namero el 27.3 %
contrajeron alguna infeccion dentro del hospital. Muchos nifios
contrajeron méas de una infeceién, por lo que el conjunto de los
contagios se eleva al 34 %.

Dado el cuidado que se ha puesto en el estudio de los enfer-
mos contagiados nos detendremos en las cifras que da este autor,
aue corresponden al hospital “Crown-Princess-Lovisa-Hospital > pa-
ra ninos, efectuada como dijimos, entre los afios 1926 y 1933,
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1926 782 238 30.4 343 43.9 1.48
1927 631 186 29.3 295 46.5 131
1928 762 187 24.5 255 33.5 15045
1929 715 196 27.4 253 35.4 1.29
1930 755 206 27.3 283 37.5 1.35
1931 738 191 25.9 256 34.7 1.13
1932 820 204 24.9 268 32.7 1917
1933 727 212 29.2 281 38.7 1.29
Total....| 5933 1620 ‘ 27.3 ‘ 2234 | 37 ‘ 1.28

Halla igualmente Lichtenstein que el mayor porcentaje de in-
fecciones sobrevienen en los nifios de 0 a 2 afos, disminuyendo
estas cifras a medida que avanzan en edad.

Muestra igualmente en su estudio un hecho sumamente inte-
resante que debe hacer reflexionar sobre la costumbre de dejar los
enfermos un tiempo demasiado largo en los servicios, que es el si-
guiente : mientras que durante la primera semana de estadia en
la sala, s6lo en 21 % de los enfermos adquieren enfermedades nue-
vas, en la segunda semana sube este ntimero al 54 % y en la ter-
cera semana el 70.8 %.

Las enfermedades que se agregaron fueron las siguientes:

Angina .. .. .. .. .. .. .. 421 enfermos 18.8 %
Catarro nasofaringeo con tos .. .. 1184 N 53. %
DM oSS (V)00 oo on dau soaos 1 L1 ,, 8.4 %
Ofitis media .. .. .. «. oo oo o 189 o 8.5 %
Bronquitis aguda .. .. .. .. .. 33 " 1.5 %
Neumonia, bronconeumonia y bron-

quitisheapIlan SIS 2 8 1525
AU S TS e e e s o 11 - 0.5 %
TR o 2 o o e o 2 e Sl - 3.0 %
Enfermedades epidémicas :

TDNHIEIRIENE A i ol 77 o b oo i A e s i 30 . 1.3 %
REaRmlatinas vh i R L 17 5 0.8 %
DATAMPIONS (s el fesh aaaeae S 14 % 0.6 %
Varicela TH0 3 I 8 ” 0.4 %
@oguelnehss o e w oo B o 8 & 0.4 %
Parotiditis L 11 N 0.5
[IEenterin .  We i bl o s b 13 " 0.6 %

Adquieren segin este autor enfermedades epidémicas silo el
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45 % de los casos mientras que el 95.5 % enfermarian de afec-
ciones de las vias aéreas.

Tsta estadistica ha sido tomada como se entiende en servicios
mixtos de clinica médica.

En cuanto a la frecuencia segtin los diferentes meses del afio
seria la siguiente :

Aumentarian los contagios en los meses de noviembre, diciem-
bre y enero. Disminuyen en febrero, para llegar a un minimo en
junio y julio. :

Del recuento de los dias de permanencia en el hospital, de los
enfermos infectados y los no infectados se deduce que los que se
contagiaron alguna enfermedad han debido permanecer en el hos-
pital, término medio, doble cantidad de dias que los enfermos co-
munes (29.5 y 52.8 dias), lo que tiene una gran importancia prac-
tica desde el punto de vista econémico de cada hospital.

Llama la atencién el que a pesar del poco contacto que exis-
‘e entre los enfermos en la sala del hospital, siempre ienor que
en las escuelas u hogares, el intercontagio se realice sin embargo,
con toda facilidad, no sélo entre vecinos del lecho sino también
entre nifios situados a distancia unos de otros, (Sedallan).

Se discute atn, por lo tanto la manera de diseminarse las in-
fecciones dentro de una sala.

Bl rol de las corrientes de aire parece ser importante, ya que
la teoria de las gotas de Pfliigge, no explica todos los casos de con-
tagio. Bsas gotas no llegarian a mis de 114 mt., y en casos excep-
clonales a unos 4 metros, por consiguiente por este medio solo sc
contagiarian los enfermos veeinos de lecho.

En 1881, Miquel expuso su opinién compartida en el afio 1883
por Straus, de que las corrientes de aire dentro de una sala, tie-
nen suma importancia en la diseminacion de las entfermedades con-
tagiosas. BEste Gltimo autor halld que mientras que en un inmueble
nuevo se contaban 500 gérmenes por metro clbico, este namero
ascendia a 50.000, cuando se efectuaba este recuento en una sala
de hospital.

Laveran y Chantemesse, observaron la eclosion de frecuentes
casos de bronconeumonia, posteriores a los dias de grandes barri-
das en la sala.

(Clonocidas son las experiencias hechas en cobayos expuestos a
la inhalacién de polvo de esputos desecados de bacilosos.
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Lesné, Richardiere y Tollemer, hallaron bacilos de la difteria
en habitaciones ocupadas anteriormente por diftéricos.

Stillman, Avery, Schickering, Colle y Dochez, hallaron neu-
mococos I y IT en el polvo de habitaciones de enfermos cuidados
por afecciones neumococeicas.

Dzialozzinsky, asegura que los gérmenes irian de la puerta ha-
cia la ventana de una sala, lo que seria de importancia practica
para la ubicacion de las camas, y finalmente Trillat, asegura que la
oota de Pfliigge no seria sélo el vehiculo para los gérmenes, sino
un verdadero medio de enriguecimiento para los mismos.

Del papel que jugaria el aire, lo dicen las experiencias de A.
Delille, Lestoquoy y Herrenschmidt, quienes hallaron que entre
1329 enfermitos de una sala aparecieron 4 casos de difteria, 4 de
escarlatina, 31 de varicela y 58 de sarampion. En este servicio el
personal estd rigurosamente vigilado, se ecambia de blusa y se lava
las manos a la entrada y salida de los boxes, llevando una masca-
ra permanente, por lo que podia descartarse el contagio llevado
por dicho personal. Dichos boxes individuales eran de 2.30 mts. de
ancho por 5 mt. de alto, pero abiertos por arriba. Cerraron con
tarlatana los boxes por arriba, logrando con ello la desaparicion
de los contagios.

Todos estos estudios han guerido contestar al interrogante del
porqué de la aparicion de contagios, pese a las medidas que se
adoptan para evitar los mismos.

2. Reflexiones a que se prestan las cifras de contagios habidos

durante el afo 1938, en una sala dedicada a varias enfermeda-

des contagiosas y otra de una sola enfermedad en el Hospital
de Ninos

Con el objeto de organizar los servicios de infecciosas del Hos-
pital de Nifios, con una base sdlida, tomada de la experiencia de
los autores que se han ocupado de este tema, y de la nuestra pro-
pia, hemos efectuado un estudio cuidadoso de los enfermos que in-
gresaron en las salas XIIT y XIV en los tltimos afios.

Damos a continuacién un resumen de lo gque pasé en el ano
1938.

La primera de estas salas estd dedicada al tratamiento de en-
fermos (mujeres y varones), afectos de sarampién-coqueluche y sus
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complicaciones, varicela-erisipela ¥ toda otra enfermedad contagio-
sa, con excepcion de difteria y escarlatina, que son enviadas a las sa-
las dedicadas exclusivamente a dichas afecciones.

Y la segunda de estas salas (sala XIV) dedicada a escarlati-
na y sus complicaciones, pero donde desde ya adelantaremos, que-
dan igualmente los enfermos de escarlatina que contraen otra en-
fermedad igualmente contagiosa, como sarampion, varicela, difte-
ria, ete.

Clomo la mayor parte de los lechos no son hoxeados, veremos
la importancia que tiene el hecho anteriormente anotado para el
contagio en la misma sala.

SALA XIII. (Sarampién, coqueluche y sus complicaciones, varicela,
erisipela, etc.

Tste servicio se compone de cuatro salitas, dos hoxeadas y dos
sin boxear.

Dos de ellas dedicadas a varones v dos a mujercitas.

Hemos clasificado los enfermos que se han contagiado estando
en las salitas boxeadas, y los que se hallan en las salitas no boxea-
das y separadamente mujeres y varones.

Lia frecuencia de las afecciones aparecidas durante el ano 1938,
como enfermedades secundarias al de su ingreso, ha sido la si-

ouiente :
BBIBINDION, .-\ s loin Gs st o 11 enfermos 3. %
Varicela .. .. .. .. .. .. .. .. 12 . 4. %
IDINERBIES o0 o e edmees o’ am o 6 - 2 Y
Piodermitls .. . v e e en e 2 " 0.6 %
Coqueluche 1 » ).3 %
Pénfigo infeccioso 1 i 0.3 %
Otitis media 35 . 11. %
Bronconeumonia 3 - 1. %
Angina 5 i 1.6 %
Bronquitis 15 . 5. %%
Neumonia 3 . 1. %
Sarcoptes .. 1 N 0.3 %
Estomatitis 1 o 0.3 %
Aol T e S e 96 T s, Y

Il total de enfermos que fueron atendidos durante el ano 1938
en esta sala fué de 302, por consiguiente el 31 % de dichos enfer-
mos se contagiaron alguna de las enfermedades arriba citadas.

La proporeion de los contagios en las salitas boxeadas y las
no bhoxeadas fué la siguiente:
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Salitas no boxeadas

Mujeres .. .. .. .. 14 Varones .. .. .. .. 25

Salitas boxeadas

iMijeres e S SeEE TN 28 Viaroness=u. .. Srpee 29

Porcentaje de contagios en relacion a la cantidad de enfermos ingresados

Salitas no boxeadas

Mujeres. .. .. .. 14 contagios de 54 enfermos o sea el 25 %
Varones. .. .. .. 25 contagios de 55 enfermos o sea el 45 %
Término medio .. .. .. 35 %

Salitas boxeadas

sea el 28 %

Mujeres. .. .. .. 28 contagios de 98 enfermos o
Varones. .. .. .. 29 contagios de 95 enfermos o sea el 30 %
>
Término medio .. .. .. 29 %.

Ahora bien, dejando de lado los nifios que enfermaron de
otitis, complicacién que es mas dificil considerar como debido a un
contagio se obtiene entonces, lo siguiente:

Porcentaje de contagiados descartando los enfermos de otitis

Salitas no boxeadas

Mujeres. .. .. .. 11 contagios de 54 enfermos o sea el 20 %
- 3 . J 5 A
Varones. .. .. .. 16 contagios de 55 enfermos o sea el 29 %
Término medio .. .. .. 24 %.
Salitas boxeadas
Mujeres. .. .. .. 16 contagios de 98 enfermos o sea el 16 %
Varones. .. .. .. 18 contagios de 95 enfermos o sea el 18 %
Término medio .. .. .. 17 %

No hay duda pues que tanto incluyendo los enfermos de oti-
tis, como excluyéndolos, el porcentaje de contagios es superior en
las salitas no boxeadas, que en las hoxeadas (24 % y 17 %).

En cuanto a la cantidad de enfermos que han sufrido el con-
tagio de alguna de las afecciones arriba enumeradas, ha sido de
71, por consiguiente el 23 % del total de los enfermos se ha con-
tagiado una o mas afecciones, ya que el numero de contagios ha
sido de 6.
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La frecuencia de estos contagios en relacion a los diferentes
meses del ano ha sido la siguiente:

Enero .. .. .. . .. ..t 24 Julio 4
Febrero .. .. .. .. .. .. 6 Agosto .. 3
IMBTZORE e Foe e s 4 Septiembre 3
S el b ot R S 3 Octubre S e 9
MayOorEmr L e e e v 3 Noviembre .. .. .. .. .. 13
ARhIIE) ™ S S R e 10 Diciembre .. .. .. .. .. . 14

IO 0 I Betariue = fole Lot 96

Vemos pues que el numero comienza a crecer durante el mes
de octubre, para seguir en aumento durante los meses de noviem-
bre y diciembre y llegar al maximo durante el mes de enero. Co-
mienza a disminuir en el més de febrero para conservar cifras ba-
jas hasta el mes de octubre, con excepeién del mes de junio, duran-
te el cunal sufre un repunte apreciable.

Iistas cifras por supuesto, se refieren a un nitimero relativa-
mente pequeiio de enfermos (302). Sin embargo, creemos que tie-
nen su interés, ya que son las primeras que se publican en nuestro
medio.

SALA XIV. (Escarlatina y sus complicaciones)

Esta sala se compone de 4 salitas, de las que sélo una, de 8
camas esta boxeada.

De las tres restantes sin boxear, una estd ocupada por varones
y dos por mujercitas. La salita hoxeada estd igualmente ocupada
por mujeres.

Hemos estudiado el contagio habido entre los enfermos de esa
sala, siguiendo el mismo plan que el observado para la sala XIII,
es decir, estudiando separadamente los contagios habidos entre los
enfermos boxeados y entre los no hoxeados.

El total de los enfermos atendidos durante el afio 1938 en esta
sala ha sido de 279.

Lia frecuencia de los contagios aparecidos durante dicho afio
ha sido la siguiente:

Sarampién . . . . . 16 contagios 5.7 % del total de los enfermos
Manicela e SEER - O] e 7.5 % o 3 ”
Differia-. . e, - . 46 T 164 % = » )
Piodermitis . . . . .. 4 . 1.5 % 2 ; ”
Coqueluche . . . . . 1 a 0.3 % 7 Y "
Otitis media . . . . 53 Y 18.9 % 7 9 s
Bronquitis . . 4 @ 1.5 % cr ” »
Neumonia . . . . . . 1 % 0.3 % e ”» ”
El’isipe]a 2 » 0.7 % 1) » »

Total 148 contagios 53, % del total de los enfermos
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Kl total de enfermos contagiados ha sido de 108, mientras que
los contagios han llegado a 148, siendo, pues, el porcentaje de
contagiados del 38 %, y el de contagios del 53 %, (incluyendo

los enfermos de otitis).
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Gréifico N.' 1.—Frecuencia de los contagios segin los diferentes meses

del afio habidos en la Sala XIIL (1938)

La frecuencia de los contagios en la salita bhoxeada vy en las

no hoxeadas ha sido la siguiente:

Salitas no boxeadas

Mujeres .. .. H7 contagios Varones 50 contagios

Salitas boxeadas

41 contagios

Porcentaje de contagios en relacion a la cantidad de enfermos ingresa-
dos en cada seccion

Salitas no boxeadas

MUeresh v s w4 0T contagios de 94 enfermos 0 sea 60 %
Varones .. .. .. 50 contagios de 120 enfermos o sea 41 %

Salitas boxeadas

41 contagios de 65 enfermos o sea el 63 %



La frecuencia de los contagios segun los diferentes meses del
ano ha sido la sicuiente:

BINELOL A th oc ve 5o aa 14 ST TIPS R S 12
Febrero .. .. .. .. .. .. 10 Agosto .. .. .. .. .. .. 16
Marzo 7 Septiembre .. .. .. .. .. 15
AbmlSes il @clinbre ™ Vi Vs 4oL L 9
Mayo ; 9 Noviembre .. .. .. .. .. 20
PO o T 7 Diciembre .. .. .. .. .. 22
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Grafico N." 2.—Frecuencia de los contagios seglin los diferentes meses
del afio, habidos en la Sala XIV (1938)

Si se descartan de los enfermos contagiados, los que hicieron
una ofitis, de una manera semejante a lo que hicimos para la Sa-
la XTII, se obtienen las siguientes cifras:

Salitas no boxeadas

Mujeres .. .. .. .. 39 contagios de 94 enfermos o sea 41 %

Varones .. .. .. .. 28 contagios de 120 enfermos o sea 23 %

Salitas boxeadas

28 contagios de 65 enfermos o sea el 43 %

Se obtiene como se vé cifras que no estan de acuerdo con las
halladas en la sala XTII.
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Llama la atencién la superioridad del ntmero de los conta-
gios entre las mujercitas.

Igualmente es llamativo el hecho, de que la salita de enfer-
mos boxeados haya dado un porcentaje de contagios tan alto eomo
las no hoxeadas.

Y finalmente, el alto porcentaje de dicho contagio, superior a
la de la sala XIII; va que en conjunto en esta Gltima ha sido del
31 % vy en la sala XIV del 53 % (con los casos de otitis).

La explicacion de estos hechos al parecer paraddjicos, creemos
nosotros debe buscarse en los siguientes factores.

En primer término, si bien la sala XIV, estd dedicada a escar-
latina, no siempre la misma se encuentra ocupada solamente por
esta afeceion.

A NURER

Grafico N.” 3.—Frecuencia de los contagios segun las diversas afeccio-
nes, habidos en la Sala XIII durante el ano 1938

El primer caso de sarampion, difteria, varicela, ete., que apa-
rece en la sala, y que no es retirada de la misma, transtorma dicha
sala, en una semejante a la sala XIII, es decir, de varias afecciones
contagiosas.

En cuanto al poreentaje de contagios; no seria solo aparente?.
Y decimos esto refiriéndonos en especial a la difteria.

Bl namero de estos enfermos ha sido sumamente alto (46 en
279 enfermos). No serdn estas difterias “enfermedades de salida™
como las laman los autores franceses, y no realmente contagios?.

lia escarlatina favorecerfa quiza por su conocida lo :alizacion
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en garganta, la tranformacion del bacilo Tdeffler de saprofito en
factor activo, causal de las frecuentes anginas y rinitis diftéricas
que se han observado en nuestros enfermos de escarlatina.

Si se acepta este modo de encarar la alta cifra de difterias
aparecidas, deberia pues borrarse un buen ntmero, como provenien-
tes de contagios, por lo que la cifra real de dichos contagios baja-
ria mucho.

En cuanto al hecho desconcertante del mismo ntmero de con-
tagios en los enfermos hoxeados y los no boxeados, realmente no
nos lo explicamos, porque aceptar la opinion de Armand Delille-
Lestoquoy y Herrenschmidt, de que nuestros boxes son imperfee-
tos por permanecer abiertos por arriba, no se explica entonces el
menor namero de contagios habidos en la sala XIII, en las sali-
tas boxeadas, comparativamente a las no boxeadas; teniendo en
cuenta que existen en las dos salas los mismos modelos de boxes.

Habra ciertos factores que predisponen al contagio del escar-
lotinoso, ¥ que hacen del box de nuestra modelo, un factor insu-
ficiente de resguardo; factores que se nos escapan por ahora? O es
mas sencilla la explicacién, basada quizas en el siguiente hecho.

Una vez por semana los enfermitos se levantan para acercarse
a la ventana, de donde pueden ver los parientes que los visitan. En
esta ocasion se mezelan todos los enfermos, habiendo pues, amplia
ocasion para contagiarse, fuera de la accion del personal que va
de la salita hoxeada a la no bhoxeada libremente.

Un estudio mas amplio en el futuro, ratificaran o rectificarin
nuestros resultados y explicaridn quizds un hecho que nos parece
inexplicable actualmente.

3. Medidas mas practicas a adoptarse para reducir a un mini-
mum posible dichos contagios

a) Con los enfermos. b) Con las visistas. ¢) Con el personal técnico

De las discusiones habidas en la ‘‘Quinta conferencia de la
Asociacién Internacional de Pediatria Preventiva’’, la totalidad
de los autores llegaron a la conclusién de que los enfermos deben
tener una separacién perfecta por hox individual, siendo necesa-
rio construir pequefias salitas para dar cabida a un pequefio ni-
mero de bhoxes.

La nocion del aislamiento individual fué preconizada por Ar-
chimbaud, Moizard, Parrot, Olivier, Girancher, Sevestre, Roux, Me-
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ry, Monoir, ete., siendo el primer box el de Grancher, que no ase-
guraba un aislamiento perfecto, ya que a los 15 dias el enfermo
pasaba a la sala general, ¥ si los contagios no eran frecuentes, se
debia mas a las medidas tomadas con el personal que al box en si.

Pero no es suficiente que el enfermo esté en un lecho hoxeado,
si se lo saca del mismo para efectuar los diferentes exdmenes a que
son sometidos muchos de los entermitos internados (examenes ra-
diograficos, de ojos, oidos, actino y eléctroterapia, ete.), y es por
eso que Lesné, en el Hospital Trousseau, hace estos examenes cerca
del enfermo, sin desplazar al mismo, con lo que se le evita el ries-
go de contagiar y de ser contagiado.
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Grifico N.” 4.—Frecuencia de los contagios segtn las diversas afeccio-
nes, habidas en la Sala XIV durante el ano 1938

Lust de Bruselas sostuvo que no debe nunca destinarse los
mismos servicios radiolégicos y actinoterapia para la atencion de
los enfermos internados y externos.

En cuanto al modelo de box mds perfecto, difieren las prefe-
rencias sostenidas por los diferentes autores. Mientras unos creen
que el mismo debe llegar hasta el techo, para otros seria suficiente
que el box tuviera la mitad de la altura de la salita.

Los autores de Lengua alemana, como Fanconi (de Zurich),
Husler (Munich), Rominger (de Kiel), Noegerath (de Fribourg
en Brisgau), ete., prefieren las pequenas salitas de 3 a 4 lechos,
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Algunos han aconsejado internar a los enfermos en una salita de
admisién durante una cantidad de dias equivalentes a la enfermedad
de mayor incubacion. :

Sin embargo, otros autores han mostrado la desventaja de este
método, ya que seria solo viable para los enfermos crénicos y no
agudos, donde el nifio ingresa por pocos dias.

Lichtenstern describe las medidas que se adoptan en el ‘‘Kron-
prinsessa Lovisas Vardanstdat’’ para cada afeccion.

Asi indica este autor para el sarampion, la inyeceion inmediata
de suero de convaleciente a todo enfermo que no lo ha padecido,
haciendo hincapié en que los enfermos de escarlatina y difteria ne-
cesitan para quedar inmunizados una cantidad mayor de este suero
que el individuo sano.

(‘uando no se tenga suficiente suero de convaleciente puede in-
vectarse sangre de los padres pero en cantidades mayores.

Puede dejarse sin inyeccion a los enfermitos menores de 4 me-
ses, cuando la madre ha padecido sarampion.

En la difteria: Debe investigarse los casos ocultos en enfermos
v personal téenico, poniendo especial atencién en los enfermos con
rinitis sanguinolenta. Debe hacerse una inmunizacion activa y pa-
siva con la aparicion del primer caso de difteria.

Escarlatina: Tgualmente debe despistarse los casos de escarla-
tinas ignoradas y padecidas por enfermos y personal técnico, in-
vesticando cuidadosamente el origen de toda descamacién, rinitis
purulenta, otitis, adenitis, nefritis, ete.

Todo nino enfermo debe ser inyectado con suero de convale-
ciente de escarlatinoso cuando ha estado en contacto con alguno de
esta clase de enfermos.

Cuando se han presentado varios casos de escarlatina, combina
la inmunidad pasiva por el suero de convaleciente y la activa por la
anatoxina estreptococeica.

Bn los casos de Heine-Medin, inyecta a todos los enfermos sue-
ro de convaleciente.

En la parotliditis efeettia una desinfeccion cuidadosa del naso-
farinx a todos los nifios que han estado en contacto con enfermos
0 sospechosos.

En los casos de infecciones tificas; y paratificas: no debe olvi-
darse que el contagio puede provenir de los alimentos y del perso-
nal de cocina,
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Cuando aparecen casos de gonorrea: debe efectuarse un exa-
men cuidadoso del personal de enfermeros.

Al personal subalterno debe exigirseles un certificado firmado
por el interesado, de que no ha padecido enfermedades venéreas,
fuera del examen cuidadoso para despistar los casos de tuberculosis
ocultas.

La opinién de la mayor parte de los autores, Bohn-Reichert-
Renaud-Lust, etc., estd de acuerdo en que toda persona que tiene
a su cargo el cuidado de enfermos contagiosos debe llevar una mais-
cara de gasa, debiendo obligarse al retiro de los que padecen de
catarros de las vias aéreas.

(lada vez que se toca un enfermo debe efectuarse una desinfec-
cién cuidadosa de las manos con una solucién de timol al 2 por mil,
solucién que se empleard para la desinfeccion de termometros, cd-
nulas, ete. Ya Armand Delille hallé en las manos de los enferme-
ros los gérmenes de las enfermedades que reinan en la sala, razon
suficiente para exigir su desinfeccion.

Ahora bien; jcudl es el box ideal y qué deberia aconsejarse en
todo Servicio de contagiosos?

El primer box permanente fué el de Hutinel. Este box tenia
un ancho de 2.50 mts, y un largo de la misma medida, no era techa-
do y daba a un corredor comun.

Se comprobé que no era el box ideal, ya que ponia en contacto al
enfermo con el personal técnico y las visitas, eon lo que el aislamien-
to era solo ilusorio.

Ya hemos hablado del box usado por Grancher y dijimos que
su eficacia era solo relativa.

En el afio 1900 se implanta en el Hospital del Instituto Pas-
teur un sistema de boxes, que constituye hasta nuestros dias un
modelo digno de tenerse en cuenta. Los boxes del Instituto Pasteur
tratan de evitar todo contagio, atn por el aire, estando por consi-
guiente cerrados hasta el techo. Desemboean en uno y otio lado so-
bre un corredor.

De un lado se abren directamente a un corredor por donde
pasa el personal téenico y del otro lado dan hacia una aaleria, cerra-
da por vidrios reservado para las visitas, que de este modo no de-
hen entrar nunca en la sala.

Decimos que no deben entrar, ya que (Cambassedes hizo notar
el defecto de este sistema, y que seria el siguiente:

La galeria para las visitas, consiste en balcones incomodos sin
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reseuardo aleuno, por lo que en los dias de lluvia, a la familia del
enfermo se le hace imposible su permanencia en los mismos.

No es raro pues que el personal subalterno, movido por la pie-
dad, permita mientras no lo vean los médicos, que los familiares
penetren en el corredor central, con los peligros inherentes de los
Servicios donde se permite la visita amplia de los familiares.

Bn los nuevos Servicios del Hospital Claude Bernard, se han
dispuesto los hoxes de una manera més logica, dando los mismos, de
un lado hacia un corredor central para el personal téenico y de otro
Jado hacia una caleria con resguardo para los familiares, pero tie-
ne el inconveniente de que este resguardo estd dispuesto de tal
manera que quita mucha luz al box, por lo que presenta una real
desventaja, ya que el diagndstico de un Koplik, o el de una erup-
cion, debe hacerse con amplia luz natural.

Para corregir este error Cambassedes, en su trabajo, propone
un modelo de salita boxeada donde ¢l hox daria sobre un corredor
para el personal téenico, y del otro lado hacia el exterior, cuya
luz entraria ampliamente por una pared de vidrio. Lateralmente
al hox formando angulo estarfa dispuesto un pequeiio resguardo pa-
ra los familiares, que estarian separados de los enfermos por vidrios.

Propone Cambassedes la instalacion de teléfonos cerca del le-
cho de los enfermitos mayores, con lo que la familia podria comu-
nicarse ampliamente con el nifio, sin correr, ni hacer correr al mis-
mo tiempo ningtn peligro.

131 modelo que propone Cambassedes a nuestro parecer es su-
mamente interesante si se observa el dibujo que reproduce este au-
tor en su trabajo, pero tiene seeiin creemos el inconveniente de ser
complicado y de un costo incomparablemente superior al de otro
sistema.

Creemos que el sistema ideal seria el modelo usado en el Insti-
tuto Pasteur, pudiendo estar provista la galeria para los familia-
res de un techo de vidrio, que permite el amplio pasaje de la Tz
hacia la sala, no existiendo pues la objecion opuesta por Cambasse-
des a los boxes del Hospital Claude Bernard. Debemos agregar que
creemos con Lesné que mientras se siga desplazando los enfermos
para los diferentes exdmenes, no se obtendrin resultados ideales
con ningtn sistema de boxes.

Recordemos aqui, que para los Servicios donde el hoxaje es im-
posible, Milne ha propuesto un método puesto en practica en Fran-
cia por Mlle. Nageotte Wolbhouchevitch,



Bste método consiste como se sabe en una desinfeccion del naso-
farinx con una solucién de aceite fenicado al 10 % cada dos horas,
durante 24 horas en la escarlatina y 3 a 4 dias en el sarampién; em-
badurnando la piel con esencia de eucaliptus mafiana y noche du-
rante 3 a 4 dias y luego de manana solamente.

El lecho se halla cubierto con una gasa que cubre el rostro del
enfermo.

Por la explicacion dada més arriba se entiende que este método
es engorroso para generalizarse en un hospital.

Los requisitos que deben exigirse a una sala para evitar el
maximo posible el contagio son varios, v han sido puntualizados por
diferentes autores.

Liesné insiste en que las salas deben tener los pisos y las pare-
des con un revestimiento continuo sin ranuras, ya que se ha visto
que el B. Loeffler puede quedar durante mucho tiempo en estas
anuras.

Otros autores han indicado la conveniencia de la supresion de
los radiadores y su reemplazo por superficies lisas, a través de las
cuales llegaria la calor del radiador.

Igualmente es aconsejable la supresion absoluta de todo ohje-
to que pueda retener el polvo (Illaves de luz, lamparas, cuadros, ete.).

Sobre las pinturas de las sales se han ocupado con predileceion
Hilper y Vamorcher, de Berlin, Portier y Kling en Francia, y Lust,
de Bruselas. Estos autores sostienen las ventajas de las pinturas al
acua, a las cuales se han incorporado derivados fendlicos y clorados.

Estas pinturas conservarian un poder desinfectante durante
més de dos meses, no influyendo sobre las mismas el lavado jahono-
so. Son sumamente econémicos, por lo que puede repetirse facil-
mente cada ano.

4. El Servicio mas practico para evitar estos contagios

Por las opiniones expuestas puede pues sacarse conclusiones pa-
ra la adopcién de medidas pricticas que eviten al maximum posible
¢l contagio intrahospitalario, ya que ellas han sido expuestas con-
forme a las ensefianzas dadas por el tiempo y aceptadas por inves-
tigadores que han ensayado todos los medios aconsejados para evi-
tar este contagio.

Debe descartarse en absoluto las Salas comunes de muchos en-
fermos.
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Deben preferirse pequefias salitas de 8 a 10 camas.

No creemos que pricticamente sean preferibles las salitas de
3 a 4 camas, ya que ello haria més dificil el cuidado de los enfermos
por el personal subalterno.

Las camas deben ser hoxeadas, conforme a la opinion que ex-
pusimos mas arriba.

Debe evitarse en lo posible el traslado de los enfermos, efec-
tuando los exdmenes de ojos-garganta-nariz y oido cerca del en-
fermo.

Los exdmenes radiolégicos pueden efectuarse con los aparatos
transportables de rayos X.

Debe descartarse en absoluto las visitas de los familiares al in-
terior de las salas, permitiéndosele permanecer solamente en la ga-
leria que indicamos mas arriba.

Debe generalizarse el uso de la mdscara, no permitiéndose la
permanencia en la Sala bajo ningin pretexto del personal afecto de
cualquier enfermedad transmisible, catarral u otra.

Debe de haber una separacion absoluta del personal subalter-
no y si fuera posible del técnico de una sala y otra dedicada a
otra afeccion.

El personal subalterno no debe ser escaso por que en estas cir-
cunstaneias es facil que se vea invadido por el cansancio. Muchos
autores han indicado un hecho interesante y es el aumento de los
casos de contagios donde el personal téenico es escaso o estd can-
sado, y en donde por consiguiente las medidas indicadas mds arriba
no se observan con el rigor debido.

No debe permitirse en absoluto el préstamo de aparatos, uten-
silios u objetos de un Servicio a otro.

Debe implantarse el lavado oblicado con una solucién desinfec-
tante de las manos cuando se ha tocado un enfermo, antes de hacer-
lo con un segundo.

Los vasos de noche, termometros y utensilios donde se sirven
las comidas deberian ser personales.

Mis de una afeccién gonococcica se evitaria si cada enfermo
tuviera su termoémetro.

Debe evitarse el barrido de las salas, haciendo la aspiracion del
polvo v el lavado cuidadoso de suelo, paredes y boxes, con una so-
Incion desinfectante. Estos tltimos se harin en especial con mucho
cuidado, ya que Clément ha demostrado en el Servicio de Lesné
la existencia casi constante en las paredes de los mismos de los
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gérmenes causales de la enfermedad que aquejan al enfermito in-
ternado en el box.

Creemos deberia exigirse Salas especiales para cada afececion;
debiendo separarse en una Sala aparte los afectos de 2 o mds en-
fermedades contagiosas, ya que de permitir su permanencia en la
Sala correspondiente a su afeccién primera, perderia en eficacia
esta separacion por enfermedad; exigiendo finalmente a cada Sala
aire, luz y limpieza perfecta.

Bl Servicio de escarlatina estara dividido en 2 partes: una para
enfermedad en estado agudo (cada una de ellas dividida a su vez
en pequenas salitas boxeadas, una para varones y otra para mujer-
citas), y una parte dedicada a los enfermos en convalecencia.

La Sala de Difteria se compondra de una Sala de enfermos de
difteria en general (con salitas hoxeadas dedicadas a mujeres ¥
varones separadamente).

Una salita para enfermos intubados y traqueotomizados, de-
biendo el personal subalterno de esta salita ser idéneo en el cuidado
de esos enfermos, en especial en casos de urgencia.

Una salita de intubacién y traqueotomia; ya que el método se-
ouido en muchos Servicios de intubar y hasta de hacer una traqueo-
tomia de urgencia en la misma Sala, fuera de ser incémodo, impre-
siona a los otros enfermitos que presencian estas operaciones.

De los resultados que se puede aspirar con medidas semejantes
a las expuestas més arriba se comprueba en la comunicacion de .Ju-
les Renaud, en cuyo Servicio de contagiosos pasan mis de 600 en-
fermos anuales.

En 19 afios no ha tenido ningtin contagio de parotiditis, nin-
ouno de coqueluche sobre 903 hospitalizados.

Se han observado tres casos secundarios de difterias sobre 1.157
enfermos.

8 casos de escarlatina sobre 1.109 internados, y S0 casos de
sarampion sobre 2.712 enfermos.

5. Necesidad absoluta de un médico dedicado exclusivamente a
la profilaxis en todo Servicio de Infecciosas

s a Debré a quien se debe la idea de la necesidad que exis-
tirfa en todo hospital de nifios de un médico especializado, encarga-
do de poner en prictica todas las medidas aconsejables para evi-
tar el contagio intrahospitalario,
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Tsta idea tuvo favorable acogida entre la mayoria de los auto-
res, va que es evidente que dada la tarea que estd a cargo del per-
sonal téenico dedicade al cuidado de los enfermos internados, es
imposible aunar todas las medidas, si no se dispone de alguien que se
encargue exclusivamente de ellas.

La complejidad de estas medidas de profilaxis hace que este
médico solo, sea insuficiente, ya que los medios necesarios para la
inmunizacién de los no contagiados y el descubrimiento de los
contagios, presupone la existencia de sueros y vacunas, cuya elabo-
racién necesita forzosamente de un personal agregado a este médi-
co de profilaxis.

Seotin Debré y Blinder, el encargado de esa profilaxis debe
anotar todas las mafianas en las historias. clinicas de los enfermos
nuevos las enfermedades frente a las cuales estin inmunizados, ya
sea por haberlas padecido o por estar vacunados, y las otras afec-
ciones frente a las cuales se halla sin defensa, ya sea por no haber-
las padecido o no estar vacunado.

Debe conocer los casos de enfermos contagiosos que han sido
internados por la noche durante unas pocas horas, y que son muchas
veces origenes de epidemias inexplicables, ya que estos casos son
desconocidos por los médicos del Servicio.

Debe tener los medios necesarios para que las reacciones Schick-
Dick, identificacién del B. de Loeffler, Bordet, Gengou e investi-
oacion del estreptococo hemolitico puedan hacerse en gran escala
v con la rapidez necesaria, que permita aprovechar sus resultados.

Debe encargarse de poner sobre aviso a la familia de todo en-
fermo dado de alta, e inmunizado contra una afeccién con la que
ha estado en contacto, ya que existe la posibilidad de la aparicién
tardia de esta afeccion atenuada transitoriamente por las medidas
adoptadas.

Debe avisar a los Asilos e Instituciones la afeccion que padecen
los enfermos sospechosos internados y recomendar las medidas a
adoptar.

Debe poseer un stock permanente de suero de convaleciente de
sarampion-escarlatina y coqueluche.

Del resultado prictico de estas medidas indican un ejemplo
Debré y Blinder.

De 647 nifios que han estado en contacto con un sarampionoso y
a quienes se ha inyectado suero de convaleciente, sélo se contagia-



ron 20 y estos contagios tuvieron lugar al comienzo de la organiza-
cion de este Servicio. Luego desaparecié practicamente este contagio.

Uno de nosotros (Prof. Bazin), ha implantado en el Hospital
de Ninos un Servicio semejante, conforme a las ideas de Debré, y
que creemos de posibilidades ilimitadas para el futuro.

La practica, sin embargo, nos ha mostrado que es imposible
que una sola persona pueda examinar todos los enfermos sospecho-
sos de un Hospital de Nifios conforme a las indicaciones que da
Debré.

(Creemos que deberia existir en cada hospital de nifos un mé-
dico para cada conjunto de sales de Clinica Médica, Cirugia y Con-
sultorios externos, debiendo depender todos de un jefe de profila-
xis que aune todas las medidas, haciendo por consiguiente una su-
pervision de los enfermos sospechosos.

Hste médico tendra por supuesto personal agregado competen-
te; consiste en un bacteriélogo, un laboratorista y personal subal-
terno que efectuard el trabajo rutinario, de todos los dias (Schick,
Dick, inyecciones, indicaciones, ete., ete.).

Lias medidas arriba expuestas para la profilaxis de las enfer-
medades contagiosas y el contagio intrahospitalario abren muy
grandes posibilidades para el futuro, que hacen vislumbrar al mé-
dico pediatra la perspectiva de disminuir enormemente la mortali-
dad infantil, disminuyendo por lo tanto el inmenso riesgo que ace-
cha a todo enfermito que se interna en un hospital, riesgo que es-
td en la mente de los profanos y que el médico desgraciadamente
no puede desmentir atn.
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Dispensario de Lactantes N.° 8 — Jefe: Dr. Jos¢ R, Abdala

Acroparestesia tipo Nothnagel en un lactante de 2 meses
por los doctores

JTosé R. Abdala, Juan C, Pellerano y Julio Savén Salaberry

Traemos a la consideracion de Vds. el presente caso clinico,
cuyo interés radica en el hecho de tratarse de una afeceion suma-
mente rara en la infancia, tanto que, de las 362 observaciones de
(lassirer, s6lo 4 correspondian a menores de 20 afios y entre ellas,
el de menor edad era un nino de 7.

Historia clinica N.° 21.324.—Nifio Abel B., de tres meses de edad,
argentino, entre cuyos antecedentes hereditarios no existe dato digno de
mencion, ni entre los familiares afeccion similar.

Nacido a término y de parto normal, con un peso al nacer de 5.100
grs., alimentado a pecho, cada 3 horas.

El nifio es traido a nuestra consulta en el mes de mayo de 1938, de-
bido a que desde hace 4 semanas la madre nota que todas las noches, a
la misma hora, (3 & 4 horas) el enfermito se despierta llorando y la ma-
no izquierda se pone fria, ligeramente ciandtica, presentando una discre-
ta contractura.

Este estado de cosas dura alrededor de 5 minutos y al cabo de este
tiempo todo vuelve a lo normal.

Estado actual: Nifio con excelente estado general y de nutricion. Pe-
50, 8.200 grs. Talla: 66 ¢cms. Fontanela de dimensiones normales para su
edad. No hay signos aparentes de raquitismo. Discreta espleno y hepato-
megalia. En la extremidad afectada no se observa nada de particular, en
cuanto a trofismo y coloracién, hallindose la motilidad intacta. Sialorrea.
En este primer examen se le efectiia la prueba del agua fria con resul-
tado negativo.

Los exdmenes de laboratorio (Dr. Baudou) dieron los siguientes ve-
sultados: Reaccién de Wassermann y ambas Kahn: negativas (en la
madre) .

Férmula lewcocitaria (del nino): Neutvéfilos: 18. Eosindfilos: 5.
Linfocitos: 4. Linfocitos leucocitoides: 14. Mononucleares: 9.
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Il examen del sistema neurovegetativo realizado con las

‘asas prue-
ba que permitio la edad del enfermito demostré:

Reflejo oculo cardiaco (Dagnini-Aschner): positivo franco.

Dermografismo roje intenso v persistente, como puede verse en la
fotografia que acompafiamos.

Reflejo pilomotor: negativo.

En la prueba de Loewi las pupilas restan indiferentes.

La capilavoscopia (Dr. Quirno) demostré: capilares de conformacion
y caracteres normales para la edad del enfermito.

Las veacciones eléctricas (Dr. Barberdn) dieron el siguiente resul-
tado:

Reaccion de Thiemich-Mann: negativa.
SCN > SCP > SAP > SAN

2ma 3ma O6ma

Prueba de Erb: n. cubital derecho:
(No se observa fenémeno de Erb)

Agregaremos que no existian los signos de Chvostek, Schulze, Weis,
u el de Trousseau.

Diez dias después del primer examen y sin haber efectuado medica-
cion alguna, los accesos segiin la madre disminuyen en intensidad y tie-
ren la cavacteristica de no presentar alteraciones objetivas (cianosis, en-
friamiento) .
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Un mes después, los accesos habian desaparecido por completo y no
se han rvepetido hasta hace dos meses (es decir un ano después del pri-
mer examen) fecha en la cumal el nifo vuelve a nuestra consulta expre-
sandonos la madre que correspondiendo con los primeros frios, han apa-
recido manifestaciones de su acrosindrome, muy semejantes a las del afio
anterior, pero de menor intensidad y con la caracteristica de hacerse ex-
tensivas al pie izquierdo.

(JONSIDERACIONES

Se trata pues de un nifio de 2 meses de edad que presenta un
sindrome caracterizado por: trastornos de la sensibilidad, que se-
rian revelados por el llanto del nifio y alteraciones objetivas en
forma de: modificaciones locales de la coloracién y temperatuia
de la regién afectada. Trastornos que no tienen cardeter simétrico
v aparecen espontineamente en la segunda mitad de la noche.

Los antecedentes hereditarios y personales, descartan la ltes.
Tl examen del sistema neurovegetativo revela un desequilibrio a
predominio vagoténico, la capilaroscopia muestra capilares norma-
les v las pruebas de Thiemich, Mann y Erb, son negalivas.

Tl examen y la evolucién hacen descartar facilmente algunos
de los diversos acrosindromes deseriptos: acrocianosis, eritromelal-
gia, acrodinia, ete. y sélo quedaria en pié la diferenciacién con la
enfermedad de Raynaud; diagndstico diferencial que ofrece a ve-
ces serias dificultades, que se agravan por la presencia de formas
mixtas o de transicién y con la espasmofilia, ya que Parkes Weber
dice que: ‘‘la tetania, la acroparestesia y el Raynaud, tienen mu-
chos puntos de contacto, refiriendo este mismo autor los sintomas
motores de la tetania, a los sensoriales de la acroparestesia y a los
rasomotores del Raynaud, clasificables estos ultimos como tetania
asomotora v la acroparestesia, como tetania sensorial .

Sin embargo, creemos que nuestro caso debe clasificarse como
acroparestesia dado que: en la enfermedad de Raynaud, las modi-
ficaciones objetivas son mis intensas a modo de dominar el cua-
dro, ademas, salvo las formas frustras, en el nifo evoluciona ré-
pidamente a la gangrena y en los lactantes segun Pachon, falta
corrientemente la sensacién subjetiva de dolor, tanto que el enfer-
mo suele reposar tranquilamente; se recuerda al respecto, el caso
de Duperié: nifio que jugaba con su mano cianosada. Agreguemos
también que algunos accesos en nuestro caso se redujeron a sensa-
ciones subjetivas, hecho que estaria también en contra del diag-
néstico de enfermedad de Raynaud. Algunos autores sin embargo,




citan formas de transito dificilmente diferenciables del tipo Noth-
nagel.

Por otro lado, en lo que se refiere a la espasmofilia, sabemos
(ue es rara en el primer trimestre, y en nuestro caso particular la
podemos descartar casi de plano por la negatividad de los signos
eléetricos y clinicos. Debido a oposicion de los padres, no nos ha
sido posible completar el examen con el dosaje del calcio sangui-
neo v la investicacion de la reserva alcalina; a pesar de lo cual,
creenios que los signos citados son suficientes para negar la posi-
hilidad de que se trate de un caso de espasmofilia, atin de las for-
mas frustras descriptas por Clement.

Lias consideracicnes anteriores nos llevan a admitir pues, que
la afeccion de nuestro enfermito debe clasificarse como una acro-
parestesia.

Iste sindrome fué deseripto por primera vez por Nothnagel, y
solo 23 amnos después, Schultze, le di6 el nombre con el cual lo co-
nocemos. En él se incluyen una serie de cuadros clinicos que te-
niendo muchos caracteres comunes, se diferencian por el predomi-
nio de los trastornos objetivos o subjetivos. Asi se ha llecado a la
division en dos tipos eldsicos, entre los cuales hay una extensa ga-
ma intermedia. El uno (tipo Schultze), ha sido calificado por Cas-
sirer, de neurosis sensitiva primitiva, dado que los trastornos eir-
culatorios aparentes faltan o son muy poco intensos; predominan-
do los signos subjetivos (dolor, hormigueos, ete.).

Ein el tipo Nothnagel, los signos vasomotores son evidentes, por
lo cual se lo ha denominado neurosis objetiva vasomotora.

Nuestro caso encuadraria dentro de este filtimo tipo de acro-
parestesia y creemos que su interés reside sobre todo en la corta
edad del enfermito.



Pediatria del pasado

Los mellizos en la Historia de la Medicina (*)
por la

Dta. Autelta E, Alonso

Bl nacimiento de mellizos en la especie humana se produce habitual-
mente uno sobre cada 100 nacimientos, cifra que responde aproximada-
mente a la estadistica oficial internacional, publicada por M. March Di
rector de la Estadistica de Francia. Segln este autor la proporcion se
eleva en los pueblos sajones de Europa respondiendo a caracteristicas de
raza y por otra parvte reconoce que la diferencia existente entre los diver-
sos paises se atentia en el tiempo por la mezcla de sus individuos e el
continuo movimientos de inmigracién y emigracion.

Desde los tiempos primitivos el estudio de los gemelos ha preocupa-
do hondamente; en la actualidad la investigacion de la herencia busca
en ellos nuevas luces, importando conocer la paravariabilidad de los me-
llizos en sus dos fases, la predisposicién hereditaria y la accion del me-
dio ambiente. BEstas investigaciones han establecido los distintos grados
de la paravariabilidad de cada uno de los cavacteres humanos y también
la especie de reaceién del cuerpo humano ante influencias determinadas.

Como conclusion al estudio de largas series, se admite que en los hio-
vulaves la variacion de la semejanza obedece a la diferencia hereditaria.

Su estudio esclarece atrayentes problemas de embriologia, fisiologia,
patologia y encauza nuwmerosos conocimientos filosoficos, pedagogicos y
de psicologia, todo sometido a los dos tipos de cemelaridad : los uniovu-
lares de gran semejanza y los biovulares que no difieren de los otros

hermanos nada més que por la proximidad de la concepeién y la igual- -

dad del medio antes del nacimiento. Miiltiples hipétesis pretenden expli-
car la aparicion de mellizos.

La gemelaridad bivitelina ha sido fidcilmente demostrada, pero el me-
canismo de produccién de gemelos uniovulares no esta esclarecida. La ex-
perimentacién en animales ha permitido probar que se puede hacer por
diferentes mecanismos. Ya Avistételes conocia que en los huevos de ga-

(*) Trabajo de la Cétedra de IHistoria de la Medicina. Profesor Dr.
Juan Ramén Beltran.
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llina con dos yemas se producian seres dobles, opinion que fué adoptada
durante toda la edad media.

Etienne e Isidoro Geoffroy Saint Hilaire tienen la misma opinion.
Posteriormente se reconoce que los huevos a dos yemas, fecundados des-
arrollan dos seres y corresponden a gemelos bivitelinos.

Daveste observé que un sélo 6vulo, puede desarrollar dividiéndose,
dos embriones idénticos. En una segunda eventualidad después de pasar
el évulo por los estados de bléstula y gastrula forma las tres hojas blas-
todérmicas, pero en lugar de uno se forman dos rudimentos de cuerpo
embrionario, eventualidad que ha sido comprobada con frecuencia en el
pollo y que es también la forma normal de reproduccién de ciertos ma-
miferos.

Una tercera forma mds rara responde a la existencia de dos discos
blastodérmicos.

La frecuencia de la gemelaridad estd en relacion con la mayor edad
de la madre v es de conocimiento vulgar que la tendencia a la gemelari-
dad es hereditaria, siendo en ciertas familias frecuentes los nacimientos
gemelares, tendencia que se trasmite tanto por linea materna como pa-
terna.

Gochlert en base al estudio de 132 casos reconoce que esa tendencia
disminuye de generacién en generacion segun la serie descendente 5:3:2:1.

Speyr en 1894 busca en las tfamilias histéricas la herencia gemelar
vy da el arhol genealégico de la descendencia de Felipe de Nassau quien
tuvo entre otros hijos 2 mellizos. Felipe de Nassau nacié en Baviera don-
de los mellizos sou frecuentes. En este drbol genealégito se constata que
esa facultad se trasmite tanto por los hombres como por las mujeres.

En ia linea de los Capetos, Felipe Augusto, Luis VIil su hijo y
Carlos 1.° de Anjou fueron gemelos. La nieta de Carlos de Anjou se casé
con su primo Carlos de Valois, de quien tiene gemelos.

Kl nieto de Carlos de Valois, Juan II el Bueno, tuvo también melli-
zos, también los tuvo Carlos VII, Luis XII y Enrique IT.

Lia hija de Enrique 1T Elisabeth de Francia se casé en 1560 con Fe-
lipe 11, de mucha mis edad que ella, siendo gemelos el producto malogra-
do de su primera gravidez.

La gemelaridad continta en los Borbones, la primer gravidez de
Maria Leczinska nacen Luisa Elisabeth y Ana. En ocasion a este feliz
acontecimiento se hace una medalla en cuyo anverso se encuentran las
cabezas de Luis XV y Maria y en el reverso una mujer llevando un nifio
en cada brazo con la siguiente inseripeion: Fecunditas augusta. Gemellae
regiae XIV augusti MDCCXXVII.

Davenport ha estudiado por procedimientos biométricos de la heren-
cia por la linea masculina o femenina, concluyendo contrariamente a otros
autores que el padre juega un rol igual al de la madre. Esta tendencia
hereditaria se refiere exclusivamente a los gemelos bivitelinos.

En los univitelinos esa influencia casi no existe atribuyéndose su
produceién a causas patolégicas.

Alfredo Fournier fué el primero en sugerir la posibilidad de que
obedeciera a la sifilis.
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Mlle. Popoff estudia 38 casos de mellizos reconociendo en todos elios
antecedentes luéticos. Otros factores distrofiantes o téxicos pueden ser
causas capaces de producirlos.

Aparte de estas cuestiones biolégicas los mellizos han movido -a cu-
riosidad e interés en todas las épocas.

Los pueblos primitivos con una mentalidad tan distinta a la nuestra
tenian con referencia a ellos concepciones que divergen fundamentalmen-
te con las actuales.

Hoy el nacimiento de gemelos es visto sencillamente y todo los cui-
dados convergen a mantener la vida de la madre y de los nifos. Pero
“este procedimiento no era el corriente en los pueblos primitivos.

Muchos le consideran el resultado de las faltas cometidas por los
padres y especialmente la madre. Otros ven en ellos anuncios de males
inminentes. H. von Bracken revisando la literatura etnolégica encuentra
numerosas citas interesantes.

Un papua de Nueva Guinea inglesa cuya mujer tuvo gemelos fué
acusado de haber pecado contra un Tabii.

Un schaman de los indios buck (Guayana Inglesa) aseguraba haber
visto el mismo cémo el espiritu maligno Pernowhari habria poseido a una
mujer de la tribu que di6 a luz gemelos. Es evidente que ante esta pers-
pectiva los medios para evitar a los mellizos se multiplicasen.

En Ambon y en las islas Uliase las futuras madres deben abstenerse
de comer frutas que hayan crecido unidas unas a las otras.

Si a pesar de los cuidados nacen mellizos muchos pueblos primitivos
emplean con ellos la crueldad, en ocasiones matan a los ninos, otras ve-
ces la madre corre la misma suerte o bien mds frecuentemente las eriatu-
as son, abandonadas.

No siempre el sentimiento de los padres resiste tan dura prueba y
recurren a los suterfugios que conformen a la costumbre sin herir tan
despiadadamente al corazén.

A veces se mata a uno solo, guiados en la eleccién por la edad, el sexo
o capacidad vital de cada uno.

En otras ocasiones uno de los gemelos continda con los padres y el
otro se entrega a uno de los parientes para su cuidado.

Otros pueblos primitivos consideran la llegada de mellizos como acon-
tecimiento feliz y lo celebran jubilosamente. Los hereros Ova (Africa sud-
oeste) organizan una gran manifestacion de los padres de los gemelos
con los recién nacidos que vuelve cargada con los donativos después de
recorrer todo el pais.

El padre y el més joven de los nifios gozan de privilegios durante
toda la vida.

D. Westermann dice de los Kpelle de Liberia que poseen un batidor
de arena que predice el nacimiento de mellizos y se ofrecen toda clase de
sacrificios para que nazean con vida.

En el Bste y Oeste de Africa muchos pueblos tienen costumbres de
llevar mufiequitos de madera y otras figuras después de la muerte de me-
llizos, y si hien no se expliea la razén no parece responder a malevolen-

cia hacia ellos.
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La disparidad de criterio entre los pueblos primitivos es evidente.
En general los pueblos miseros que pasan fatigas y no tienen porvenir la
llegada de gemelos es mal vista, en cambio, en los pueblos prosperos se
les festeja y se les halaga. En general se les considera engendrados por
sores sobre naturales sea un espiritu maligno o benigno y en los de mds
baja mentalidad se le atribuyen propiedades magicas.

Influyen sobre el tiempo, la salud y la fortuna.

Los Zulus (Africa del Sur), ereen que las lluvias se producen cuan-
do los gemelos no se sienten bien.

Los indios shuseoap de la Colombia Inglesa, creen que llueve cuando
los mellizos arrojan agua al aire por medio de un cesto; también llueve
cuando un gemelo se bafia en el lago o el rio.

La fertilidad del campo de las aves y los peces también se considera
producida por los poderes mégicos de los mellizos.

Los hereros (sudoeste de Africa), tratan de no faltar ni de caer en des-
gracia con los padres o con los gemelos por temor a ser hechizados y morir.

Los indios kwapiult, atribuyen a los mellizos atn siendo ninos, la
[acultad de curar las enfermedades. Los kpelles de Liberia les reconocen
como magos del nacimiento y tratan de conquistar mds simpatias por
medio de regalos que hacen sistematicamente a los dos para evitar la ofen-
sa y la ira de uno de ellos.

En el nordeste de Africa los japutos atribuyen a los excrementos de los
mellizos propiedades curativas para las enfermedades de los 0]0S.

Tstas facultades curativas han persistido hasta no hace mucho tiem-
po en la Buropa central; un nifio contrahecho o afectado de una her-
nia es pasado silenciosamente a través de un arbol bifurcado, en la no-
che de San Juan a las 12 horas; la enfermedad se traspasa asi al arbol.

En el Pert antiguo los mellizos muertos se guardan en urnas espe-
ciales’ y son adorados.

También en las civilizaciones antiguas se ha hecho el culto de los ge-
melos y se les consideraba divinidades, tales como Isis y Osiris en Egip-
to; Yama y Yima en la India.

En Roma reverenciaron a Castor y Polux, donde eran considerados
grandes médicos.

Como se estimaba a los mellizos seres de calidad especial, casi nunca
hijos de hombre sino de animal, estrella o divinidad, la imaginacién in-
contenida le atribuia poderes extraordinarios y relaciones con los feno-
menos naturales.

En atencién a tan particular nacimiento sus relaciones con los de-
més hombres revisten caracteres poco comunes. Generalmente triunfan so-
bre sus semejantes, no en razén de su saber o fuerza, sino en virtud de
su capacidad mégica.

En una fdbula de indios, un gemelo busca entre los excrementos de
jaguares, los huesos de su madre que ha sido devorada por esos anima-
les y los reune con tal habilidad que hace que casi surja a la vida, lo que
hubiese logrado de no intervenir el otro mellizo quien ansioso por tomar
el pecho, se abalanza sobre ella y destruye la obra.
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Los negros Ewe, creen que cuando el “afa” o arte de la prediccion
se introdujo en el mundo tenia forma de gemelos.

Los mellizos esquimales poseedores de abundante botin deben defen-
der hasta la vida de los otros pescadores envidiosos, lo que consiguen
por arte de hechiceria.

En la actualidad, perdidos los caracteres mégicos y sobrenaturales, se
ahonda con interés en el estudio del psiquismo y las conexiones espiri-
tuales entre los gemelos.

Ya los mitos sefalaban ejemplos de conexién espiritual, en algunos
de los cuales es evidentemente ejemplar, citdndose también gemelos indi-
ferentes y atin francamente hostiles entre ellos, como el tipico caso de
Jacoh y Essau.

Ochenta gemelos ha estudiado Galton, univitelinos, encontrando en
muchos notable identidad en los caracteres fisicos. La escritura sélo oca-
sionalmente ha sido semejante en los mellizos y atn en estos casos los
caracteres que interesan a la grafologia no han tenido identidad.

M. Balthazard demostré la diferencia de las impresiones digitales.

Ademas de la semejanza fisica, existe identidad en muchas malfor-
maciones. M. Escat, encontré en dos gemelos malformacién de las vias uri-
narias, que evolucioné con los mismos accidentes y operados curaron los
dos.

Bentzen, constata dos casos de luxacién congénita de la rodilla en
gemelos.

Moreau, en 1859, cita la historia de dos gemelos intimamente um
dos en la parte espiritual, los dos tomaron una misma idea fija con de-
livios de persecucién, con los mismos enemigos imaginarios y las mismas
alucinaciones auditivas, viviendo separados uno de otro por varios kil6-
metros de distancia.

Miltiples son los ejemplos que podrian citarse de conexiones psiqui-
cas, todo tan interesante que justifican los esfuerzos de la psicologia por
explicarlos cientificamente y de la pedagogia en su afin de hallar cauce
a las tendencias individuales.

Asi, primero en la supersticion, luego en la ciencia y en ocasiones ilu-
minados por el arte, los mellizos constituyen un problema intimamente 1i-
gado a la vida del hombre, sugestivo, interesante, lleno de promesas, al
que la medicina ha estudiado con carifio, y a la que le corresponde en
gran parte resolverlo.
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SESION DEL 23 DE AGOSTO DE 1939

Preside el Dr. A. Volpe

Raquitismo vitamino-resistente

Dres. A. U. Ramdn Guerra y H. C. Bazzano~—Hacen una revision
de la literatura, relativamente escasa, que se refiere a esta categoria de
raquitismo. Presentan, luego, un caso estudiado por ellos: nifio de 9 anos,
con un sindrome clinico, humoral y radiolégico indiscutible y no ligado a
procesos organicos o funcionales evidentes, que se inicia en el segundo se-
mestre de la vida, continuando su evolucion hasta ahora. Presenta una
resistencia particular frente al tratamiento por la vitamina D,, en altas
dosis, ya sea por el golpe vitaminico, y por las dosis masivas repetidas
en tratamiento continuo, empleando todavia la via intramuscular.

Nuevo caso de asistolia aguda primitiva en un lactante

Dra. Maria L. Saldun de Rodriguez—Nina de 30 meses de edad, eu-
trotica, sin antecedentes patolégicos, que el 28 de enero aparece triste,
abatida, palida vy sommnolienta. El 1. de febrero, disnea y cianosis; al
dia siguiente, estado gravisimo, polipnea, cianosis, enfriamiento, ingurgi-
tacion venosa, aumento considerable del volumen del corazén, gran he-
patomegalia, ausencia de fiebre. El médico tratante no da importancia a
estos sintomas. Luego aparecen sintomas funcionales que otro médico atri-
buye ‘a bronconeumonia. La enferma fué vista por la comunicante en un
consultorio “Gota de Leche”, el 2 de Febrero, en estado gravisimo, diag-
nosticando asistolin aguda primitiva, ignal a los que habia observado en
cportunidades anteriores. La envia de inmediato al Instituto de Clinica
Pedidtrica, donde se confirma, a la radioscopia, el enorme aumento de
volumen del corazon. Una hora después del ingreso fallece por sincope,
mientras se le practicaba una sangria. La necropsia reveld lesiones tipicas
de asistolia aguda, en su tercer periodo, ¢on hidrotérax marcado, derrame
pericardico no fibrinoso, gran dilatacién cardiaca sin hipertrofia de ias
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paredes, sin alteraciones endocdrdicas, ni vicios de malformaciéon congéni-
ta; gran hepatomegalia. Recuerda los 7 casos anteriormente publicados
con el Prof. Bonaba, de los que 3 fallecieron, quizds por desconocimiento
del verdadero diagnéstico y de la terapéutica consiguiente: la sangria.
Senala las diferencias .con la bronconeumonia, con la que a menudo se
confunde.

Rol del acido ascérbico en el organismo

Dr. A. Munilla.—Resume los numerosos resultados de la hibliografia
y los suyos propios sobre las funciones que en el metabolismo normal se
atribuye al dcido ascorbico: antitéxica, respiratoria-celular, antihemorri-
gica, ete. Destaca las posibles relaciones de la vitamina C y el metabo-
lismo y hormonas de las capsulas suprarrenales.

Encefalitis en el comienzo de neumonia en un lactante

Dres. J. Bonaba y M. L. Saldun de Rodriguez—Nino de 2 15 afios,
eutré6fico, que ingresa al Instituto de Clinica Pediatrica, al cabo de 10
dias de enfermedad, caracterizada por hipertermia, chuchos, vomitos y som-
nolencia; la madre dice que el hijo no la veia, ni la conocia. Se compro-
b6 la existencia de un proceso de condensacién pulmonar pericisural en
I6bulos superior y medio derechos. Al mismo tiempo, sintomas de encefa-
litis: falta de conocimiento, amaurosis, somnolencia, desviacién de glo-
bos oculares hacia abajo, dilatacién pupilar, pérdida momentinea de la
palabra, periodos de inquietud, gritos incoherentes, contracturas periédi-
cas de los miembros; ausencia de rigidez de nuca, de signo de Kernig;
liquido cétalorraquideo normal. Crisis neuménica tranca al tercer dia, pe-
ro los sintomas de encefalitis persistieron algunos dias mds, establecién-
dose una lenta mejoria, hasta llegar a la normalidad completa. Como tra-
tamiento se empleé: hidratacién por via oral y subeutdnea, buafios ca-
lientes, inhalaciones de oxigeno, inyecciones intramusculares de sangre
materna, “Dagenan” (0.75 gr. diarios).

Encefalitis varicelosa

Dres. J. Lorenzo 'y Deal y F. M. Casteli—Refieren el 4.° caso de
encefalitis varicelosa observado en Argentina y Uruguay, correspondiendo
a un nino de 3 Y% anos de edad, en el que encontraron temblor estitico
de los miembros inferiores, oscilaciones en la posicion de pre, aumenta-
das por la oclusién de los parpados, marcha de ébrio y nistagmo. Repa-
acion completa en 15 dias.
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UNDECIMA SESION CIENTIFICA: Octubre 10 de 1939

Presidencia del Dr. Martin R. Arana

Sobre el hallazgo de hierro no hemoglobinico en la sangre

Dres. Hugh H.Josephs y P. Winocur—Resultados: Del andlisis de las
tablas y grificos se desprende que: En condiciones normales Fe de la san-
gre y el caleulado por la Hb se corresponden dentro de limites de mas
0 menos 6 mgs. por 100 c.c. de sangre en 64 casos sobre 71, es decir, cinco
sextos. En ciertas condiciones hemos encontrado el Fe total excediendo
al de la Hb en mas de 6 mgs. por 100 c.c. Estas condiciones son: 1.° Pri-
meros dos meses de vida. 2.° Durante el tratamiento fértico, debajo de dos
anos de edad. 3." Durante las infecciones. 4.° Algunos casos aislados, cirro-
sis hepatica, escorbuto, mixedema y una intoxicacién plimbica.

En los grificos se evidencia que los valores mas altos de “Fe no Hb”
se hallan en casos de terapia férrica, cuando cuanto mas alto es el valor
de la Hb. En otro grafico su relacién con el ritmo de aumento de la Hb,
con el cual estaria en razon inversa. Y bien es sabido que el comienrzo
del tratamiento férrico en las anemias de la Hb sube mas rdapidamente
siendo su ritmo mucho mas lento, a medida que se acerca a la tasa normal
y es cuando se presentan los valores mas elevados de Fe no Hbh. El agre-
gado de cobre pareceria aumentar el “Fe no Hb” en el periodo de «u-
mento rdapido de la Hb.

La discrepancia entre el Fe total y el “Fe no Hb” permite dos in-
terpretaciones:

1. Que existe un compuesto a cuya molécula estd intimamente ligado
el Fe que no puede ser como Hbh puesto que no conduce oxigeno. 2. Que
en ciertas circunstaneias existe una Hb con un contenido mayor de Fe que
el encontrado habitualmente, tal vez una forma mis primitiva.

Es dificil saber cudl de las dos interpretaciones es la correcta.

Salvo la ocurrencia de “extra Fe” durante la terapia marcial cuan-
do la Hb, un valor alto nos haria preferir la primera de ellas. Su exis-
tencia en la anemia perniciosa podria obedecer a la presencia de una
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forma mds primitiva de Hb coincidiendo con una formacién sanguinea
también mas primitiva, que acontece en esta enfermedad.

)

La mayoria de las condiciones en las cuales se halla “extra Fe’
Henen aumento del metaholismo hemoglobinico, ya sea formacién o des-
truceién del mismo. Por eso es légico suponer que podria estar asoeiado
a un producto intermediario de ambos procesos. Por otra parte no fué
hallado en tres casos de anemia hemolitica, en los cuales el proceso de
destruccion, medido por la excrecién de urobilina por materias fecales y
el de formacion, medido por la cantidad de reticulocitos, era diez a vein-
to veces méas activo que normalmente. En el estado actual de nuestras in-
vestigaciones no cabia mds interpretaciones.

Aneurisma aortico intrapericardico en un nino de 14 anos

Dr. Ricardo B. Rossi—Después de un breve resumen casuistico ex-
tranjero y nacional pasa a relatar la historia de un nifio de 14 afos, sin an-
tecedentes, quien tres aiios antes habia presentado dolores precardiales. Cin-
co dias atras fiebre y doloves articulares con opresion precardial. El exa-
men elinico y radiolégico comprueba ademis de su reamatismo la existen-
¢ia de un aneurisma fusiforme de la porcién ascendente de la aorta.
Bl enfermo curé de su reumatismo continuando sin sintomas su lesion
arterial. Llama la atencién la magnitud de la lesién y la buena toleran-
¢ia. Bl autor hace consideraciones sobre la etiologia, patogenia, pronos-
tico y tratamiento de la enfermedad.

Diabetes renal

Dr. J. P. Garrahan—Cuenta la historia de un nifio de 7 anos de edad
visto cuando tenia 8 meses con una glucosuria de 8 grs.

Reduciendo los hidratos de carbono del régimen, el enfermito no me-
joré. La administracién de insulina la hizo descender a 4 grs., pero luego
empeor6. Pudo entonces hacerse una glucemia que dié una cifra de 0.78
por mil. Un hermano del enfermito presenté el mismo cuadro.

Sobre ictericia grave del recién nacido y eritroblastosis

Dr. (. Ruiz—De la observacién sistemdtica de las ictericias del ve-
¢ién nacido acaccidas en el Instituto de Maternidad, en los tres ultimos
afos, el autor consigue extraer 7 casos de sindrome Pfannenfield indudable:
ictericia intensa que se manifiesta desde el momento del nacimiento, o
en las pocas horas que siguen a &l aumento del tamano del higado y del
bazo, constatacién de pigmentos piliares en orina, sindvome de debilita-
miento que se hace més y mis progresivo, dificultando la suceion y has-
ta la alimentacién por otros medios, tendencia al colapso y finalmente, y
casi siempre, existus letalis, ya sea en los primervos dias o entre el 10.°
y el 14.° dia de vida, En todos esos casos fué eliminado, en la medida de
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lo posible, la existencia de una etiologia sifilitica, de una septicemia, de
una hepatitis toxicoinfecciosa, como asi mismo que la ictericia fuese una
consecuencia de una ictericia hemolitica o de una ictericia por retencion.

En los 7 casos fueron hechas investigaciones hematolégicas que arroja-
ron el siguiente resultado: En 5 casos fueron halladas alteraciones del
fipo descripto con el nombre de eritroblastosis. El nimero de los elemen-
tos rojos inmaduros fué variable: desde 31.614 por mm.c. en el caso més
pronunciado hasta 1663 en el caso menos evidente. Algunos casos se han
manifestado ricos en la presencia en la sangre circulante de todas las for-
mas de la serie roja, desde los megaloblastos hasta los normoblastos,
otros no han sido tantos. No ha existido relacién entre el ntimero de for-
mas inmaduras y el nimero de los eritrocitos. En dos casos no se cons-
taté alteracion hematologica eritroblistica. En la necropsia de es-
tos dos casos (pues ambos fallecieron), no se hallaron focos hema-
topoyéticos aberrantes en el higado ni en el bazo. Estos dos qiltimos
casos no fueron tratados con transfusiones sanguineas. De los 5 casos
con alteraciones eritrobldsticas, tres fueron tratados con transfusiones y
fallecieron a pesar de dicha terapéutica, de los dos restantes, que no fue-
ron tratados por dicho medio, uno fallecié y el otro curé.

En consecuencia, el autor establece, y de acuerdo con publicaciones
extranjeras que comenta, que: 1. no parece ser imprescindible en la ic-
tericia grave del recién nacido la presencia de eritroblastosis o por lo me-
nos de eritroblastemia, 2.° en casos de que ellos existan, el nimero mas
o menos elevado de eritroblastos no es un indice absoluto de pronéstico,
3.% la transfusién sanguinea endovenosa no siempre estd seguida de éxito
y en otros casos no llega a ser necesaria para la evolucion favorable.

Discusion: Dr. Garrahan.—Los pigmentos biliares pueden aparecer
en ictericias intensas aunque de evoluciones favorables. Existen también
casos de transicion con evolucién favorable. Se refiere a los casos fami-
liaves en el que alternan ictericias graves y benignas.

Dr. Rwiz—De los 7 casos presentados sélo uno era familiar.

Dr. Cervini—Menciona un caso de ictericia familiar en el que dos
liermanos, uno presento ictericia grave sin alteraciones hematolégicas. Otro
nino con ictericia grave y férmula eritroblastica fallecié. La férmula qui-
zas dependa de la evolucién. En cuanto a la etiologia se refiere al papel
de la ldes.

Dr. Ruiz—FEstd descripta la etiologia luética en ecasos aislados.

Mielopatia global aplastica (Panmieloptisis)

Dres. J. M. Macera, J. C. Oyhenart y L. Bravo Zabaleta—Enfermita
de 8 anos de edad cuyo hemograma y evolucion a pesar de la intensa te-
rapéutica instituida, obligaron a formular el diagndstico de mielopatia
global aplastica (Panmieloptisis) que fué reforzado por el estudio de la
biopsia medular y posteriormente confirmado en un todo por la necrop-
sia y la histopatologia realizadas.
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Se ha tratado de una afeccién cuya accién se ha puesto de manifies-
to por el ataque en forma conjunta sobre las tres series medulares, lle-
gando a la sideracion de los elementos germinativos lencoeritroplaqueto-
nico, ya que en los hemogramas se ha traducido por la eritropenia, leuco-
penia y plaquetopenia.

Algunos investigadores piensan que el bazo en estos casos tiene una
marcada accién mieloinhibidora, opinién no aceptada por otros, y que
suprimida esta aceién se podria lograr una mejoria; la experimentacion
revela hechos contradictorios y la elinica en muchos casos de mielosis
aplastica de acuerdo a la casuistica publicada revela en este sentido re-
sultado también discordantes.

Ello obliga de cualquier modo a recurrir a esta conducta terapéutica
en casos de esta indole, ya que de lo contrario la evolucion desfavorable
s presentard; pero es preciso que para que esta aceion se realice el diag-
néstico sea confirmado por la biopsia en forma precoz y que de inme-
diato se efectiie la esplenectomia. Un analisis eritico de los casos publica-
dos en el trabajo de Luis de Marval y G. Bonchill (“Semana Médica”,
924 de enero de 1935), evidencia la existencia de casos felices a pesar de
registrarse intensa claudicacién medular, pero donde existian aun indicios
de elementos activos, capaces de permitir realizar una reviviscencia mie-
loide.

Discusién : Dr. de Filippi—La hepatoterapia tiene una indicacion pre-
cisa y es cuando estd perturbado el paso del megaloblasto al eritroblasto.
Hablar de fracaso de la hepatoterapia en otras circunstancias puede dar
origen a confusiones.

No habiendo mas asuntos que tratar se levanta la sesion siendo las
24 horas.




Libros y Tesis

ANALES DEL HOSPITAL DE NINOS. Afio 1938. Un tomo de 300 pa-
ginas. Editor, E. Spinelli. 1939.

Han aparecido los “Anales del Hospital de Nifios”, correspondientes
al afio 1938, publicados bajo la direccion del Comité Consultivo que pre-
side el Dr. Martin R. Arana.

Comprende un conjunto de 37 trabajos de pediatria presentados a
las Conferencias Cientificas del Hospital de Ninos; publicados la mayor
parte de ellos en “La semana Médica”. Este volumen, de 300 paginas, co-
rrespoude al VI tomo de las publicaciones del mencionado hospital que an-
tes aparecian con el titulo de “Anales del Instituto de Pediatria del Hos-
pital de Nifios” y en cuyas pédginas se exterioriza la vasta labor cientifica
realizada por el personal técnico de dicho establecimiento.

Estd ilustrado profusamente con clisés de fotograbados, radiografias,
esquemas, cuadros estadisticos, microfotografias y electrocardiogramas. La
mayoria de los trabajos llevan al final una documentada bibliogratfia.

Dada la importancia de los temas tratados creemos interesante repro-
ducit a continuaciéon el sumario:

Pericarditis crénica constrictiva. Sindrome de Pick, por los doctores
Caupolicin R. Castilla y Ricardo S. Aguirre.

Seudohermafrodismo femenino, por el Dr. Alberto Lagos Garcia.

Dos casos de uremia grave por lesion glomerulonefritica en la in-
fancia, por los doctores Julio G. Ferndndez, Miguel A. Carri, José M.
Camana y Jorge D. Capurro.

Obesidad monstruosa en un lactante, por los Dres. Samuel Schere
y Juan Carlos Pellerano.

Enfermedad de Still, por lo:z Dres. Julio G. Fernandez, Miguel A.
Carri, José M. Camana y Jorge D. Capurro.
A 3 & o =)

Cardiopatias congénitas: 1. Clasificacion clinica, por el Prof. Dr.
P. Cossio.

Diagnéstico clinico, por los Dres. P. Cossio, R. Arana, [. Bercons-
ky v R. Kreutzer.

Cuerpo extrano de bronquios (seundomembrana). Broncoscopia direc-
ta. Curacion, por los Dres. José M. Pelliza y Juan M. Tato.

Contagiosidad de la tuberculosis infantil. Ideas actuales, por el Dr.
Florencio Bazéin.

La apofisitis de la “patella partita”, por los Dres. Alberto  Lagos
Garcia y Ramiro F. Geser.

Algunas consideraciones sobre sangre conservada, por los Dres. Ben-
jamin D. Martinez (hijo) y Benjamin Paz.
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Consideraciones estadisticas sobre tuberculosis en las autopsias del
Hospital de Ninos (periodo 1933-37), por los Dres. José E. Mosquera
y Antonio Russo.

BEstrienoterapia en difterias graves. Eficacia del tratamiento inten-
sivo (Y% a 1 mg. por kg.), por los Dres. Antonio Sabelli y Leonardo Ro-
driguez Gaete.

Escarlatina y tuberculosis, por los Dres. Florencio Bazan y Elias
Schteingart.

Doble ritmo auricular. Parasistolia auricular a ritmo lento con cap-
turas ventriculares, por el Dr. Rodolfo Kreutzer.

Sobre un caso de hipertensién craneana, por los Dres. Enrique B.
Madina y Manuel T. Cafferata.

Estudio de las bronquiectasias en la infancia, por el Dr. Alfredo
Casaubon.

Osteomielitis aguda del erdneo, por los Dres. Adolfo Toce y Mario
L. Olascoaga.

Nuestro equipo de transfusién, por los Dres. Benjamin D. Martinez
(hijo) y Benjamin Paz.

Rigideces articulares, congénitas, miltiples, por los Dres. Manuel Ruiz
Moreno y Ramiro F. Geser.

El medio en los mfectados tuberculosos en asistencia en el Hospital
de Ninos, por los Dres. José BE. Mosquera y Antonio Russo.

Consideraciones generales sobre la invaginacion intestinal del lactan-
te, por el Dr. Alberto Lagos Garcia.

La enfermedad de Bouillaud y las cardiopatias reumédticas y congé-
nitas a través de siete anos de funcionamiento del Servicio de la Sala II
del Hospital de Ninos, por los Dres. Caupolican R. Castilla y Ricardo
S. Aguirre.

Bronconeumonia sarampionosa, por el Prof. Dr. Florencio Bazin y
el Dr. Enrique Sujoy.

La bronconeumonia coqueluchosa, por el Prof. Dr. Florencio Bazin
y el Dr. Rail Maggi.

Las hemorragias meningeas en la segunda infancia, por el Dr. Al-
fredo Casaubon.

La transfusién de sangre en el tratamiento de las bronconeumonias
del lactante, por los Dres. Mario J. del Carril y Alfredo E. Larguia.

Clinica y radiologia de las bronconeumonias, por el Dr. Florencio
Bazan.

Tctericia hemolitica congénita. Esplenectomia, curacion, por los Dres.
Alfredo Casaubon y Sara Cossoy.

La tuberculosis del peritoneo en la infancia, por los Dres. Alfredo
Casaubon y Luis Maria Cuculla.

Onanismo infantil, por los Dres. Aquiles Gareiso y Alejandro J.
Petre.

Algunas consideraciones sobre el tratamiento de la obesidad infan-
til, por el Dr. Samuel Schere. _

Contribucién al pronéstico y tratamiento del mixedema congénito,
por el Dr. Juan Carlos Pellerano. .

Consideraciones sobre un caso complejo de dolicolon y signos de avi-
taminosis B. Hipotonia persistente, por los Dres. Aquiles Gareiso y Flo-
rencio Escardo.

Consideraciones a propoésito de un caso de sindrome hipomaniaco
encefalitico terminado por curacién, por los Dres. Aquiles Gareiso, Ale-
jandro Petre y Justo Maximo Millan.

Servicio de Tisiologia. Primer quinquenio de su creacién. Programa
cumplido. Consideraciones, por el Dr. Fausto C. Tueei.

Endocarditis dleerovegetante a forma lenta. Enfermedad de Jaccoud-
Osler-Schottmiiller, por los Dres. Alfredo Segers, J. L. Monserrat, Ma-
ria K. Diaz y Antonio Russo.



"Andlisis de Revistas

TUBERCULOSIS

* J. BE. MosQuera y A. Russo. El medio en los infectados tuberculosos en
asistencia en el Hosp. de Niios. “Sem. Méd.”, 1939 :46:261.

Basados en el principio que: profilaxis y asistencia social son en ma-
teria de tuberculosis un complejo indivisible  consideran de interés el
estudio del medio ambiente social en que viven los nifios contaminados
que concurren al Hospital de Nifnos, con el objeto de poder precisar los
factores reguladores de la lucha antituberculosa.

De un total de 152 nifios contaminados, los autores han podido des-
pistar el foco infectante en el 44.73 %, de los cuales es familiar en el
4211 %, es extrafamiliar en 2.62 % y sospechoso en cuatro oportunidades.

Establecida la importancia del medio familiar pasan a estudiar el
ambiente en que se desarrolla la vida familiar, o sea, la vivienda, el pre-
supuesto de las mismas, etc., y llegan a la conclusion de que la lucha
antituberculosa estd condenada al mas rotundo de los fracasos si no se
elimina: 1.° la alta cohabitacién de enfermos bacilares, 2.° deplorable
hacinamiento, 3.° elevado -costo de la vida y 4.° bajos sueldos o jornales.

Terminan considerando imprescindible la multiplicacion de los cen-
tros de diagnéstico precoz, habilitacién de muchas camas, construccion de
dispensarios y hospitales con la finalidad prineipal de ofrecer con el mi-
nimum de inversion el méximum de asistencia, campanas profilacticas
bien encaradas, multiplicaciéon de comedores escolares.

AL T

J. Beuriw. Prondstico de la tuberculosis en el lactante y el wniiio pequeiio.
“Zeitschrift f. Kinderh.”, 1938:60.

Con la base de un material de 514 casos de tuberculosis activa en lac-
tantes y nifios pequefios en cura sanatorial, el autor ha realizado un pro-
lijo estudio sobre el prondstico de esta enfermedad en la primera infan-
¢ia, cuyas conclusiones damos a continuacion:

(1) Todos los trabajos indicados con un asterisco (*) corresponden
a autores latinoamericanos.
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En el 96.5 % de los casos pudo seguirse el curso ulterior de la en-
fermedad durante un plazo de 1 a 8 anos. El término medio de observa-
cion alcanzo a 4.33 anos.

Segtin el tltimo control, el 945 % de los ninos que pudieron ser
seguidos estaban con vida. En el 89.5 %, la tuberculosis estaba inactiva
y de estos nifios el 78 % presentaban un satisfactorio estado de nutricién.

En el 44 % del total de nifios que pudieron ser controlados se com-
probé la existencia de tuberculosis en actividad, con solo dos casos (so-
bre 22), de pronéstico desfavorable.

El 55 % de los nifios habian fallecido y seguramente por tubercu-
losis sélo el 3.3 %.

Del total de nifios en ecura sanatorial, en un 2.7 % ocurrié dentro
del sanatorio una exacerbacién intratordccica de la enfermedad y en el
11.7 % se presentaron posteriormente exacerbaciones diversas, casi siein-
pre benignas.

No pudo determinarse la realidad de una gran peligro para aquellos
ninos que, al ser dados de alta, volvian a un medio infectado pero vigi-
lado y disciplinado.

Por lo que respecta al pronéstico en relacion a la edad, las coneiu-
siones son como sigue:

Cuando la infeccién tuvo lugar en el primer ano de la vida, la leta-
lidad fué de 8.3 %.

Con infeccién contraida en el segundo afio, 6.0 % de letalidad.

Entre el 3. y 4.° ano, 0.75 % de letalidad.

Resultaria de todo esto, que el prondstico de la tuberculosis precoz
y sobre todo de la tuberculosis del lactante, es fundamentalmente mds fa-
vorable de lo que geuneralmente se consigna en la bibliogratia.

Pedro L. Luque.

S. StanL. Una epidemia de tuberculosis causada por leche contaminada.

“Brit. Jour. Child. Dis.”; 1939:36:83.

Luego de una breve resefia histérica sobre los conceptos de patoge-
nicidad del bacilo bovino, describe el autor una epidemia de tuberculo-
sis ocurrida en un distrito rural de Suecia, causada por leche contamina-
da proveniente sobre todo de una vaca afectada de mastitis muy baei-
lifera tomada al principio por streptococeica.

La gran minuciosidad con que ha sido estudiada esta diseminacién
sobre todo desde el punto de vista epidemiolégico y c¢uyos detalles estin
consignados en el articulo, no dejan lugar a dudas sobre el origen de
esta epidemia, cuyas formas elinicas comprendieron a las siguientes:

Adenopatias del hilio pulmonar.
Adenopatias cervicales.
Adenopatias mesentéricas.
Eritemas nudosos.

Conjuntivitis flictenular.
Fiebre,
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Eritrosedimentacién acelerada.
Ningtn paciente de esta serie murid.

Bl autor insiste en la insuficiencia del examen clinico de los anima-
les, siendo uecesarios frecuentes estudios tuberculinicos y exdmenes bacte-
rioldgicos de la leche asi como la pasteurizacién y ebullicién, para una
eficaz profilaxis.

De la discusién que entabla sobre la patogenicidad del bacilo bovino
llevado por la leche, parece desprenderse que una ligera contaminacion,
en general, no llega a producir enfermedad ni tampoco a producir aler-
oia tuberculinica.

Este hecho, junto con otros de naturaleza epidemioldgica, desvirtua
seguramente la nocién propalada por algunos autores sobre el valor in-
munizante de la leche contaminada por bacilos bovinos.

Ahora bien, como lo demuestra la presente serie de casos y otros mu-
chos citados, cuando la contaminacién de la leche es muy importante, co-
mo por ejemplo, por una mastitis tuberculosa, se puede llegar a produ-
¢ir hasta el 100 % de enfermedad en los nifios que la consumen, con el
desarrollo de cualquier forma eciinica.

E. C. Brewer.

* J. R. Diaz NipLsex y F. UGArTE. El prondstico de la tuberculosis del lac-
tante. “Sem. Méd.”, 1939 :46:728.

Capitulo siempre interesante de la pediatria es estudiado por los au-
tores en forma breve y suscinta, basados en datos estadisticos numerosos.
Destacan el importante papel desempenado por las caracteristicas pro-
pias de cada enferma que alteran el prondstico. Bstas circunstancias que
lo hacen variar son: 1.° posibilidad de poder hacer un aislamiento que
evite las reinfecciones, 2.° posibilidad de prodigar al nifo los cuidados
higiénicodietéticos necesarios, 3.° formas benignas y formas graves de la
infeceién, 4. virulencia de la infeceién, 5.° resistencia del lactante frente
a la infeccién tuberculosa, 6.° edad del lactante en el momento del con-
tagio y 7.° intensidad de la prueba tuberculinica.

4. L.

ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO Y DEL
MEDIASTINO

# T, Bazix. Clinica y radiologia de las bronconewmonias. “Sem. Méd.”,

1939 :46:248.

Se trata de un relato completo sobre el tema, presentado al VI Con-
greso Nacional de Medicina. Las enfermedades broncopulmonares del ni-
fio ocupan uno de los primeros puestos en las estadisticas por la mor-
talidad que determinan, en 1935 fallecieron en la Repiblica Argentina,
7.735 nifios entre 0 y 2 afios, y solamente en la Capital Federal 554 ni-
fios. Bstas solas cifras justifican el deseo expresado por el autor, de ini-
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ciar una campana cientificamente organizada para disminuir su frecuen-
cia. A continuacion pasa a estudiar el concepto moderno de lo que debe
entenderse por bronconeunmonia, denominacién no aceptada por todas las
escuelas médicas. . -

La clasificacion de las mismas precede al capitulo que trata de la cli-
nica y bacteriologia de estos procesos. Termina el autor con un analisis
detallado de los resultados radiolégicos obtenidos y de su valor para el
diagnéstico de estas afecciones. El autor en desacuerdo con Mouriquand,
considera que su importancia es mayor adn, que en las neumonias, por
tratarse de afecciones graves en las que deben extremarse los recursos de
diagnostico.

Relato bien informado, con bibliografia moderna, presenta en forma
practica y clara los mis recientes conocimientos sobre el tema.

4. L.

* M. AcuNA y G. Garcisa Ouiver—Tratamiento de la bronconewmonia del
wiiio por las transfusiones de sangre. “Sem. Méd.”, 1939 :46:917.

Los autores consideran que el 70 % de curaciones sobre un total
de 50 casos de bronconeumonias representa el término medio halagueno
alcanzado por las transfusiones senguineas, capaz de ser mejorado cuan-
do las enfermitas sean sometidas precozmente a esta terapéutica. Por este
motivo aconsejan este método como tratamiento de fondo de la bronconeu-
monia del nifio de toda edad, cualquiera que sea la forma y la etiologia
del proceso.

A. L.

* B. Gaxiz y S. Cossov. Quistes aéreos congénitos del pulman en un lac-
tante. “Sem. Méd.”, 1939 46 :457.

Lactante de 6 meses de edad con un proceso pulmonar de 2 meses de
evolucién y que se traduce clinicamente por la persistencia de un foco de
estertores suberepitantes en la base izquierda; y radiolégicamente por unas
imégenes aéreas redondeadas, que persisten ain, lo que permite atirmar el
diagnostico de quistes aéreos congénitos del pulmén.

A. L.

ENFERMEDADES DEL APARATO GASTROINTESTINAL, HIGADO
Y PERITONEO

* R. P. BoranGer y M. Gamnoa. Hipotrofia simple estatwral por obstruc-
cion erénica del dwodeno. “Sem. Méd.”, 1939 :46:198.

Nifio de seis afios de edad, con una hipotrofia pondo estatural con-
siderable, determinada por una obstruccién crénica del duodeno, mejora-
da en forma franca después de la intervencién quirirgica que no sélo
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salvé la vida del enfermo sino que determiné al asegurar una alimenta-
¢ion suficiente el buen desarrollo fisico ulterior.
AT

D. GamruNer. La asociacion de litiasis biliar con “ictericia acolirica” en
nifios. “Arch. Dis. in Child.”, 1939:14:109.

Sostiene el autor que la presencia de piedras asociadas a esta condi-
cién, es més frecuente en los nifios, que lo que se ha ecreido hasta ahora.
Siendo estos edleulos pigmentados opacos a los rayos, pueden demostrarse
por este método. Lo demuestra el caso que describe.

Hace un paralelo entre las crisis de ictericia acolirica y la “anemia
hemolitica de Lederer”, descripta ésta tltima muy bien por Parsons, en
1938.

BEn contra de la opinén de algunos autores que han sostenido que la
presencia de una hemolisina circulante podria hacer a la transfusion san-
guinea peligrosa, o por lo menos initil en estos sindromes; sostiene el
autor, con Parsons, el gran beneficio de esta terapéutica, tanto en las
crisis de ictericia acolrica, como en la anemia de Lederer.

Ocho de los diez casos que cita, de ictericia acolirica, fueron trans-
fundidos con evidente mejoria clinica y ningtn trastorno.

Sabido es sin embargo, la posibilidad de mejoria de las erisis mds
graves sin transfusién, lo demuestran sus casos 1y 2

E. C. Brewer

P. R. Evaxs. Cirrosis biliar. “Axrch. Dis. in Child.”, 1939:14:89.

Bl autor hace una descripeién de las 3 formas mds frecuentes de ei-
rrosis en los nifos:

Lia cirrosis biliar obstructiva adquirida.

La cirrosis biliar congénita, con o sin obliteracién de los conductos
excretores.

La cirrosis biliar no obstructiva o sindrome de Hanot, presentando
‘as0s minuciosamente estudiados a través de su evolucién hasta la necrop-
sia, de los dos ultimos sindromes.

Es un trabajo que hace un “mise au point” del tema de eirrosis bi-
liar eu la infaneia, muy documentado, con copiosa bibliogratia.

E. C. Brewer.

# B. Rivas Dinz. Colecistitis calculosa en una niiia de once aiios. “Sem. Méd.”,
1939 :46:37.

Interesante observaecién por su rareza en la infancia y por sus ca-
racteristicas evolutivas. Cuadro de colecistitis erénica con “poussées” agu-
das propias de los adultos en una nifa de once afios y que cura con
una colecistostomia.

e,
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# A. LAGOS GARCiA. Consideraciones generales sobre la invaginacion intes-
tinal del lactante. “Sem. Méd.”, 1939:46:521.

En un lapso que llega a los 4 anos y medio ha observado y tratado
99 casos de invaginacién intestinal del lactante, de los cuales 24 enra-
ron y cinco fallecieron. Destaca la curacion de todas aquellos nifios ove-
rados antes de las 45 horas de la iniciaciéon de la enfermedad. Considera
factores de éxito: evitar toda evisceracién, aplicaciones de compresas de
suero fisiolégico sobre el “budin”, suavidad en las manipulaciones del in-
testino, relativa rapidez.

A. L.

ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO

“A. CASAUBON. Las hemorragias meningeas en la segunda infancia. “Sem.

Méd.”, 1939:46:1043.

Bl autor completa sus publicaciones anteriores con cuatro nuevos ca-
sos de hemorragia meningea en ia 2." infancia. Considera légico dividir
su estudio en dos capitulos, hemorragias trauméticas y médicas, éstas
Gltimas sintomdticas o idiopaticas segin que acompanen afecciones di-
versas o estallen sin causa reconocible. Estudia de preferencia a las he-
morragias idiopdticas, tratando de facilitar su diagnéstico habitualmente
difieil. Termina su publicacion haciendo un interesante critica de los
medios de diagnéstico, valor e interpretacion de la puncién lumbar, sin-

tomatologia, prondstico y tratamiento.
Ao

B. Hexory. Bl dosaje de la glucosa y cloruros del liquido céfalorraqui-
deo en las meningitis. “Arch. Dis. in Child.”, 1939:14:159.

La autora ha estudiado el porcentaje de glucosa y ecloruros en la
sangre y liquido céfalorraquideo en nifios normales, en nifios afectados
de enfermedades no meningeas y en meningiticos. Ha estudiado también la
relacién entre la glucemia. y el porcentaje de glucosa del liquido cétalo-
rraquideo; llegando a las siguientes conclusiones :

1.° En el sujeto normal las variaciones del contenido en glucosa del
liquido c¢éfalorraquideo dependen de las variaciones del nivel en la san-
gre aunque los cambios en esta Gltima, no son inmediatamente reflejados
en el liquido céfalorraguideo.

99 Bl limite inferior de la glucosa en el liquido cétalorraquideo en los
normales es de 50 miligramos por % y la relacion liquido eéfalorraqui-
deo en sangre, es de 0.6.

3.9 Bn la meningitis tuberculosa, ambas cifras de glucosa estdn reduci-
das, marcdindose esta reduccion a medida que progresa la entermedad.
Bn caso de convulsiones, puede la glucosa del liquido cétalorraquideo, estar
elevada, pero también lo esta la de la sangre en estas condiciones, mante-
niéndose por lo tanto la relacién igual.
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4.° En la meningitis cerebroespinal epidémica, la situacion es seme-
jante a la anterior pero las cifras de glucosa vuelven a su nivel normal
al producirse la mejoria.

Bl contenido en cloruros estd reducido en todas las formas de me-
ningitis pero es menos constante en las formas incipientes que la glucosa.

E. C. Brewer.

* . F. Ixpa e I. NamiN. Encefalitis sarampionosa. “Sem. Méd.”; 1939 :46:
1252.

Precedido de varias consideraciones al respecto, los autores presen-
tan dos nuevas observaciones de encefalitis sarampionosa, destacando la
raveza de esta complicacion.

Ay L.

R. S. TLLINGWORTH. La historia posterior de los niios prematuros. “Axch.
Dis. in Child.”, 1939:14:121.

Queda resumido este interesante estudio en los siguientes puntos:

1. En comparacién con ninos nacidos a término, se ha encontrado
en diversas edades que los prematuros se hallaban bajo peso, en un 86 %
de los casos, mientras que los nacidos a término, s6lo se hallaban en es-
ta condicion en un 34 %.

2. En general, el 21.33 % de los prematuros, se hallaban con mas
de 10 libras por debajo de su peso, mientras que solo en 1.33 % se ha-
llaban en estas condiciones.

3. El 0.66 % de los prematuros tenian mas de 5 libras por encima de
su peso, mientras que para la misma edad, el 24 % de los nacidos a tér-
mino, se hallaban en estas condiciones.

4.° La prematurez se presenta como causa de nanismo.

5. Se hallé en general, que cuanto mayor tiempo duré la lactancia
materna mayor ha sido el término medio del peso de los chicos.

6. No se observo diferencia de las enfermedades infecciosas en los
dos grupos.

7. Se noto una alta incidencia de espasticidad 'y otros defectos ce-
rebrales en los prematuros, (porcentaje muy por encima de los nacidos a
término). Presentan estadisticas que demuestran cémo todas estas condi-
ciones patolégicas estdn en proporeion directa a la prematurez y al me-
NOT Peso).

8. Demuestran que el desarrollo de estados alérgicos estd en relacion
directa con el peso del nacimiento. Examinando estadisticas, han llegado
a la conclusion que el 90 % de los nifios que posteriormente fueron alér-
gicos (eczemas, asmas, ete.), eran, nifios que al nacer fuéron grandes.
(El autor interesado en indagar mas este problema, hizo una encuesta en
varias otras estadisticas, llegando a idéntica conclusién).

9.” Se sugiere de este estudio que el peso del nino de edad preescolar,
puede depender de condiciones remotas; condicion financiera de la ma-
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dre, dieta de ella durante el embarazo, ocupacién de la madre, y factores
hereditarios y condiciones patologicas.
E. C. Brewer.

B. PiNxcHERLE. Primera observacion de “Tipus Amstelodamensis” (De
Lange). “Arvch. Méd. Enfants”, 1939:443.

(. de Lange, Directora de la Clinica Infantil de Amsterdam, ha publi-
cado en diciembre de 1933, un nuevo tipo de degeneracién no descripta
en la literatura y que ella ha denominado “Typus Amstelodamensis” o
“Pype d’Amsterdam”. Posteriormente otro médico de Amsterdan, R. Ved-
der, publica un nuevo caso.

Lo que caracteriza a esta afeceidn es la debilidad mental, el nacimien-
o a término con peso muy superior, la braquicefalia, el hirsutismo de la
frente, la posicién baja de las orejas, la pequenez de las manos y los
pies. la sindactilia parcial bilateral, ete. Lo que més llama la atencion es
el gran parecido fisonémico que se ohserva entre ellos.

El autor publica la historia clinica de un nifio nacido en Ttalia, vale
decir, el primero visto fuera de Holanda, con todos los caracteres de las
observaciones de De Lange y colaboradores. Ademds, el autor ha consta-
tado inmadurez capilar persistente y astigmatismo mixto; también llama
la atencién sobre una ligera eritroblastosis baséfila.

1. Diaz Bobillo.

# J. C. SaAnTA Maria y D. BoLogNEsL. Simpatoma abdominal en el lactante.
“Rey. Soc. Ped. del Rosario”, 1939:4:1.

Los autores presentan un lactante de 10 meses de edad, con un tu-
mor abdominal. La autopsia y examen andtomopatolégico demostro tra-

tarse de un simpatoma simpatitobldstico.
A. L,

F. Warr. Un méduloblastoma en wn lactante con células anormales en el
liquido céfalorraquideo.

Bl autor describe el caso de un lactante varén de un ano y 9 meses,
con un cuadro clinico de meningitis (rigidez, parilisis facial, fiebre, oti-
tis, ete.), pero cuyo liquido cerebro espinal mostré unas células grandes,
granulosas y de cardcter histolégico totalmente distintas a las halladas en
las meningitis, pero si tipicas, de los blastomas del neuroeje.

La neoplasia fué confirmada en la autopsia donde no se hallaron

signos inflamatorios.
K. C. Brewer.
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ENFERMEDADES DE LAS GLANDULAS DE SECRECION INTERNA

R. E. SmirH. Observaciones sobre el descenso del testiculo con especial
referencia al descenso espontdaneo puberal. “Axrch. of Dis. in Child.”,
1939 :14:77.

El autor consigna el resultado de sus observaciones durante varios
afios sobre este problema, como médico de 2 colegios de varones, de 9 a
18 afios. Compara el resultado del tratamiento expectante, hormoénico y
quirfirgico expuestos en la literatura a través de importantes trabajos
que cita, y da una historia resumida de sus 24 casos personales observa-
dos durante 1-7 afios. Estudia las relaciones de la talla, peso y tipo cons-
titucional con la ectopia. Encuentra que en la mayoria de sus casos que
incluyen uno c¢on hernia, el descenso se produjo antes o una vez instalada
la pubertad. El tratamiento quirurgico lo estima necesario en casos de
obstruceién mecdnica, adherencias, concomitancia de hernia, ete., y no abre
juicio sobre el valor de la hormonoterapia gonadotropa que fué empleada
alguna vez en las series.

Sostiene el autor que no existe peligro en esperar hasta la pubertad
para recurriv a este tratamiento, época en que habitualmente la natural
abundancia de esta y otras hormonas en la circulacién, hacen innecesario
su empleo.

Salvo en las causas mecénicas apuntadas, espera también hasta en-
tonces antes de efectuar la intervencién, no habiendo nunca observado ac-
cidentes graves como torsién, tumor o inflamacién de la glandula, es-
perando.

Comenta la utilidad del extracto tiroideo, cuando coexisten estados
hipotiroideos puros o pluriglandulares.

' E. C. Brewer.

A, Marrixy y J. Deansg. Adenoma dentritico de la mama en wna nina
de trece aiios. “Bull. de la Soc. de Péd. de Paris”, 1939:37:23.

Nina de 13 anos, Desde hace 4 meses presenta un pequeno tumor a
nivel de la mama. Clinicamente se constata: a la izquierda del pezén
(mama izquierda), un tumor de forma ovalar, a nivel del cual la piel
no es adherente, de consistencia muy dura. Las venas subcuténeas estin
dilatadas. No se palpan gaglios axilares. Tumor completamente indoloro.
Se presenta con caracteres de un tumor benigno a contornos bien limita-
dos. Operacion el 2 de abril de 1935.

El examen histolégico del tumor muestra numerosas dilataciones quis-
ticas de volumen variable, visibles a simple vista. En el interior de estos
quistes se encuentran vegetaciones papilares ramiticadas, densas, llenando
toda la cavidad. Estas vegetaciones estdn constituidas por un eje conjun-
tivo-vascular tenue, implantado en un punto cualquiera de la pared quis-
tica, recubierto de un epitelio fuertemente baséfilo. Se trata de un ade-
noma papilar dendritico, nacido en los ecanales galactéforos.

Estos adenomas son histolégicamente andlogos a los cistoadenomas de
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las glandulas sudoriparas. Parecen tener su origen en una disembriopla-
sia y no en un trastorno endécrino.

La enferma es examinada tres afios después de la operacion: su es-
tado general es bueno, ninguna recidiva, ninguna metastasis.

1. Diaz Bobillo.

J. L. Rocarz. Linfosarcoma del timo a células pleomorfas. “Journ. of Pe-

diatries”, 1939:14:618.

Se trata de un caso de linfosarcoma del timo en una nina de 2 me-
ses y Vb, con estado necrépsico. Se encontraron metdstasis en los pulmo-
res, en el baso y en las glindulas linfaticas cervicales, mediastinicas y
abdominales.

El autor no pudo hallar ninguna publicacién referente a un nino tan
pequenio; el easo de Bedford, se referia a un recién nacido con carcino-
ma del timo.

C. M. Pintos.

P. WasserMax y J. W. Epsteix. Carcinoma congénito del timo con me-
tastasis generalizada. “Journ. of Pediatries”, 1939:14:798.

Bl diagnéstico clinico del earcinoma de timo es muy dificil. El sin-
toma mas tipico en el adulto son los trastornos circulatorios y respirato-
vios (disnea y cianosis especialmente).

BEn el recién nacido dichos sintomas se atribuyen a hemorragias in-
tracraneales, cardiopatias congénitas y atelectasia.

Bl autor relata minuciosamente este segundo caso de carcinoma pri-
mitivo del timo con metdstasis extendidas.

C. M. Pintos.

» J. P. Naguix y A. Cixera. Sarcoma de ovario fusocelular en wna ning
“Sem. Méd.”, 1939:46:627.
b

Un caso poco frecuente de sarcoma fusocelular de ovario en una ni-
fia de 13 afios es descripta por los autores. Su diagndstico de presun-
¢ién lleva a la laparatomia exploradora y la extirpacién quirirgica del
tumor fué seguido de excelentes resultados que se mantienen un ano des-

pués de la operacion.
A. L.

# I, Diuascio y A. DELLIVENNERL Neoplasmas de ovario en la infancia.
“Pediatria Pratica”, (San Pablo, Brasil), 1939:10:101.

Los autores han tenido oportunidad de atender a una nifia de 5 anos
con un neoplasma de ovario, francamente palpable en abdomen inferior
y que habia llegado ya a producir fenémenos de compresién en vias uri-
narias, Con este motivo los autores estudian las formas mas frecuentes
de ostos tumores en la infancia y establecen como los sintomas compre-
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sivos son los méds frecuentes en esta edad. Llaman la atencién sobre el
valor del tacto rectal para el diagnostico de las afeceiones abdominales
en la infancia y la importancia de los tumores del aparato genital. Acom-

panian buena bibliogratia. 5
C. Ruiz.

J. A. Kunny. Cdnceres ginecoldgicos en la infancia. “Journ. of Pediatries”,
1939:15:354.

Es raro y de evolucion rapidamente fatal. Se puede sospechar cuan-
do haya hemorragia vaginal. Se impone el examen rectal y abdominal,
cuando un dolor abdominal o lumbar no tenga causa conocida.

Todo tumor pélvico o abdominal requiere estudio quirdrgico inme-
diato.

Los tumores malignos de vagina, cuello y cuerpo del ttero sélo po-
dran curar mediante radioterapia hecha precozmente..

. W. DARGEON. Twmores malignos en los ninos. “Journ. of Pediat.”, 1939 :
165317,

Aunque el cancer infantil se conoce desde varias centurias, es desco-
nocido el porcentaje. En comparacién con otras enfermedades de la in-
fancia es elevada la proporcion y la mortalidad.

Se acepta que algunos tipos son curables mediante la precocidad
del diagnostico y de la institucion del tratamiento.

Hay esperanzas de que ciertos métodos hioquimicos y fisicos podran
tacilitar el diagnéstico.

INTOXICACIONES

J. Price. Envenenamienta por nicotina. “Am. Jour. Dis. of Child.”, 1939:
57:102.

Se trata de la historia clinica de un envenenamiento agudo por ni-
cotina en una nina de ocho anos seguido de muerte.
Ao 1,

J. Coromer. Cdlicos de plomo en dos wiiios. “Arch. de Méd. des Enf.”,
1939:42:103.

Publican las historias clinicas de dos nifios hermanos de 4 y 6 anos,
que a consecuencia de una intoxicacion de muy corta duraciéon, presentan
“colicos de plomo” con algunos sintomas secundarios.

Bstos sintomas han aparecido dos dias después de haber utilizado,
durante un tiempo muy corto, pintura al minio. Se caracterizaron por
los trastornos digestivos, dolores abdominales intermitentes, de tipo coli-
co, temperatura normal, mialgias, ete.

Hacen notar la extrema sensibilidad del organismo infantil a la in-
toxicaciéon saturnina: “un tiempo muy breve de pintura al minio, un cuar-
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to de hora, dicen los padres, en un local cerrado, algunas manchas de
pintura sobre la cara y sobre las manos han sido suficientes para deter-
minar en estos dos nifios la eclosién de edlicos de plomo intensos y muy
tenaces”.

1. Diaz Bobillo.

BE. R. ScHLESINGER y W. NitcHELL. Erupcidn por sulfanilamida. “Am.
Jour. Dis. Child.”, 1938:56:1256.

Revisan los autores la literatura relativa a la erupcion morbiliforme
por sulfanilamida, especialmente en relacién con la modificacion leucocita-
ria. Bstudian 10 casos para determinar la naturaleza de la erupeion, su
curso, el cuadro leucocitario y sus manifestaciones ulteriores. Existe una
fiebre prodrémica, a veces lencopenia transitoria y seguida de rash mor-
biliforme y frecuente esplenomegalia. La erupeién aparece dentro de los
cinco a los diez y siete dias de iniciar el tratamiento prolongandose de
36 a 96 horas. Se ha observado leucopenia secundaria. La administracion
ulterior de Ia droga produce rash escarlatiniforme con fiebre, fragilidad
capilar, leucocitosis y fenémenos artriticos ocasionalmente.

El aumento gradual de la dosis en un breve periodo, o la adminis-
tracién repetida de dosis grandes con intervalos, disminuye o anula la
reaceion. Hay estrecha correlacion con las reacciones producidas por
otros medicamentos (el nirvanol). No se conoce el mecanismo de estas
reaceiones.

C. M. Puntos.

H. Mortox. Intoxicacion por la atropina. Sus manifestaciones en los ni-
los. “Journ. of Pediat.”, 1939 :14:755.

1.° La atropina, impunemente usada en muchas ocasiones puede cau-
sar intoxicaeion.

2.° Ella se produjo en el adulto con 1 mgr. y fué mortal con 2 mgrs.

En los nifios hubo casos fatales con 0.4 mgr.

3.° Cuatro gotas de solucién al 1 % de atropina contienen 2 mgr.
de alealoide.

4° Los sintomas téxicos observados fueron calor, sequedad y conges-
tion de la piel, midriasis, nduseas, diarrea y delirio, marcha vacilante
y coma.

5.° El tratamiento consiste en dar medicacion parasimpditica hasta
obtener humedad de la boca, en lavajes gdstricos, en estimulantes ceve-
brales y en sondaje vesical cuando sea necesario. Debe combatirse la hi-
pertermia con compresas himedas, lociones, etc.

C. M. Iintos.
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ENFERMEDADES DEL METABOLISMO

H. Bruci. Obesidad en la segunda infancia y adolescencia. “Am. Jour.
Dis. Child.”, 1939:58:457.

La obesidad es una anomalia del desarrollo, caracterizada por un ex-
cesivo crecimiento’en dimension, por acumulacion de grasa subcutanea. Pe-
ro en la infancia el problema reside en la diferencia existente en aquellas
fases del desarrollo del nifio obeso y sano, que no se hallan expresadas
por el peso, por cuanto el proceso del crecimiento es complejo e implica
crecimiento dimensional y diferenciaciéon. Es decir, progreso estructural
del esqueleto, érganos y aparicion de caracteres sexuales secundarios.

Autores tales como Czerny, Nobecourt, Ellis, etc., han estudiado la
obesidad y crecimiento en la infancia pero con distintos eriterios. Por ello
el autor toma un grupo de nifios cuyo tinico sintoma ostensible es la obe-
sidad desarrollada con anterioridad a la pubertad, y sin tomar en cuenta
los trastornos endderinos, trata de hacer el analisis de su progreso or-
gdnico.

Sobre un total de 102 nifios obesos comparados con nifios normales
encuentran que el crecimiento estatural es mayor que la media normal,
pero en armonia con el desarrollo ponderal de ninos madurados precoz-
mente. La menarquia es precoz, alrededor de les 10 afios. Desde el mo-
mento que el peso de los nifos que alcanzan su pubertad precozmente es
mayor que los ninos retardados, puede pensarse que el peso alto de los
obesos es una exageracién de un proceso normal.

Los resultados obtenidos no estdn de acuerdo con las teorias que ex-
plican la obesidad como consecutiva de hipotiroidismo e hipopituitarismo,
mas bien concuerdan con la aceién que la nutricion abundante tiene so-
bre el crecimiento.

A

R. M. Bames. Nanismo renal. “Brit. Jour. Child. Dis.”, 1939:36:34.

A 1aiz del caso de una idiota de 21 afos, que en vida fué rotulada
como afecta de raquitismo renal—sindrome que comprende nanismo; de-
formidades de los huesos largos, y signos de lesion renal grave—, pero
cuya autopsia histolégica no revelé cambios raquiticos de los fémures de-
formados ni de las paratiroides, el autor sugiere una nomenclatura de
esta condicion en la siguiente forma:

Nanismo con raquitismo, denominalo raquitismo renal.

Nanismo sin raquitismo = nanismo renal.

La denominacién de infantilismo venal, se reservaria para casos de
verdadero infantilismo asociado a mnanismo, con o sin raquitismo.

Probablemente estos tres estados no son sino parte de un gran todo,
pudiendo ser que una lesién renal durante la infancia, dé lugar a la cir-
culacién de substaneias quimicas que influenciarin en mayor o menos gra-
do el crecimiento general (hipofisis), el crecimiento de los huesos largos
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(paratiroides) y el desarrollo sexual (gonadas, directamente o por inter-

medio de hipofisis) . B C. B
. O. Brewer.

J. C. SanTa Maria y O. VinaA. Las insulinas deposito en la diabetes in-
fantil. “Rev. Soe. Ped. del Rosario”, 1939:4:11.

Cuatro casos de diabetes infantil tratados con protamina-zine-insuli-
na, fueron satisfactoriamente influenciados por la medicacién. La adicion
de substancias que favorecen el retardo en la absorcion de la insulina,

parecen tener una aceién terapéutica favorable. i L

S. BernsteiN, H. WiLniaxes F. Humurn, J. SEEPHERD y B. ERICKSON.

Observaciones metabélicas en un caso de hiperlipemia esencial. “Journ.

of Pediatries”, 1939:14 :570.

Afirman los autores que no se poseen adquisiciones definitivas sobre
el origen de la lipemia.

Relatan la historia de un nifio de siete afios con lipemia elevada y
continua, sin mayores alteraciones de su salud ni de su desarrollo. El
estudio metabélico demuestra que el tenor de grasas en sangre estd direc-
tamente relacionado con la cantidad de grasas ingeridas. La dieta pobre
en grasa, prolongada, produce mejoria progresiva.

El estudio del cuociente respiratorio y la vespuesta dindmica espe-
citieca al alimento, indican que los hidratos de carbono y las grasas se
queman en proporeién aparentemente normal.

C. M. Pintos.

S. vax Creverp y H. M. VAN pER Lixne. Cardiomegalia glicogénica cir-
cunseripta. “Arch. Dis. in Child.”, 1939:4:14.

Los autores presentan el caso de una nifia de 5 meses, afectada de
hipertrofia del corazén, debida probablemente a lesiones congénitas (per-
sistencia del agunjero oval, dilatacién de la arteria pulmonar). Se hallé
sin embargo, combinado a estas malformaciones actimulos parciales de
glucégeno y cambios regresivos, (necrosis, degeneracién grasa, aumento
del tejido conectivo), como consecuencia de disturbios mds o menos re-
cientes de la circulacion.

Los sitios de acimulo glicogénicos mostraron semejanza a los des-
criptos por Pompe y otvos, en casos de cardiomegalia glicogénica. En el
higado también se hallaron eampos de estructura tipica de acumulo gli-
¢cogeénico.

Discutiendo la patogenia atin desconocida, los autores mencionan:

1.° La posibilidad de un desarrollo dominante del sistema de con-
duccion .

2.% Persistencin de condiciones embrionarias.

3.% Disturbios desconocidos de metabolismo.

L. C. Brewer.

e P e
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TERAPEUTICA

H. M. Brackrienp y L. GoLomaN. Las quemaduras en los mifios. “Jour.
Am. Med. Ass.”, 1939:112:2235.

Importante trabajo en el que los autores estudian con concepto mo-
derno diversos aspectos vinculados con la patogenia, pronéstico y trata-
miento de las quemaduras en los ninos. En los Estados Unidos, aproxi-
madamente el 40 % de todas las muertes por quemaduras, tienen lugar en
1:inos con menos de 15 anos y el 75 % de ellas en nifios por debajo de
ios einco afios. Es por ello que el prondstico de los ninos quemados debe
ser reservado. No es posible establecer el grado de toxicidad por el tamano
de la quemadura. Son numerosos factores los que intervienen y a la teo-
ria de las absorcién de proteinas degradadas le ha seguido la hipotesis
de que en el cuadro clinico de todo nifio con graves quemaduras se obser-
va una serie de etapas sucesivas que no pueden ser explicadas con una
sola teoria. 1." etapa: el shock traumitico, que puede estar presente aiin
en pequenas quemaduras y caracterizado por enfriamiento, sudor frio,
pulso rapido y caida de la presién arterial. 2.* etapa: concentracién de
la sangre con hemoglobina sumamente alta. Underhill, sostiene que cuan-
do dicha cifra de hemoglobina llega a 125 %, la vida del quemado es pre-
aria y el prondstico es fatal cuando sobrepasa de 140 %. La alta concen-
tracion sanguinea se acompana de falla circulatoria. falta de oxigeno en
los tejidos por insuficiente transporte del mismo, descenso de la tempe-
ratura y muerte. Estos sintomas alcanzan su maximo a las 6 horas y se
acompanan de aumento del nitrégeno no proteico y descenso del cloro
sanguineo. La hidratacion forzada en este periodo normaliza la funcion
cirentatoria y cardiaca. Otras veces, a pesar del adecuado tratamiento de
ambas fases, la muerte se produce entre el 3.° y 4.° dias. Underhill, ha
observado experimentalmente el considerable aumento de la temperatura
intraperitoneal en este periodo; Wilson, Rowley y Gray, aconsejan el
empleo de corteza suprarrenal. 3." etapa: la toxemia explicada durante
mucho tiempo por la liberacién de substancias toxicas provenientes de la
zona qguemada. Contra esta teoria, Underhill y sus colaborades, en 1930,
realizaban interesantes experiencias en las que llegaban a la conclusién
de que los sintomas téxicos precoces son debidos a la deshidratacién, au-
mento de la concentracion sanguinea, disminuecién del cloro y proteinas
del suero y que la temperatura después de las 24 a 36 horas no es debida
a la absorcion de productos toxicos, siné a la infeccién. En 1933, Al-
drich, demostré que la llamada “toxemia”, que aparece de las 12 a las
24 horas después de la quemadura es el resultado de la infeccién, y que
los cultivos provenientes de las quemaduras leves y graves, son positivos
para el estreptococo heta hemolitico. En casos fatales el cultivo de la san-
gre revela estreptococos y las visceras, sepsis. Esta es la razén del em-
pleo de violeta de genciana al 1 % y del dcido tdnico, el primero por
su accién hactericida y el segundo por la escara estéril que determina.

Terapéutica precoz—Shock: ningin tratamiento local debe ser insti-
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tuido mientras no haya pasado el shock que serd combatido por calor, »
liquidos por via parenteral y transfusiones de sangre (que debe ser pre-
coz). Acido tdnico: el dcido tdnico en pulverizacion o en jaleas han_sido

abandonados, por necesitar varias horas para la formacion de la escara )
en el primer caso y ser necesarias dos o tres aplicaciones para obtener 4

una escara en 24 a 72 horas en el segundo caso, el que permite entrar
la infeccion. Actualmente los autores emplean el bafio de dcido tdnico
deseripto por Wells. Se coloea al paciente en un bafio caliente preparado
con suficiente @cido ténico en polvo, y con tijeras estériles se eliminan
todos los tejidos necrosados. Nitrato de plata: se aplica consecutivamente
una solucién al 10 % de nitrato de plata por medio de compresas esteri-
lizadas. la costra que se forma inmediatamente mantiene estéril la quema-
dura que debe ser considerada como herida quirdrgica. El paciente es co-
locado en una sdbana estéril y la ropa de la cama encima de una tienda
en el interior de la cual la temperatura serd templada. Violeta de gen-
ciana: durante este periodo tres o cuatro veces por dia la superficie que-
mada y sus bordes son impregnados con una solucién de violeta de gen-
¢iana al 1 %, con el objeto de mantener la superficie aséptica.

Terapéutica ulterior: en regla general del 7." al 147 dia comienza
a desprenderse el horde de las escaras. A medida que se va desprendien-
do se elimina y se aplica violeta de genciana lo mismo que en las zonas
infectadas. Después de las tres semanas las escaras que no se eliminan
espontdneamente deben ser desprendidas quirdrgicamente y luego la su-
perficie serd tratada como una herida; se preparard para el injerto de
piel con banos repetidos, compresas salinas y soluciones diluidas de hipo-
clorito de sodio o “azochloramid”. Por tltimo todas las veces que sea po- ]
sible se recomienda cubrir las Areas en granulacién con injertos de es-
pesor mediano segiin el método de Blairy Brown.

A. L.

K. S1ENGER. Investigaciones sobre el tratamiento de las infecciones qri-
g J
pales y pulmonares. “Deutsch. Mediz. Wochens.”, 1939:65:634.

Los autores ingleses han preconizado el uso de Eubasin  (p-amino-
benzolsultamida) en la terapéutica de las afecciones neumococeicas (di-
versas comunicaciones aparecidas en “The Lancet”, 1938, N.® 21). El au-
tor lo ha utilizado en la Clinica Infantil de la Universidad de Gottingen.

En 16 nifios con afecciones gripales la mejoria fué casi instantdnea.
En 26 nifios con afecciones pulmonares el acortamiento de la duracion
del proceso fué avidente, la caida de la temperatura muy llamativo y la
riapida reabsorcion de los focos comprobable clinica y radiolégicamente.
Ninguno de los casos tuvo complicaciones pleurales. En tres casos que
llegavon a la clinica con manifestaciones pleurales la administracion de
Bubasin retrogradé rdpidamente los sintomas.

Bl autor confirma asi los resultados relatados por H. Beumer sobre
terapéutica de los procesos pulmonares con Uliron y publicados en el
“Dentsche Mediz. Wocehens.”, 1939, N.* 1,

C. Ruiz,
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1i. Scuarrs. Transfusion sangwinea en la infancia. “Ann. Padiatriei”,
1939:153 :177.

La transfusién sanguinea es, segin el autor, uno de los mejores mé-
todos de terapéutica de las actualidad. Su téenica y su practica son sim-
ples si se observan las precauciones necesarias y se elige el dador apro-
piado. Aunque se' utilice el método indirecto con sangre citratada, los re-
sultados son satisfactorios aunque es también verdad que los fracasos no
pueden ser siempre evitados.

Bl autor ha practicado 400 transfusiones en 277 nifos gravemente
enfermos. En 68 casos esta forma de hemoterapia no pudo evitar el des-
enlace mortal. Se trataba sobre todo de leucemias y de procesos sépticos
oraves con didtesis hemorrdgicas, en los cuales la aceién de la transfu-
sién no es frecuentemente mds que pasajera y no hace mis que prolon-
gar la duracién de la enfermedad. En las toxicosis del lactante, la trans-
fusién adquiere valor terapéutico recién después de la desaparicion de
los sintomas de deshidratacién. En las afecciones valvulares descompen-
sadas y en la endocarditis ulcerosa estd contraindicada. Se obtienen los
mejores resultados en las anemias alimenticias y secundarias. Pero las
bronconeumonias, los abscesos pulmonares, las piurias, las afecciones acom-
panadas de diditesis hemorragicas, las enfermedades infecciosas, las coli-
tis y las distrofias reaccionan bastante favorablemente.

Bl éxito de la transfusién descansa no solamente en la substitucion
pura y en una modificaciéon de la cualidad de la sangre del receptor, si-
1o que ohra también estimulando, tonificando, aumentando la resistencia
y excitando la actividad de la médula 6sea.

C. Ruiz.

(. Gomez ven Rio y N. Gin. La diatermia de onda ultracorta en las al-
gias de la poliomielitis. “Bol. de la Soc. Cub. de Pediatria”, tomo X,
N.* 2.

Un éxito insospechado ha dado a los autores el empleo de este mé-
todo. Han utilizado la siguiente técnica.

a) Aplicaciones dia por medio de 10 a 15 minutos de duracién.

b) Blectrodos de 3 pulgadas de ancho por 5 4 de longitud de tipo
protegido con caucho y utilizando aisladores de fieltro.

¢) Bl miliamperaje utilizado es de 120 a 150 miliamperes y el vol-
taje de 8 a 10 voltios. El tipo de onda es de 6 mts. de longitud.

¢) Bl lugar de aplicacién, ha sido el segmento medular correspon-
diente.

V. 0. Visillac,
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Miscelanea

S. A. LeviNsox. El sindrome de Waterhouse Friderichsen. 1939 :14:506.

El sindrome del epigrafe se earacteriza por comienzo brusco, fiebre,
vomitos, diarrea taquicardia, cianosis, manchas purptrieas, letargo, co-
ma y muerte.

Bl desenlace fatal ocurre entre las 24 y 48 horas. La etiologia no
bien aclarada parece vinculada a una bacteriemia o una toxemia. La au-
topsia revela hemorragias masivas bilaterales de las glandulas suprarrena-
les y elementos purpiricos de la piel. Se deseribe un caso observado en

la mesa de autopsias.
C. M. Puntos.

. Boverar. Formidable recrudescencia de la natalidad Alemana y Fran-
cia mo tiene todavia mingwna politica de natalidad. “Arch. Méd. des
Enfant”, 1939:42:515.

Hace un relato comparativo sobre los nacimientos habidos en Ale-
mania con respecto a los de Francia y considera necesario organizar una

politica de natalidad. ‘
B. Pas.

B. MESSERI. FEstudio sobre el comportamiento de la glutationemia en el
curso del sarampién. “Riv. di Clin. Pediat.”, 37:8:613.

El autor estudiando el comportamiento del glutatione hematico en
el sarampién ha encontrado notable y constante hiperglutationemia en el
periodo exantemdtico proporcional a la intensidad de la erupeién cutanea.

B. Paz.

M. Gueicm. Los padres problemas. “Arch. of Ped.”, 1937 :54:240.

«Cuando un nifio es un truhdn, destruye propiedad ajena, roba de
los mostradores, maltrata otros nifios y se queda fuera de su casa hasta
ninos,

media noche, es un nino-problema. Los padres que pegan a sus
los insultan, amenazan, miman o sobornan, rehuyen la responsabilidad
de su cuidado, no son capaces de inspirarles confianza o los malerian,
son padres-problemas. Ambos necesitan ser guiados”.

Después de la introduceion anterior el autor discute en forma inte-
resante los problemas més comunes en el comportamiento de los ninos,
que son directamente veferibles a fallas de los padres. Como remedio
para estos males el autor propone la educaciéon de los padres por los mas
diversos medios y la inspeccién de los hogares en los easos anormales.

G. I'. Thomas.
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J. €. Soromoxn. La prdactica pedidtrica en relacion con aspectos emocio-
nales de la infancia. “Arch. of Ped.”, 1937:54:218.

Bl autor después de decir que “el acercamiento emotivo en el tra-
tamiento de los desérdenes de los nifios es el mas frecuentemente descui-
dado por los médicos encargados del cuidado de los nifios” llama la aten-
¢i6n sobre los inconvenientes que los shocks emotivos producidos por el
médico pueden catsar en la mente del nino, agravando o prolongando
estados patoldgicos. Trata en detalle situaciones diversas en las relaciones
médico-nifio; inyecciones, incision de abscesos, actitud del médico ante
el nifio y la madre en caso de trastornos crénicos, malformaciones, o
incapacidades incurables, etec.

Al final el autor sostiene que la distancia que separa al pediatra
del psiquiatra debe tratarse de acortar cada dia mds, debiendo el pedia-
tra tener siempre presente la influencia que todas las personas que ro-
dean al nifio tienen sobre su mente impresionable.

G. F. Thomas.

P. Ammi. Soporte orientable para el examen radioldgico de los lactantes.
“Bull. de la Soc. de Ped. de Paris”, 1937:107.

Presenta un aparato que permite una buena inmovilizacion del ni-
fio sobre un soporte especial y el desplazamiento facil de este soporte
por rotacién sobre su mayor eje y en un plano vertical u horizontal.

J. C. Saguier.



Cronica

Sociedad Uruguaya de Pediatria.—En una Asamblea re-
cientemente realizada fué cambiada la denominacién de la So-
ciedad de Pediatria de Montevideo fundada el 15 de enero de
1915 por el Prof. Dr. Luis Morquio, por el de “Sociedad Uru-
guaya de Pediatria”.

La nueva Comisién Directiva elegida por el término de
un afio ha quedado constituida por los siguientes miembros:

Presidente: Dr. Conrado Pelfort.

Vicepresidente: Dr. Nicolas Leone Bloise.

Secretario: Dr. Héctor Mourigan.

Tesorero: Dr. José A. Soto.

Bibliotecario: Dr. José A. Praderi.

Vocales: Dres. Victor Zerbino y Pedro Cantonnet Blanch.

Quinto Congreso Internacional de Pediatria.—Las autori-
dades del Quinto Congreso Internacional de Pediatria que de-
bia tener lugar en Boston (Estados Unidos) en septiembre del
corriente afo, han postergado su realizacion indefinidamente,
con motivo de la grave situacion internacional.

Instituto de Pediatria del Hospital de Ninos.—Orden del
dia de la sexta conferencia cientifica, 7 de noviembre de 1989.
Presidencia del Dr. Martin R. Arana.

J. L. Monserrat y J. M. Pelliza: Adenoma fetal de tiroides en la in-
fancia, con presentacion de enfermo.

M. H. Bortagaray, D. Diehl y J. E. Herran: Estadistica de difte-
ria en la Sala XII.

B. D. Martinez, B. Paz y J. R. Vasquez.—Consideraciones sobre san-
gre conservada (2." parte).

M. J. del Carril y J. R. Vasquez.—La provision de leche de mujer
en la Sala XV.
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Séptima conferencia cientifica, 12 de diciembre de 1939,
Presidencia del Dr. Martin R. Arana.

M. Royer y J. E. Mosquera.—Ulcera de duodeno en un nifio de 11
anos.

C. R. Castilla, A. Diharce y M. E. Lascalea—Estado actual de la
clasificacion de neumococos en el hospital. (Breve informacion) .

F. M. Trostbach y G. Escuder.—Exéstosis de crecimiento multiples.

O. Garcia Diaz—Enfermedad de Grisel.

A. Segers, J. E. Mosquera y A. Toce.—Quistes aéreos congénitos
de pulmon.

Reuniones del Instituto de Pediatria y Puericultura.
tedra del Prof. M. Acuna. Reuniones cientifica semanales:

Ca-

16." Reunién: agosto 25 de de 1939

Dr. F. de Filippi: Tumor renal.
Dr. Orozco: Los sueros testigos coloreados.

17.* Reunién: septiembre 1 de 1939
Dr. A. Accinelli: Encefalitis hiperquinética.

18." Reunion: septiembre 14 de 1939

Dr. M. Acufia—Difteria del lactante internado (problemas que
plantea) .
19." Reunién: septiembre 14 de 1939

Dr. M. Acuiia—Plan de profilaxis de las enfermedades infecciosas
en las salas de internados. (Sala de Lactantes).

20." Reunién: septiembre 22 de 1939

Dr. A. Puglisi: Epididimitis tuberculosa.
Dr. A. Gambirassi: Leucemia mieloide aguda (tipo buco-faringeo) .

21.* Reunion: septiembre 29 de 1939

Dr. Lobo: Vitamina C en la leche de mujer.

Dr. A. Gambirassi: Evoluciéon de la leucemia aguda presentada en
la sesién anterior.

22.* Reunién: octubre 5 de 1939

Dr. B. Sas: Anemia eritroblastica.
Dr. A. Puglisi: El nerium oleander en la terapia cardiaca.

23." Reunion: octubre 13 de 1939

Dr. A. Bonduel: Infiltrado perifocal (conjuntivitis flictenular).
Dr. C. Veronelli: El tratamiento de las vulvovaginitis infantiles.

24.* Reunién: octubre 24 de 1939

Dr. F. de Filippi: Las sulfanilamidas.

Dr. W. Dominguez: Reabsorcién radicular en un primer molar per-
manente.

95.° Reunién: noviembre 3 de 1939

Dr. A. Puglisi: Enf. de Werlhof.
Dr. J. Garcia Oliver: La esplenectomia en la enfermedad Werlhof.
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26.* Reunion: Noviembre 10 de 1939

Dr. Bozzola: Concepto general de la hipersensibilidad. Alergia en
la infancia.
27." Reunion: noviembre 27 de 1939

Dr. S. Bettinotti: Tratamiento precoz de los angiomas congénitos.
Dr. A. Puglisi: Xantomatosis tuberosa maultiple.

28." Reunion: diciembre 1 de 1939
Dr. F. de Filippi: Abscesos subcutdneos miltiples.

29." Reunion: diciembre 14 de 1939

Dr. A. Gambirassi: Cardiopatia congénita con lesiones multiples.
Presentacion de la pieza anatémica.
Dra. T. Reca: Crisis de ansiedad nocturna.

Asociacion Médica de la Casa de Expésitos.—Orden del
dia de la tercera reunion cientifica de la Asociacion Médica de
la Casa de Expositos, 18 de julio de 1939:

Dres. Pascual Cervini, José Viola y Luis Crespi.—Meningitis a ba-
cilos de Pfeiffer.

Dres. Felipe de Elizalde y Pedro Bagnati.—Sindrome asfitico y he-
morragico en un lactante tuberculoso.

Dres. Marcelo Gamboa y Agustin Salvatti—Sobre un caso de os-

teosatirosis.
Dres. Ratl Beranger y Norberto Sianchez Basso.—Contribucién ana-
tomopatologica a la interpretacion de un sindrome clinico.

Cuarta reunion cientifica. 9 de septiembre de 193":

Dres. Juan Montanaro y H. Lértora.—Meningitis serosa y tétanos
curado.

Dres. Juan Montanaro, Yago Franchini y Abelardo Saladini.
ralisis facial, otorrea cromica y traumatismo.

Dres. Luis Pierini y Ratl Beranger.—Sobre un caso de enfermedad
de Parkers-Weber (hemangiectasia hipertréfica) .

Dr. Pedro Bagnati—Tratamiento de la vulvovaginitis infantil.

Pa-

Quinta reunion cientifica. 13 de octubre de 1939:

Dr. Guillermo Bogani.—Hernia diafragméatica congénita.

Dr. Guillermo Bogani y Sta. Maria E. del Solar.—Megadiafragma
en un lactante.

Dres. Antonio Rosales, Luis M. Codeglia y Angel Pérez.—Sobre un
caso de pioneumotorax.

Sexta reunion cientifica. 25 de noviembre de 1939:

Dr. Felipe de Elizalde.—Las sulfamidas en pediatria.
Dr. Yago Franchini.—Celulitis mastoidea. Su importancia clinica,
radiolégica, terapéutica y prondstico.



