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La difteria del recién nacido y del lactante.
Con motivo de una epidemia en recién nacidos
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La cireunstancia de haber asistido al desarrollo de un foco epi-
démico de difteria en los recién nacidos de la maternidad a cuyo
lado actuamos—cosa poco frecuente, aunque no extraordinariamen-
te rara—nos ha inducido a referir lo que hemos observado.

Hemos dicho, “‘poco frecuente’’, y ello se explica, consideran-
do que se da por admitido que la inmensa mayoria de los recién na-
c¢idos, tienen inmunidad contra el bacilo de Loefler. Pero hemos
acregado, ‘‘no extraordinariamente rara’’, porque lo ocurrido en
¢l Instituto de Maternidad que dirige el Prof. Peralta Ramos, ha
sicedido también en otras maternidades del extranjero y del pais (*).

Simultaneamente a la epidemia en cuestién, observamos cier-
{o ntmero de difterias en el servicio de lactantes a cargo de uno
de nosotros en el Instituto. Por eso hemos de ocuparnos aqui de la
difteria del recién nacide y del lactante, poniendo de relieve las
particularidades que comprobiramos, haciendo una exposicion aclara-
toria sobre lo que al respecto establece la literatura y abordando

(1) Comunicacién a la Sociedad Argentina de Pediatria en la sesion
del 28 de noviembre de 1939.

(2) En el curso de este afio se produjo un brote epidémico en la
Maternidad del Hospital Ramos Mejia (Maternidad Eliseo Cantén. Di-
rector Prof. Josué A. Beruti). Con este motivo el Prof. Beruti organizo
una reunién en la que se estudiaron los diversos aspectos del problayr}a
de la difteria del recién nacido y del lactante. Las actas de esa reunion
no han sido atn publicadas.
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la consideracion desde el punto de vista practico bajo tres aspec-
tos: el concerniente al problema de profilaxis hospitalaria, el que
atafie al diagnéstico y al tratamiento, y ¢l relativo al mismo asun-
to trasladado a la asistencia privada.

En agosto de 1935 coincidiendo con la aparicion de dos casos
de anginas diftéricas en puérperas del Instituto, se inician en los
recién nacidos procesos agudos y subagudos acompanados de baci-
los Lioefler verdaderos casos de difteria, que por su sucesion y
su ntmero autorizaron a hablar de un foco epidémico. Las compro-
baciones realizadas en la maternidad se hicieron también en el
servicio de lactantes anexo a la misma. Lia pequenia epidemia, que
lleg6 a su maximun en octubre, decling en el verano. Pero lueco,
en el invierno de 1936 recrudeci, aunque con menor intensidad a
partir del mes de julio. A continuacion damos algunos datos esta-
disticos.

Ano 1935 Ano 1936
Agosto B 1 caso IV TR oafins e o 1 caso
Septiembre. ... ... ..... 6 casos 0 TO S e g 1 >
Octubrer e 10 > Julios Be e R WS Sl 1 >
Noviembre' -2, S L. PR Agostail Bl S 7 casos
Diciembrets it S 2 > @ctubre N e 3
23 » Diciembre ... .. . ..... 20
15 »

De los lactantes de 1935, 16 eran rvecién nacidos de la mater-
nidad; 5 lactantes internados; 2 lactantes de consultorio externo.
De los del afio 1936, 5 eran recién nacidos y 10 lactantes internados.

s muy probable que los casos hayan sido en realidad atn
mas numerosos (rinitis sobre todo), considerando gue muchas ma-
dres y recién nacidos, de las salas en que hubieron enfermos, fue-
ron precipitadamente dados de alta, y que la pesquisa del conjun-
to de observaciones se ha hecho con criterio bastante restrictivo en
las 238 historias clinicas que se acompanaban de la debida informa-
c¢ion  bacteriologica.

Los casos més precoces se produjeron en 2 prematuros de 12
dias de edad. De los 38 registrados, 18 corrvesponden al primer mes
v 11 nifios del segundo mes de vida. Habiendo nacido en el Insti-
tuto en el lapso de nuestras observaciones, 9865 ninos, el nimero
de diftéricos menores de un mes equivale al 0.18 %, cifra muy ba-
ja comparada a las dadas en otras epidemias similarves.

De acuerdo a la nocién eldsica, la localizacion predominante
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ha sido nasal. Ya Hutinel lo establecio en 1844 : “‘los lactantes «ha-
ceny su difteria en las fosas nasales™.

De nuestros 38 casos, 3h eran corizas. La coriza puede iniciar-
s¢ sin cardcter particular, (mucosa o mucopurulenta, obstruceion
nasal), continuando asi en algunos casos, mientras en otros aparece
exudado sanguinolehto v se perturba la nutricion. La coriza san-
cuinolenta se presenté a veces desde el comienzo; en otros casos,
entre 5 y 10 dias después, siendo unilateral o bilateral. Hemos com-
probado menor frecuencia de la rinitis con sangre en los nifios de
menor edad. Mientras, de 16 casos de 1 a 6 meses de edad, 10 te-
nian ese cardcter; de 18 menores de un mes, sélo 7 lo tenian, (los
fres casos—2 prematuros—menores de 15 dias, no tenian sangre).
LLa rinoscopia anterior practicada en algunos nifios, no revel6 la
existencia de membranas. Se observé solo un caso de erosion cuta-
nea perioficial (nifio de 11 meses, obs. 38). En un caso de evolu-
cion fatal, la coriza se acompandé de eran adenopatia (observa-
¢ion 1). En aleunos casos la localizacion tnica fué, ostensiblemen-
fe, la coriza, pero en otros, esta no se comprohd, o se asociaba a
otras localizaciones :

Coriza . ...... 5 o G AT 28 casos (16 con sangre)
Coriza y otitis ......... 4 >

Coriza y angina........ 3 >
Conjuntivitis.......... 1 caso

Otitis. . ., .. I s B s o ol B

ATIDIN a e Y 1

IEn 4 casos se pudo decir gque al iniciarse la rinitis habia una
angina sin cardcter especial, cual se observa en corizas comunes. l[ia
angina diftérica pseudomembranosa, fué encontrada una vez (ver
historia 12).

La inflamacion del oido medio se produjo en 4 nifios acompa-
fiando a la rinitis: una vez desde el comienzo, y tres veces entre los
4 v 10 dias consecutivos al comienzo de la coriza. En los 4 se pro-
dujo supuracién, en 2 de ellos mediante la paracentesis; 3 casos tu-
vieron completa confirmacién bacteriolégica (examen directo y cul-
tivos). Estos tres fallecieron complicados dos de ellos con erisipela
(ver historias 5, 19 y 3). Las otitis observadas por nosotros, como
las comentadas por Elizalde, no se diferenciaban clinicamente de
las otitis mierobianas comunes.

Bl estado general fué afectado en grado muy diverso, como
puede comprobarse en las historias clinicas. En algunos casos se
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modificaba poco, en otros se producia distrofia de tipo infeccioso.
La temperatura no se produjo en todos los casos, y en gene al no
se la advirti6 al comienzo del proceso. '

La mortalidad fué relativamente elevada; estd ella de acuerdo
a las cifras dadas por otros observadores. De 35 casos, 20 euraron
v 15 fallecieron (43 % de mortalidad), algunos con complicacio-
nes pulmonares, o pleuresia purulenta o erisipela. De 3 casos se ig-
‘nora la evolueion.

La difteria por si, sin la intervencion de otras causas causo
(a2 muerte de 4 ninos (historias clinicas 2, 7, 8, 21).

Los prematuros afectados de difteria antes de los 15 dias de
su nacimiento—d4 observaciones—fallecieron todos. (Ver historias cli-
nicas 20, 21, 22, 25).

La evolucion fatal de los casos complicados, se debe en ma-
vor ntimero a la bronconeumonia. (‘oincidiendo en este punto las
nuestras con las observaciones de otros investigadores.

Caso N.* 1.—Carlos A. R. Reg. G. 42.568. Coriza diftérico sanguino-
= z

lento. Adenopatia de cuello. A los 30 dias de edad (20.VIII.35), 3.400
ors.: Schick negativo; madre Schick positivo. Inicia coriza de aracter
= bl =

hanal, peso en descenso; a los 10 dias se hace sanguinolento. Bacilos ¢on
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los caracteres del bacilo de Loefler. A la semana apavece adenopatia no-
tablemente grande en los ganglios del cuello. Tratamiento con suero anti-
diftérico. Fallece a los 8 dias en el Hospital de Ninos.

Caso N.° 2—Néstor Gerardo P. Reg. G. 42.741. Coriza diftérico.
Otitis. Angina. Naeio 5.VIL.35. Al mes de edad coriza cuya secrecion
se hace fugazmente sanguinolenta. Mejora. A los 2 meses, otitis, que no
influye sobre el estado general. Schick negativa a los 3 meses. Madre
positiva. En estos momentos, estado febril con manifiesta obstruecion
nasal. Frotis y cultivo acusa bacilos difteromortos. Se administra suero
antidiftérico. Fallece después de corta evolucién y grave repereucion ge-
neral.

Caso N.* 3—J. M. C. Reg. G. 42.551. Coriza diftérico sanguinolen-
fo. Otitis diftérica. Nacié 14.1V.35. Raquitismo. Reingresa a los 5 1%
meses, afectado de coriza sanguinolento, adenopatia de cuello, febril.
Schick anterior y reciente negativa. La otitis supura. Flora microbiana
con los caracteres de lbacilo de Loefler en mnariz y oido. 10.000 unidades
de suero antidiftérico en dos dosis. Curacién. Cultives y diferenciacion
proseguidos en el mucus nasal y pus de oido, acusan bacilos de Loetler.

Caso N.° 4—J. M. Reg. G. 43.584. Coriza diftérico. Distrofia. Ra-
guitismo. Nacié 9. VIL.34. A los 17 meses descenso de peso, temperatura,
coriza de carficter objetivo banal. Bacilos de Loefler (cultivos, diferen-

cincion) . Reaceion de Schick negativa. Tratamiento local con soluciones
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argénticas. La flora microbiana anterior al proceso no presentaba baci-
los de Loetler.

Caso N.° 5—0. R. S. Reg. G. 1654-35. Coriza diftérico. Otitis su-
purada. Pleuresia purulenta. Nacié 3.IX.35. A los 2 meses coriza fuer-
temente obstructivo. Sechick negativa. Bacilos con los caracteres del Loe-
fler en mucus nasal. Suero antidiftérico 12.000 unidades en dos veces.
Curacién. Urticavia sérica. Poco después otitis supurada. Més tarde pro-
ceso pulmonar agudo, grave repercucién general, pleuresia purulenta co-
mo complicacién terminal.

Caso N.° 6—R. I. Reg. G. 43.831. Coriza diftérico sanguinolento.
Nacié 6.1X.35. A los 22 dias Schick negativo. Al mes de edad coriza
gue se transforma en sanguinolento. Bacilos con los caracteres del Loe-
flor. Suero antidiftérico 1.500 unidades dos dias. Curacién. La prosecu-
¢ion del estudio bacteriolégico confirmé la existencia de bacilos de Loe-
fler. La madre no acusé bacilos de Loefler en exudado faringeo.

Caso N.° 7—R. M. L. Reg. G. 43.897. Coriza diftérico. Angina.
Nacié 17.VI.34. A los 16 meses distrofia. Coriza intenso no sanguino-
lento y angina. Febril. Bacilos con los caracteres del bacilo de Loefler.
Suero antidiftérico 10.000 unidades e instilaciones de una solucion de neo-
salvarsan. Se traslada al Hospital de Nifios. Fallece.

Caso N.° 8—J. C. S. Reg. G. 44.159. Coriza diftérico sanguinolento.
Nacié 29.1X.35. A los 32 dias de edad Schick negativa. Coriza de as-
pecto banal, se hace intenso y samguinolento. Gérmenes con los caracte-
res del bacilo de Loefler en fosas nasales. Suero antidiftérico. Se tras-
lada al Hospital de Nifios. Fallece a los 4 dias de iniciada su difteria.

Caso N. 9—M. G., Reg. G. 44.759. Coriza diftérico. Toxicosis. Bron-
coneumonia. Nacié 5.VI.35. En el transcurso de su proceso pulmonar
<¢ establece coriza con bacilos del cardcter del bacilo de Loefler. Se tras-
lada al Hospital de Nifos, donde fallece al tercer dia.

Caso N.° 10—M. C. N. Reg. G. 44.081. Coriza diftérico. Angina.
Nacié 20.X1.35. Reaccion de Schick negativa en los primeros 15 dias
de edad; coriza con bacilos con caracteres del Loefler. A los 22 dias de
edad, sobre el pilar izquierdo de la faringe se descubre una zona muy
roja, deslustrada, nitidamente separada de la mucosa vecina, contrastan-
do con la palidéz de ella. Examen hacteriolégico acusa bacilos con los
caracteres del bacilo de Loefler. Suero antidiftérico 5.000 unidades e ins-
tilacones nasales de una solucién de sulfarsenol. Curacion.

Caso N.* 11—M. E. C. Reg. G. 43.894. Coriza diftérico sanguino-
lento recidivante. Prematuro.

Nacié 30.IX.35. Prematuro, débil congénito, 1.800 grs., 10 dias de
edad. Al mes coriza sanguinolento, bacilos de Loefler. Tratamiento con
suero. antidiftérico e instilaciones nasales de una solucién de mneosalvar-
<én. Reaccion de Schick inmediata anterior positiva. Curado al 4.° dia.
A los 40 dias recidiva su coriza diftérico con el cardcter de unilateral y
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sanguinolento. Comprobaciéon del laboratorio. En dias sucesivos: 2.500,
5.000, 3.000 unidades de suero antidiftérico. Curacién.

Caso N.* 12—A. B. Reg. G. 44.357. Angina diftérica. Coriza simple.
Prematuro. Nacié 15.XT1.35. Fuerte coriza sin bacilos de Loefler a los
18 dias de edad, febril, sobre amigdala derecha, angina pseudo membra-
nosa con los carvacteres objetivos de la angina diftérica. Gérmenes con
los caracteres del bacilo de Loefler. Suero antidiftérico 5.000, 7.500, 8.000
unidades antitoxicas. Curacion.

Caso N.* 15—L. R. Reg. G. 40.985. Coriza diftérico. Nacio 1.VIII.
35. Al 115 mes coriza obstructivo intenso, se hace sanguinolento. Baecilos
con los caracteres del Loefler. En dosis repetidas 50.000 unidades anfi-
toxicas. Se traslada al Hospital Muniz. Curacion.

Caso N.° 14—C. E. F. Reg. G. 1685-35. Coriza. Portador prolon-
gado de bacilos de Loefler.

Nacio 10.1X.35. A los dos meses se instala coriza simple que per-
dura hasta los 8 meses. Los exdmenes periddicos de laboratorio acusan
la existencia de bacilos con los caracteres del Loefler. Nino eutréfico.
Schick negativo. Tratamiento, instilaciones nasales sucesivas con solu-
ciones de argirol, sulfarsenol, acetilarsin.

Caso N.® 15—0. L. Reg. 1. 1.897-35. Coriza diftérico. Nacio 23.
X.35. Recién nacida coriza fuertemente obstructivo, con gérmenes del
cardcter del bacilo de Loefler. Schick negativo. Madre Sechick positiva.
Suero antidiftérico 5.000 unidades antitéxicas. El coriza se prolonga con
caracter banal.

Caso N.* 16—E. M. C. Coriza diftérico. Portador ecrénico. Pioneu-
motérax. Nacio 24.X.35. Recién nacida coriza con bacilos de Loefler.
Sechick negativo. El coriza se prolonga con cardcter banal por largo es-
pacio de tiempo presentando obstinadamente bacilos de Loefler. A los
2 afos bronquioalveolitis y pioneumotérax. Curd.

Caso N.° 17—A. J. Reg. B. 1.617-35. Coriza diftérico sanguinolen-
to. Nacié 10.IX.35. A los 2 meses coriza de aspecto simple que se trans-
forma en sanguinolento. Schick negativo. Suero antidiftérico 10.000 uni-
dades antitéxicas. No concurre mas.

Caso N.© 18—J. C. G. Ree. G. 44.169. Coriza sanguinolento, difté-
rico. Naeié 3.X1.35. Coriza inicial simple que sufre transformacién san-
ouinolenta. Bacilos con el cavdcter de Lioefler. Se hace tratamiento local.

Caso N.° 19—R. B. M. Reg. G. 42.781. Coriza diftérico. Otitis dif-
térica. Erisipela.

Nacié 27.VIIL1.35. Prematuro. Al mes Schick negativo, madre Schick
positivo. Coriza sanguinolento con gérmenes del cavacter del bacilo de Lide-
fler. Bn el término de 10 dias se administran 39.500 unidades antitoxicas
de suero. Durante este lapso se complicé con otitis supurada a bacilos de
Liefler. Se agrega al cuadro una erisipela. Se traslada al Hospital Muiiz.
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Claso N. 20.—A. De V. Reg. G. 43.369. Coriza diftérico. Erisipela.
Nacig 14.1X.35. Prematuro. A los 12 dias coriza intenso de angina roja.
Gérmenes con los caracteres del bacilo de Liéefler. Schick, madre y nifio
negativo. Suero antidiftérico 10.000 unidades antitoxicas. Su mejoria se
interrumpe con una erisipela. Se traslada al Hospital Muniz. Fallece.

Cuso N.® 21.—J. J. W. Reg. G. 42.898. Coriza diftérico. Nacio 1.
IX.35. A Ia edad de 15 dias contrae su coriza con bacilos de Liefler.
Schick positiva. Se hace suero antidiftérico. Fallece.

Caso N.° 22—M. del C. G. Reg. G. 37.210. Coriza diftérico. Bronco-
neumonia prematuro. Naeié 8-IX-35. A los 12 dias, febril, coriza fuer-
temente obstructivo con bacilos de Loefler. Disneico. Se traslada al Hos-
pital de Nifios. Fallece.

Caso N.° 23—R. E. R. Reg. G. 42.390. Coriza diftérico sanguinolen-
to. Naecié 27.X.35. A los 28 dias, coriza simple con neumobacilos. Dos
dias mds tarde la secrecion se hace sanguinolenta. Bacilos de Loefler.
En ese momento la madre con angina diftérica. Suero antidiftérico 5.000
unidades antitéxicas. Se traslada al Hospital de Nifos.

Caso N.* 24—J. G. O. Reg. G. 46.997. Angina diftérica. Coriza dif-
férico sanguinolento. Neumonia.

Nacié 23.1V.36. Al mes de edad coriza simple que se transforma en
sanguinolento. Se acompaiia de angina con cardeter diftérico. Investiga-
¢ibn bacteriolégica acusa gérmenes con bacilos del cardcter del Loefler.
Suero antidiftérico 10.000 unidades antitéxicas. Mejora. Complica con neu-
monia. Fallece.

Caso N.° 25—A. M. G. Ree. G. 47.115. Coriza diftérico sanguinolen-
to. Bronconeumonia. Nacié 19.V.36. Coriza sanguinolento a los 11 dias.
Investigacion bacteriolégica directa y por cultivo acusa bacilo diftérico.
Suero antidiftérico 5.000 unidades antitéxicas. Mejora. Se declara bron-

J
conenmonia. Fallece.

Caso N." 26—N. G. Reg. G. 48.902. Coriza diftérico sanguinolento.
Nacié 10.VIL.36. Coriza sanguinolento unilateral a los 37 dias de edad.
Bacilos con los caracteres del Liefler. R. de Schick negativa. Tratamien-
to con instilaciones nasales de una solucion de argirol. Cura.

Caso N.° 27—M. E. V. Reg. G. 48.359. Coriza diftérico sanguino-
lento. Naecié 1.VII.36. Al mes de edad coriza intenso con abundante se-
erecién purulenta que sufre transformacion sanguinolenta. La investiga-
¢ibn haeteriolégica acusa bacilos de Loefler. En 8 dias recibe en total
50.000 unidades antitéxicas de suero. Curacién. Queda prolongada obs-
truccién nasal.

Caso N 28—J. C. A. Reg. G. 47.064. Coriza diftérico. Lies. Na-
¢i6 9.1V.36. Febril. Coriza de aspecto simple. Schick negativo. Bacilos
diftéricos en secrecién mnasal (examen directo, cultivos, diferenciacion ).
Suero antidiftérico 25.000 unidades antitéxicas en 5 dias. Fallece.
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Caso N.° 29—R. M. J. Reg. G. 49.217. Coriza diftérico sanguino-
lento. Bronconeumonia. Nacié 22.VII.36. El coriza se inicia durante
la evolucién de un proceso pulmonar que adquiere gravedad. Fallece.

Caso N.° 30—1L. G. Reg. G. 49.548. Coriza diftérico sanguinolento.
Nacio 25.VII.36. Febril. Coriza banal que se transforma en sanguino-
lento. Gérmenes con los caracteres del bacilo de Loefler. Suero antidifté-
rico 3.000 unidades antitéxicas (nifio de 1 %% mes de edad). Curé.

Caso N.° 31—H. S. Reg. (.50.122. Coriza diftérico. Nacié 6.X.36.
Al mes de edad coriza fuertemente obstructivo. Examen bacteriolégico
acusa bacilos diftéricos. R. de Schick negativa. Tratamiento con instila-
ciones nasales de una solucién de tripaflavina. Mejora. Subfebril pro-
longado.

Caso N.° 32—L. B. Reg. G. 46.207. Coriza diftérico. Prematuro.
Nacié 3.111.36. Schick negativo a los 4 meses. A los 6 meses coriza ba-
nal con bacilos de Liefler. Suero antidiftérico 5.000 unidades antitéxicas.
Se traslada al Hospital de Nifos.

Caso N.° 353—A. C. Ch. Reg. G. 50.102. Coriza diftérico sanguino-
lento. Bronquitis. Nacié 25.IX.36. Nifo en malas condiciones. Hipoali-
mentado. A los 20 dias coriza que sufre transformacién sanguinolenta.
Bacilos de Loefler en secrecién nasal. Se traslada al Hospital de Ninos.

Caso N.° 34—M. A. M. Reg. G. 50.806. Conjuntivitis diftérica. Pre-
maturo. Nacié 22.XT1.36. A los 40 dias subfebril, vémitos, peso en des-
censo. Conjuntivitis con secrecién purulenta, bacilos de Loefler. Fallece
a los 4 dias.

Caso N.° 35—J. S. R. Reg. G. 51.112. Coriza diftérico sanguinolen-
to. Nacié 9.XII.36. Prematuro. Coriza a los 12 dias, sanguinolento.
Bacilos de Loefler. Schick negativo a los 15 dias y 1 75 mes de edad. Tra-
tamiento con instilaciones nasales de tripatlavina. El coriza se prolonga
durante un mes, muy obstructivo y con bacilos de Loefler constantemente.
Se insiste en tratamiento local. Curado a los 3 meses de edad.

Caso N.° 36—A. M. A. Reg. G. 58.548. Coriza diftérico. Al mes de
edad coriza eon bacilos diftéricos. Suero antidiftérico 5.000 unidades an-
titoxicas e instilaciones de argitrol. Curacion.

Caso N 57 —B. I. M. Reg. G. 49.059. Coriza diftérico. Nacié 17.
VIIL.36. Al mes y medio coriza mucoso persistente. Mucus nasal con
gérmenes del cardicter del bacilo diftérico. Schick negativo. Tratamiento
local. Curacién.

Caso N.* 38—S. F. Reg. L. 78-1936 Coriza seaguinolento. Nacié 2G.
VIIL.35. A los 11 meses coriza unilateral sanguinolento. Bacilos diftéri-
cos. Lesiones periorificiales. Se trata con suero antidiftérico. Curacion.
(R. de Schick, practicada con antelacion al suero, positiva) .
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En la asistencia de los primeros casos y en la organizacion
profildctica, nos resulté muy efectiva la ayuda prestada por la Doc-
tora Breilia Ferloni, cuya colaboracion agradecemos.

Como es natural, el examen de laboratorio desempefia un pa-
pel de primera importancia en el diagnéstico, siempre que la tée-
nica y el criterio de interpretacion bacteriolégico sea correcto; y
siempre también, que no se olvide lo relativo a ‘‘portadores’ sanos
v enfermos.

A continuaciéon referimos, en conjunto, nuestros hallazgos bac-
teriologicos. ]

En nuestra investigacién, la téenica empleada por el 1<l])01 ato-
rio en la extraccién del material fué la siguiente: por medio de
hisopos esterilizados para la extraceion de exudados faringeos, ob-
teniendo estos de ambas amigdalas y pilares; y para el mucus na-
sal, mediante una asa de platino, tratando de introducir ésta lo
mis profundamente posible en las fosas nasales.

La interpretacion de los analisis bacteriologicos fué esta: se
clasificaron como ‘‘bacilos de Liefler’, aquellos gérmenes caracte-
rizados asi por el cultivo en los distintos medios diferenciales y
por la inoculacién al cobayo; como flora que presenta los caracteres
morfologicos, tintoriales y de agrupacion del bacilo de Lioefler, en
los casos en que para el criterio del laborator ista los gérmenes asu-
mian casi caracteres de certeza, pero que no per mitian dar una opi-
nién definitiva; v como ‘‘bacilos difteromorfos’ (también en exd-
menes bacterioscopicos) a los gérmenes cuya morfologia infundia
dudas al observador con respecto al hacilo de Lidefler, sin poder
descartar la posibilidad de gue lo fueran, aportando asi sélo un
dato para el juicio clinico, hasta tanto se efectuara el cultivo y la
diferenciacion.

A partir de agosto de 1935, y en ese mismo afio, se efectua-
ron analisis de mucus nasal y exudado faringeo a 188 nifios, 75
madres y 28 enfermeras y niferas, aislandose en 22 casos, bacilos
de Liefler mortales para el cobayo en un plazo de tiempo que osci-
16 entre las 18 y 48 horas. Correspondiendo 20 exdmenes a ninos
v 2 madres (entre ellos una madre y su hijo). En 49 analisis se en-
cuentran en mucus nasal de nifios, bacilos que presentan los carac-
teres morfolégicos, tintoriales y de agrupacion del bacilo de Loef-
ler. Finalmente se observa en 50 casos, bacilos difteromorfos : uno
en exudado faringeo correspondiente a una nifiera de la casa, seis
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a exudados faringeos de madres y 43 a mucus nasal de nifios, ca-
sos que por razones especiales no se llecaron a diferenciar. En el
afio 1935 se practicaron 291 analisis.

En el ano 1936 se realizaron 380 analisis. Correspondiendo :
268 a ninos, 69 a madres, 20 a médicos, 21 a personal de nifieras v
enfermeras, 1 a personal agregado a la seccion lactantes v 1 a per-
sonal de laboratorio. Entre ellos se encuentra 10 casos con bacilos
Loefler diferenciados, 8 en minos, 1 en una madre enferma, 1 en
personal agregado a la seccion lactantes (enferma). 70 casos con
“‘oérmenes que presentan los caracteres morfologicos, tintoriales v
de agrupacion del bacilo de Loefler’ : 62 andlisis de mucus nasal en
ninoes, 2 en madres portadoras, 1 en personal médico—portador—,
1 en personal de lahoratorio (enferma), y 4 en personal de nineras
(portadoras). Y, finalmente, 52 exdmenes con bacilos difteromorfos:

3y

44 efectuados en muecus nasal de ninos, 4 en madres (portadoras),
v 4 en nineras (portadoras). KEstos gérmenes no se llegaron a di-
ferenciar. Se practicaron en total, 671 examenes bacteriologicos.

Nuestros casos catalogados como ‘‘enfermos diftéricos™, pre-
sentaron ademas de su sintomatologia clinica, la prueba bacteriolo-
gica, excluyéndose en general aquellas en que se comprobé sélo “*ba-
cilos difteromorfos’’.

La profilaxis se realizé del siguiente modo: Se aislaron rigu-
rosamente los casos, o se los dié de alta de inmediato cuando fué
posible; se clausuraron temporariamente locales y se impartieron
6rdenes severas al personal que quedd a cargo exclusivo de los en-
fermos o sospechosos; simultineamente se practicé el examen bae-
terioldogico de mucus nasal y exudado faringeo en numerosos re-
¢ién nacidos y lactantes, en madres, enfermeras, médicos, (ver mads
arrviba). Los recién nacidos y madres portadores o sospechosos de
tal, fueron tratados con soluciones de neosalvarsin o argénticas. y
pronto se los dié de alta. También se trataron y aislaron los esca-
sos portadores encontrados entre el personal de enfermeras, nife-
ras v médicos.

Se procedié también a practicar sueroterapia de los enfermos;
v se realizé la prueba de Schick en cierto ntimero de madres e

hijos :

Edad-meses Schick negativa Positiva Dudosa
1 27 1 —
2 20 2 =
3 5 2 i
4 T 2 1
5-6 3 1 1
Total 1-6 62 8 2
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Hubo coincidencia de madre y nifio con Schick negativa en
13 casos y con positiva en 3 casos. Hubo discordancia en 10 casos:
8 madres Schick positiva con nifios negativa; en 2 casos la inver-
sa. De 12 nifios que tenfan Schick positiva, 10 enfermaron. Y de
72 con Schick negativo, solo 14 enfermaron.

De acuerdo a los datos estadisticos que anotaramos mas arri-
ba, el foco epidémico de 1935 se origind y predomind en la Mater-
nidad. El nuevo hrote del afio siguiente, de menor intensidad, pro-
dujo pocos casos en la maternidad y mayor ntmero en el servieio
de lactantes anexo. En los afios consecutivos, hasta el presente, los
casos han sido esporadicos.

Fvidentemente la difteria del recién nacido y del lactante de
pocos meses es rara. Por otra parte, tiene particularidades que le
dan fisonomia propia. Las mas llamativas son las siguientes: gran
frecuencia de las rinitis, falta muchas veces de los signos generales
propios de la intoxicacién diftérica, rara presentacion de la angi-
na seudomembranosa, benignidad de algunos casos, resistencia a
la terapéutica atn en las formas caracteristicas, ineficacia del sue-
10 en otros casos.

Lo dicho podria hacer pensar que la enfermedad en cuestion
es relativamente benigna. Pero no es asi, y sobre todo en el recién
nacido, porque el trastorno nutritivo que produce, la intoxicacion
a veces, v las complicaciones infecciosas, llevan a la muerte a un
buen porciento de los atacados.

Las particularidades que acabamos de referir han motivado di-
versos estudios clinicos e investigaciones cientificas. En afios ante-
riores, una serie de trabajos franceses (Marfan, Chevalley, Riba-
deau-Dumas y Chabrun, Pierret, Breton y Cambey, Ribadeau-Du-
mas, Loiseau y Lacomme, ete.), han informado acabadamente sobre
las particularidades de la sintomatologia, de la evolucion y del
tratamiento de la difteria del lactante. Y entre nosotros se desta-
ca al respecto la comunicacion de Elizalde, (““BEstudio elinico de
la difteria de la primera infancia’’. Dr. Pedro de Elizalde. Socie-
dad Argentina de Pediatria. 1931), que tiene el mérito de fun-
darse en el conocimiento profundo del asunto y en vasta expe-
riencia personal, comunicacién que, por otra parte, resulta aclara-
toria y practica.

Klizalde, hace notar que es poco frecuente en el recién nacido
v en el lactante la difteria genuina, similar a la de los nifios ma-
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yores, pero que puede alguna vez observarse, sea en forma tipica
(aunque las pardlisis son raras, y mds frecuente la bronconeu-
monia), sea en ‘‘forma atipica’ (‘‘difteria oculta’ de Ribadeau-
Dumas y Chabrun), es decir, sin exudados, pero con manifestacio-
nes especificas de intoxicacién (sospechadas por el medio epidémi-
co v confirmadas por el hallazgo del bacilo y el éxito franco de la
sueroterapia) .

Agrega ademds, Elizalde; que son muy frecuentes las formas
locales, v que existe otra situacion particular del problema clinico,
el que plantean los casos que él denomina ““enfermedades diftero-
bacilares’’ intermediarios entre las ‘‘difterias locales’ y la simple
portacion de bacilos.

Las formas mds frecuentes son las rinitis diftéricas, que mu-
chas veces tienen caracteristicas clinicas (ver mds arriba), pero que
otras veces no se distinguen de las rinofaringitis comunes. Le siguen
en frecuencia las formas cutdneas (piodermias e intertrigos rebel-
des) localizadas en el surco periauricular, en el conducto auditivo
externo, en el ombligo y en la region anogenital.

También pueden comprobarse otitis diftéricas, generalmente son
el tipo corriente de la supuracion de oido medio (pero se han des-
cripto formas seudomembranosas o necrozantes) .

Y, por fin, hay difterias conjuntivales, generalmente seudo-
membranosas.

ace notar Blizalde, que no rara vez estas formas locales, mas
o menos bien toleradas no son diagnosticadas y se prolongan. Pro-
ducen entonces trastornos nutritivos, a veces serios, que no tiene
probablemente otra explicacion que la que se dia en general para
las infecciones prolongadas del lactante lo que importa decir que,
no se trata de un trastorno especifico, diftérico. Ello explica el
fracaso del suero en ciertos casos de los anotados.

La enfermedad difterobacilar se explicaria asi: rinofaringitis
hanales u otras localizaciones infecciosas no diftéricas, en las cua-
les se han alojado el bacilo de Loefler. Se trataria de ninos porta-
dores de estos bacilos, v enfermos de otro proceso. Esta opinion es
compartida por Ribadeau-Dumas y (Chabrun, y por otros.

Naturalmente que es dificil establecer con precision los limites
oxtremos de las ‘‘formas difterobacilares’, que se extienden des- |
de las formas locales benignas, hasta los simples portadores.

Las otitis diftéricas comentadas mas arriba, acaso sean otitis

comunes con bhacilos agregados.
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La sintesis esquemitica de lo que antecede podria ser la si-
oniente: HMay casos raros de difteria del lactante similar a la del
nifio mas crecido: hay casos de difteria con sintomas especificos de
intoxicacion sin lesién local o con muy minimas lesiones; hay for-
mas locales de enfermedad producida por el bacilo de Liefler, que
no se acompafan de dicha intoxicacion especifica (es esta la dif-
teria propia del lactante); hay nifios de pecho con localizaciones
infecciosas diversas en las cuales se encuentran bacilos de Lidefler
en simple calidad de huéspedes sin aceion patégena; y hay por fin,
portadores sanos de hacilos diftéricos.

De lo que acabamos de decir se desprende esta nocion practi-
¢n: una rinitis, una otitis o un intértrigo, en cuyos exudados se
encunentran bacilos de Lioefler, pueden ser o no de naturaleza difté-
riea. Por eso fracasa rotundamente el suero més de una vez.

Aparte de las caracteristicas clinicas mo siempre especificas,
tiene interés para el diagnéstico el resultado de la prueba de Schick.
Sobre esto ha insistido entre nosotros el Prof. Elizalde: si el ca-
so dudoso, es Schick positivo, habrd mas probabilidades de que se
trate de difteria local que de enfermedad difterobacilar. Por eso
aconseja ¢l que en los servicios de lactantes se p actique sistema-
ticamente la prueba de Schick, a objeto de estar informado de in-
mediato en los casos dudosos; de ello nos ocuparemos més adelante.

Lo que hemos dicho respecto a criterio elinico, sumado a la
informacion bacteriolégica v a los datos de la citada prueba, son
los elementos con los que el médico establecera su juicio diagnos-
tico v su orientacién terapéutica, cuando se enfrente con casos de
difteria o de sospechosos de tal, al asistir lactantes o recién na-
cidos.

(lomo es sabido, se considera que la prueba de Schick nega-
tiva expresa que el sujeto que asi reacciona tiene en su humores
una cantidad de antitoxina diftérica suficiente para protegerlo
contra la enfermedad. Sobre esto hay acuerdo entre los investiga-
dorves, en lo que concierne a nifios mayores de un afio. W. Park. di-
ce al respecto, que la Schick negativa adquirida por inmunizacion
activa (natural o provocada), importa para el sujeto que asi reac-
¢iona una carantia casi absoluta de defensa contra la difteria en
¢l momento de practicada la reaccion, y en el futuro. Pero tratan-
dose de nifios menores de un afio y sobre todo, de recién nacidos
v lactantes de pocos meses, el valor de la prueba en cuestion es
menos seguro. Se ha comprobado Schick negativa en lactantes sin



— 132 —

antitoxina en la sangre (Groer y Kassowitz) y también, que ni-
fios de pocos meses pueden contraer difteria no obstante tener Schick
negativa. Y se ha referido ademas, el caso de lactantes portadores
de bacilos y con Schick positivo, que no enferman de difteria (B.
Schick). Esto se ha observado también en sujetos de mas edad.

Lios casos nuestros muestran, también, que no es constante la
proteceion del nifio con Schick negativo; y ademas, que no siempre
coinciden los resultados de la reaceion en madre e hijo, (esto exigi-
ria la corroboracion del dosaje de la antitoxina en sangre).

Klizalde insiste sin embargo en lo siguiente, a favor de la ma-
vor fidelidad de la prueba de Schick: algunos casos relatados de
difteria en Schick negativos son, segiin él, discutibles (portadores
de bacilos, o formas locales, que de suyo demuestran cierto grado .
de inmunidad) ; es necesario, ademds, observar la reaccion tam-
hién despues de 3 6 4 dias (reacciones tardias).

De todas maneras puede decirse que la prueba de Schick, no
no es tan fiel en el recién nacido y en el lactante, como en los ninos
mayores. Ademas, como lo han hecho notar Chevalley y otros, en
los lactantes dicha prueba puede variar de un momento a otro, al
perderse la inmunidad pasiva transmitida por la madre. De ahi,
que el significado de su resultado pueda ser de valor, solo en el
momento que se le practica, no para hacer juicios dias después.

No hay dudas, ya lo hemos dicho, que los recién nacidos son
poco predispuestos a adquirvir difteria. Ello se explica, consideran-
do que hay 80 a 90 %, de recién nacidos con antitoxina en la san-
ore, en cantidad considerada suficiente para defender de la difte-
ria. Y es sabido, que a medida que los lactantes crecen disminuye
esa cantidad de antitoxina, y que al afio de edad, la gran mayoria
de ellos no posee inmunidad antidiftérica.

Lo dicho ,es decir, lo referente a inmunidad antidiftérica hu-
moral, explica la escasez de diftéricos de pocos meses de edad. Pe-
ro, no explica las particularidades de la difteria del lactante. Co-
mo tampoco se explica en nifios mayores y adultos, con el coneepto
simplista del factor humoral, la patogenia de la infeccion diftérica.

Esta es gobernada en su produccion, en primer término, casi
siempre, por el grado de defensa antitoxica adquirida por vacuna- 1
¢ion o por infecciones anteriores, ostensibles o no, o por simple ma-
duracién serolégica, fisiologica (en Groenlandia y en Africa, don-
de la difteria es casi desconocida, la inmensa mayoria de los su-
jetos tienen inmunidad serolégica). Pero, se dan casos de contra-
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diceion : deficiente antitoxina en la sangre de portadores que no
enferman de difteria; y casos de enfermedad en sujetos con ele-
vado contenido de antitoxina. Lo que autoriza a pensar que in-
fervienen otros factores: condiciones de las mucosas, faringea, amig-
dalina y nasal; carencias alimenticias; asociaciones microbianas;
influencias meteoroldgicas, ete. Diversas experiencias han eviden-
ciado la importancia del factor local.

n el recién nacido y en el lactante de pocos meses, la relati-
va frecuencia de la rinitis, y la gran rareza de la angina se imputa
a condiciones anatémicas propias de la edad; escaso desarrollo de
las amigdalas, ete.

Pero, se cree, también, que intervengan factores especiales de
inmunidad para justificar las difterias locales del lactante: de mu-
cosas v de piel, sin sintomas téxicos especificos. En efecto, se con-
sidera que las defensas humorales de los primeros meses han si--
do transmitidas por la madre (inmunidad pasiva), y que por lo
tanto, tales defensas son menos afectivas, y no impiden que piel
v mucosas sufran agresiones. Lo que no ocurre en los nifios ma-
vores o adultos que han adquirido por si o por vacunacién, una in-
munidad activa humoral y tisular. Es evidente por otra parte, que
la concentracion de antitoxina en las primeras semanas, es en ge-
neral inferior a la de los sujetos con inmunidad activa, y que de pron-
to comienza a disminuir. La explicacion que acabamos de dar, muy
fundada, es la que ha expuesto en primer término Elizalde en su
comunicacién. Pero, se ha dado otra (Mlle. Dreyfus-See): existi-
ria una inmunidad tisular, en dichos recién nacidos y lactantes,
que neutralizaria en piel y mucosas la toxina diftérica, y provo-
saria la produccion del proceso sélo en mucosas y piel. El asunto
no estd resuelto, pero disponemos ya, como se ha visto, de numero-
sos datos de observacion y de experiencia, que importan suges-
tiones atiles, v un conocimiento por lo menos parcial del problema
de la patogenia de la difteria del lactante.

La profilaxis hospitalaria se realiza mediante las instalaciones
adecuadas que eviten el acimulo de internados en un mismo lugar, y
la organizacién higiénica rigurosa (visitas, personal, ete.). No obs-
tante ello, se producen focos epidémicos, pocas veces en las mater-
nidades, con mis frecuencia en los servicios de lactantes, donde no
es fécil siempre evitar la presentacién esporddica de la rinitis dif-
térica. Naturalmente, que el aislamiento riguroso del lactante asi-



— 134 —

lado y el cumplimiento de las medidas de higiene ya bien estabie-
cidas para médicos y personal, puede llegar a atenuar, si no a re-
solver, el problema en cuestion. '

Tas medidas del momento en caso de brote epidérmico son las
siguientes: aislamiento riguroso de los casos, que en lo posible se-
4n dados de alta, pesquisa bacteriologica en secrecion nasal y fa-
ringea de los casos sospechosos, y lo mismo (pesquisa de portado-
res), en médicos, enfermeras y personal de servicio. Finalmente
clausura temporaria del servicio.

A lo anotado puede agregarse, lo que hemos dicho mas arriba:
conveniencia de practicar la reaccién de Schick sistematicamente
en maternidades v servicios de lactantes, para tener una orienta-
cién—-de valor relativo, naturalmente—ante cada caso de sospecha
de difteria.

La vacunacién antidiftérica, como es sabido, no surte efecto, en
oeneral, antes de los 8 6 9 meses de edad. Queda a considerar en
las maternidades, la posibilidad de vacunar a ciertas madres, asun-
to sobre el eual, sobre sus resultados, no hay aun acuerdo.

Alounos han propuesto, también, en el momento de epidemia
hospitalaria, la inyeccion preventiva de suero antitéxico. Nos pa-
rece discutible este proceder. De igual modo pensamos, respecto del
empleo de tal recurso profilictico en el medio familiar.

Ahora bien, quien dirija las medidas profildcticas en una institu-
¢ién hospitalaria (maternidad o servicio de lactantes), tendra que
tener en cuenta lo que hemos anotado mas arriba: la frecuencia de
los casos en que, los bacilos son siempre saprofitos en procesos de
otra naturaleza, ete. Y, ademads, siendo que el fundamento prin-
cipal del diagnéstico es de orden bacteriolégico, se cuidard de ob-
tener informacion fehaciente del laboratorio (ver méas arriba el
criterio bhaeterioldgico adoptado por mosotros). De no proceder asi,
podria resultar, que la epidemia—aparente en realidad—no termi-
ne de extinguirse. Lo hemos comprobado bien nosotros: llegaron a
desaparecer los verdaderos casos de difteria, considerados con cri-
terio clinico y con riguroso criterio hacteriolégico, no obstante se-
ounir llegando informes de laboratorio mas o menos dudosos, en ca-
sos también dudosos. Si nos hubiéramos impresionado demasiado
con estos informes y hubiésemos sido demasiado timoratos, los casos
probables de difteria hubieran continuado indefinidamente. Y po-
demos asegurar, que salvo algunos casos esporadicos, no tuvimos
mas difteria en la maternidad desde 1936.
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Los portadores—como lo han demostrado varias investigacio-
nes—solo en bajo porcentaje albergan bacilos virulentos. De cual-
guier modo deben ser separados y tratados cuando se los descubre,
Bsto ultimo no es facil. Se han empleado diversos tépicos quimi-
cos, procedimientos bacteriologicos, y hasta Rayos X, sin resulta-
dos seguros. No obstante se logra a veces éxito. Asi nos ha ocu-
rrido a nosotros empleando sulfarsenol y neosalvarsin al 15 %.

11 tratamiento debe practicarse con el suero antidiftérico, por
via subeutinea o intramuscular. Ademds, se cuidara la dietética y
se combativd la distrofia euando ella exista recurriendo al debido
aporte de vitaminas, a la hemoterapia, ete. Finalmente serd nece-
sario aplicar la terapéutica sintomatica o estimulante que el caso
exija: bafios, coramina, adrenalina, sueros salinos o glucosados, ete.

Las dosis de antitoxina generalmente indicadas oscilan entre
3.000 a 5.000 unidades, repetidas a las pocas horas si el caso lo exi-
ce v luego reiteradas los dias sicuientes, tanto mds veces, cuanto
lo determine las condiciones del caso, como veremos en seguida.

Nosotros hemos empleado el suero antidiftérico del Departa-
mento Nacional de Higiene, en los dosis siguientes: 500 a 3.000
U. A. por kilo de peso, llegando a dosis totales muy variables se-
ofin el caso. S6lo en dos casos llegamos a un total de 50.000 U. A.

En algunos nifios la accién del suero es evidente. Ello ocurre
sobre todo en los pocos casos de ‘‘difteria genuina’’, similar a la
de la secunda infancia y en formas locales, sobre todo cuando se
producen en lactantes Schick positivos (segtin lo hiciera notar
Talizalde). Ver nuestras observaciones 3, 10, 11 30.

No obstante, en estos casos, que podriamos llamar de éxito de
la sueroterapia, esta actia casi siempre lentamente, no con la ra-
pidez con que suele actuar en los nifios mayores (observaciones
12 y 13).

Pero, con frecuencia la accién del suero es escasa o nula. En-
{onces se trata, a veces, de procesos de otra naturaleza con bacilos
de Liefler como saprofitos (ver més arriba ‘‘enfermedades diftero-
bacilares’’ de Elizalde). Pero se da el caso de verdadera difteria
del lactante, rebelde y resistente a la sueroterapia. En estos casos
los recursos coadyuvantes pueden tener particular significado. Des-
taquemos en tal sentido la importancia del dcido asedrbico. Se ha
demostrado experimental y clinicamente el poderoso refuerzo de in-
munidad que tal substancia confiere, en general, en las infecciones
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v muy particularmente en la difteria. Por eso se ha aconsejado el
empleo de la vitamina C en el tratamiento de esta enfermedad ; ¥
a grandes dosis por via subcutanea en los casos graves o resistentes
al suero.

Lo que dijéramos respecto de la ineficacia del suero en cier-
tos casos de difteria del lactante, y particularmente cuando se tra-
ta de corizas con bacilos de Loefler (probable caso de simple porta-
dor), debe ser tenido en cuenta, para no proseguir indefinidamen-
{e con la inyeecién de antitoxina, esperando lograr la desaparieion
de una coriza v de los bacilos diftéricos, cuando ello no se ha con-
seguido en 10 a 15 dias de tratamiento.

Quien se informe de lo que se eseribe a proposito del proble-
ma de la difteria en los recién nacidos de las maternidades y en
los lactantes asilados u hospitalizados, advertird pronto que ello no
estd en relacién con lo que se comprueba en la practica profesional,
en la asistencia domicialiaria.

En efecto, puede asegurarse que en el medio familiar, la dit-
teria es extraordinariamente rara antes de los 7 u 8 meses de edad,
v mucho mds en las primeras semanas. Nosotros, después de una ex-
periencia relativamente larga, podemos a firmar que no hemos asis-
{ido ni un solo caso entes de los 6 meses de edad.

Esta aclaracion es indispensable, porque los médicos que se
inician, después de leer esta comumicacion, u otras similares, han
de prepararse para descubrir y luchar contra la difteria de los re-
¢ién nacidos v de los nifios de pecho, en el medio en que han de ac-
tuar. Asi dispuestos podrian llegar a sufrir la influencia, desorien-
tadora a veces, del examen bacterioldgico, y a actuar en forma des-
acertada.

De cualquier modo, es indispensable también para la prictica
profesional, que el médico conozc: el asunto en su faz eclinica ¥y
profilactica, para la cual, quizdis puedan serle atiles las orientacio-
nes dadas en esta memoria.

Ahora hien jpor qué, siendo que la difteria es una rareza en
los nifios de meses, y que, como se lo ha demost rado hace muchos anos,
la oran mayoria de ellos tiene inmunidad contra la enfermedad,
se producen epidemias en servicios hospitalavios y hasta en mater-
nidades ?

La explicacién podria ser esta: es evidente que aun entre los
recién nacidos, hay un pequefio poreiento (10 a 15 mds o menos)
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de receptivos; ahora bien, algunas investigaciones de los tltimos
anos permiten creer que, cuando mediante la vacunacion antidifté-
rica, el ntmero de receptivos se reduce en una colectividad (ciu-
dad o pueblo, a dicha cifra (10 a 15 %), la difteria desaparece
alli; ello explicaria también, que no haya generalmente en el me-
dio familiar difteria del lactante; a esta razon se sumaria lo rela-
tivo al aislamiento del nifio mientras tiene pocos meses; en el medio
hospitalario, en cambio, la ocasion para que los pocos receptivos se in-
feeten es mucho mayor, v naturalmente, la propagacion de los ca-
sos, v la difusion de los portadores de bacilos es a su vez més
erande.

Se aclararia asi la discrepancia ya destacada entre la difteria
de los lactantes internados y la de los que viven en sus casas.

De cualguier modo, el ntmero de diftéricos recién nacidos y
lactantes es siempre relativamente escaso atn en los hospitales, so-
hre todo, si se descartan los portadores que simulan rinitis diftéri-
cas. Pero no obstante, constituyen en ciertos momentos verdadero
problema de profilaxis; problema cuya importancia grande la jus-
tifican las muertes por difteria, que en los momentos epidémicos
suelen producirse.
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Jefe del servicio: Prof. José¢ Maria Macera

Trastornos electrocardiograficos en 10 enfermos de corea

por los doctores

Jos¢ Maria Macera y Alberto P. Ruchell:

La corea es una afecciéon de relativa frecuencia en la ninez y
que tiene capital importancia médicosocial por las complicaciones
cardiacas que ella determina.

Se ha dicho que la corea pura, es decir, la que no va acompa-
flada o precedida por el reumatismo articular, hace pocas veces com-
plicaciones cardiacas valvulares. Sin embargo, hemos tenido oca-
sion de observar casos de lesiones valvulares en coreicos sin ante-
cedentes reumdticos. Por otra parte es necesario observar estos ni-
flos algunos anos después de su corea, porque muchos de ellos que
no han tenido ninguna lesién cardiaca inmediata, aparecen con una
estenosis mitral 5 a 10 afios después. Muchas estenosis mitrales no
tienen mAs antecedentes que una corea en la nifiez sin manifestacio-
nes reumaticas.

l.a corea tiene una eran predileccion por la vilvula mitral; la
localizacion adrtica y la pericirdica son relativamente raras.

Las relaciones de la corea con el reumatismo son tan intimas,
gue para algunos autores la corea no serfa sino la localizacion ner-
viosa del virus reumético. Ambas enfermedades atacan los mismos
tipos de individuos y producen idénticas lesiones en el corazon.
>ara unos habria dos tipos de virus, uno neurétropo, con afinidad
por consiguiente para el sistema nervioso, que produciria la corea;
v el otro con afinidades para las articulaciones que daria lugar al
reumatismo. En cambio otros sostienen que el virus es uno solo,
pero el huésped diferente; segtin la forma de reaccionar de éste,
se traduciria ya por manifestaciones coreicas o por dolores articu-
lares.
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Pese a la frecuencia de la asociacion del reumatismo con la co-
rea, ya precediéndola, acompatiandola o bien siguiéndola, hay una
cierta proporeion de casos donde nc es dable ohservar ninguna
manifestacion reumética, son por consiguiente coreas puras.

Fin nuestros casos en 7 de ellos hubo asociacion, es decir en
70 %, quedando un 30 % donde no se pudo pesquizar el reuma-
tismo.

Todos nuestros enfermos estan comprendidos entre los 8 v 13
anos de edad; por otra parte es el ciclo de la vida mas comtn en
aparecer esta enfermedad. El hecho que esta afeccion se inicie
durante la época del maximo crecimiento del nifio cuando apare-
cen grandes trastornos en las glindulas de secrecion interna y una
demanda inusitada del caleio, hace presumir que esta enfermedad
estd relacionada con el metaholismo de esta substancia. Esto mis-
mo explicaria porque algunas mujeres embarazadas hacen corea,
pues, durante esta época hay también una gran demanda de caleio
para formar los huesos del feto.

Hemos estudiado 10 enfermos coreicos, todos ellos internados
en nuestro servicio, de los cuales 7 fueron varones y 3 mujeres.

En el 50 % de estos enfermos se recogié francos antecedentes
hereditarios de reumatismo o lesiones cardiovasculares en los pa-
dres. Esto eonfirma para la corea lo que ya se sabe para el reuma-
tismo: que existe una labilidad evidente del sistema cardiovascu-
lar y articular y que se trasmite hereditariamente.

En 4, encontramos antecedentes francos de epistasis repetidas
sin mediar traumatismos. Ellas aparecieron juntamente con su co-
rea o precediéndola algun tiempo. De modo que en el 40 % se
hallé este sintoma, que frecuentemente lo hemos observado en el
reumatismo, muchas veces como antecedente tnico en endocardi-
tis mitrales que nunca habian acusado dolores articulares.

Cinco de los enfermos hicieron solamente hemicorea izquierda,
4 derecha v 1 total.

Cuatro han complicado con lesiones valvulares, todos ellos en
la mitral v 6 se hallan hasta este momento sin lesion valvular au-
dible, es decir el 60 % de nuestros casos.

Todos ellos han sido tratados con Nirvanol, 7 hicieron la *‘En-
fermedad del Nirvanol’’ (70 %), dos no la hicieron (en uno de
ellos se repitié dos veces el tratamiento) y el tGltimo no completd
este tratamiento. Sobre el resultado de este medicamento en la co-

-

rea serd motivo de una proxima comunicacion.
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Bn cuanto a la eritrosedimentacién, ha sido muy variable, al-
gunos de los enfermos con sintomatologia intensa han acusado va-
lores normales; de modo que no hubo relacion entre la oravedad
de la corea y la aceleracion de la eritrosedimentacion.

Bl cuadro N.° 1 es un resumen del estudio clinico de estos
enfermos, en el cual se destaca la asociacion con el reumatismo
(70 %), localizacién valvular 40 %, y trastornos electrocardiogra-
ficos 100 %.

' Cuadro N.” 1

anonos.............................. 7 enf. 70 %
Mujeres .. .. SR 30 ,,
Antecedentes ]lel(‘dltdll()\ do 1(’11]11dt1\m() 0 1e~1(mo\ car-

S G ares R S R e R R 0 50 |,
Tipo de Corea:

Flemicorea dereehal we kid ol on se o s o et 407

Hemicorea izquierda .. .. .. .. <. .. .. . .o iy 50 ,

COTen COTRALNIE et i Tl e o) fole islel et e R S A A [ 10~
Con lesién valvular .. .. .. <. o oo o0 o0 vn aw e AL 40
Sin lesion valvular .. .. R RITIEY balty.  5o- Oa 60 ,,
(Con trastornos elec tlnmldmomh( o5 e e e S 0T 100 ,
Tratados con Nirvanol .. TP i 0 N S0 100 .,
Hicieron la enfermedad dvl “Nil'\'anol" e 15 ol e o RN 70
No hicieron la enfermedad del “Nirvanol” 20 20 |,
No (()mp]e R orit LR T b b a e SDuts A i e RS L0
Asociacion con reumatismo .. .. T & TA0N S

Dada la similitud que existe entre la corea y el reumatismo po-
liarticular, como ya lo hemos puesto de manifiesto, hemos ereido
conveniente hacer una pesquiza sobre la localizacion miocardica
en aquella afeccion. Estos 10 enfermos, internados durante el ano
1938 v parte del 39, se los estudi6 en este sentido.

En alounos de estos no se pudo obtener el trazado electrocar-
diografico en la fase de mixima agudez, porque los movimientos
involuntarios que caracterizan esta enfermedad imposibilitaron la
quietud que es necesario para efectuar este examen. Bste inconve-
niente se subsané en parte, esperando que los sintomas mejora-
an un tanto, otras veces administrandoles antinervinos horas an-
{es de efectuar el electrocardiograma, o bien obteniendo largos tra-
zados para utilizar solamente aquellos trozos donde pudo sorpren-
derse al paciente en una quietud relativa.

A la mayor parte de ellos se les efectué dos o més trazados en
distintos perfodos de su enfermedad a fin de observar la evolucion
de las lesiones mioedrdica

T todos ellos excepeién de uno, s¢ constaté taquicardia sinu-
sal, variando el nimero de pulsaciones de 90 a 150.
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Alteraciones de la onda P., sélo observamos en dos enfermos
(ver cuadro N.° 2), en uno bajo voltaje en las tres derivaciones y
en otro bifidez tipica en segunda derivacién. Las pequefias modi-
ficaciones de este complejo, como ser melladuras diseretas, inver-
sion en III D., efe., no la hemos tenido en cuenta, por la frecuen-
cia que se observan en sujetos normales. No obstante dejamos cons-
tancia que para algunos investigadores entre ellos R. Ashman y
E. Hull, asignan una real importancia a las pequefias modificacio-
nes de P., tales como una rama ascendente muy lenta con una des-
cendente rapida o vieeversa, por su hallazgo frecuentes en las en-
fermedades cardiacas en mayor ntmero que en ausencia de ellas.

Nosotros hemos encontrado en este grupo de coreicos el 20
% de alteraciones francas de P.

Cunadro N.” 2.—Resumen de los trastornos electrocardiograficos en 10 en-
fermos de corea

Alteraciones de P. " 5 ot s o AN 20 %
Bloqueo A. V. nnmnploto 0 dv ]mmm umd() Sl s DA 50 .,
Q. R. S. Melladuras, espesamiento o (*11\‘\11(hamlento . 9 90 ,,

S. I. de profundidad por lo menos del 25 % del ac-

cidente mayor .. 0 4 40 ..
Alteraciones de T. en dm 0 mas (1('11\‘1(10110\ oo oo SO 340
Alargamiento del segmento S. T. .. .. .. .. .. 4 40 ,,
Al.ugam\entn del intervalo Q. T. 4 40 ,,
Eje eléetrico normal .. .. .. .. .. 6 60 .,
Ligeramente desviado a la derecha 2 208
Ligeramente desviado a la izquierda 20 20

En cinco de los enfermos constatamos alargamiento de P. R,
s decir un blogueo auriculo ventricular incompleto o blogueo de
primer grado (cuadro N.° 2). Bloqueos parciales, completos, de
rama o de arborizacién, no se registraron en ninguno de ellos. En
dos el P. R. estaba dentro de limite miximo para la frecuencia y
edad del paciente; de modo que solamente en tres enfermos el seg-
mento P. R. era normal, dos de ellos con eritrosedimentacion de
9 y el otro de 31 efectuada durante el periodo que se tomo el tra-
zado electrocardiografico. (Cuadro N.° 3). El 50 % de bloqueos
incompletos encontrados en nuestros enfermos, corresponden casi
a la misma proporeién de los hallados en el reumatismo poliarticu-
lar. La proporeion menor dada por ofros autores para esta ultima
enfermedad, es motivada por no relacionar el espacio P. R. con
la edad y frecuencia cardiaca. Sabemos que éste segmento varia
de acuerdo a la frecuencia de latidos cardiacos y a la edad del pa-
ciente. Asi como 0.21°" es normal para un sujeto corpulento con
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ritmo normal, 0.°“17" es ya patolégico para un nifio de 7 a 13
afios con 120 pulsaciones. BEste concepto moderno ha sido puesto
de manifiesto recientemente por estudios realizados por Ashman
v Hull.

Cuadro N.” 3.—Proporcién de enfermos con bloqueo A. V. incompleto o
de primer grado, distribuidos en distintos grupos de acuerdo a la in-
tensidad del mismo

TEly o e v e S e 1 1 e 30 %
PEERE [mite I0ARINI0 0 i sher <o ol s e S 3 o= 207
Blogueo A, V- imaipiente &5 s s as ms e setee Lo T
Blogueo A. V. definido .. .. .. .. . .. oo o0 el I (e 10 ,,
Bloqueo A. V. franco .. .. <o so ee o se oesowe ce o S 30 ,

A fin de clasificar con mdas detalle la intensidad del blogueo
A. V. incompleto, hemos hecho tres grupos de acuerdo al alarga-
miento de P. R. Al primero lo llamamos incipiente, al segundo
definido y al tercero franco, como puede observarse en el cuadro
N.° 4. Uno de los enfermos acusé un blogueo incipiente, otro defti-
nido y en tres era franco. (Cuadro N.° 3).

Cuadro N.® 4.—Clasificacién del bloqueo A. V. incompleto o de primer
grado de acuerdo a la intensidad del mismo

Bloaueo incipiente .. Hasta 2 centésimos de segundo sobre el limite
! ] , : ,
superior de P. R. de acuerdo a la edad y fre-
cuencia.

Bloqueo definido ... Hasta 4 centésimos de segundo sobre el limite su-
perior de P. R. de acuerdo a la edad y fre-
cuencia.

Bloqueo franco ..... Por arriba de 4 centésimos de segundo sobre el
limite superior de P. R. de acuerdo a la edad
y frecuencia.

La fieura 1 mos muestra un bloque A. V. de primer arado
franco.

En cuanto a la primera parte del complejo ventricular, es de-
cir Q. R. 8., se observaron en 8, trastornos ligeros, traducidos en
espesamientos, o melladuras en I o 11 derivacion. De los restantes,
en uno de ellos estos trastornos fueron francos: dentelladuras pro-
fundas en 8. II y sequnda onda positiva S. en derivacion tevcera
(siono de Katz y Slater segunda derivacion) y que persistio en
tres electrocardiogramas obtenidos en distintos periodos de su en-
fermedad (Fig. N.° 2). Se trata de un chico con una corea inten-
sa, sin lesion valvular, que estuvo internado dos veces en el servi-
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cio, al cual se le hizo dos tratamientos con Nirvanol, no hahiendo
hecho la enfermedad en ninguno de ellos. En el ultimo enfermo,
Q. R. S. era normal. ’

S. I. (Fig. 2) con los caracteres descripto para esta onda, es
decir que debe tener una amplitud superior de 25 % a 30 % de la
gue acusa el accidente mayor del complejo ventricular inicial en
cualquiera de las tres derivaciones, la hemos observado en 4 de

Fig. 1.—Bloqueo A. V. de primer grado. P. R. 07.21; de acuerdo a la

edad y frecuencia cardiaca le corresponde 0”.16.—Nino de 11 anos de

edad con corea reumatica sin lesiéon valvular y con trastornos electro-
cardiograficos

nuestros enfermos, es decir en un 40 %. En dos de ellos con des-
viaeion muy ligera del eje eléetrico a la derecha y en uno con

desviacion moderada a la izquierda. Este signo ha sido deseripto
especialmente en afecciones mitrales y cuando va acompafnado con
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desviacién del eje eléetrico a la derecha, indica sobrecarga de ven-
triculo derecho. Solo uno de los enfermos que presentaion este ac-
cidente, tenia lesion valvular mitral, en los tres restantes no- ha-
bia lesion valvular.

L&
-

Fig. 2.—Trastornos francos de conduccién intraventricular: dontellad.uru

en S. 11 y en IV. D. Segunda onda positivas en D. IIL (signo de Katz

y Slater). Ligero aumento del espacio Q. R. S.; 0".10 maxima 115)1‘11.1511

en el nino 07.09.—Nino de 14 anos de edad con corea pura sin [esion
valvular
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Lia onda T. (euadro N.° 2), que traduce el estado del miocar-
dio contractil, se la constaté aplanada en dos o mas derivaciones,
solo en tres enfermos; en uno de ellos en forma muy acentuada:
T, I. y T. III, isoeléctrica y T. 1I, de muy bajo voltaje. (Fig. 3)

EVZLInYM h el

Fig. 3.—Trastornos francos de conduccién intraventricular por anoma-

lia de la onda T. Isoeléctrica en I y III detivacion de muy bajo voltaje

en II y IV. Ademas existe un bloque A. V. de primer grado.—Nino de
10 afios con corea y reumatismo y con lesion valvular
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Se trata de un coreico y reumatico, con cardiopatia; bloqueo A. V.
incompleto franco y anomalias evidentes de la onda T. en todas
las derivaciones. '

Bn cuanto al segmento S. T., (cuadro N.° 2), no se lo encon-
tr6 desnivelado en ninguno de los enfermos, en cambio en 4 se
comprobd que estaba alargado en relacion a los limites superiores
normales y de acuerdo a la frecuencia cardiaca. Sabemos que las
enfermedades del corazém frecuentemente alargan este segmento:
en cambio es excepcional en personas normales encontrar un seg-
mento S. T. de mayor duracion con respecto al limite miximo de
acuerdo a la frecuencia cardiaca. Se ha establecido que el promedio
de duracién de S. T. es mas largo en la mujer que en el hombre
siendo en el nifio igual al del hombre (Ashman).

Dada la importancia que algunos autores le asignan al inter-
valo Q. T., en las cardiopatias, hicimos en todos los trazados una
determinacién detenida, tomando un promedio de varias medicio-
nes cuando habfa arritmia sinusal. Tgualmente se hizo con los ci-
clos cardiacos, R. R. En 4 de nuestros enfermos este intervalo se
hallaba por encima de los limites superiores normales, es decir fran-
camente alargado. En otros 4 dentro del término medio y limite
superior normal. Solamente en dos, este segmento era mas corto
que el término medio. De modo que en el 40 % excedia este limite;
habiendo solamente un 20 % con intervalo mas corto. (Cuadro
N.° 5). Debemos hacer constar que en uno de nuestros enfermos
donde Q. R. S. media 0.12”’, hicimos la correccion debida, ves-
tando del intervalo Q. T. 3 centécimos de segundo que es el exce-
dente de 9 centécimos de seeundo, cifra maxima de la anchura de
Q). R. S. en el nifio. Ademas este intervalo se midié donde la T.
era mas alta. En contraposicion de la rareza de la prolongacion
del intervalo Q. T. en personas normales, estd la frecuencia con
que se lo observa en la difteria y carditis reumdtica en actividad.
Seotin Ashman, en 124 nifios con lesiones cardiacas, en 31 el in-
tervalo Q. T. excedia el limite maximo (25 %); en 17 (62 %),
arié entre el término medio y el limite superior normal y solo
16 tenfan el intervalo méds corto. De modo que mas del 80 % s0-
hrepasaba el término medio dado para este intervalo. Esta misma
proporeion la hemos encontrado para nuestros coreicos, lo que sig-
nifica entonces, que la corea es también un factor etioldgico capaz
de prolongar este intervalo,



T

Cuadro N.” 5.—Distribuciéon de enfermos con intervalo Q. T. normal,
por arriba del promedio normal, y por encima del limite superior de
acuerdo a la longitud del ciclo R.R.

IiTenvalOR ORI Hormal s S IR L e e ol s doent 40 %
Por arriba del promedio normal .. .. .. .. .. .. .. 2 20 ,,
Por arriba del limite superior normal .. .. .. .. .. 4 408,
G RIRAORBRTEIMOS " o ot o e eviaiai oie wie care o e L0

Para algunos autores Ia hipocalecemia prolonga el intervalo
(). T. v la hipercalcemia lo acorta, no podemos emitir opinién al
respecto porque no se hizo esta determinacion en nuestros enfermos.

Si tomamos como normal al eje eléctrico cardiaco entre mas
40° y mas 90°, 6 de los enfermos estaban comprendidos entre es-
ta cifra, dos tenfan su eje ligeramente desviado a la izquierda
(+38° v +35°). En otros dos lo estaba a la derecha, uno en for-
ma muy ligera (492°) v el otro en forma definida (+105°). (Ver
cuadro N.° 2).

sara dictaminar si un electrocardiograma es anormal, es ne-
cesario valorar el conjunto de trastornos que aparecen en el mis-
mo, pues cualquiera de éstos aislado, no constituye una prueba
decisiva de anormalidad. Con este criterio hemos clasificado los
trastornos electrocardiograficos de mnuestros coreicos y llegado a
la siguiente conclusién: en dos enfermos los trastornos eran fran-
cos, otros dos tenian trastornos definidos, en 5 eran moderados v
en uno solo se presentaron trastornos muy discretos. Es decir que
en el 100 % de los enfermos se apreci trastornos electrocardio-
oraficos. (Cuadro N° 6).

Cuadro N.” 6.—Resumen de los trastornos electrocardiograficos en 10
enfermos de corea

Trastornos muy diseretos .. .. .. .. .. .. .o .. .. 1 enf. 10 %
Trastornos moderados .. .. «v co cn er we we ae o. Dy, 50 .,
MTrastornos definidos .. .. «v oo ee e en e wn e ae 2y, 208
Mrastornos fLANCOS . ..o -+ co oo 5o oo on sn su sa 2 4 2
Total de enfermos .. .. oo oo o5 we on o0 oo oo oo o0 10,

Tstos trastornos encontrados en los 10 enfermos de corea son
similares a los de la carditis reuméatica aguda, es decir; ensan-
chamiento y deformacién del grupo Q. R. S.; prolongacion del in-
tervalo P. R. y Q. T. y en menos proporeién alteraciones de la
onda P. y de la onda T. El bloqueo A. V. de primer agrado, que
que es el trastorno por excelencia de la fiehre reumatica aguda y
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que se lo encuentra en el 40 %, lo hemos hallado en nuestros co-
reicos en la proporeion del 50 %.

La similitud de trastornos electrocardiograficos en la corea v
reumatismo agudo, es un argumento mas que vendria agregarse
a los yva existentes para afianzar la etiologia reuméitica de la co-
ea. De ello surge como conclusién de indole prictico, que a todo
coreico debe considerarselo como un reumatico a los efectos de su
pronéstico y tratamiento.

CONCLUSIONES

1. En 10 casos agudos de corea de Sydenham se hallo el 100
por ciento de alteraciones electrocardiograficas en la siguiente
forma :

Trastornos muy diseretos .. .. .. .o o v ve oo oo .. 10 %
Trastornos moderados .. .. .. +u oo oo oe an ov owe 0o 90
Trastornos definidos .. .. «v co oo v we e we ooe .. 200
Trastornos francos .. .. .. oo oo ve vn cn ae ae ooe oo 20

90 Tas alteraciones electrocardiograficas registradas, son las
siguientes en orden de los accidentes del electrocardiograma.

Alteraciones de P. .. .. . TR S S B9
Blogqueo A. V. de primer 01(1(10 s ' SR h (A
Melladuras, espesamiento o ensanc lmmlonto do Q S, 90,
ST, de profundidad por lo menos del 25 % del acc. 111.1_\'01‘ 205,
Alteraciones de T. en dos o mas derivaciones .. .. .. .. 30
A BT eI eI HONE €0 e 1t St S LA RU R o L (0
Alareamiento de @ Ao T TUE LS CUE UG L S e 40 ,,
Desviaciones del BT GBS oh " et s ke s dho Gl

3.2 Ta coincidencia de las alteraciones electrocardiograticas
registradas en la corea con las que se observa en el reumatismo,
refuerza los argumentos existentes hasta hoy en favor de la etio-
logia reumatica para esta enfermedad.

4° En los enfermos estudiados, se encontré un 40 % con le-
siones valvulares v un 70 % asociado al reumatismo.

5.0 De acuerdo a nuestras investigaciones corresponde acep-
tar, se considere a los efectos del prondstico y tratamiento a todo
coreico como un reumatico.

6. Dado los resultados obtenidos en esta serie de enfermos,
corresponde hacer en todo coreico el estudio sistematico electro-
cardiogrifico v en forma periddica a los efectos de determinar
las alteraciones miocirdicas existentes.

7.0 Toda persona que ha padecido de corea, debe ser obser-
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rado electrocardiograficamente antes de autorizarlos a determina-
das practicas deportivas; como asimismo a todo ciudadano antes
de incorporaise al Bjéreito o a la Armada.

8.2 Desde el punto de vista social, (crientacion profesional,
cuidados higiénicos, ete.), todo coreico con secuelas miocardicas
debe equipararse a la situacién del cardiaco en general.

CONCLUSIONS
1) In 10 acute cases of Sidenham Chorea, were found electrocardio-
graphie alterations, in the proportion of 100 %, and in the following form:

Very little disturbs .. .. .. .. .. «. v o0 v v .. .. 10 %
Moderate little disturbs .. .. .. .. A, B 50

Definite disturbs MR o) a5
Very evident disturbs - e w20

2) The registered electrocardio graphie alterations, were the following
in order to the electrocardiogram accidents:

Alterations of P. .. .. .. o0 ot vt v e e ee ve v w0 20 %
Bloe A. V., first degree .. .. .. .. .. .. .. .. .. 1)
Notchness, thickness or widening of Q. R. S. .. .. .. .. 90
S. I of profoundeness, not less than 25 % of the grea-

ter accident .. .. .. . : S 08

"

Alteration of T. in two or more derivations .. .. .. .. 30
Liengtening of S. M. ..ive oo oo oh s e ae e e e oo 400
T B im o 0 () e R L a0
Deviatonis of electric axle .. .. .. .. .. .. .. .. .. 40

3) The coineidence of electric alterations registered in Chorea with
those observed in rheumatism, confirm the arguments evistents, until to
day, about the rheumatic etiology of this sickness.

4) In the patients observed, we found 40 % with valvule hurts, and
70 % withs associed rheumatism.

5) According to our investigations, it mus be considered, for the
pronostic and treatment, every choreic as a rheumatic patient.

6) The results obtained in theses patients, advise us, to do in every
choreic a systematic electrcardiographic study, in periodic form, to sta-
blish the myocardic alterations.

7) Bvery person who had suffer of chorea, must be observed elec-
trocardiographilly, before to be autorised to practice some sports, and to
be admited in the Army.

8) From social point of view (works, hygienic caves, etc.) every clo-
reic must be considered in the same situation as a cardiac.

CONCLUSIONS
1) Dans 10 cas aigus de choree de Sydenham, on trouva des altera-

tions electrocardiographiques dans la proportion de 100 % et dans la
forme suivante:
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2) Les alterations electrocardiographiques sont les suivantes,

lordre des accidents du electrocardiogramme :

SN nter s ok 12 U SR el S et e R S SR R
Bloe A. V. pwnner degre o s

Ebrechements, epaissement ou eldl‘g]\\(’m(’nt de Q R.S.
S.1. de plofondeur, pas moins de 25% del’accident majeur
Alterations de T. en deux ou plus derivations
Allonguement de S. T.

Allonguement de Q. T. By Oy oo e

Deviation de I'axe elmtl‘lquo S S S

10 %
50
20
20

dans

20 %
50
90
40 ,,
30 ,,
40 %
40 ,
40 ,

3) La coincidence des alterations electrocardiographiques enregistrees
dans la choree avee celles qu'on observe dans le rhumatisme, renforce ces 4

arguments déji existant de letiologie rhumatique de
4) Dans les malades etudies, on trouva le 40 %,
laires et le 70 %, associe au rhumatisme.
5) D’aprés mnos investigations, il faut considerer,

cette maladie.
avee lesions valvu-

aux effets du pro-

nostic et traitement, tout malade de choree comme un rhumatique.

6) Selon les resultats obtenus dans cette serie de malades, il faut
faire a tous les malades de choree I’étude electrocardiographique systema-
tique et dans une forme periodique a fin d’etablir les alterations miocar-

diques existentes.

7) Toute personne ayant souffert de choree, doit etre observee elec-

certaines

trocardiographiquement avant de Pautoriser a

practiques

de-

portive de méme que tout citoyen avant d’etre admis dans l'armée.
8) Au point de vue sociale (l'orientation professionelle, soins hygie-
niques, ete.) tout choreique avec consequence miocardiques doit etre con-

sideré en general comme un cardiaque.

CONCLUSIONI

1) In 10 casi acuti di corea di Sydenham si trovarono alterazioni

elettrocardiografiche nella proporzione di 100 %, nella
molto diserete .. .. v c. i ve we ows as
moderate .. .. .. .. ..

delinitie s e s s it ey SRR U BN
BPANCHE sl 5 o ciinl aragral Wal s i e S Faaiu e v

Alterazioni
Alterazioni
Alterazioni
Alterazioni

forma

seguente :

10 %
20 .,

20
20

"

"

2) Le alterazioni elettrocardiografiche registrate, sono le seguenti,

nell’ordined degli accidenti dell’electrocardiogramma :

Alterazioni di P. .. s G ARG I s
Bloceo A. V. di pnmo wm«lo ity A
Breccie, spessamento o nllm"nm(‘nin i Q e

S, T di pl'()londltn non minorve di 25 % dollnu-ulvnto
MAGEIOTE o vo o s ss o weowqoaw

20 %
80 ,,
90 .,

40,
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Alterazioni di T. in due o pid derivazioni .. .. .. .. 30
Allungamento di S. T. .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. 40,
RMIADATIento SUTREREIT 50 sl s o el e m e e e 407
Deviazione dell’asse eleétrico .. .. .. .. .. .. .. .. .. 40

»

3) La coineidenza della alterazioni elettrocardiogratiche registrate nella
corea, con quelle osservate nel reumatismo, rinforza gli argomenti esis-
tenti fino ad oggi in favore dell’etiologia reumatica di questa malattia.

4) Nei malatti studiati si trov’oun 40 % con lesioni valvolari e in un
70 % associato al reumatismo.

5) D’accordo alle nostre investigazioni si deve quindi considerare agli
efetti del pronostico e del trattamento, ogni coreico come un reumatico.

6) Seccondo i risultati ottenuti in questa serie di malatti, corrispon-
de di fare in ogni coreico lo studio sistematico elettrocardiografico e se-
guire in forma periodica la alterazioni miocardiche esistenti.

7) Tutto individuo ch’abbia sofferto di corea dev’essere osservato
electtrocardiograficamente prima di autorizarlo a certe pratiche sportive,
lo stesso eh’ammetterlo nell’esercito.

8) Dal’punto di vista sociale (orientazione professionale, riguardi hi-
gienici, ete.) qualsiasi coreico con conseguenze miocardiche deve conside-
arsi nella situazione del cardiaco in generale.
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Sobre ictericia grave del recién nacido y eritroblastosis
por el

D¢, Catlos Ruiz
Médico agdregado

Afin en las enciclopedias pedidtricas méas modernas al hablax
de la patologia del recién nacido y referirse a las ictericias de esa
edad no se suelen establecer pruebas de laboratorio que sirvan de
diagnéstico diferencial neto entre la ictericia henigna, denominada
fisiolégica y la llamada ictericia grave o enfermedad de Pfannes-
tiel. Fuera de la descripeion de sus distintas manifestaciones cli-
nicas, solo se agrega en tal sentido la presencia o no de pigmentos
biliares en la orina como un indice de gravedad, hecho que carece
de un valor absoluto va que es bien conoeido de todos la presencia
de pigmentos biliares en la orina de las ictericias de tipo benigno
de cierta intensidad.

Recién en estos tdltimos afios las revistas pedidtricas han visto
invadidas sus péginas por una copiosa bibliografia refiriéndose a
una manifestacién que pareciera dar el sello diagnéstico de la icte-
vicia grave del recién nacido. Hsa manifestacion es la presencia en
la sangre circulante de una exagerada proporcién de elementos m-
maduros de la serie roja (eritroblastosis) acompafada a veces de
una disminucién de los eritrocitos, y en ocasiones de elementos in-
maduros también de la serie blanca (eritroleucoblastosis).

s légico que una abundante bibliog afia sobre el tema haya
inundado las revistas pedidtricas, las de obstetricia y las dedicadas
a la hematologfa. Desde el punto de vista obstétrico y pediatrico
¢l hallazego presuponia la terapéutica adecuada: la transfusion san-
guinea, con la cual parecia obtenerse una acusada disminueion de
la posibilidad de muerte que acompania tan frecuentemente a la
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afeccion ; desde el punto de vista de los hematdlogos y de los bid-
logos dedicados a los problemas de herencia el hallazgo era rico en
sugestiones dado el caracter generalmente familiar de la afeecion.

En 1937, publicibamos (con Traversaro y Pérez) —y a raiz
de esas lecturas

¢l primer caso estudiado en nuestro pais de una
ictericia grave del recién nacido con manifestaciones eritroblisti-
cas evidentes. Nos llamé la atencion en aquel caso, que a pesar de
las llamativas alteraciones sanguineas propias de las descriptas pa-
ra el sindrome de ictericia grave, clinicamente no llegamos a te-
ner la impresion de tratarse de un estado realmente grave, atin
existiendo ictericia intensa, hepato v esplenomegalia. En efecto, el
caso evoluciond favorablemente—sin necesidad de recurrir a las
transfusiones sanguineas—y la sospecha de un terreno luético nos
dejé la duda de si se trataba realmente de un caso puro de eri-
troblastosis del recién nacido.

Desde entoncees hemos investicado sisteméticamente las icteri-
clas acaecidas en los recién nacidos del Instituto de Maternidad.
Deseraciadamente esa investigacion no ha podido ser todo lo cuida-
dosa que hubiéramos deseado: la evoluciéon generalmente rapida de
los casos graves y la multiplicidad de observaciones clinicas, hema-
ticas y andtomopatolégicas a que obliga un diagnéstico exacto y
perfectamente diferenciado, choca con dificultades téenicas que no
siempre hemos podido salvar. En descargo nuestro diremos, que es-
te mismo defecto observamos en la gran mayoria de la bibliografia
existente, pero es interesante anotar que

v a pesar de ello—la
impresion que estamos recogiendo, concuerda en absoluto con la
recogida por otros autores y resalta del eimulo de las observacio-
nes publicadas en los altimos tiempos. Esa impresion consiste en:

1.° no parece ser imprescindible en la ictericia grave del re-
¢ién nacido la presencia de eritroblastosis o por lo menos de eri-
troblastemia (vale decir presencia en la sangre circulante de ele-
mentos rojos inmaduros en proporc¢ion anormal); 2.° en caso de
que ellos existan, el ntmero mas o menos elevado de eritroblastos
no es un indice absoluto de prondstico; 3.° la transfusion sangui-
nea endovenosa no siempre va seguida de éxito y en otros casos
no llega a ser necesaria para la evolucion favorable.

Nuestros casos de ictericia orave suman 7. Todos ellos res-
ponden rigurosamente al sindrome clinico de ictericia grave del re-
cién nacido o enfermedad de Pfannestiel: ictericia intensa que se
manifiesta desde el momento del nacimiento o en las pocas horas
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que siguen a él; aumento de tamafio del higado y del bazo, pre-
sencia de pigmentos biliares en orina, sindrome de debilitamiento
que se hace ms y mas progresivo difieultando la succién y hasta
la alimentacién por otros medios, tendencia al colapso ¥ finalmen-
te—y casi siempre—exitus Jletalis ya sea en los primeros dias o
entre el 10.° y 14.° dia de vida. En todos nuestros casos fué elimi-
nado—en lo que nuestros actuales medios de investigacion nos lo
permiten-—Ila posibilidad de una etiologia sifilitica, de una septi-
cemia, de una hepatitis téxicoinfecciosa, como asi mismo que la
ictericia fuese una consccuencia de una ictericia hemolitica o de
una ictericia por retencion.

Raul A. (R. G. 43.012, R. 1. 4.011 - 1935)—Nace el 23 de agosto de
1935, parto espontaneo, embarazo a término, peso al nace 3.600 grs. Ie-
tericia marcada desde el nacimiento, hepato y esplenomegaha, heces nor-
males, orina fuertemente tefiida, hemocultivo normal. Kahn y Wassermann
negativas, resistencia globular normal.

Exémenes sucesivos, hematolégicos, dan los siguientes resultados:

24 de agosto:
Recuento globular:

Glébulos rojos por mm.c. .. .. ce ee e e . 4.370.000

Gl6bulos rojos por mm.c. (nucleados) .. .. .. .. .. 31.614
Gl6bulos  blancos .. .. <o se ose oee we we s s oene 12.386
Dosaje de hemoglobina (Shali) .. .. .. .. .o .. 105 %
Valoriglobulans s e it et e 1.22

Formula lewcocitaria:
Elementos normales:

Polinucleares neutréfilos .. .. .. .. .. oo e e 39.00 %

Polinucleares eosindéfilos .. .. .. o oo oo ae el e 3.66 .,
Polinucleares basofilos .. .. .. o oo oo ee ee e 05505,
Mononucleares medianos .. «. o+ o a0 ee oee e e 983385

TIRBOCIEOS, 508 s " ave | ofs Toie csealnfs o Masey sis s sl e Joei s 30.66 ,,

Células indiferenciadas (células -madres) :

Hemohistioblastos .. .. <« o0 cv se su aa ee ose e 1.66 %
[ANTOIAEOCIEOS « v '+ A& fos a ws wmy s S s W 2.00

Formas nuevas de la serie mielégena:

Mielocitos eosindéfilos .. oo o vo ve e el e e s 0.16 %
Mielocitos neutrofilos .. oo oo vo av el an e e e D33
Metamielocitos neutréfilos .. oo co o0 ae o0 e e 1.66 ,,

Células irritativas:
Plasmatzéllen .. +o sv eo a0 as snoas owe v saown 1.33 %



— 155 —

Serie roja:

a) Normoblastica: f
INormoblastosibasofilos chr o coila i Ll e e 8.33 %
Normoblastos policromatofilos .. .. .. .. .. .. .. 182.66 ,,

57

Normoblastos ortoerémicos .. .. ..
Normoblastos nacleo piendtico .. .. .. .. .. .. . 37.50 ,

Normoblastos en division celular .. .. .. .. .. .. 0.83 ,,
h) Eritroblastica:

Eritroblastos baséfilos .. .. .. .. .. .. .. .. .. 1.83 %

Eritroblastos policromatofilos .. .. .. .. .. .. .. 14.66

Eritroblastos ortoerémicos .. .. .. .. .. .. .. .. 0.16 ,,

¢) Megaloblastica:

Megaloblastos basofilos .. .. .. .. .. .. .. .. .. 0.16 %

Morfologia de los hematies:

Se observa marcada anisocitosis a macrocitosis policromatofilia, fuer-
te hipercromia y ligera poiquilocitosis.

20 de agosto:

Recuento globular :

Globulos rojos por mm.¢. .. .. .. .. .. .. .. .. 4.000.000
Globulos rojos por mm.c. (nucleados) .. .. .. .. 108
IGDNIOSHhIANCOS" - 50 ol st o o e e e el ne e 8.092
Dosaje de hemoglobina (Shali) .. .. .. .. .. .. 95 %
VERlonE ol o b Do TRt e el 1.10

Formula leucocitaria:

Elementos normales:

Polinucleares neufréfilos: .. .. .. .. .o o .. .o 26.16 %

Polinucleares eosindfilos .. .. .. .. .. .. .. .. 7.00 ,,
Polinucleares baséfilos .. .. .. .. .. .. .. .. .. () f100

Mononucleares medianos .. .. .. .. «. v vu .n .. 16.16 ,,

In OGO s B o R AR Sl SR e . e 46.00 ,,
(‘élulas indiferenciadas (células madres) :

Hemohistioblastos .. .. .. .. .. .. . v ot vu .. 0.66 %

ISEOIACOCIEOSE =5 tatal e el - irihaeiass L B it S o 0.99 ,,
Formas nuevas de la serie blanca:

M lOCTOS e UTOT OS e ws (s oie s sl Bt o s 1.33 %

Metamielocitos neutréfilos .. .. .. .. .. .. .. .. 1LalE

Nerie roja:
a) Normoblastica :

NormohlastossbasofilosFaaiaaiiet oo ud vl oo e 0.16 %
Normoblastos polieromatofilos .. .. .. .. .. .. .. 008
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Normoblastos acidéfilos .. .. .. v «0 o0 oo oo . 0.16 .,

Normoblastos nticleo pienético .. .. .. .. .. .. .. 0.16 ,,
b) Eritroblastica: :

Eritroblastos policromatéfilos .. .. .. .. .. .. .. 0.33 %

Morfologia de los hematies:

Se observa marcada anisocitosis, regular policromatofilia y ligera
poiquilocitosis. Hipercromia no tan marcada como en los exdmenes an-
teriores.

Al mes es dado de alta con franco aumento de peso e ictericia casi
desaparecida. No se realizé ningin tratamiento salvo unas friceiones mer-
curiales los tltimos dias, dada la veferencia de la madre de que en la tni-
ca hermanita del nifio fué hallada una vez Wassermann positiva  (no
Lay sin embargo otro antecedente en el sentido de enfermedad especifica
y un examen hecho al nifio a la edad de 3 afios y medio nos ha mostrado
un nino completamente normal no habiendo realizado ningin tratamien-
to). No ha habido en la familia antecedentes de ictericia de recién nacido.

Roberto S. (R. G. 48.247, R. I. 3.367 - 1936) —Nace el 4 de julio de
1936. Parto esponténeo, embarazo normal, primer embarazo materno, pe-
sc al nacer 3.500 grs.. Ietericia y palidez muy mareadas, higado y bazo
aumentado de volumen, heces hien coloreadas, orina fuertemente tenidas,
hemocultivos normal, Wassermann y Kahln negativas, vesistencia globu-

lar normal.

Exdmenes hematoldgico (5 de julio):
1.850.000

Globulos TOJOS POr MIN.C. «o oo oo ov oo oo oo
Glébulos nucleados, por mm.c. 1.663
Glébulos blancos por mm.e. .. .. .. 22. 737
Dosaje de hemoglohina (S ) I S S SR 52 %
Valor globular 1.44
Formula leucocitaria:
Elementos normales:
Polinucleares neutréfilos .. .. oo o oo o ae ee 37.2 %
Polinucleares eosinéfilos .. .. . oo o0 o ae e 4.2 .,
MONONUCIEATES + .« v+ «v o8 oo os sb =s w8 8.8,
TAMROCIEOS & o oe | wsl wd ias few wiw ed sl ata sucwR 40.9 ,,
I4rmulas nuevas de la serie blanea:
(élulas indiferenciadas:
Hemohistioblastos .« .« «o v en en se sa se en an 0.9 %
Hemocitoblastos .. <« oo s on sn ae se wa e an JRas
Serie mieldgena:
Mieclocitos bas6filos .. .. «v sv vv e e s es e 0.3 %
0.1 .,

Mielocitos eosinéfilos .. .. oo oo 0 en weew ae s



Mielocitos neutréfilos .. .. .. .. .. .. .. .. L. L. 331,
Metamielocitos neutréfilos .. .. .. .. .. .. .. L. LA ),
@alnifspritativasi T T 0T T Rl e el s we se e ORI

AT e TAS I cimtie il o T dE A oo et TR S 0.10 %
Formulas nuevas de la serie roja:
Serie eritrobldstica :
Eritroblastos baséfilos .. .. .. .. .. .. .. .. .. 0.4 %

Serie normoblistica :

ORI AST0S AbASGIITOSIE RN o e e il e o ol e sl 1.3 %
Normoblastos poliecromatéfilos .. .. .. .. .. .. . 368
Normoblastos ortocromiticos .. .. .. .. .. .. .. 112

INTdleDFpienoticol iRl L o R e e s
Serie megaloblastica:
Megaloblastos baséfilos .. .. .. .. .. .. .. .. .. WETL o,

Morfologia de los hematies:

Se observan hematies, con granulaciones baséfilas y azuroéfilas, cuer-
pos de Jolly y anillos de Cabot, macrocitos y microcitos, poiquilocitosis
en abundante cantidad, megalocitos y gigantocitos, policromatéfilos; fuer-
te hipercromia, plaquetas aparentemente en pequena cantidad, la mayo-
ria de ellas en tamafio menor de lo habitual

8 de julio:

(RIODNLOS TOJOS! oot wn ‘oo we on ile av s e s 930.000
Glébulos rojos nucleados .. .. .. .. .. .. .. .. 1.530
GlohiT OSEbIaN oSS RN e S 16.470
Hemoglobina (Salhi) .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. 28 %
WRlor clobular n .’ .0 i ae el e e sw e s e 55

Formula leucocitaria :

Elementos normales:
RolmuclearesSnentrofilosile s e e o0 o e 42.30 %

Polinucleares eosindfilos .. .. .. .. .. .. .. .. SO0
Polinucleares basofilos .. .. .. .. .. .. .. .. .. 0.80 .,
INOIOCIEOS: o o el Terer ok sttt s o we 7.00 .,

T TGOS e el oo, i el ol Ehen s ooy O S e e 35.40

(‘élulas indiferenciadas:
0.90

Hemohistioblastos .. .. .. .. .o v o0 o0 o. .. .. 3
H oM OGIEDD IASTOS! St ottt o) e « o= vaialsiey St L L AT
Formas nuevas de la serie mielégena:
MIElGRIT0S  COSIN 0T OS N ae:  a  rehs ol feie ol 00 =,
Mielocitos neutréfilos .. .. .. .. .. .. .. .. .. 6.30 ,,
MetAMTELOCITOS = or arer e ol e ehit ol aia Hals s s s 1..80s ,,
Células irritativas:
0.10 ,,

PlaSmiatzellent sl ol s on b s e o S L b
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Formas nuevas de la serie roja:
Serie eritroblastica :
Eritroblastos baséfilos .. .. .. .. .. <. .o .. .. 0.80 ,,

Serie normoblastica :

Normoblastos baséfilos .. .. .. .. .. .. .. .. .. 1.80 %
Normoblastos policromatéfilos .. .. .. .. .. .. . 4.40 |,
Normoblastos acidéfilos .. .. .. .. .. .o oo oo . (ESTH0)
Normoblastos con ntcleo pienético .. .. .. .. .. 0.40

Serie megalocitica :
Megalocitos baséfilos .. .. .. .. .. . oo oo e . 0.20,,
(=

Morfologia de los hematies:

Anisocitosis a macro y microcitos poiquilocitosis.

Algunos megalocitos y pocos gigantocitos, fuerte hipereromia y pPo-
licromatofilia, cuerpos de Jolly y anillos de Cabot.

Escasas plaquetas gigantes.

Fallece el dia 16 de julio, a los 12 dias de edad, el dia 9 de julio
se le inyecté sangre intramuscular y el 11, transfusién de 30 c.c. No
se realiz6 necropsia.

Susana N. (R. G. 38.171, R. I. 5.460 - 1936) .—Nace el 4 de diciem-
bre de 1936. Parto esponténeo, embarazo de término, 3.° hijo, 2.° falle-
c¢ido prematurez. Ictericia profunda con hepato y esplenomegalia, hemo-
cultivo normal. Kahn y Wassermann negativa. Resistencia globular nor-
mal.

6 de diciembre:

Examen hematoldgico :

I trOCIEOSE E oir ale fan/ wiat haimh Gh81 ies e s oin Gl ehe s (stet st 5.720.000

Glébulos rojos nucleados .. .. .. 690
IGO0 B 5 o ho0 - 0§ e Do s TG A, 23.000
Dosaje de hemoglobina .. .. .. .. .. .. 92 %
Valor globular .. .v . .o -o oo o0 0.80
Formula leucocitaria:
Granulocitos neutréfilos .. .. .. . . o e 48.66 %
Granulocitos eosinofilos .. .. o o0 oo e e e e 4.0606 .,
Granulocitosis basofilos .. .. .. .. RGBS
N oI O LA OS et = T idirie b hosl ol e agsl SR Eowh iy ol 28.66 ,,
TANLOCIEOS oo oo a6 on ofo ws Saamom ws oe oss o osal s 16.66

Blementos anormales de la serie roja y de la serie blanca:
1.33 %

Tainfoldeocitos .« oo o5 o s e s ew owa awow
0.33

T IASMALZOLEN T o s ok wf oo ew AR s i g
Bl dia 8 fallece por agravacién progresiva. No se realizaron trans-
fusiones sanguineas. En la autopsia no se hallaron focos hematopoyeti-
cos en higado ni bazo.
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Alejandro G. (R. G. 37.105, R. I. 3.838 - 1937) .—Nace el 16 de ju-
lio de 1937. Parto esponténeo, embarazo normal, peso al nacer 3.300 grs.
s el tercer embarazo, los dos anteriores fallecidos de ictericia grave del
recién nacido. Ictericia pronunciada, con hepato y esplenomegalia, hemo-
cultivo normal, Wassermann y Kahn negativas, vesistencia globular mnor-
mal.

Eadmenes hematolégicos (17 de julio) :
Globulos rojos .. .. T e e & 8 (1 151000

Globulos rojos nuc 10{1(10\ i i Ry e o = R 27512,
(RIGBUIOSE BIENEOS ov i civn sres Seslioia, wior osi sio s el 19.488
Reaccion globular <. .. .. ..o we oo o en oo o e 1/198
Hemoglobina en volumen .. .. .. .. .. .. .. .. 94 %
Valor globular .. .. .. «i .o i aeee ee en en s il 23

Forma lewcocitaria:

Granulocitos neutréfilos .. .. .. .. .. . .. .. 32.8 %
Granulocitos eosinéfilos .. .. .. .. .. .. .. .. .. (88,
Granulocitos basofilos .. .. .. .. .. oo .. oL L. L ()8}
Linfocitos B
N IO YOS et el l ok ele e hel oo oho el oo e e e o

Elementos anormales de la serie roja y blanca:

Binittoblastos basOfilos . oo e aie oo o ssl s we 1. %
Policromatofilos .. oo vv v cn vh e ce v e ee . 0.4 ,,
PTG I OS PA e L E s ll  ee we ae )10
R COSI S L aie R S e S e e et 0.2,
Femohistoblastos oo «. oo s w5 e e wE ee el 0.4,
Linfoideocitos N = oo = Tl L 25005
Megaloblastos h'\xohlo\ o et a L L 0.4 ,
L0 TS bt e i o G e ol R o ) (0=2 s

19 de julio:
GO DUI0S IO OSE Il v el Mo b nes s e b e wer - 32900.000

@Glébulos rojos nue leadns B oo | i sl e e i e 10.836
(eikelyvikors [ ERIYEOR) G oir o ah a0 G 0. GO aGn DO o) - 14.164
Riégecion: elobularialiit So TR ER s e R 1/273
Hemoglobina en volumen .. .. .. .. .. .. .. .. 81 %
Wialor' slobulam i SRt Sl D UL R 1.03

Forma lewcocitaria:

Granulocitos neutréfilos .. .. .. 0wl ee o0 . 37.5 %
Grannlocitios eoSINOTHI0S oe e asl 55 wiph whe iole ule ols ook piag
IO CILOR e 7.t e nvo RS w5 a1 ¥ & o ST b o, i o 46.5 ,,
INIOTIOCIEORT i et e, el G e s o - 10.

Elementos anormales de la serie roja y blanca:

Eritroblastos basoéfilos .. .. .. .. .. .. .. .. .. 4, %
1 000 82 KD O ot 55 0 ot i 5 g ey, e A 24,50 ,,



ABOINTIE gl s Bt SRR e Bl s SR ) o B
B T OS] S e ol 2 e WL S e B g ALB0
17 D) KTty 0 A0 o A A SO s SR
Metamielocitos neutréfilos .. .. .. .. .. .. . ..
27 de julio:

Globulos T0Jos .. .. v. ah et e e e e e ee .. 2,400,000
Globulos rojos mmeleados - . . v. vl aw e e e s 3.750
(B nulkoss ToE oo i P T p R S i e 27.046
Ricaccionisolobular e e L el e 488

[
(3 )]

Hemoglobina en volumen .. .. .. .. .. <. .. -. 35 %
Vialoro] ahul arsmes S ISR At bt it S 0.72

Forma leucocitaria:

T
Ot
@
R

Granulocitos neutréfilos .. .. .. ..

Granulocitos eosin6filos .. .. oo vv ce ae ooe e
GrannloclioSNbasOIloS ih e s i ale e R
O CITOST etel el et et i i e e Pt ot Thei 39.4 ,,
MONOCIEOS "~ v ve vv e ee e e e

= s
H= O =
o

Elementos anormales de la serie roja y blanca:

BitroblastoS b asOmiloS e sl e s e 24. %
1200l o BRI 0 5 oo G o el af s G A Bl G 8.4 ,,
HemohistioblastoSian s il 0s = e co s s i ()2
109076 K03 0ITHOIE e ol A v ot S o o D O o 1
Metamielocitos neutréofilos .. .. .. .. .. .. .. .. 1.4,

31 de julio:

G1GhIloE 0] 0S e Ere N R e e et 6 26 (1)

Globulos rojos nucleados St S Saae L ot e 1.500
GlohRloSEhIam COS IR R SR = S 19.250
Hemoglobina en volumen 37 %
\ViEnon mlllonlbne o G Sal s n i ab g a0 o5 ot 1.32

Forma leuwcocitaria:

Granulocitos neutréfilos .. .. . o0 vv vr v .. oo HL66 %
Granulocitos eosinofilos 237
Granulocitos basofilos .. .. .. .. .. .. .. . .. 1,330,
TGO B o on o o i o e 0o 40, "
IOV TREIN e Mrart s o 4 0 e Bt o b o g o ShB3 0,

Elementos anormales de la serie roja y blanca:

Eritroblastos baséfilos .. .. <o ce vv vv o0 w0 oo 466 %

ol OO ILOS s e o e e re s e S et ST oy
JACT GHRTOSER P et oL ol i g™ e e il el e 1:33%,
e O NISEIODIASHOS ¢ e s e s e e et n el el e hea ORS38es
0100 TORE L e s sl kors i Trse s iy atyliers 0.66 ,,
Metamioleocitos neutréfilos .. .. . .. . o0 .. . 26678

Se practicaron inyecciones de sangre endovenosa los dias 17, 19, 24
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y 28 (entre 30 y 50 c.c. cada vez). A pesar de ello el cuadro se fué
agravando como lo revelan los exdmenes hematolégicos y el nifo fallecié
el 1. de agosto. En la necropsia se hallaron focos hematopoyéticos abun-

dantes en el tejido hepatico.

Amanda de las Mercedes S. (53.712, R. 1. 2.340-1937).—Nace el
29 de abril de 1937. Parto espoutineo, embarazo a término, peso al na-
cer 2.900 grs. Llega al Instituto el dia 13 de mayo con ictericia (que
existe desde el nacimiento), hepato y esplenomegalia, estado grave. Kahn
y Wassermann negativas. Hemocultivo normal. El examen hematoldgico

revela :

Recuento globular:

GLObulos TOJOS .. vh vh eh ee e e e e e .. 2.100.000
Glébulos rojos (nucleados) .. .. .. .. .. .. 2.760
R DD | AT COS e o s s hae o e o dan v e 20).240
Dosaje de hemoglobma .. .. .. 40 %
RV O 0! O L) el e oS el b e el o S 1
Formula leucocitaria:
Polinucleares neutréfilos .. .. .. .. .. .. .. .. . 40.40 %
Polinucleares cosinéfilos .. .. .. .. .. .. .. .. 0.40 ,,
Polinucleares basofilos .. .. .. .. .. .. .. .. .. (002400
TGO URITRY Cosht o S o ol ot I i oS e e 9.20 ,,
IO CILOS TN i e et e s G s o 33,201 5,
Elementos anormales de la sevie roja y blanca:

HeoNTSHIOD] ASTOSE R R o oo s el 1.80 ,,
ST Q1 EOCITOS] oo e e ol fae " oie oo o an aien Sfal el ansl sle (5 5
Mieloblastos .. .. .. .. .. . . . e e e .. 0.40 ,,
Mrelociios B neutrofilos: Sih s o0 i e e e e des 208
Mielocitos eosinéfilos .. .. .. .. .. .. .. .. .. .. 0.20 ,,
Eritroblastos basofilos .. .. .. .. .. .. .. .. .. 1.80 ,,
Normoblastos basofilos .. .. .. .. .. .. .. .. .. 8.80 ,,
Normoblastos nteleo piendtico .. .. .. .. .. .. .. 0.80 ,,
Megaloblastos baséfilos .. .. .. .. .. .. .. .. .. 0.60 ,,

Se practicé transfusion endovenosa, pero fallecié el dia 4 y mno

se pudo realizar necropsia.

Manuel Jorge C. (R. G. 60.299, R. 1. 2.249 - 1938) .—Nace el
junio de 1938. Parto esponténeo, embarazo a término. Peso al nacer
3.700 grs. Primer embarazo. Ictericia muy marcada desde el nacimiento,
esplenomegalia, higado solo un través de dedo por debajo del reborde
costal, en los dias sucesivos se fué agrandando. Hemocultive normal,

Wassermann negativa, resistencia globular normal.

Examen hematolégico (5 de junio):

A

de
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Recuento globular :
R T T O 1O S IS T e S SR 3. 8005000

Globulos rojosi nucleados oo S Lo Lo s Ge o 3.800
THETC0CIIOSE s B e et s L S 11.200
1005 el dellemoODIIaN: ey B 2. PSR s, L Ll o 170 %
N RIS S MRk A IF01E

Formula leucocitaria:

Granulocitos neutréfilos .. .. .. .. .. .. .. .. .. T - e

(GrannloCItoSHeoSINOTIloS STl e i et o0 sie oo e i -

MOIOCTIOSER Rt B, WO o Ol e e o e RO

ICTER CTONEDRE o al s o A P a it B (" o e e MBS DR
Elementos anormales de serie roja y blanca:

e O S YO ] S T S e 0 L e ¥ I 6.50 ,,

AN 01de0CITOS T o talal i aler e e T e e e 0.50 ,,

Normoblastos policromatéfilos .. .. .. .. .. .. .. 21L.

Normoblastos ntcleo picndtico .. .. .. .. .. .. .. s N
El dia 6 y el dia 8 se le inyecta sangre endovenosa pero fallece el
dia 10. La necropsia no permitié constatar focos hematopoyéticos en

higado y bazo.

José Daniel A. (R. G. 39.289, R. 1. 6.591 - 1938) .—Nace el dia 2 de
diciembre de 1938. Parto espontianeo. Embarazo normal, peso al nacer
3.200 grs. Primer embarazo. Marcada ictericia desde el nacimiento. He-
pato y esplenomegalia. Hemocultivo normal, Wassermann y Kahn ne-
eativa, resistencia globular normal.

Examen hematoligico (4 de diciembre) :

Recuento globular:

G605 I | DS e P e i 2.700.000
T OTICOGITOSE ot e et e re et e 14.400
Hemoglobina st e o s 68
A @y el IRV E S i i B S6) G0 o 00 A oo D s 1.25
Farmula leucocitaria :
Granulocitos neutréfilos .. .. . . o 0 o o . 58 %
Granulocitos eosinéfilos .. .. .. oo oo 0w oe e 3
GDanloCIT0S DASOTIOS] Tt tere i haret Gt EURE R i —
INOOBILOS o & he e T 5 o v st o atal s ta) el @ o oial Salllais ™ A e Al
T o078 10 et e S 5 G [ e e S 16 ,,
Elementos anormales:
e OIS RRIASTOS S o te e s By b Wi e aganatalsin 1
e

Ty et Giia) DU iot o R R i I s IR (1 o

NOTODIABEOR s s e vel i (s #8a wis e oo Helan yis kol 0,50 ,,

Se le practica sangre intramuscular dia por medio a pesar de lo cual
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la ictericia se acentfia, la postraciéon aumenta y fallece el dia 10. La
neeropsia sélo constaté bazo e higado aumentado de tamano, congestio-
nados, sin focos hematopoyéticos.

~

En resumen: 7 casos en los que se llegd al diagnistico de ic-
tericia grave de recién nacido dado las manifestaciones clinicas y
los resultados de las pruebas de laboratorio que eliminaban dentro
de lo que es posible una causa capaz de ocasionar una ictericia sinto-
mdtica: (sifilis, septicemia, ete.) .

De los 7 casos, en 5 se constataron las alteraciones hematolo-
gicas que han sido descriptas wltimamente en este sindrome. El
wiimero de los elementos rojos inmaduros hallados en la sangre
circulante ha sido variable: desde 31.614 por mum.c. en el caso mds
pronunciado hasta 1.663 por mm.c. en el caso menos evidente. Al-
gqunos casos se han manifestado ricos en la presencia en la sangre
cireulante de todas las formas de la serie roja, desde los megalo-
blastos hasta los mormoblastos, otros mo lo han sido tanto. No ha
cxistido relacion entre el mimero de formas immaduras y el ni-
mero de los eritrocitos. En 2 casos mo se constati alteracion he-
matolégica en el sentido que nmos ocupa. En la necropsie de estos
casos (pues ambos fallecieron), no se hallaron focos hematopoyé-
ticos aberrantes en el higado y bazo, aunque es correcto anotar que
las preparaciones histoldgicas no son lo suficientemente explicitas
como para asegurarlo en una forma absoluta.

“ Los dos casos sin alteraciones hematoldgicas en el sentido de
una eritroblastosis no fueron tratados por la transfusion sanguinea.

De los 5 casos con alteraciones eritroblasticas, tres fueron tra-
tados con transfusiones y fallecieron a pesar de dicha terapéutica
que acusé sin embargo mejorias transitorias. De los dos restantes,
que no fueron tratados por dicho medio, uno fallecio y el otro curo.

Como se ve de la observacion de nuestros casos, resulta una
verdadera incertidumbre mno solo del valor diagnéstico de la eri-
troblastosis, como elemento diferencial de la ictericia grave del re-
¢ién nacido, sino también de su valor prondstico. Lo mismo podria
decirse del valor terapéutico de la transfusion sanguinea.

Bsta incertidumbre estd apoyada—como deciamos al princi-
pio—por la lectura de la tltima bibliografia sobre el tema. Bl mis-
mo Pehu, tan entusiasta a través de repetidas memorias sobre el
valor diagnéstico de la eritroblastosis, se ve obligado a reconocer en
su tltimo trabajo sobre el tema (‘‘Arch. de Med. des Enf.”, 1938,
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pag. 311), que posiblemente la eritroblastosis sea mas una conse-
cuencia que una causa de la ictericia grave del recién nacido y que
no siempre ella se exterioriza en la sangre circulante.

Existen ademds ya publicados casos inobjetables de ictericias
oraves del recién nacido en los que no sélo no se pudo hallar a pe-
sar de repetidas investigaciones elementos inmaduros sanguineos
en la sangre circulante, sino en los que ademads, cuidadosas investi-
gaciones anatomopatolégicas e histoldgicas descartaron toda posi-
hilidad de focos hematopoyéticos aberrantes en el higado, en el ba-
70 u otras visceras. Se elimina asi el concepto ultimamente emiti-
do por los sostenedores de la etiologia eritroblastica de la ictericia
orave al expresar, que el hecho de no hallarse en la sangre cireu-
lante elementos inmaduros no descarta dicha posibilidad ya que en
dichos casos pueden hallarse focos hematopoyéticos aberrantes en
las visceras ya citadas, focos cuya funcion generadora debié ya
desaparecer en los tltimos meses de la vida fetal y que sin embar-
go aqui mantendrian su actividad trasuntando la alteracién del
sistema hematopoyético. Estos casos inobjetables son las dos obser-
raciones de Mme. Montlaur, las dos de Blechmann y Levy, la de
Cornelia de Lange y una de Pehu mismo.

La misma incertidumbre que estamos recogiendo nosotros con
respecto al valor prondstico de la manifestacion eritroblastica y a
la accién terapéutica de la transfusién sanguinea resulta de las
lecturas que comentamos. Slobozianu y Jonescu en una buena mo-
nografia sobre el tema llegan a la conclusion. “‘que la eravedad de
la afeccién no estd en relacién con la intensidad de la reaccién em-
brionaria y que la curacion sobreviene en casos donde la eritro-
hlastosis era muy pronunciada y en cambio puede acaecer la muer-
{e en casos donde la reacciéon era nula’. Y mdas adelante: *‘si se
relee con cuidado la literatura se observa que ciertos sujetos su-
cumben ripidamente a pesar de las inyeceiones y transfusiones san-
ouineas, mientras que otros sobreviven se hayan o no heneficiado
de cllas’’.

De todo ello pareciera resultar que la seductora idea de Raut-
mann, de von Giercke y posteriormente de Pehu, no parece ser,
desgraciadamente, una realidad. La eritroblastosis no parvece ser
una causa de la enfermedad sino una consecuencia y atn ella pue-
de faltar. Ello no puede ser dicho atn, sin embargo, de una ma-
nera absoluta. Existen casos tan evidentes en que la eritroblastosis
parece jugar un papel tan preponderante en la evolueion de la
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enfermedad (bastaria ecitar el caso publicado enfre nosotros por el
Dr. Pintos) que no se puede preveer hasta qué punto investigacio-
nes mas finas ¥y mas euidadosas permitirdn tal vez deshrozar debi-
damente lo que esa reaccion eritroblastica tiene de sintomatico (por
infecciones, intoxicaciones, ete.), o de manifestacion idiopatica (es
decir enfermedad: propia del sistema hematopoyético) o atn de
simple consecuencia de la crisis hemolitica del recién nacido, segin
(toldbloom y Giottlieh, y las relaciones que ello guarde con el sin-
drome de Pfannestiel.

Pensamos seguir investicando en los casos que se nos presen-
tan en el material de recién nacidos que observamos en el Insti-
tuto de Maternidad las manifestaciones hematolégicas de las ic-
{ericias graves. Al mismo tiempo anticipamos que estamos tam-
hién realizando investigaciones sobre las alteraciones cualitativas
v cuantitativas de los pigmentos biliares en sangre y orina en es-
ta afeccién: ello nos permitird interpretar en qué medida la hi-
lirrubina indirecta y la directa contribuyen a la manifestacion ic-
terigena, con el distinto significado patogénico que ello importa,
corroborando asi estudios realizados ya en otras partes.

Pero por ahora y después de algunos afos de esperanza cn
que la manifestacion eritroblastica aclarara la etiopatogenia de la
ictericia grave del recién nacido parece que estamos obligados a
volver a lo que se decia ayer: la ictericia grave del recién nacido
es un estado particular, cuya etiologia es desconocida.
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La litiasis biliar en la infancia

por los doctores

Humberto J. Notti Horacio Ferrer Abraham Grinfeld
Jefe del Servicio Jefe de Clinica Médico agregado

(lasi todos los autores estin de acuerdo que la litiasis biliar
es excepeional en la infaneia, siendo muchos los textos de pedia-
tria que no mencionan esta afeccion.

En el Servicio de Cirugia Infantil y Ortopedia actualmente a
nuestro cargo no existe constancia de haber sido operado un nino
con litiasis biliar, por lo que consideramos de interés presentar a
vuestra consideracion este caso.

Conjuntamente con el Dr. José Barbuzza hemos demostrado
que .en la provincia de Mendoza habia gran ntimero de nifios con
litiasis urinaria, ereyendo que ello era debido a la enorme cantidad
de trastornos gastrointestinales que se presentan en la infancia y
ademas a que las aguas que usamos para preparar nuestros ali-
mentos y para heber tienen un gran por ciento de sales (aguas de
deshielos). Estas mismas causas pueden favorecer la presencia de
caleulos biliares en la infancia, dando manifestaciones clinicas, pre-
cisas a veces, como nos demuestra el caso que presentaremos; en
otras oportunidades la litiasis biliar da una sintomatologia de afec-
cion géstrica, intestinal, apendicular, ete. y por fin en otros casos
puede no presentar sintomatologia alguna pasando completamen-
te desapercibida (en el primer caso tenemos la litiasis activa; en
el segundo la larvada y en el tercero la latente).

Si tenemos en cuenta que en el adulto, y sobre todo en la mu-
jer, existe un namero elevado de litiasis biliar en nuestra provin-

(*) Comunicacién a la Sociedad Argentina de Pediatria (Filial Men-
doza), en la sesién del 31 de octubre de 1939.
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cia, no seria raro que el origen de esta estuviera en la infancia
(congénita o adquirida) .

En el Tratado de Pediatria de R. Degkwitz-A. Eckstein, etc.
Bditorial Labor, 1935, pag. 487, leemos: Las enfermedades de la
vesicula biliar y de las vias biliares extra hepdaticas, que pueden
agruparse con el nombre de colepatias, han sido consideradas has-
ta ahora excepcionales en la infancia, cosa seguramente cierta en
Alemania, pero parece existir a este vespecto diferencias debidas
a las condiciones geograficas’. Cita luego varias estadisticas so-
bre colecistitis y dice que eclinicamente pueden distinguirse dos
formas evolutivas de las mismas: colecistitis agudas y crénicas.
““Las formas cromicas se caracterizan por padecer, los nifos, anos
enteros ataques dolorosos de tipo colico, recidivantes, con niuseas
v vomitos. Los dolores se localizan a menudo, como en el adulto,
en el hipocondrio derecho, con irradiacion al hombro del mismo
lado; otras veces en la regiéon umbilical’’. Dice después: los ata-
ques dolorosos de célicos, que pueden recidivar periédicamente du-
rante varios afios, se deben seguramente a procesos espasticos en
las vias biliares, ete.”’. Mas adelante dice: ‘‘los espasmos cronicos
recidivantes de las vias biliares pueden complicarse con procesos
inflamatorios e ineluso litidsicos. Lia produccién de cdleulos bilia-
res, entre los que parecen predominar en la infancia los de coles-
terina, tiene seguramente importancia secundaria en la patogenia
de la colecistitis, pues sélo se observé en 140 de los 226 casos de
Polter. Los concrementos pueden existir sin sintomas y constituir
sorpresas de autopsias hasta de lactantes; es curioso que los caleu-
los biliares no sean un factor importante de la patogenia de la co-
lecistitis maligna.

En el libro de Pr. Thorkild Rovsing de Copenhague, traduc-
c¢iéon del Dr. Saint Cene-Mason y Cie. 1925, dice en una estadistica
de 530 enfermos operados, clasificados segin sexo y edad:

Edad-anos Sexo fem. Sexo masc. Total
1al0 i1 0 1
10 a 20 1 0 1

Mas adelante dice: ‘Il est done etabli que nous pouvons trou-
ver des caleuls hiliaives a tout dge. Mais il est tout aussi sur que
jusque a 20 ans, aussi bien sur la table d'operation que dans les
autopsies, on ne les rencontre que d’'une facon tout a fait isolée,
si rarement que Scheel et Hausen ont negligé de tenir compte de



— 169 —

ces deux premicres décades de la vie et que leur statistique ne
commence qu’'a partir de la 20 année’’.

La Pratique des Maladies des Enfants: Haushalter, Castaigne,
(. Simon, ete. 1910: ‘‘Para la mayoria de los autores la litiasis
biliar es absolutamente excepcional en la infancia; se han encon-
trado, sin embargo, cdlculos en la autopsia de nifios y de recién
nacidos sin que hayan dado manifestaciones durante la vida. En
realidad, la historia clinica de la litiasis hepatica infantil no re-
posa sino sobre casos excepcionales: Lolatte, Gibbons, J. Simon,
Parnotiees

I.e Gendre, al contrario, piensa que la litiasis biliar no es tan
rara en la infancia como se ha dicho hasta hoy; sin duda las mani-
festaciones graves son excepcionales pero elio se revela con fre-
cuencia por una sintematologia anormal y frustra; ella se encuen-
tra de preferencia en pequeflas nifias nerviosas y artriticas, a par-
tir de 7 y 10 afios, en forma de crisis gastrica, cuyo origen se des-
conoce y que calificamos de dispepsia, de gastralgia o de apendi-
citis eronica. Se hard, sin embargo, el diagndstico pues los dolo-
res se irradian hacia la espalda derecha, el hipocondrio derecho
es sensible y particularmente la region cistica; en fin, puede exis-
tir un tinte subictérico ligero de conjuntivas.

Jules Comby en su Traité des Maladies de 1’Enfance, septieme
edition, pag. 466, dice que entre todas las autopsias de nifios he-
chas por él ha encontrado un solo caso de litiasis biliar en una ni-
na de 5 y medio afios de edad muerta en su Servicio de una ane-
mia perniciosa, pero que existen observaciones auténticas de calcu-
los biliares en recién nacidos y aun en fetos.

En el Manual de Pediatria, publicado bajo la direccion del
Prof. (Gino Frontali en julio de 1935, en el tomo 1.° pde. 587, di-
ce: “La caleulosis biliar es extremadamente rara en los nifios. Ha-
bitualmente los cdlculos son de colesterina. Los sintomas son los
conocidos de la patologia del adulto’. Lautz refiere 6 casos ope-
rados v curados. En cuanto a nuestro pais sélo he podido obtener
datos del libro del Prof. Luis Agote: ‘‘Lia litiasis biliar en la Re-
phiblica Argentina’’, afio 1920, quién en la pag. 40, dice: ““En
nuestros enfermos podemos constatar que se observan todas las
edades, a partir de los veinte afios, para acentuarse su frecuencia,
en la edad adulta. En los nifios, la litiasis es siempre excepcional,
encontrandose en nuestras estadisticas, pertenecientes como ya lo
hemos dicho a diversos colegas, sélo dos casos en menores de quin-
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ce afios; por mi parte no la he encontrado jamds por debajo de esa
edad, tanto en mi clientela privada como en la hospitalaria, lo que
por otra parte estd en completo acuerdo con la observacién univer-
sal. Bl Dr. Bliseo Ortiz, distinguido pediatra y médico director del
Hospital de Nifios de esta capital, nos dice en carta que tengo a
la vista, que en los libros del establecimiento del afio 1913 a 1917
solamente ficura una litiasis biliar (Carmen V., 10 atos, argenti-
na), cuyo diagndstico no fué comprobado quirirgicamente, por no
haber sido operada’’.

La historia clinica de nuestra enferma es la siguiente:

J. P., 10 afios, 3 meses de edad. Argentina. Pesa 31 kilos. Sala X,
cama N.° 30. Historia N.* 306.

Autecedentes hereditarios: Padres sanos. No han habido abortos.
Fueron tres hermanos que viven y son sanos. No hay antecedentes de
litiasis en los familiares.

Antecedentes personales: Nacida a término de parto normal. Lac-
tancia materna hasta los quince meses. Deambulacién a los doce meses.
Colitis a los veinte meses. Sarampién a los seis afios. Resfrios frecuen-
tes. Anginas catarrales en dos oportunidades. Ha vivido siempre en la
ciudad de Mendoza.

Enfermedad actual: Hace tres anos se inicia la afeccién con dolo-
res en epigastrio, hipocondrio y flanco derecho con irradiaciéon a la par-
te posterior de la hase del hemitérax derecho. Estos dolores son infen-
sos solicitando la enfermita “le sobaran los rifiones”; se acompaiian de
nduseas, vémitos v escalofrios. La madre cree que nunca tuvo fiebre en
estos ataques dolorosos. Colocada a dieta casi absoluta los dolores des-
aparecen a los 2 6 3 dias. Estas crisis dolorosas se repiten con mucha
frecuencia, en algunas oportunidades se exacerban los dolores hasta 2
6 3 veces al dia.

BEs llevada al Servicio de Clinica Médica de Nifios a cargo del Dr.
Juan Eseverri Gainza, donde la internan para su estudio el 3 de mayo
de 1937, con el diagnéstico de litiasis biliar. Después de 15 dias de in-
ternada aparece una crisis dolorosa intensisima con las caracteristicas
antes descriptas, que arrancaba gritos a la enferma, con hepatomegalia
marcada y con defensa muscular en el hipocondrio derecho. Higado muy
doloroso a la palpacién, no fué posible palpar vesicula; discreta subic-
tericia. Con holsa de agua ecaliente y enema calmante el dolor va cedien-
do lentamente, desapareciendo més o menos a las 48 horas.

A los pocos dias se repite el ataque doloroso.

Khan, negativa.

Haamen parasitolégico: Heces: da abundantes giardias intestinales.
Se le inicia tratamiento para su giardiasis y se le instituye régimen ali-
menticio atéxico y el dia 1.° de julio de 1937 es dada de alta elinicamen-
te curada pues ne se habian repetido los ataques.
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Mientras estuvo internada en el Servicio de Clinica Infantil se so-
licitaron varios exdmenes radiograficos de su vesicula biliar, previa pre-
paracion con Oral Tetragnmost Merck, no habiéndose podido sacar nada
en concreto por diferentes causas. Los informes del médico radiélogo
Dr. Juan A. Orfila, dicen:

Mayo 7 de 1937: En los distintos exdmenes efectuados no se obser-
va vesicula. Este resultado negativo indicaria obstruccion vesicular pero
no habiéndose suministrado el tetrayodo con la téenica necesaria ni la
preparacion aconsejada, el resultado obtenido no tiene un valor definitivo.

Mayo 15 de 1937: Vesicula con escasa cantidad de tetrayodo en el
examen practicado a las 24 horas o sea después de la segunda ingestién.
En el examen practicado después de la tercera ingestion, la gran canti-
dad de gases por deficiencia de preparacién impide observar la vesicula.
Colecistitis.

Exdmenes radiologicos de apéndice:

Febrero 22 de 1937: No hay signos apendiculares.

Febrero 26 de 1937: Ptosis colon derecho. No se observa apéndice.
Apéndice crénico probablemente ascendente por localizacién dolorosa.

Hasta cuatro meses después de ser dada de alta, vale decir hasta los
primeros dias del mes de noviembre de 1937 no se repiten los ataques.
Después vuelven a aparecer los dolores en forma periédica hasta hace
cinco dias en que se presenta una nueva crisis dolorosa, con nauseas, es-
calofrios, irradiando sus dolores a la raiz del miembro inferior derecho.
No se tomé temperatura. Mueve el vientre normalmente. A los 20 minu-
tos se calman los dolores después de haber dejado en cama y a dieta a
la enfermita. Al dia siguiente aparecen los dolores pero mis atenuados.

Es llevada nuevamente al Consultorio Externo de Clinica de Ninos,
envifindola para internar en el Servicio de Cirugia en dia 23 de junio
de 1939 con el diagndstico de apendicitis crénica. Levantamos el siguiente

Estado actual: Enferma con regular estado general; apirética; facies
tranquila. Cabeza y cuello nada de importancia salvo disereta micropolia-
denopatia. Térax bien desarrollado. Pulmones bien.

Corazon: Tonos bien. 90 pulsaciones por minuto, regulares, tensas.

Abdomen : Timpédnico, algo doloroso a la palpacién superficial sobre

)

todo el hemiabdomen derecho, exacerbandose a la palpacion profunda, espe-
cialmente en la zona pancreaticoledociana. Bazo no se palpa. Higado dis-
cretamente agrandado en su totalidad tanto a la palpacién como a la
percusion.

Aparato urogenital: Nada de particular. Se efectia la prueba de
Melzer Lyon con el objeto de buscar pardsitos en la bilis. El examen he-
cho por el Jefe del Laboratorio, Dr. José Castillo, es el siguiente: 26 de
de junio de 1939:

Tubo 1: Abundantes cocaceas: estafilo y estreptococos. Escasos ba-
cilos moviles e inactivados.

Tubo 2: Muy raras cocaceas,

Tubo 3: Muy abundantes cocaceas: estafilo y estreptococos. Muy esca-
s0s bacilos méviles e inactivos.
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Con' el diagnéstico probable de litiasis biliar aunque sin poder descar-
tar en absoluto la posibilidad de una apendicitis ascendente resolvemos la
intervencién quirtirgica, la que se efectia el dia 1.° de julio. _

Se prepara la enferma con suero glucosado, digitalina, insulina y ré-
gimen alimenticio.

Cirujano: Dr. Humberto J. Notti.

Ayudantes: Dres. Horacio Ferrer y Abraham Grinfeld.

Anestesia con éter y CO>.

Incisién de Mayo Robson un poco baja para efectuar la apendicec-
tomia.

Se encuentra ciego mévil y apéndice libre, efectuindose una apendi-
cectomia tipica. Se explora vesicula y se encuentra un cdleulo. Se aisla el
campo con gasa y se efectiia una colecistotomia. Se extrae un calculo del
tamaiic de una aceituna mediana, de aspecto muriforme. Cierre de vesi-

Figura 1

cula en dos planos. Se deja mecha de gasa a nivel de la vesicula. Cierre de
la pared en tres planos.

Se lleva a la cama y se le vuelve a hacer suero glucosado isoténico
v cinco unidades de insulina.

Hace un schoe hipoglueémico. Se le inyecta suero glucosado hiper-
tonico endovenoso y un miligramo de adrenalina; ademds se le hace Mur-
phy con suero glucosado bicarhonatado. Sale facilmente de su hipogluce-
mia. No hay temperatura.

Al dia siguiente presenta un excelente estado general, 90 pulsaciones
v 37,2 de temperatura por la tarde. Los dias siguientes sigue bien. A las
48 horas se empieza a retivar el drenaje y se saca del todo al cuarto dia.
Se levanta la enferma. El dia 7 de julio se sacan los puntos.

Bl dia 12 la enferma contintia apirética; excelente estado general;
sale pequenia cantidad de serosidad del lugar del drenaje.

Bl dia 24 de julio es dada de alta sana.

Se saca una radiografia del edleulo cuyo positivo adjunto.
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Ademis se solicita el andlisis de un trozo de cdleulo el que efectua-
do por el Dr. José Castillo da el siguiente resultado: (Julio 4 de 1939).

Examen cualitativo: presencia de pigmentos biliares, colesterina y
sales de ecalcio. Presencia de substancia organica abundante.

Octubre 28 de 1939: La enferma sigue muy bien no habiendo pre-
sentado ningiin trastorno después del alta. Pesa 34 kilos. Excelente es-
tade general. '

ConcrLusioON.—La litiasis biliar en la infancia es una afeccion
rara pero es precisc pensar en ella pues es posible su hallazgo en
los cuadros abdominales. La colecistotomia di6 un excelente ve-
sultado en nuestro caso.

Tste trabajo, presentado el dia 31 de octubre de 1939 en la
reunion efectuada en la Sociedad Argentina de Pediatria, Filial
Mendoza, con la presencia del Dr. Juan Keil, quien nos dice que
con fecha 7 de septiembre de 1936 ha visto a la misma enfermita
en el Hospital Carlos Ponce, habiendo levantado una historia cli-
nica v haciendo el diagnostico de colecistitis aguda. De esa histo-
ria sacamos los siguientes datos:

La madre refiere que desde hace unos dias la chica se queja de do-
lores de estémago, que localiza arriba y alvededor del ombligo; esta algo
decaida aunque no le ha notado fiebre; pocos deseos de comer. Por mo-
mentos tiene crisis dolorosas agudas fuertes, como célicos, gue la hacen
ir al w. c., defecando escasamente o no defecando. La aparicién y du-
racion de las crisis son irregularves, pasadas estas queda mejorada. Ori-
nas obscuras, como té muy cargado.

Al examen de la enfermita se comprueba lo siguiente: abdomen blan-
do, plano, depresible; el hemiabdomen superior doloroso disereto siendo
mis marcado en epigastrio.

Noviembre 8 de 1936: Ha seguido con ecrisis de célicos no mejorando
con el calor. Esta mafiana después del desayuno se instalo fuerte dolor
que persiste. No hay vémitos ni nduseas. Hizo deposicion muy fétida,
con escibalos muy negros y otros blanquecinos. Orinas muy obseuras.

Al examen se constata pulso normal y 37.° temperatura. Se queja
de dolor en epigastrio con irradiacién periumbilical. Resistencia de pared
en hipocondrio derecho. Dolor en epigastrio y menos marcado en hipo-
condrio izquierdo. Abdomen inferior libre. Punto doloroso en zona costo
vertebral derecha. Bl dolor aumenta con la inspiracion prefunda.

A la media hora el dolor es menos intenso: a la palpacion llama la
atencion que la resistencia del recto derecho casi ha desaparecido y se
palpa reborde hepético por debajo del costal y zona tipo tumoral, re-
dondeada, despiazable con la respiracién, como huevo, en la region que
corresponde a la vesicula biliar, punto que persiste mds doloroso. En
fondos conjuntivales, ligero tinte subictérico.

Se le hace tratamiento con belladona y belefio y unos papeles de bi-



=S

carhonato y benzoato de sodio y urotropina. Mejoria muy ligera hasta
el 15 de noviembre que el Dr. Keil ha anotado lo siguiente:

Desde hace dos dias no tiene colicos; muy mejorada, pide alimento.
Deposiciones con enema. Al examen nada de particular. El examen de
orina, hecho por el Dr. Maneschi el 9 de diciembre de 1936, nos da:

Urobilina: regular cantidad; pigmentos biliares: contiene: indicando
regular cantidad.

Sedimento: Bscasas células epiteliales planas y leucocitos (todos los
elementos estan coloreados debido a los pigmentos biliares).

Enero 1.° de 1937: Viene con un cuadro de cdlico agudo semejante
al descripto anteriormente. No se palpa resistencia ni vesicula, pero hay
dolor exquisito en reborde hepdtico. Refiere haber seguido bien hasta
ahora y atribuye a los huevos la recaida. Se le indica repetir el trata-
miento anterior.

Tebrero 8 de 1937: Estuvo cerca de un mes bien. Ultimamente nue-
vos episodios. Se remite al Dr. De Rosa al Hospital Emilio Civit.




Setvicio de Clinica Infantil del Hospital Teodoro Alvarez
Jefe: Prof. Dr. Enrique A. Beretervide

Aneurisma aortico intrapericdrdico en un nifio de 14 afios
por el

Dr. Ricardo B. Rossi

Médico de los Hospitales

El objeto de esta comunicacion, no es solamente el de agregar
un caso mas de aneurisma de la aorta en el nifio, sino hacer algu-
nas consideraciones especiales en este enfermo: por la magnitud de
la lesion, la buena tolerancia del paciente para la misma y la cir-
cunstancia de ser también portador de una lesion endocArdica reu-
matica.

Las ectasias adrticas en el nifo tienen predileccion por la por-
ci6n ascendente y el cayado, como se deduce de la mayoria de los
casos hasta ahora publicados.

Lia casuistica de los autores extranjeros es abundante. De la
Ria ha reunido 14 casos, la mayoria en nifios de mas de 10 afios
de edad, varios entre 3 y 5 afios y uno en un lactante de 5 meses.

Calvin ha publicado 30 casos y Hochsinger menciona un caso
de aneurisma congénito.

Entre nosotros, el Prof. .J. . Navarro publica un caso, en
1913, en un nino de 14 anos.

No he encontrado en la bibliografia nuestra ningun caso de
aneurisma intrapericardico en el nifio como el que paso a relatar:

Enrique D., edad 14 afios, argentino. Entrada dia 18 de octubre de
1938.

Antecedentes hereditarios y familiares: Padre y madre son sanos.
Ocho hermanos también sanos. No ha habido abortos.

Antecedentes personales: Nacido a término, parto normal. Alimenta-
do a pecho hasta el afio de edad. Bronquitis a los seis meses con tempe-
ratura alta, proceso que se le repitié por tres veces con cortos intervalos
de mejoria. Sarampién a los 4 anos. Hace tres anos tuvo dolores pre-
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cordiales que le duraban 4 6 5 dias y se le repetian periédicamente; aten-
dido en un hospital donde le constataron segiin la madre, lesion cardiaca.
Enfermedad actual: Se inicia hace 5 dias con temperatura y dolo-
res articulares en ambas rodillas y codos. Simultaneamente siente dolo-
res y opresién en la region precordial. La temperatura durd tres dias,
tratada por médico los dolores disminuyeron algo pero persisten atin.
Estado actual: Nifio con escaso desarrollo estatural en relacién con
su edad: 14 afios. 1.320. El enfermo adopta en reposo la posicién decii-
bito lateral izquierda con tendencia al dectibito abdominal. No hay disnea.
Nada de anormal en cuero cabelludo y craneo. Ojos con conjunti-
vas palidas y reflejos pupilares normales.
Lengua saburral y Inimeda. Cuello con sus didmetros en la parte in-

Figura 1

ferior aumentados visiblemente. Se observa intenso latido artervial en am-
bas regiones carotideas y rvegién supraesternal.

Térax: Por delante, a la inspeceién se ven ondulaciones sincrénicas
con el sistole, intensas sobre todo en la regién apexiana (5. y 0." espa-
¢io) por fuera de la linea mamilar izquierda; en el segundo espacio in-
tercostal derecho, zona para esternal y en la regién epigdstrica. A la
palpacién se nota en cada latido, propulsién en toda la zona precordial.
Hay “thrill” en la base cardiaca. Choque de la punta en cipula.

Percusién. Bl drea cardiaca aumentada de tamafo, especialmente
en sentido transversal: el limite izquierdo (punta) se percute a dos tra-
veses de dedo por fuera de la linea mamilar. El borde derecho pasa a
dos traveses de dedo por fuera del horde esternal.
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Auscultacién: Foco mitral. Primer tono en dos tiempos: el primero
algo atenuado, el segundo ocupado por un intenso soplo en chorro de
vapor que se prolonga y ocupa todo el silencio. El segundo tono timbra-
do y muy reforzado.

Foco adrtico: Primer tono desaparecido, soplo sistélico. Segundo muy
intenso. en el resto de los focos los tonos son normales.

Pulso tenso y regular, 88 por minuto.

Tension arterial al Baumanometer. Brazo derecho. Mx. 15. Mn. 4.6.
Tzquierdo Mx. 15.8 y Mn. 4.6.

Aparato respiratorio, nada de anormal.

Abdomen plano, indoloro a la palpacién. No se palpa higado ni bazo.

Figura 2

Examen radiogrdfico (Fig. 1): Radiografia de frente: muestra un
pediculo vascular muy aumentado en sentido transversal y ocupado casi
totalmente por la aorta dilatada la que se extiende también a gran parte
del borde derecho de la imagen y que sobrepasa considerablemente el
borde esternal derecho, para continuar en una misma linea con la auri-
cula derecha. En el lado izquierdo la aorta invade el campo pulmonar
del mismo lado para desecender luego en linea casi vertical sobre el borde
del ventriculo izquierdo. Este ventriculo aparece como acostado sobre el
diafragma, su eje mayor forma con la linea diafragmditica un dngulo
muy agudo.

La radiografia transversal (Fig. 2), tomada con relleno opaco de
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es6fago muestra una interrupe¢ién del mismo a la altura del cayado aér-
tico por la propulsién sistélica de la aorta sobre dicho édrgano.

Se saco electrocardiograma del enfermo y mno dié ningin signo de
alteracién ponderable de la conduccién.

Con el objeto de completar nuestro examen sé hizo una radioscopia
del enfermo (Prof. Nisegei), en la que se pudo observar lo siguiente: La
aorta extraordinariamente dilatada ocupa todo el pediculo vaseular, es
pulsitil y el aneurisma parece haberse hecho en direccién, hacia delante
y la derecha, pues en la posicion oblicua anterior derecha la imagen en
su parte posterior no es tan desarrollada y menos pulsitil. El aneurisma
abarea también el cayado de la aorta.

Al enfermo se le traté su reumatismo con salicilato de soda y repo-
so, mejorando rdpidamente su estado general y de sus dolores los que
desaparecieron en pocos dias, asi como la temperatura que completaba el
cuadro infeceioso.

La primera eritrosedimentacién (dia 21) di6 22 para la primera
hora v 55 a las 2 horas. Indice de Katz: 24.

La tltima que se le hizo, un mes después, dié: 14 y 36. Indice, 16.

El examen clinico y radiolégico de este enfermo nos dan so-
hrados elementos de juicio para no dudar del diagndstico de aneu-
risma fusiforme de la poreién ascendente de la aorta, y no es si-
no un caso mas de esta afecciéon a esta edad. Pero quiero hacer no-
tar algunas particularidades especiales en este caso, como es la
magnitud de la lesién contrastando con la casi perfecla tolerancia
por parte del paciente. Lia tinica molestia que acusé fueron los do-
lores precordiales y nuneca tuvo sintomas de insuficiencia cardiaca :
practica el football sin acusar jamas disnea, ni cianosis, edemas, ete.

Presenta no obstante una hipertrofia del ventriculo izquierdo
compensatoria de la lesion adrtica y un descenso de su eje mayor
debido sin duda al alargamiento del vaso.

Observando la radiografia se ve que el mayor didmetro del
vaso es precisamente en su region yuxtacardiaca, en la poreion as-
cendente del cayado, pues su borde derecho forma una misma li-
nea con la auricula derecha y su punto de contacto no es visible.

Si se tiene presente que la poreién ascendente de la aorta en
casi toda su extensién, hasta el punto de mnacimiento del tronco
hraquiocefilico es intrapericardico, debemos aceptar que el punto
inicial y de mayor expansién del aneurisma estd dentro de esta
cerosa, como lo corrobora el examen radioscdpico del enlermo que
nos hace ver el tumor pulsitil desarrollado hacia la derecha y ha-
¢ia delante. Ademds como se ha hecho constar en el examen del
enfermo, es posible a la palpacion del segundo y tercer espacio in-
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tercostal derechos en la zona para esternal, percibir los latidos adr-

ticos. :

Lowry en su tratado de este afio, sobre estudio radiolégico del
corazon y grandes vasos ha deseripto precisamente los caracteres
de esta clase de aneurismas y las imagenes que de ellos publica
coinciden en sus lineas principales con las de este enfermo (Fig. 3).

El citado autor dice textualmente:

““Tia dilatation est généralement du type fusiforme, exceptio-
nellement du type saceiforme. Toutefois la dilatation predomine
sur la paroi droite du vaisseau accentuant a ce niveau su conve-

xité.

e
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Figura 3

L’ombre pédiculaire se trouve déformée surtout en frontale.
Léare droit de lémbre cardiaque est surmonté dine voussure sail-
lante qui le deborde largement dans le champ pulmonaire droite;
le coté droite du pedicule se comporte done comme dans le cas d'une
aorte fortement élargie et déroulé, mais avec la particularité ¢’at
lieu d’amorcer une courbe reguliere la parte initiale fait une sail-
liec a plus petit rayon de courbure et commence sa convexité a un
niveau tres bes. L’are droite du coeur est en effect reduite d’eten-
due, le point D se rapproche du diaphragme et 1’'ombre hiliare, en
partie cachée par la saillie aortique, emerge juste au-dessous d’el-
le ne laissant librement visible que sa portion terminale inferieure .

“Lie bhorde droit du pedicule, ainsi deformé, contraste avec
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son borde gauche. De ce coté, alors que dans 1’aorte deroulé et re-
oulierment élargie on apercoit la penombre de la descendante qui
empiete sur le champ pulmonaire gauche, 1’aspect est 4 peine mo-
difié sur la normale.

“(Vest tout juste si 1’hemicercle est un peu plus elevée et sail-
lant contrariement a ce qui se passe dans les aortes sinouses et
ellongés’’.

Clomo se ve no pueden ser mas coincidentes con las caracte-
risticas de nuestro enfermo.

ETIOPATOGENTA

Hecho pues su diagndstico y localizacion, y en presencia de
un enfermo portador también de una lesion mitral reumatica, nos
precuntamos si es posible atribuir también aquella lesion arterial
a la misma etiologia, tal como lo aceptan muchos autores.

La lesién reumética en este caso es una lesion reciente y como
tal se interné en la sala, sin contar en sus antecedentes episodios
articulares anteriores.

No puede aceptarse el reumatismo como factor etiologico de
la lesion adrtica.

Browson y Sutherland en su monografia sobre aneurismas en
la infancia, las divide por su etiologia en cinco erandes grupos a
saber :

1.° Hsclerdticas.

2.2 Traumaticas.

3. Embhdlicas o sépticas.

4° TFalsos aneurismas.

5.° Dehido a anomalias congénitas de corazon.

Siendo las causas mds frecuentes para ellos la sifilis y el reu-
matismo. En el caso que motiva esta comunicacién, se frata de un
aneurisma congénito acompafiado de otras lesiones, como ser la
estrechez itsmica o infraitsmica de la aorta o persistencia del con-
ducto arteriovenoso? Con los elementos que nos da el examen del
paciente, tanto clinicos como radiolégicos, no me autorizan a afir-
mar su existencia ni a deseartarlas; ya se sabe lo dificil del diag-
néstico de estas lesiones en vida del enfermo.

Hecha esta salvedad debemos colocar nuestro caso dentro del
primer grupo. Pero en amhos casos creo en la sifilis como factor
preponderante en las lesiones arteriales de este tipo.
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Hochsinger, Wrismer, Levy, Hutinel y otros han descripto
perfectamente las lesiones arteriales de la sifilis congénita.

Esta inicia su proceso en la tnica externa y media del vaso
con punto de partida en los vaso-vasorum con proliferaciéon con-
juntiva y vascular que para H. Martin seria el fenémeno inicial
v constante en toda aortitis.

Posteriormente se suceden lesiones hemorrigicas y degenera-
tivas, tanto de las fibras musculares como elisticas, secundariamen-
te la sifilis ataca la endoarteria hasta producir a veces verdade-
ras placas de ateroma con incrustaciones caleareas.

A menudo estas lesiones de la aorta similares a las que se ob-
servan en el adulto, quedan en estado latente sin ninguna exterio-
rizacion ni molestias para el enfermo, no siendo sino hallazgos de
autopsias.

Pero son apreciables a rayos por una mayor opacidad del va-
S0 a los mismos y un aumento del didmetro en el ortodiagrama.
BEste detalle gue en nuestro Servicio damos importancia los encon-
tramos frecuentemente en radiografias de torax sacadas en pulmo-
nares v que los vemos muy a menudo asociada a otros signos y
estiomas de sifilis congénita.

lia aortitis es frecuente hasta en los fetos v recién mnacidos
sifiliticos: Wiesner la ha encontrado en 10 de 27 autopsias. Bruhns
en 6 sobre 9.

Tstas lesiones traen pues una menor resistencia de la pared
favoreciendo la dilatacion y formacién del aneurisma.

Otro detalle que merece consignarse en este enfermo, y que
habla en favor de la sifili scongénita, es su retardo de crecimiento,
pues tiene una talla de un nifio de 10 afios lo que indica una per-
turbacion del funcionamiento de las elandulas de secrecion interna
reguladora del crecimiento.

EvoLuciON ¥ PRONOSTICO

Contintia nuestro enfermo tratindose en el €. E. de la Sala
v lo hemos observado periddicamente: hace su vida normal, no se
ha quejado de la méas minima molestia precordial. Varios meses
después de abandonar el reposo le hemos tomado una teleradio-
grafia donde se ve que no ha habido modificacion de forma en la
imagen cardio arterial; pero si hay un evidente aumento propor-
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cional de todos sus didgmetros, lo que se puede atribuir a la deam-
bulacion y ejercicio.

El prondstico de este enfermo debe considerarse de un doble
punto de vista de la lesién arterial y del reumatismo. Este, repi-
tiendo sus poussées puede lesionar mas aun el endocardio aumen-
tando las lesiones valvulares y produciendo también miocarditis
lo que en este caso seria de una gravedad mucho mayor que la
habitual por la lesién adrtica y por la hipertrofia del ventriculo
izquierdo.

Fuera de esta eventualidad, solo falta mencionar en el pro-
néstico de estos enfermos, la ruptura del aneurisma (50 % de los
casos seetin Boinet) en los distintos 6rganos o cavidades, o hacia
el exterior.

TRATAMIENTO

Se ha encarado este enfermo primeramente como reumatico:
salicilato de soda, reposo en cama y controlado con eritrosedi-
mentaciones repetidas antes de permitir la deambulacién.

Posteriormente se sigue tratando el enfermo como especifico y
se le prohibe dentro de la posible los ejercicios y esfuerzos que
pueden perjudicarlo.

Debo hacer constar que dos cosas se han modificado en el en-
fermo con el tratamiento: No se han repetido sus erisis anginosas
precordiales. Hay un aumento en la estatura del paciente de 8
em. en 4 meses.



Como interpretar el alma infantil, a traves de sus
expresfones graficas y plasticas

por el

Dr. Ramdn Clares
(Santiado de Chile)

Como me voy a referir a procesos de orden plastico, a la estructu-
acion en linea, en forma y en color de la expresion infantil, quiero a
mi vez valerme de una tentativa esquematica, capaz de trazar en figuras
los conceptos gue sobre el tema voy a verter y explicar en esta leceion.

Supongamos una gran cartulina de color azul. En medio de ésta,
eshozada apenas por una tiza del mismo color, la figura de un hombre.
Considerada asi, este seria un simple eshozo o disefio, fundido en su
materia prima, el todo, la cartulina, sin estar separada de ella sino por
la simple demarcacién del trazado. Sin embargo, ya se puede considerar
una diferenciacién entre la figura y el resto del pliego en que ha sido
dibujada; un adentro—la figura misma—y un afuera—el resto del plie-
2o menos la figura—en relacién al eshozo. Si suponemos ahora una li-
nea de perforaciones demarcando la figura, se puede decir que la sepa-
racion empieza a cobrar un cardcter propiamente espacial, ya que los
diversos agujeros son otras tantas soluciones de continuidad, otros tantos
espacios que separan el todo de la parte. Por tltimo, si estimamos la
figura totalmente separada de su cartulina matriz, podriamos decir que
el hombre—Ila figura, es él mismo, menos el resto del todo y que éste es
el todo menos la parte. En otras palabras, la parte, el hombre, quedaria
asi conceptnado como una mera reduccion del todo, ya que la figura es
un simple recorte deducido del pliego en el cual fué trazada. Hasta aqui
la explicacién es muy exacta tratdndose de figuras de cartén, cuya ma-
teria es inerme, y que si bien expresa la figura de un hombre, ésta lo es
por lo que se ha infundido en ella, del espirvitu del dibujante. Afribuya-
mos ahora condiciéon de sensibilidad y conciencia al todo y la parte, con-
siderando siempre los elementos de nuestro ejemplo, el carton y la figura
trazada en él. Mientras el hombre esté simplemente trazado en el pliego,
su diferencia no serd sensible sino para el todo, para la conciencia total
vital y previa—esa conciencia visceral o madre, en cuyos palpitos ensaya
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y expresionales y alienta las

la vida sus primeras instancias formativas j
més hondas vivencias del ser. Luego es en el afuera y en el antes del
individuo mismo, en el espacio substantivo y atmoésfera genética que lo
cobija y moldea, donde se produce primero la mocién de separatividad.
de que algo distinto se estd formando en la substancia matriz, y que lue-
2o va a separarse del todo para seguir un destino individual. La materia
total—la madre en huenas cuentas—sufre, pues, antes que el hijo, el des-
garro que este le significa dentro de su propia entrana, porque es cua-
jo de su propio plasma y ritmo de sus pulsos vitales, a la vez que tien-
de cada dia mis a Ja separacién, a medida que cree y se acerca al tér-
mino fatal de su nacimiento. En seguida, en el momento del parto—de la
separacién completa de la figura, del todo en que ha sido trazada—habra
que considerar el final de la tortura en el todo, y el comienzo de la misma
en la parte. Bs decir, y sigo siempre con mi ejemplo grifico, la figura
sentirfa en la linea de separatividad—en su contorno o limite—la nocion de
haber sido separada del todo y percibiria, por primera vez y simultanea-
mente la nostalgia del estado anterior y la hostilidad de la atmoésfera ac-
tual hasta que la sensibilidad se adecue, o sea hasta que cree una condicion
semejante—habito, ritmo—a la condicién prenatal.

Bl sentimiento de posesividad de la madre con referencia a su hijo,
antes que nazca, cobra a veces tal vigor—patolégico por cierto—que las
hay que consideran el parto una entrega obligatoria de lo absolutamente
suyo, al espacio colectivo. Se sienten ahora, estas madres, como castradas
del hijo quien, mientras formé parte de su ('uer})o—entraﬁnblemonto—w'ul—
to dentro de ellas mismas, las hizo sentirse equiparadas al hombre, en refe-
rencia a las nociones de integridad amatémica y prevalencia moral que
los atributos viriles confieren al macho, segiin la conciencia mfantil. Se
explica asi que el amor maternal tenga a veces, muchisimo de la fijacion
del avaro a sus ])rmim‘fos—«excronlent()s——simholizndos en el dinero, y que
aquello de moldear el alma de sw hijo, sea, para muchas mujeres una con-
cepeién casi fisica de meter de nuevo el engendro en las propias entranas,
para no perderlo; cabe enterder para que no se haga diferente, para que
no avance, para que no sea otvo distinto que la madre misma. Se com-
prende asi, por lo demds, que muchisimas madres, ain las que son es-
timadas como cultas, segiin el concenso social de estas nociones, se estimen
facultadas mds que nadie y por sobre nadie para guiar a sus hijos. Lo
que estaria muy bien, si eso de guiar no tuviera, en verdad, el significado de
retener y fijar, la parte al todo del cual proviene, y a cuya materia se le
quiere mantener unido, como la figura de mi ejemplo, cuando el trazo
estd constituido por las perforaciones. Estos mismos datos sobre el sen-
timiento de entrafiable posesividad, en que se funda el amor materno, en
sus orfgenes psicogenéticos, engrandece el sacrificio de la madre que en-
tiende su deber, y no confunde su felicidad egocéntrica con la de su vis-
tago, y lejos de retenerlo para si lo empuja hacia  la ofra mujer,
lo cultiva y eduea para la esposa, la amante, la sociedad, que son
otvos tantos desplazamientos de ella misma. La nocién de separatividad
entre todo y la parte, es previa, pues, en aquel. Esta no la experimenta
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sino después de la separacién fisica del todo, cuando se siente otra y
obligada a responder como individuo a los estimulos de la nueva atmés-
fera, biolégicamente primero, luego segiin tonos de afectividad y entendi-
miento, en referencia al medio social.

Debemos en esté punto hacer algunas consideraciones de importancia.
La figura no es una simple reduccion del todo del cual se deriva o de-
duce. Esa seria una simple apreciacién espacial, aplicable solamente a una
forma de cartén. El nifio es una sintesis de facultades en oponencia, es una
conciencia potencial—la misma conciencia del todo—presta a actualizarse,
bajo la aceién de los estimulos del medio. Es decir, que estos provocarian,
en el nifio, primero respuestas biolégicas, comunes e iguales mds o menos,
a las que experimenta todo ser organizado, y respuestas psiquicas después,
que seran diversas en los diversos individuos, bajo la influencia de wnos
mismos o semejantes estimulos. En otros términos, que todos los hom-
bres estin mds o menos unificados y son semejantes en sus exigencias y
reacciones materiales. No pasa asi en las zonas de la psique, en cuya subs-
tancia sufilisima—Illamémosla asi—el tiempo transcurre y se consume se-
gin los estilos y velocidades diversas, originando los diversos tipos y je-
rarquias psicologicas. Cuando la expresién psiquica se verifica contra toda
oposicion del medio ambiente, se diria que el hombre se identifica con su
destino césmico. O sea, que en su tiempo vital, cabe el tiempo infinito,
el siempre el antes, durante y después de sus limites aparenciales y en su
materia o forma, todo el afuera, todo el paisaje de que él mismo es parte
sintética.

Se podria decir, segin lo que acabo de anunciar, que el nifio no em-
pieza.al nacer, o sea que el nacimiento no es sino propiamente fisico,
pero que la vida, en sus dos grandes aspectos de expresién, hiolégico y
psiquico, es anterior al nacimiento, en las facultades potenciales del ger-
mino-plasma, sintesis del individuo y de la especie. Asi, pues, esta nocién
obscura, inconsciente, pero existente en la parte de haber sido una
con el todo, explica que en los primeros meses de la vida, el nifio siga
sintiendo el paisaje que le rodea como una continuacion de si mismo, de
su propio cuerpo y le parezca que cuanto acontece en torno suyo, en la
familia o en el cosmos, acontece para y segin él. Sigue en buenas cuentas
adherido al fodo, en condiciones semejantes a la figura de mi ejemplo,
cuando la linea demarcadora estd constituida por perforaciones, que Ia
separan pero no la desprenden del carton en que ha sido trazada. La
madre, hasta entonces, es para el nifio algo asi como una sintesis césmica,
es el pasaje, el alimento, el regazo y el panorama—espacio reducido y
extenso, a la vez—en cuya substancia la sensibilidad ancestral del nifio,
empieza a actualizarse y desenvolver su propio tiempo psiquico, corpo-
rizandose, en cuanto a forma y conciencia, a medida que va cobraudo no-
cién y capacidad de sentirse como un ser diferente dentro del todo. Se
podria decir que el nifio presiente en la madre lo infinito. O, para ex-
presarnos en otro modo, el nifio se siente inmortal—en seguridad absolu-
ta—-en la madre. Ahora bhien, materia, madre, tierra, son previas y pos-
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tumas a toda forma, son partida y llegada—retorno—. Por lo mismo, ver-
tidas a términos de tiempo esos conceptos caben en el término siempre, ¥
expresados en espacio, se funden en la palabra todo. Para la sensibilidad
infantil tales nociones cobran cardcter o valor—ya lo he dicho—de seguri-
dad; se traducen en afirmacién de ser o estar, los dos verbos fundamentales
(en otros idiomas es uno sélo), que expresan la existencia témporo espa-
cial del hombre. Todu y siempre, no se conciben sino mas alla de la muer-
te y de la vida formal y por tanto, fuera de todo sentimiento de limite e
individualizacion.

Considerando lo anteriormente expresado, se diria que el nino frae
consigo, en potencia, el siempre y que esta nocién de inmensidad ocedni-
¢a contrasta con la invalidez o inferioridad corporea de que nace dotado
por la naturaleza. Pero, aqui cabe dar al término invalidez su justo valor.
Todo concepio cobra hasta cierto punto cardcter de vivencia, segin lo use
y traduzca el medio ambiente. El nino, para si mismo, no es un invalido:
la madre, el paisaje, el mundo son sus 6rganos. Desde luego, no vive en
el mundo de los grandes, sino en la medida que estos lo obligan reducién-
dolo, y en todo caso, se compensa de esta obligacién, en el mundo infini-
to e inconcebible de sus fantasias. Se podria decir que el niio, no toma
en cuenta el mundo de la realidad, el mundo adulto y concreto, sino ¢o-
mo un achaque, como un ingrediente para sus ensayos creacionales. Hay
que considerar que el nifio es un recién llegado del infinito, del siempre,
del tods v que, por lo tanto estd mucho més cerca de ese plano que del
nuestro. Se diria por lo demds que esa es la realidad, unica y verdadera
para todo espiritu a través de todas las edades de la vida, y de ahi la
huida, efectiva y simbdélica, la vuelta a la madre, cada vez que nos atemo-
riza el fantasma erguido en cada wmbral, entre una etapa y otra en el
devenir de la existencia humana. Tendemos al siempre, al retorno al
vientre materno, al desaparecer en la gran entraiia donde no existe la
sensibilidad que traza limites exclusivistas e individualizantes. Lo infinito
alienta lo mismo en todo afin de crecimiento, que en toda huida. Hay
cierto fondo suicida en ambas modalidades del ansia humana. Crecer has-
ta la inmortalidad, como huir hasta desaparecer en el todo tienen un mis-
mo fin: no ser. La sola diferencia exterior es la riqueza de experiencias
realizadas y convertidas en facultades potenciales, que lleva consigo el ma-
ximo ecrecimiento, pudiendo decirse que en este caso el todo se enriquece,
mientras que el de la huida, experimenta un fracaso, un défieit, una ve-
oresion.

Muerte, libertad, inconsciencia, cobran asi valor de términos asimila-
bles a siempre, a fusion del individuo con la entrafia materna, de la par-
te en ol todo. Pero lo demds, si nos fijamos fuera de toda estimacion de
adultos, desprejuiciadamente, en los modos de relacion del nifo con los
arandes, podemos llegar a establecer que su afectividad, su interés mno
consiste en asimilarse él a nuestro mundo, sino en llevarnos al suyo. En
muchos balbuceos, gestos, ansias, hosquejos expresionales del nino, no se
percibe ni descubre de parte de éste, ningtin sentido, ni afdn de entrar a
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nuestra realidad, sino de darnos a entender la suya valiéndose de la nues-
fra. Son, en bhuenas cuentas, una invitacién del nifio a participar de sus
mundos, sus riquezas y paisajes —para nosotros preformales—que pone
en la limitacion de nuestra realidad un pélpito de infinito, una nostalgia
de paraiso perdido, a la vez que ia esperanza y el afin de su recupera-
cion. Las pupilas de los ninos tienen la dimensién del infinito, y el conte-
nido del siempre. Por eso para entenderlos y mantener con ellos el didlogo
de la perfecta comprensién no hacen falta preceptos pedagégicos, ni re-
cetarios pediatricos. Antes que eso se precisa disponer de cierta grandeza
infantil. En ofras palabras, se requiere no estar disminuido y asesinado
por la educacion intencionada y maliciosa, que pretende formar individuos
utiles a la sociedad, castrdandolos en sus derechos biopsiquicos a la libre
expresion.

Naturalmente, la téenica que en manos de grandes espiritus, es un
ejercicio de conduceion y entendimiento, lo es de malogro, de fracaso,
cuando estd movida por el démine de oficio. Como lo han observado mu-
chos psicologos de nifios, se puede malograr para siempre, esta condicién
de entenderse, de noble relacién que es el arte, para el caso que me ocu-
pa, cuando el adulto, el grande, no reconoce en el drbol que ha pintado
¢l chico, el arbol que él conceptua y tiene en su jardin. Es decir, cuando
el grande no entiende que ese arbol del nifio, disparatado de color, de for-
ma, de proporciones para nosotros, es simplemente la expresion de un es-
tado del alma del chico, que se ha valido del arbol para expresarlo. Segu-
ramente que hay que estar casi en estado de gracia, para tener la capaci-
dad de entender los balbuceos de toda expresién infantil. El nino se ex-
presa a través de todas sus manifestaciones y ensayos, que nosotros no
llamamos propiamente artisticos, pero que son mucho mis que lo que sig-
nifica ese predicativo un poquillo petulante. Pretende el chico en sus ex-
presiones plasticas y gréaficas, algo muchisimo méas que crear belleza de
recetario para el gozo onanistico de su propio Nareiso. Ensaya con ellas con-
seguir una conductibilidad de su ser hacia el medio, una unién vital entre
su mundo infinito y los seres de su paisaje ambiente. De este modo el ni-
no se vale de los objetos para expresarse o ensayar un entendimiento, fun-
damentalmente afectivo en sus comienzos. El error del grande consiste que
en vez de entender al nifio a fravés de sus expresiones, las critica y tra-
ta de ensenar a éste a expresarse en grande, sometiéndolo a todas las tor-
turas de la perceptiva cerrada, malogriandose asi su espontaneidad expre-
sional en la esclavitud a la regla, al concepto, al convencionalismo. ;Qué
me importa a mi que lo que me muestra un chico diciéndome que es un
eiefante, sea una simple mancha de color, amorfa, si yo entiendo que para
el nifio la palabra elefante no tiene una significaciéon propiamente anato-
mica ni zooldgica, sino que le significa algo grande, inmenso, poderoso y
con esto ha querido expresar en una palabra, dimensional (elefante, el
animal méas grande de la creacién), un estado de afecto inmenso que lo
muestra como una mancha que llama elefante, para establecer entre nos-
otros un entendimiento y comunicar asi nuestros respectivos mundos ani-
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micos? Hay muchos malogros de vivencias artisticas, debidas solamente a
que el grande empequenece, con sus interpretaciones, la infinitud vital y
palpitante en la expresién infantil. La introversion que perdura y es ca-
racteristica en todo hombre de tipo creador, depende mas que de una ne-
cesidad de soledad para crear—lo que no es sino una racionalizacion—del
miedo de no ser entendido, porque la incomprensién, como un trauma brutal
— el més nefasto de todos—produce el repliegue sobre si mismo, la huida,
la ruptura del didlogo entre el individuo y su medio. ;Para qué expre
sarnos en un lenguaje que siendo palabra y verbo de lo infinito, los gra-
méticos, retéricos y éticos no van a entender, en todos los matices de sus
vivencias y repercusiones multidimensionales? Se puede decir que lo tni-
co que le interesa al nifio, sobre todo en la primera etapa de su expre-
sién es la coexistencia entre la imagen expresada y sus estados biopsico-
logicos. En otras palabras, el nino pinta dichos estados y para ello trata
de hacerlo yendo de adentro hacia afuera, sin que tome del medio sino los
estimulos o ingredientes que aviven y sirvan en algtin modo, generalmen-
te no anatémico, sino substantivo a su ansia expresional. Tal pasé en el
caso del elefante a que he hecho referencia anteriormente. Bl estimulo no
fué el elefante forma (objeto), sino el elefante porte o tamano (cuali-
dad), lo que estimulé al nifio para su expresion afectiva. En otras opor-
tunidades, la desproporcionada pequenez de un animal naturalmente gran-
de y hasta gigantesco, acusa la necesidad intrinseca del nifio de desvalori-
zar—empequenecer—entidades de su mundo afectivo que las experimenta
monstruosas y las desea inferiores a él. Estos ejemplos conducen a la
aceptacién de encontrar en los dibujos, pinturas y demis temas expre-
sionales del nifio, no una mera deseripcion de modelos externos, sino ver-
daderas claves de los estados intrapsiquicos cuya justa interpretacion y
sentido, no se alcanza ni encuentra con la simple aplicacién de recetas
pedagdgicas, sino por el ejercicio de un acercamiento vital del adulto a
las realidades del nifio. En otras palabras, no se puede entender en ma-
terias de expresién infantil si no se adquiere y desarrolla el sentido
del simbolo. Entender al nifio es interpretarlo y traducir nuestro idioma
al suyo, para que le seamos nosotros inteligibles a él.

Precisa ahora decir, que las necesidades expresadas por el nino en
sus diversas manifestaciones, varian segin la edad. En este sentido se de-
be considerar tres etapas, convencionales naturalmente, pero que encierran,
con mis o menos exactitud los diversos modos y las diversas finalidades
que sirven a la expresion infantil. Desde el nacimiento hasta los siete anos
todas las manifestaciones son simple y casi totalmente dinamégenas. Fx-
presan movimientos, porque es ol movimiento de la condicién casi unica
de este periodo del desarrollo. Es el periodo por excelencia biolégico. El
medio no cuenta para nada, como elemento aparte w objeto del individuo
mismo. Bl nifio no trata en este perfodo de establecer didlogo con el pai-
saje, ni mucho menos procura ni ensaya hacerse entender. Simplemente
crece, se desarrolla. La captacién es su funcion principal. La intrapsiquis
de este periodo se confunde esencialmente con los procesos de la asimila-
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cion a través de los cuales se manifiesta. Todo es egocéntrico entonces, y
sus manifestaciones hacia afuera, no encarnan o significan ningtn afén
de comunidad o entendimiento con el medio, sino invasién y captacién
del medio por el individuo, lisa y llanamente. Si dispone de elementos
de expresién—Ilipices, cartones, pinturas—el nifio ensaya con ellos, antes
que nada su actividad muscular y sensorial. Los elementos puestos a su
disposieion le servirdn primero para formarse un caos—los resuelve—
después de lo cual empieza a ensayar un ovden, su orden, colocdndolos
en linea, luego en figuras; agrupandolos por similitud de forma o de co-
lor (Florence Cane). La alegria vivisima que demuestra el nifio cuando
consigue una ordenacion de los materiales revueltos, estd demostrando, a
nuestro ver, que el orden es una condicion potencialmente viva en su in-
consciencia, y que su verificacion afuera tiene el valor de un reconoci-
miento, de una constatacion, de si mismo como ser niicleo y genético de
creacion. La coincidencia entre lo hecho y su imagen potencial y previa,
significa la actualizacion de ésta, tiene el valor de la extroversiéon de un
orden interno, que ensayado afuera, en el paisaje con elementos propicios
al desplazamiento de nuestras instancias y vivencias intrapsiquicas, se
convierte en conciencia de poder, incipiente en sus comienzos, definida,
poderosa y creadora luego después.

Poder crear es funcién y tentativa del instinto de perduracién o de
eternidad. Tener conciencia de ese poder, es motivo de la médxima ale-
gria, como que el ensayo previo y necesario a la formacién de la coneien-
cia de poder creador, es el més torturante y obsesivamente perseguido
por el hombre a lo largo de su destino. La obra—quizd més que el hijo—
es sintesis de sangre y documento de la pasién en la historia viva del in-
dividuo. Expresarnos es volver a ser, es seguir siendo, y sobre todo ser
otro, ese otro que estd impedido de ocupar un sitio y consumar un tiem-
po en el paisaje de todos, como no sea en metafora, en clave, en simbolo.
Tal es el artista vespecto al hombre cuotidiano y el nifio en relacién a
la sociedad que lo requiere 1itil a su economia, en un sentido menguado y
servil de utilidad.

Ser es un intimo hacer, he dicho en otros ensayos sobre estas mate-
rias. En realidad toda la dinamica aparentemente cadtica del nino en los
primeros meses de su vida, son aportes personales muy suyos, al trabajo
Liolégico del erecimiento. Cuando dicho aporte se verifica a través o se vale
de elementos de expresion plistica, cobra cardcter documental, pues se tra-
ta de tentativas fijas en el color, la linea o el volumen, que interpretadas, en-
tonces o después en relacion al hacedor, son referencias precisas, datos palpi-
tantes de la historia viva del individuo, su época y su medio. Primordialmen-
te motor en su primera etapa expresiva, el nifio usa con un fin meramente
dindmico los materiales que se pongan a su disposicién. Lipices blandos
que le dan la nocién de poder sobre la materia, grandes pliegos o tableros
que le obliguen a dibujar con todo el cuerpo, extendiéndose hasta su ma-
ximo tamafio, y moviéndose libremente, propician junto con el desarrollo
biolégico, la realizacion o expresién de su verdad, que en esa época de
la vida, como en las otras, debe ser el trdnsunto de toda la persona huma-
na a la expresion.
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No podemos dejar de enunciar en esta parte que en lo venidero, ten-
dra muchisima y mas afectiva importancia la coleccién de dibujos infantiles
para hacer o verificar la historia clinica de un sujeto, que los mentirosos y
estereotipados albums de familia. Mds se parece el alma a una mancha de co-
lor, 0 a una marana de lineas, en las cuales se ha vertido para liberarse
0 escapar a la tensién de un conflicto, que no la fotografia tendenciosa y
convencional. “Este templo delicado, es la imagen matematica de una ni-
fia de Corinto que yo amé felizmente” (didlogo entre Fedro y Sécrates en
“El Arquitecto”, de Paul Valery). En realidad no es lo parecido formal
o descriptivo, una funcién de profundidad. Eso es simplemente copia, re-
produceién, deseripeién. Los estados de espiritu resultantes de los con-
flictos entre el sujeto y el objeto—miedo, odio, amor
dad sufrida o padecida por el hombre en un momento dado de su deve-
nir psicolégico, ponen su acento e infunden su ritmo a la personalidad

constituyen la ver-

y son transferibles en un momento dado a las diversas formas de expre-
si6n de que es capaz el hombre, y en la cual sea un experto. En el poe-
ma, en la arquitectura, en la elocuencia como en la cancién y en la for-
ma, se puede descubrir el parecido mateméatico de la obra con la mujer
inspiradora, sin que ésta haya sido propiamente retratada, reproducida en
el concepto fotogrifico de la palabra.

Asi, pues, los estados de espiritu son transferibles o expresables en
linea, color o volumen, o en danzas, sin necesidad que estos adquieran forma
convencional. Son por si mismos formas correspondientes a estados de es-
piritu, son formas del espiritu y es esta condicién la que se debe in-
terpretar para entender el alma infantil a través de sus ensayos expre-
sivos. Se podria decir que la expresién del nifo, tiene en este sentido, no
una condieién estética en el sentido formal o académico sino que des-
pierta emotividad de belleza, por cuanto cada cuadro, cada escultura, ca-
da balbuceo creativo, plantea un problema de psicogénesis, cuyo ensayo
de solucion, a través de diversos procesos conflictuales, significan un
ejercicio de entendimiento entre el nio y su ambiente. En buenas
cuentas, como en todo problema estético, lo que determina belleza no es
propia y tnicamente la perfecta adecuacion de la expresion a lo expre-
sado, sino el estilo del procedimiento que conduce a ese resultado final.
Diria, ademds, que en este sentido, la expresion infantil, sobre todo la de
los dos primeros periodos—entre el nacimiento y los catorce afos—es pre-
estética o belleza en trance o en accién formativa. De ahi que la obra in-
fantil participa cuando es perfectamente espontinea, de la misma condi-
¢i6n mégica que convierte el balbuceo en la mds interesante de las pala-
bras, la torpeza de los movimientos en gracia, la debilidad del ecuerpo
en ternura y risas y los gemidos, en destellos que se anticipan al sol. Es ex-
plicable, entonces, que los que no ven en las expresiones plisticas del
nifio sino rayas, manchas de colores o apelotonamientos de masas, las en-
cuentren feas, y a lo sumo les concedan la calidad de esperanzas para el
futuro. Y esta es la tragedia mayor: que haya gentes que se sienten au-
torizadas y obligadas a la rvealizacién y cultivo de esas esperanzas, para

bien de la cultura...!
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No puedo dejar de recordar aqui, la curiosa forma c¢émo los estados
organicos—siempre tienen su contraparte psiquica—se transfieren a la ex-
presién infantil. Aqui tienen Vds. un magnifico ejemplo para demostrar-
lo. Sobre un fondo completamente negro—simhbolo de cosa o region des-
conocida, de misterio, de obscuridad prenada de estimulos—el nino X, de
ocho anos de edad, ha dibujado lineas que se cortan en puntas, en in-
tersecciones restallantes, desde las cuales arrancan hacia lo obscuro, otras
ramificaciones de puntas como espinas. Entre tanto explotan en pleno
campo de negrura, manchas de colores revueltos, feos, que todo lo salpican.
3 Qué puede decir esta composicion a quienes no entienden sino las formas
representativas de las formas externas? Nada, absolutamente nada. Sin
embargo, la nocion de hirsutez, de algo dspero que hiere la sensibilidad,
sin saber por qué ni eémo—obscuridad—y que derrepente estalla—o se
resuelve desparraméandose en manchones—corresponde exactamente—imagen
matematica—al titulo puesto por el nino a su cuadro “Cuando tengo ca-
rraspera”. Bl titulo me ahorra todo comentario, y entiendo que los que no
comprendan sensiblemente lo que hay de justa expresion en este cuadro,
deben renunciar a todo entendimiento del alma infantil, o procurarse un
catarro a la garganta, que las sensibilice para la compresién correspon-
diente.

Esta otra cartulina representa unos cuantos circulos concéntricos—
circulos como puede trazarlos la mano libre de un nifio de seis o siete
afios—trazados en colores diversos que producen la més movida policro-
mia sobre un fondo suave y sin accidentes. La leyenda dice: “Cuando es-
toy alegre”. Y es que el nifio no puede representarse en otra forma la
alegria sino como dinamismo, color y sobre todo ¢omo infinitud—supremo
afan de felicidad suprema

simbdlicamente expresada en los circulos, en
¢l efrculo simbolo a la vez que de infinito, de transcurrencia a la vez, de tiem-
po que de espacio. Como en la formacién de los mundos, la primera for-
ma que acude al impulso creador infantil es la esfera o su proyeccién en
¢l espacio, el cireulo. Si se coloca al alecance de un nifio de meses toda
especie de elementos que estén al alcance de su manejo (palitos, piedre-
cillas, trocitos de arenmilla), lo primero que hace es amontonarlos, revol-
verlos, redondearlos, para luego deducir de ese caos, un orden, una se-
leccién y aparta de los elementos que va reconociendo, poco a poco, como
diversos, tras de morderlos, oirlos, gustarlos, mirarlos, estimandolos como
forma y color. (Florence Cane). Si lo que se pone a disposicién del ni-
fio es arcilla, el fenémeno es méds claro, en cuanto a la construccion de
esferas, que luego aplana y por iltimo socava, como un afin de formarles
una entrafia continente de algo, quizd de si mismo como parece ser el sig-
nificado de ese juego de los nifios en la arena, cuando abren hoyos para
meterse en ellos.

Este otro cuadro admirable de un nifio de cuatro afios, estd consti-
inido por una conjuncién de finas lineas multicolores que ondulan, se en-
trecruzan, se juntan y separan, sin que jamds se anuden, se desesperen
como pasa en dibujos similares de nifios neurdticos. No se explica este
cuadro sino como el trasunto de la alegria que fluye del juego espontd-
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neo entre los pupilos de un jardin de ninos, donde aprenden jugando, y
por lo tanto alegremente, fuera de la tortura de la obligacion y del miedo
que infunde un falso sentimiento del deber. El titulo puesto por el nifio
a su obra, confirma mi interpretacion: Kindergarten.

Veamos, por tltimo, este eunadro, cuyas representaciones, alcanzan
simbolizaciones condensadas y méis profundas, como que corresponden a
inquietudes correspondientes mds o menos a los afios que se extienden
entre el tercero y séptimo de la vida infantil. “El nifo adivina o apren-
de desde muy temprano, que la madre es quien da la vida; pero como so-
bre la diferencia de los sexos, el nifio profesa sobre el nacimiento, teo-
rias de su confeccién. Se le eseapa el rol del padre e igualmente el de
los genitales. Las teorias infantiles corrientes salva esta doble deficien-
cia. La mayoria hacen intervenir en esto, el aparato digestivo” “Bau-
douin-Psychanalyse de ’Ame Enfantine). El cuadro de este chico represen-
ta una vaca cuyo vientre estd horadado como por un corte de tijera. El
adentro de esta figura, el agujero estd sencillamente sin pintar, como quien
dice en blanco. La nube que figura en el cielo del cuadro combada, también
como entrafia, ofrece una perforacién semejante a la de la vaca. Entra-
fia de vaca, vientre de nube: misterio que el nino trata de resolver y
penetrar. Primeras instancias del destino del hombre que lo impulsa fa-
talmente a la violacién del misterio, a la conquista de lo oculto, al cono-
cimiento vivo de la vida y al poder que deriva de la posesion de sus le-
yes. Romper la entrafia de la mufieca; despedazar la cajita de musieca,
abrir todo lo que se ofrece o pavece cerrado, acusa mas curiosidad que
destruccién, traducen ensayo y afin de conocimiento antes que simple
negativismo. Esta vaca como esta nube con sus correspondientes entranias
horadadas revelan la inconsciente inquietud del nifio respecto a la géne-
sis de las formas vivas respecto a la formaciéon del hombre y su conoci-
miento. Como se ve, la sagacisima intuicion infantil sobrepasa en mucho
la necia e ingenua leyenda del encargo a Ewropa, o de la grulla o la ci-
guefia para los europeos o los ewropeizados de nuestra América. Pero es-
te cuadro significa también crueldad, sadismo, como se dice en termino-
logia psicogenética. Desflorar es un poco matar, romper, desgarrar, ha-
cer sufrir. Son patolégicos estos procesos si su verificacion queda en
eso, y deduce placer de la simple destruccion. Es decir, si el impulso se satis-
face y detiene en el hecho de romper, tomdndolo como objeto de su trayecto-
ria afectiva. En el caso contrario, la erueldad que implica toda destruc-
¢i6n no es sino un tiempo en el proceso o acto de amor. Intimamente, bio-
logicamente, el fenémeno de la destruccion-—digamos de la muerte—es un
hecho normal gracias a él, es posible el crecimiento y el devenir del instante
anterior en el siguiente, de la célula actual en la futura, la ocupacion del
espacio vital de la entidad ida, por la que aguardaba su muerte para lle-
gar a la expresion. La destruceion precede pues, a toda estructura, como
el caos a todo orden, y son estas leyes césmicas e intrapsiquicas las que
el nifio proyecta en sus ensayos espaciales de erveacién. Las que lo carac-
terizan como creador, puesto que crear, es antes que nada eso: transte-
rencin de nuestro misterio vital, por un proceso de intuicién, a todos los
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ensayos formativos o expresionales del individuo con su medio o paisaje.
La eamara fotografica repite al ojo, la palanca a los brazos, al esqueleto
en términos generales. Las miquinas de caleular la radio, verifican has-
ta un punto prodigioso el cerebro. El groméfono repite el fenémeno de
la memoria (recordemos que se ha hablado en psicologia de engramas ve-
firiéndose a huellas mnémicas), como proceso de fijacién del sonido ac-
tualizable a voluntad. La anulacién de las distancias y la consumacion
del espacio en un tiempo minimum—Ila aviacién, la radiotelefonia como
la television—despiertan en el espiritu el presentimiento de la efectividad
existencial de un mundo que se expresa en 4." dimensién, en nosotros mis-
mos y en nuestro paisaje, sin que hasta ahora se tuviera sino referencias
especulativas sobre su realidad. Todos estos logros han significado tiempo
padecido, experiencias dolorosas, angustias desgarradoras, vidas consuma-
das. Y para mayor sarcasmo todas estas creaciones son utilizadas por la
harbarie actualizada y reencarnada en los déspotas deificados en nues-
tra époeca, para la producciéon de la hecatombe de toda la fabrica de la cul-
tura humana. Quizd esto mismo debe interpretarse como un acercamiento
al advenimiento del amor. ;Qué otra cosa puede significar, tanta bruta-
lidad, tan tremenda regresion, tanta sidica demencia como la que distin-
gue hoy dia a los conductores de los pueblos mis significativos en la his-
toria de la cultura humana, sino el comienzo de la alborada del espiri-
tu, tras de una noche de pesadilla en los reinos de Caliban? No juega
poco papel el errvor, el crimen, la desventura, el odio, en la estructura-
¢ion de una felicidad futura, a base de barbarie consumada, de canivalis-
mo muerto de indigestion de carne humana.

Tienen ustedes que perdonarme estas alusiones indirectas a nuestra
época, pero el tema que trato, dice relacién con ella, mucho mayor que la
que tal vez pueda imanigarse. El nifo, el primitivo y el neurético se aso-
c¢ian por un hilo de afectividad comin, que confiere a sus actos y expre-
siones cierta innegable similitud, con la diferencia, estd claro, que los fe-
némenos de bharbarie son naturales en los dos primeros, y patolégicos en
el tercero, ya que toda neurosis estd determinada, o por una fijacién, o
por una regresién del individuo—o de un pueblo—a un periodo infantil
o de primitivismo. Se dirfa en estos casos para mayor claridad, que el
neurético, hace uso de lo actual, en nifio o en salvaje. Este proceso alcan-

za los tremendos caracteres de la criminalidad sistematizada, cuando el
neurdtico, encuentra en su medio cireunstancias propicias para la reali-
zacién y propulsion de su libido eriminal; para la implantacién y supre-
macia de su morbo sadico.

Pero, debo dar para el entendimiento y captacion de estas nociones,
algunas referencias psicolégicas. Recordando a Emilio Mira (Prof. de
Psiquiatria de la Universidad de Barcelona), digo que las reacciones fun-
damentales de la psique son por orden cronoldgico; miedo, odio, amor. Si
a un recién nacido, se le deja caer en el espacio, unos cuantos palmos,
para luego recogerlo, por cierto, entre las manos, se produce en él una
serie de reflejos, a saber flexion de las piernas sobre el pecho, de la ca-
beza sobre el cuello, palidez de la piel o huida de la sangre hacia los
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érganos centrales, fenémeno que experimentado en edad mds avanzada,
determina el desmayo, simbolo de muerte o desaparecimiento. Como se
ve, todos los fenomenos registrados en este experimento son de disminu-
¢ién, de desaparecimiento, de huida, de repeticion o ensayo de las actifu-
des fetales o de inconsciencia absoluta. A este conjunto de fenémenos
emocionales lo ha denomindo Goldscheider, citado por Mira (tratado de
Psiquiatria), reaccién de choque o catastréfica. Ahora si al mismo nifio
se le impide los movimientos, ejerciendo presion sobre sus brazos y pier-
" nas, de modo de inmovilizarlo, se produce la reaccién colérica o de odio
—de agresividad—que es precisamente lo contrario de la anterior y de-
termina, por lo tanto, fenémenos contrarios a aquella. Se produce refle-
jo de todos los extensores, la sangre acude a la periferia tumefactando
los tegumentos, enrojeciendo la piel, el grito de protesta tiene una inten-
sidad horadante (grito de guerra de los primitivos), la fisonomia se ha-
ce feroz, salpicada por las ligrimas de la impotencia.

La tercera reaccién, la de amor, se opone a las dos anteriores por
acusarse subjetivamente placentera, tiene algunos caracteres de ambas:
disminucién o supresién de la movilidad (propia de la reaccién de cho-
que) y aumento de la amplitud respiratoria con vasodilatacién periférica
(propios de la reaceién agresiva) que parece ser la base del amor. Lo impor-
tante y fundamental es que en esta reaccién desaparece la antinomia su-
jeto-medio aprovechandose aquél de la estimulacion de éste, y credndose,
por primera vez, en el curso existencial una actitud de fusion (no de con-
fusién), en virtud de la cual la vida individual parece transcender de si
misma, adquirir un sentido creador (Prof. Mira, “Tratado de Psiquia-
tria”). Experimentalmente se obtienen estas reacciones excitando con rit-
mo y suavidad las zonas eréjenas del nifio (labios, pezones, parpados) o
imprimiendo a todo el cuerpo un ritmo de berceuse, que puede llevarle
a la quietud y el sueno”.

Asociemos ahora estas citas del ilustre psiquiatra espanol, con los pos-
tulados del psicoandlisis, y veremos que concurren ambos a la constata-
¢ién de los principios psicogenéticos, que son otros tantos puntos de par-
tida de la personalidad y de la expresién humana. Segin Otto Rank, el
primer trauma es el del nacimiento, cuando el nino se desprende de la
madre (ledo, siempre), para caer en la atmdsfera o abismo de las dife-
rencias, experimentando por primera vez la veaccién catastréfica de Golds-
cheider. Segtin Freud, este trauma no es constatable por la psicoandlisis,
siéndola en cambio, el del abandono del seno materno y sometimiento a las
leyes de la decencia. De seguro que el sabio de Viena, aprecia el fenome-
no en sus aspectos mas tangibles, y en veferencias mucho mas aprecia-
bles que las aludidas por Rank. Sin embargo, no se puede dejar de con-
siderar que, poseyendo el nifio una sensibilidad filogenéticamente condi-
cionada, una conciencia potencial, el trauma del nacimiento debe dejar
huellas muémicas o engramas, las mds remotas y ocultas quizds, que de-
terminen, actualizadas por estimulos posteriores las consiguientes veae-
ciones catastréficas. El abandono del seno, como el sometimiento a las
primeras veglas de la decencia, constituyen los primeros traumas de in-
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lerdiceion apreciables a la investigacion clinica. Por lo demds, como todo
el devenir de la existencia humana, estd estructurado segin régimen de
abandono de lo conseguido, para enfrentarse con lo por conseguir (paso
de un estado aceptado a otro que desconocemos), se comprende que el es-
tilo de estos fenémenos, adquiera condiciones morbosas o né porque se
moldea y estructura segiin se hizo el abandono del seno, o segin acepté la
interdiccion que significa la ensenanza de la decencia. Asi, todo estado
en el que se estd ya adecuado, en el que se vive segiin un ritmo ruti-
nario, repite en cierto modo la vida intrauterina—segin ya he dicho en
ofras ocasiones—o bien la de los meses de la lactancia. Cuando el nacimien-
to o el destete, no se ha verificado en forma de conseguirse una per-
fecta y gozosa aceptacion de los estados siguientes, el paso a éstos deter-
mina reacciones de miedo—nostalgia—regresion, introversion, procesos cla-
sificados por Baudouin como Complejos de la huida. La aceptacion mal
verificada de la ensefianza de la decencia, o renuncia a la libre disponi-
bilidad de las heces, da origen a las mas remotas reacciones de odio con-
tra el elemento interdictor, odio que, o se proyecta hacia afuera en con-
diciones de agresividad propiamente tal (inadaptacién social, criminali-
dad patolégica), o se introyecta, actuando contra el mismo individuo,
En el primer caso tenemos el sadismo, en el segundo el masochismo. La
nocion de elemento interdictor se transfiere después al rwal (hermano o
padre) Cain o Edipo), que resulta el interdictor de la absoluta posesivi-
dad o de la total seguridad del objeto de interés alimenticio o de amor:
la madre. Ahora, si aceptamos que las tendencias agresivas en el nifo,
guedan en realidad sin satisfacerse, salvo comprension de los padres o
educadores que las derivan hacia otros objetos o actividades, subliman-
dolas, tenemos que la agresividad, es una fuerza o libido reprimida, cu-
ya latencia en el espiritu humano no espera sino la eircunstancia propi-
cia para estallar en erimen y proclamar el odio como matriz mas eficien-
te y fecunda en la reconstruccion de los pueblos. ..

Hasta hace poco, el freudismao, aceptaba como causa tinica de las neu-
rosis, la represion de la libido amorosa. Pero como lo dice Freud en su obra
“Males en la Civilizacién”, la importancia del hecho represivo recae, después
de miiltiples observaciones, en la represién de agresividad, reaccion de odio,
sentimiento que se genera antes que el amor, que ocupa un sitio medio, en
la cronologia del desarrollo humano en referencia a este y al panico. Asi,
pues, como lo dice Mira y Loépez, la personalidad humana, pivotea, jira
como sobre un gozne, sobre la agresividad, y éste confiere su acento o to-
nalidad a la expresion humana, segin se incline hacia uno u otro de
los otros dos afectos extremos.

Después de estas rvecordaciones de orden psicogenético, cabe aqui
hacerse algunas preguntas y sobre todo dar las atinadas correspondencias
en el desarrollo del alma infantil. A fin de entender bien lo que se va a
decir en seguida, debo volver a traer a la consideracién de ustedes que el
amor es la més nueva y reciente de las emociones y que participa a modo
de conciliacién, de las otras dos, el odio y el miedo, segiin ya lo hemos
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visto citar en las experiencias de Mira. Asi, no cabe suponer cultivo y
educaciéon del amor, sin antes haber resuelto los conflictos que determi-
nan el miedo y el odio, que le son previos. Debemos considerar ademds,
para simplificar los conceptos, que el miedo funciona segiin dos modos:
la agresividad, que se enfrenta con el enemigo, o la huida que lo evita.
Pero en ambos casos, existe el odio contra el enemigo, contra el inter-
dictor, resistencia o rival en el gozo del objeto de placer, asi lo consi-
daremos a este ubicado en el propio individuo—periodo del autoerotis-
mo—o en el espacio, en los comienzos del Edipo o de Cain (rivalidad en
funcién del padre y el hermano respectivamente).

Ahora bien, debe permitirse la expresién de la agresividad infantil
como método de liberacién de la misma? ;Coémo debe verificarse esta li-
beracién? En términos generales, procurando que el nifio ocupe el sifio
del rival respecto al objeto de interés, es decir que asuma a su modo la
personalidad del padre respecto a la madre o al hermano menor; pro-
curando la identificacion en tal forma que el nifo no actiie en menos en
cuanto a derechos al objeto, sino que simbolicamente como el que tiene
derecho y por lo tanto hace suyos gozosamente los deberes inherentes a
la condicién de tenerlos. Un chico sorprendido cuando se dirigia a la
cuna de su hermanillo para estrangularlo, es sorprendido por su padre.
Este, lejos de enojarse, le conversa como a un hombre, equiparando el
deber que él tenia de velar por la criatura infeliz que era el recién na-
c¢ido, con el que conferia al pequeiio Cain. Asi éste, gracias a la inteli-
gente intervencién del padre cambié la actitud psicologica ante el her-
mano, convirtiéndose de su rival en protector. Pero no son estos casos
los que nos atafie aludir en esta leccion.

Ya he probado, o por lo menos lo he pretendido, que los estados in-
trapsiquicos del nifo, son transferibles al papel o a la tela o expresables
grificamente—también a los cuentos y juegos o pantomimas infantiles.
; Qué significado tiene este postulado para la economia psicologica del
nifio? Que toda expresién, que consuma [libido, la gasta en la creacion
simbdlica, se libra de ella y le confiere calidad de fuerza creadora. Asi
la expresién de la destruccion, de la agresividad es de por si un proceso
creador, y el hecho de que asi lo sienta el nino, acerca o trasmuta esa
forma de la afectividad en amor. Es decir, el nifo depone el odio al ex-
presarlo, pero como el proceso de expresarlo, es un fenomeno de crea-
¢ién, y por lo tanto de amor, es el placer de crear—de amor por lo tanto
—1lo que invade el alma del nino. En otros términos, en este caso, como
en muchos, el nifio se vale de su propia agresividad como objeto o mo-
tivo y la extrovierte sin experimentarla propiamente como tal, o para
sor mas claro realmente como afectividad agresiva, sino como fuerza crea-
dora. Debo advertir en este punto, que no es el modelo el que determina
la calidad estética de una obra de arte. Asi este sea una mujer bellisima,
como una monstruosidad patolégica; una flor, una calabaza, una garza
o un rinoceronte, la condicién estética de lo expresado se deriva del pro-
codimiento o estilo, del contenido y modo como la forma creada contie-
ne la libido expresional del axtista. Se diria que el arte embellece lo
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feo, y como lo feo se asocia a lo malo, esto, lo malo se sublima y digni-
fica en la expresion estética, perdiendo su condicion daiiina, por lo me-
nos para quien lo expresa y asi lo evacia de su intrapsiquis.

Este nifio que se ha hecho un verdadero pintor de batallas es dulce,
timido, casi hasta la exageracion. Todo lo atemoriza y le infunde miedo.
A medida que ha ido vertiendo su libido agresiva, en expresiones grafi-
cas, va notandose una regulacion de su capacidad de adaptacion social,
cobrando cada vez mayor ganancia sobre las fuerzas inhibitorias de la
agresividad, en cuanto a fuerza necesaria para la accién. Las pinturas
sadicas empezaron por compensarlo, luego verificaron una cura, libran-
dolo de la agresividad introvertida o reflejada contra el mismo individuo
como objeto intrapsiquico de su propia agresividad. Pero todo lo dicho
parece que fuera una recomendacion del ejercicio de la agresividad como
un medio de librarse de ella. Esto seria tan necio y perjudicial, tan so-
fistico o malicioso como la salvacién por el pecado, predicada por Ras-
putin.

Voy a hacer mas adelante las consideraciones necesarias para 1o
caer en ese concepto. Por de pronto quiero decir que todas las observa-
ciones hechas en las nwrserys (Elizabeth Goldsmith y Florence Cane)
comprueban en términos generales que los ninos inadaptados se reincor-
poran a la vida normal tras de saberse capaces de expresiones grificas.
Los tristes se hacen alegres, los timidos como los agresivos se regularizan.
La conciencia de poder que despierta la creacion es lo unico perceptible
o registrable para la conciencia infantil, y en ella se funden, satisfacen y
transmutan las diversas formas de la afectividad compleja, que desde lo
inconsciente ha encontrado este camino de expresion. Es decir, cabe
considerar aqui que el nifo agresivo no sabe que lo es, no tiene concien-
cia de serlo, como la tiene un adulto. Lo mismo el timido, el valiente o
el amoroso infantiles ignoran sus condiciones, en c¢unanto a conocimiento o
conciencia de si mismos. Son ésas sus tendencias dominantes y como ta-
les las sienten el eje de su personalidad fundidas con el yo. La simple
interdiceion de las mismas no consigue reducirlas, ni mucho menos trans-
mutarlas en fuerzas positivas desvidndolas de sus finalidades de odio o
destruccion hacia las de ereaciéon. Asi, pues, el nifio que dibuja o pinta
niotivos de odio, de destruccién, ignoran la razén de ello, y asi el ejerci-
¢io del arte expresivo aparvente o registrablemente, digamoslo asi, no
obedece sino al placer de crear. El soldado mata, destruye, el que pinta
soldados, los erea y pinta con su libido agresiva, vertida o derivada en
creacion.

Por supuesto que una inteligente y perfecta pedagogia a este res-
pecto, no consiste en hacer sentir al nino que es agresivo, que es malo, y
que por ser asi es feo, es pecaminoso, es ordinario. El verdadero maestro
en estos casos, debe anotar como evoluciona la pintura o la expresién ar-
tistica del nifio en cunanto a contenido y expresién del propio espiritu in-
fantil. Asi la obstinacién obsesiva en un tema sddico, no denota curacion
del sadismo sino que muy al contravio, persistencia, cronicidad de la
agresividad intrapsiquica, timidez cronica que puede degenerar en maso-
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chismo francamente patolégico. En cambio, tal como se observa en los
dibujos seriados, o historias elinicas graficas, como yo las llamaria con
mayor justeza de expresion, se puede ver c¢émo evoluciona el miedo- ha-
cia el valor; la agresividad hacia el afecto; la inhibicion hacia la facil
y gozosa adaptacién social. Todo esto, no porque los médicos o profeso-
res de las Clinicas de Conducta, propicien estos cambios, influenciando
sobre el dibujante o pintor, sino consiguiendo un cambio en la conducta
de los mismos, prestindose, gracias a inteligentes juegos (no quiero lla-
marlos por la odiosa palabra técnica) psicopedagégicos a los cambios
transferenciales de la afectividad del nifio, que luego va a expresarlos
en el papel, o en la materia plistica. El educador, como los padres no
pueden pues, hacerse cémplices de la agresividad infantil, haciéndosela
sentir al nifio como tal, y mucho menos adjudicindole calidad moral de
ningtin orden. Simplemente debe inducir, propiciar la derivacion de la
agresividad, hacia planos dtiles de la expresién, de modo que pase del
ejercicio de la destruccidn, al de la creacion y del trabajo. En este sen-
tido, facil es comprender lo que encierra de criminal complicidad, el ju-
guete bélico, con que los grandes estimulan la barbarie del chico, es de-
¢ir su natural agresividad, para convertirla en... patriotismo destructivo.

Por lo demds, no debe, entregarse a los ninos, ni modelos que imi-
tar, ni cosas hechas para que se diviertan o juegen con ellas. Hay que
premunirlos de elementos—de ingredientes (Florecen Cane) que propi-
¢ien y estimulen la creacion. Los modelos, los temas, las cosas hechas,
pueden dar motivo a la implantacion de un complejo de inferioridad, por
las dificultades a que se presta su copia, y por la comparacién que esta-
blezea el nifio con las copias mejores de su vecino. Lo interesante es que
el nifio se descubra a si mismo, se constate y afirme a si mismo en la crea-
¢ién, y de este modo, siga el normal curso de todo desarrollo: de adeniro
hacia afuera.

Una exposicién de arte infantil debe verificarse tomando en cuenta
que no tiene propiamente el valor de una exposicién artistica, sino el de
un laboratorio de investigacién psicolégica. No debe propiciar el orgullo
de los nifios—su mds grave desvio seria convertirse en un semillero de
geniecillos—ni la vanidad de’las mamas que vienen a gozarse en las gra-
cins del hijo regalén. Nada de eso es positivo al desarrollo saludable del
alma infantil. Sobre todo si pensamos que de lo que estamos necesitados
en estas épocas de Apocalipsis desenfrenada sobre los campos del mun-
do, no es de artistas—cercanos a inttiles y adorables divinidades—sino
de artesanos, que se transfieran ellos mismos integral y gozosamente a
la obra o fébrica de la sociedad futura.
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DECIMA SEGUNDA SESION CIENTIFICA: Octubre 25 de 1939

Presidencia del Dr. Martin R. Arana

Consideraciones sobre la escarlatina en los operados

Dres. Bazdan F., Swjoy E. y Wencelblat D.—De un estudio cuidado-
so hecho por los autores sobre 40 enfermos con afecciones quirtirgicas
que contrajeron una escarlatina, llegan los mismos a las siguientes con-
clusiones :

1." El efecto desfavorable de la escarlatina aparecida en un enfermo
que padece una afeccién quirargica, es mas evidente cuanto mas cerca
estd la eclosién de la escarlatina de su intervencion.

2. En el 42 % de nuestros enfermos la escarlatina fué causa de la
supuracién de las heridas.

3. Una vez pasados el periodo agudo de la enfermedad, las heridas
adguieren rapidamente un aspecto normal.

4. Solo en un enfermo la esearlatina tuvo una accién francamente
desfavorable ya que dicho enfermo que estaba en franca convalescencia,
s¢ agravo con la aparicion de la escarlatina falleciendo a los pocos dias.

5. La edad en que con mas frecuencia se presenté esta complicacién
{ué entre los 4 y 12 anos.

6. Las complicaciones observadas durante la evolucién de estas es-
carlatinas han sido las mismas que se observan en las escarlatinas co-
munes.

7. En definitiva: si bien la escarlatina aparecida en un enfermo
quirfivgico es una complicacion desagradable, no compromete en la ma-
yvoria de los casos ni la intervencién efectuada al enfermo, ni la vida
del mismo.

Discusion: Dr. Elizalde, P. de—Solicita datos sobre los casos ocu-
rridos en los traumatizados sin heridas y sobre la contagiosidad.
Dr. Sujoy E.-—Hubo dos casos en esas condiciones. La contagiosidad

es semejante a la comin. Ellos vacunan a los familiares con anatoxina
escarlatinosa.
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Dr. Rascowsky A.—Se refiere a la importancia del shock psiquico
y del traumitico en la eclosion de la enfermedad.

Tumor primitivo del bulbo

Dres. Acwiia M. y Puglisi A.—Presentan la historia clinica de un
nific de 14 afios que comenzé su enfermedad 2 meses antes con cefaleas
y disminucién de la vision agregandose tltimamente una paresia de las
~cxtremidades inferiores que imposibilitaba la marcha. El nino presen-
taba nistagmus bilateral horizontal con anestesia de la cornea de ambos
lados. Movimientos incoordinados, marcha muy alterada, cerebelosa. Rom-
berg positivo. Zumbidos de oidos y vértigos. Existe intensa y constante
sialorrea. Al dia sicuiente de su ingreso fallece con un cuadro de asfixia
de causa extrapulmonar. La necropsia confirmé la presuncién de tumor
de bulbo localizado en el suelo del cuarto ventriculo. Presentan fotogra-
fias y microfotografias de la lesion.

Discusién: Dr. Rascowsky A.—No recuerda haber observado ningtin
caso de tumor de bulbo, insiste en la necesidad de divulgar los elementos
gque permiten un diagnéstico precoz.

Dr. Puglisi A—El nino llegé con un diagnéstico equivocado pero
se trataba de un caso inoperable ain con diagndstico precoz exacto.

L.a contaminacién tuberculosa, la heredosifilis y el raquitismo en la pri-
mera infancia. Proyecto de investigacién en el interior del pais

Dr. Waissmann M.—Se refiere a la falta de un estudio serio efec-
tuado en el pais sobre la importancia de esos factores en las cifras de
mortalidad infantil. Para estudiar el asunto en forma cientifica proyec-
ta la creacion de organismos sanitarios a cargo del Estado, los cuales
instalados en vagones adecuados recorrerian el pais y harian el catastro
radiografico y serologico de los nifos, a objeto de poder levantar un ma-
pa sanitario del pais.

Discusién: Dr. Damianovich—FEl afio préximo se realizard el Primer
Congreso Nacional de Puericultura. Ya se ha solicitado de los médicos del
interior del pais su estadistica sobre esas tres enfermedades. Ademas la
Direcciéon de Maternidad e Higiene pronto enviard equipos camineros.

Dr. Elizalde P. de—Conviene utilizar estadisticas sobre la totalidad
de la poblacién de cada zona. Adn de sitios muy poblados no poseemos
esos datos. Un médico viajero no puede hacer solo ese trabajo.

Dr. Waissmann—El proyecto propone un plan de investigacion, co-
< distinta a la funcién de los equipos comunes de consultorio dietétiro.
Dr. Rascowsky A.—La Sociedad de Pediatrfa por su propia respon:
subilidad debe poner planes viables. En muchas zonas del pais los ninos
ni figuran anotados en el Registro Civil. El pauperismo constituye alli el
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problema fundamental. En los sitios donde mno existen caminos ni civili-
zacion la mortalidad es mayor. Existen necesidades perentorias en esas
zonas que deben ser llenadas antes que nada.

Dr. Waissmann—Su proyecto no constituye una utopia. Tiende a es-
tudiar cientificamente el problema de la mortalidad.

Dr. Blizalde P. de.—El deseo de conocer las causas de la mortalidad
es loable: para poder combatir la mortalidad conviene conocer las causas.
Pregunta si el autor de la comunicacién desea que la Sociedad de Pediatria
se pronuncie acerca del proyecto presentado, cosa que seria de incumben-
cia de una asamblea.

Dr. Waissmann.—Su proyecto ha sido presentado como una simple
comunicacion.

La leche acida hipergrasosa en el primer trimestre de la vida

Dres. Damianovich J. y Puig I.—Sumando sus observaciones a la de
diversos autores totalizan 975 nifios alimentados con leche dcida hipergra-
sosa, tférmula del Dr. Gain. Las 2/3 partes lo fueron en forma substitu-
tiva precoz, pues desde pocos dias después del nacimiento y siguieron
con esta alimentacion en tiempo no inferior a un mes. El otro tercio to-
maba alimentacion complementaria de 1 a 6 porciones, después de la le-
che materna directa u ordenada. En algunos easos los biberones de leche
acida hipergrasosa se alternaban con leche de vaca y agua o cocimiento
de cereales.

Los resultados obtenidos fueron excelentes observando la curva del
peso, el aspecto general del nifno y su coloracién. Los autores no pretenden
substituir la leche de madre, directa u ordefiada, en la crianza de los ni-
nos en el primer trimestre de edad, mixime si son prematuros o débiles
congénitos. Recurrimos a él cuando la primera falte o escasee y se nece-
site un alimento que en poco volumen ofrezea tantas calorias y sea tan
bien tolerado.

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

DECIMA TERCERA SESION CIENTIFICA: Noviembre 14 de 1939

Presidencia del Dr. Martin R. Arana

Encefalitis coqueluchosa. Consideraciones sobre 15 observaciones

Dres. Bazin F. y Maggi R—En el Servicio de infecciosas del Hospi-
tal de Nifos, han tenido oportunidad de observar en el término de cinco
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afios, entre 1934 y 1939, 15 casos de encefalitis coqueluchosa sobre un to-
tal de 6.000 enfermos (aproximado), internados de coqueluche, lo que
arroja un poreentaje de frecuencia del 2.5 %. Comparan esta frecuencia
con la de otras encefalitis postinfecciosas observadas en el mismo Servi-
¢io, saeando como deduccién que la coqueluche es la infecciosa que mas
frecucentemente se complica con procesos encefaliticos agudos.

Ia edad ha variado entre 3 meses y 6 afos, pero con neto predominio
en los 2 primeros afios de vida. En cuanto al sexo, 8 pertenecieron al sexo
masculino y 7 al sexo femenino. Intervienen en forma preponderante los
antecedentes neuropaticos.

Tan influido también las complicaciones broncopulmonares en un
porcentaje de 46 % de los casos.

La mayor frecuencia observada fué alrededor de la tercera semana.
La sintomatologia se ha caracterizado por su polimorfismo. Se observaron
accesos convulsivos en el 80 % de los casos. El liquido céfalorraquideo no
acusé modificaciones tipicas, sus caracteres fueron més bien negativos. El
porcentaje de mortalidad en su estadistica fué de 80 %. Los casos fatales
los han observado siempre en nifios menores de 3 afios. La evolucién de los
casos fatales fué entre 1 y 3 dias. Comentan que las concepeiones patogé-
nicas son miltiples, y hasta tanto no se realicen nuevas adquisiciones en
el campo de la clinica y de la experimentacién, serd imposible pronuneiar-
se sobre este punto. La teoria toxi-infecciosa es la méas aceptada en la ac-
tualidad, pero se discute atin sobre la naturaleza exacta y el modo de ac-
cién de esta toxi-infeccion.

Terminan diciendo que ningtn tratamiento eficaz existe. La terapéu-
tica sera de orden sintomatico, antiinfecciosa, vacunoterapia, ete. Las se-
cuelas se tratardn con masajes, electroterapia, reeducacion, ete., vigilando
constantemente a estos pequenos seres, con el fin de evitar una seria in-
ralidez.

Discusién: Dr. Gambirasi-—Relata la evolucién de un caso seguido
hace T afios. La observacién actual demuestra que la nina se encuentra en
pertectas condiciones psiquicas.

Las fracciones del calcio en la espasmofilia

Dr. Garrahan J. P. y Tomds G. W.—Comienzan expresando que no
hay duda que el calcio esté en condiciones especiales en el organismo. Ul-
timamente se reconocen dos fracciones de calcio, difusible y no difusible.
Con anterioridad ln‘osontni'un un trabajo donde la cifra fué de 4.8 en liquido
céfalorraquideo, de calcio difusible y 5.2 de calcio no difusible. Segin el
concepto actual sobre esta cuestién se cree que en estado patologico hay
una alteracién en la relacion expresada. En 7 casos de espasmofilia pre-
sentados es posible confirmar lo expresado poniéndose de manifiesto en
forma evidente que el calcio difusible del liquido ¢éfalorraquideo no se al-
tera en dicha afeccién en contra de lo observado de varios autores. Insis-
ten en la eficacia del parathormone pero consideran que no es un recurs
<o para el tratamiento de la espasmofilia de la infancia. En consecuencia
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s6lo en eciertos casos y con ingestion simultinea de calcio puede ser em-
pleada. Por tltimo es posible encontrar espasmofilia en nifios de pocos
meses de vida con més frecuencia de lo que se ereia, de acuerdo con re-
cientes publicaciones americanas.

Meningitis a neumococos curada con sulfamidapiridina

Dres. Bazdan F. y Sujoy E.—Resumen: Los autores presentan un ni-
fo de 3 Y5 anos, que enferma de una meningitis de origen otégeno, con el
liquido céfalorraquideo turbio y presencia de neumococos en el mismo
acompanado de un cnadro meningeo discreto y temperatura alta.

La administracion de un compuesto de sulfamidapiridina cura rapi-
da y totalmente su afeccion sin dejar secuela alguna.

Sigue curado al cabo de varios meses de habérselo dado de alta.

Dres. Cibils Agwirre R., Calcarami J. R. y Berisso H—Expresan la
gran importancia aleanzada por la terapéutica por las sulfamidas en la
lucha contra las enfermedades infecciosas. El objeto de la comunicacion
es invitar a los colegas a realizar la dosificacién, en enfermedades graves
tales como meningitis, septicemias y bronconeumonias, de las sulfamidas
en la sangre, orina y liguido céfalorraquideo para lo cual ofrecen la co-
laboracion de su laboratorio especializado en dicho dosaje. Al entrar a
explicar dicha dosificacion expresan que ella es necesaria para poder
tener un criterio exacto sobre la marcha del tratamiento, para uniformar
las dosis que deben emplearse, punto sobre el cual existe una gran dis-
paridad de criterio y finalmente para saber exactamente el momento
oportuno en que debe suspenderse la medicacion. Otro asunto de gran
interés con el vinculado es conocer el grado de permeabilidad de las me-
ninges a la droga, desde el momento que en el curso de las meningitis di-
cha permeabilidad se halla alterada siendo en consecuencia necesario a
veces hacer la terapéutica intrarraquidea. También considera de inte-
1és el pronéstico de la alteracion de la permeabilidad meningea en los
procesos inflamatorios puesto que en los casos de gran permeabilidad por
lo general se observa un curso favorable.

A proposito de dos observaciones de meningitis a neumococos, tratados
y curados con la p. fenilsulfamida y la p. aminofenilsulfamidapiridina

Dres. Beretervide E. A., Matoso H., y Cortese A.—Presentan y co-
mentan dos historias clinicas. La primera referente a una nina de tres
meses enferma desde tres dias atrds con coriza, tos, fiebre, y mas tarde
vomitos y sopor. Comprobado un estado meningeo se practica una pun-
cion lumbar extrayéndose liquido eéfalorraquideo turbio de tensién au-
mentada y conteniendo gran ecantidad de neumococos. Fué tratada por
p. aminofenilsulfamidapiridina por boca y p.fenilsulfamida intrarraqui-
dea. La nifia curé en 15 dias.

La 2." observacion se rvefiere a una nina de 6 afos quien a los 7
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dias de la evolucién de una escarlatina enfermé de otitis continuando la
temperatura 14 dias. Después de un periodo de 6 dias de apirexia, sin-
drome meningeo. Se extrae liquido céfalorraquideo turbio que conftiene
neumococos. Se utilizaron los mismos medicamentos que en el caso ante-
rior, curando en poco mis de dos semanas.

Discusién conjunta: Dr. del Carril J. M.—Ha seguido esta corriente
de entusiasmo en la que se obtienen éxitos evidentes. Su experiencia en
lactantes no ha sido tan favorable. En 6 meningitis tratadas con sulfami-
das por via intrarraquidea y sulfamidapiridina por via. bucal solamente
obtuvo la curacién de uno de ellos. Su impresién es mas favorable en
los enfermos pulmonares. Oportunamente publicara el resumen de los ca-
cos. Del tratamiento de las erisipelas con sulfamida ha presentado en
wna sesién anterior una comunicacién en la que hacia constar los resul-
tados satisfactorios altamente obtenidos. Entre otras afecciones también
tratadas con este medicamento, recuerda una orquiepididimitis urliana, easo
en el que tuvo la impresién de que su evolucion fué mas corta. La dosis
ha sido 0.15 grs. por kilo de peso. Fueron pocos los inconvenientes ob-
servados. Con la sulfamidapiridina erupciones morbiliformes y con la
sulfamida vémitos, edemas y discretas anemias.

Dr. Obarrio—Las interesantes comunicaciones revelan la extraordi-
navia eficacia del tratamiento. Ello le permite ser francamente optimis-
ta. Pregunta cudl ha sido la evolucién psiquica de los enfermos curados
y presentados en la reunion.

Dr. Sujoy E—Informa que los tres enfermos presentados fueron exa-
minados por el Dr. Gareiso, no habiéndose encontrado ninguna secuela
de naturaleza psiquica o neurolégica.

Dr. Beretervide—Las dos enfermas presentadas no tienen en la ac-
tualidad, a tres meses de su enfermedad, ninguna secuela.

Dr. Cibils Aguirre—Coincide con los que sostienen los prondsticos
craves de las meningitis neumococcicas. Hasta ahora se han podido reu-
nir solamente en la literatura mundial 38 casos de curacion. Cree que no
estamos en las condiciones ideales para el tratamiento por no existir pre-
parado soluble de sulfamidapiridina.

No habiendo més asuntos que tratar se levanta la sesién siendo las
24 horas.



Libros y Tesis

PSICOBIOLOGIA GENERAL DE LOS INSTINTOS, por Juan Cua-
irecasas. 1 tomo de 207 pags. 16 X 24. Edit. Aniceto Lopez. Bs. Aires.

El autor, ilustre espafol, actualmente entre nosotros, estd emparen-
tado intelectualmente con Turré v con Pi y Suier; queda dicho con ello
que es ante todo un bidlogo. Esta advertencia preliminar es substancial
para el lector médico y especialmente para el lector pediatrico. Sin un
punto de partida biolégico y sin una norma dialéctica de base biolégica
los temas de psicologia tienen para el médico de ninos el riesgo facil de
hacerse difusos y de sistematizaciéon proclive; digalo siné el freudismo
con su prodigiosa capacidad de vulgarizacién que ha dado pie a tantas
interpretaciones “caseras” de los problemas psicopatolgicos de la infan-
cia. Todo lo contrario ocurre con Cuatrecasas, acéptense o no sus con-
clusiones, su método expositivo impone respetuosa consideracion y se
le sigue siempre con la sensacién de que se pisa un terreno sélido.

Para el pediatra cuya actitud médica tiene siempre un gran conte-
nido pedagégico cuanto se refiera al conocimiento de los instintos adquie-
re un interés muy grande, puesto que su mis elemental indicacién ha de
subordinarse a la categoria psicologica del sujeto y a sus relaciones con
el medio familiar; estd demés toda ponderacién del papel que los instin-
tos cumplen en tales procesos, pero aparte de esa consideracién genérica
debe con frecuencia el pediatra enfrentar situaciones en directa vin-
culacién con reacciones instintivas; sefialamos como solo ejemplo, para
no extender el comentario, el enmarafiado problema de la inapetencia.

Cuatrecasas practica un enfoque del tema en su faz general co-
mo lo consigna taxativamente en el titulo, pero precisamente por eso su
lectura se recomienda a los pediatras como introduccién a estudios mas
particulares; digamos desde ya que esta introduccién resulta clara, sis-
temdtica y precisa. Luego de un largo prélogo, que forma en realidad
parte del tratado, y en el que se hacen las definiciones y en certo modo
la histérica del problema de los instintos, se plantea un primer capitulo
sobre su concepto general, en donde se consignan de modo répido las dis-
tintas escuelas que han estudiado las influencias que modifican la psico-
logia del hombre; de inmediato desarrolla el autor como la elaboracion
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de la personalidad se cumple en la esfera de la sensibilidad. Es en esta
parte, naturalmente, donde se percibe con mayor fuerza el entronguc
intelectual del autor con Pi y Sufier y con Turrd, no porque los siga con
dependiente escolaridad, sino porque, como en ellos la elaboraeién psicold-
gica se hace a partir de premisas y de téenicas fundamentalmente biold-
gicas; se plantea asi a través de muchos autores y doctrinaz la significa-
cién del instinto en la evolucién psiquica. Es este capitulo lleno de va-
liosas sugerencias y rico en puntos de vista aptos para despertar pano-
ramas mentales valiosos para el lector médico.

En el segundo capitulo se trata de la clasificacion y diferenciacion
de los instintos; luego de breves generalidades expone el autor la clasifi-
cacién de Monakow, que, como es logico, coincide con su téenica de
llegar al estudio psiquico a partir de lo biologico. Acota la elasifieacion
monakowquiana con lucidas observaciones y termina el capitulo con el
estudio de la diferenciacién instintiva; llega aqui el libro a su mixima
capacidad de generalizacion puesto que de la integridad o atraso (y aun
atrofia) de los diferentes instintos y de su respectiva imbricacion e inter-
ferencia surge casi espontaneamente, una clasificacién “social” de la per-
sonalidad.

En el tercer capitulo se trata de las dreas psicoinstintivas y el subs-
conciente colectivo, feliz aplicacién de los conceptos anteriores al cono-
cimiento de la psicologia de las masas, sus modalidades y reacciones, me-
rece senalarse en este capitulo, todo de gran sagacidad, la apreciacion
de la aparente y tan agitada cuestion de la decadencia del racionalismo
y su consecuente substitucion por una filosofia de base mitica; asi como
también el significado de los valores de la tradicién y la cultura en las
reacciones colectivas. Bl siguiente capitulo dedicado a las interferencias
ahstractas en la fase de decisién instintiva representa el planteo de una
introduceion a la patologia de la evolucion instintiva y el tltimo a la
revalorizacién pedagégica de los instintos, es tal vez el mis valioso para
el lector pediatra, y estd lleno de una constante insinuacion hacia una
ensefanza racional, abierta y espontaneamente vinculada al ritmo psico-
hiolégico de la evolucién instintiva: maestros, preceptores, médicos, Visi-
tadoras, nurses, reeducadores y cuantos tienen que mantener contacto con
ln infancia obtendran de su lectura utilisimas y fecundisimas incitaciones.

Termina el libro con un estudio sobre el subconciente colectivo de
Don Juan Tenorio que aunque arménico con la estructura mental de to-
do el trabajo escapa a las intenciones del comentario en esta revista.

A pesar de ser la recopilacién de una serie de conferencias, el autor
ouarda un estilo castizo y fliido que revela la preocupacion y dignidad
por lo que estd destinado al libro.

F. Escardd.

PAIDOFILAXIS, por Luis Felipe Gonzdlez. 1 tomo de 254 pags. 18X26.
Imprenta Nacional San José de Costa Rica.

Se apresura el autor a aclavar el titulo, construido de acuerdo a los
recursos de la ortopedia etimoldgico-cientifica “fundamentos sociales ¥
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cientificos de la profeccion a la infancia”. No es, digimoslo desde yz
un libro escrito por un médico, Luis Felipe Gonzilez es un educador
que. apasionado por la causa de la ninez ha realizado en su pais, Costa
Rica, valiosos esfuerzos por su proteccion y defensa; luego de una scrie
de publicaciones y estudios vinculados con ia evolucién cultural de su
patria, con la historia de la ensenanza en ella y de monografias psicold-
gicas, los temas relacionados con la infancia van ganando su actividad;
en 1927 representé a su pais en el Congreso Panamericano del Nifio que
se¢ celebré en La Habana; en 1930 contribuye poderosamente a fundar el
Patronato Nacional de la Infancia del que es el primer presidente; en
cardcter de tal redacta la Declaracion de los Derechos del Nino y el Cé-
digo de la Infanecia.

Tn el prélogo el autor declara el intento de su trabajo: una labor
de recopilacion que le permita “desarrollar el concepto de una nueva
ciencia ampliamente justificada, presentarla con unidad en una obra
de conjunto y sintesis que dé una visién integral y exacta, es el objeto
del presente estudio”

Si la paidofilaxis es o no una ciencia nueva o la simple agrupacién
bajo su nombre de las normas, principios e intenciones que han animado
bajo todos los climas a la puericultura, a la higiene infantil y a la pro-
teccion a la infancia no es asunto que merezea abrirse con tono polémico,
pero que el autor ha realizado su intento en forma cumplida, completa y
minuciosa es declaracién que corresponde formular en primer término.

Con un gran conocimiento de las publicaciones mundiales al respec-
to pero con una marcada simpatia por las de Sud América, lo que es
digno de toda loa y revelador de una noble tendencia, el autor hace una
prolija exposicién del ¢émo y el por qué se vealiza la proteceion a la ni-
fiez, por lo menos en cuanto a su realidad tedrica.

Desde el concepto de la infancia como biologia hasta su situacion
social, pasando por la evolucién del derecho del nifio, la legislacién mo-
derna, el hogar, la proteccion preescolar, la escuela, la adolescencia, los
menores abandonados, la filiacion natural, el trabajo de los nifios, la de-
lincuencia y la prostituciéon nada escapa a la exposiciéon metédica y cui-
dadosa de Gonzalez.

Asi cumplido el planteo, da en la segunda parte plenitud al concep-
to de paidofilaxis; hay en ella capitulos ricos de interés por la valentia
con que estdn expuestos, asi bajo el titulo de “la educacién especifica en
la preservacion de la infancia” trata los temas siempre apasionantes de
la educacién eugenésica, la sexual y aun la vial (peligros del trifico).

Los problemas de la asistencia social, de la que él llama alimentaria,
la asilativa, la curativa y la enmendativa preceden a un capitulo final
sobre las fuerzas sociales y el nifio.

Como no podia menos de ser el autor pone su erudicion al servicio
de nuevas posibilidades y en anadido apendicular inserta los proyectos
para la creaciéon del Patronato, la declaracién de los derechos del nino
(ya realizada) y un interesante y fundamentado proyecto de Cddigo de
la. Infancia.
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Es dificil imaginar una compilacién tan prolija y pormenorizada
sobre la materia, los que deseen datos de orientacién los hallarin con se-
guridad en la obra de Luis Felipe Gonzilez asi como una 6ptima biblio-
grafia del tema y sus afines.

Cuanto de intenciones, declaraciones y principios hay sobre el par-
ticular se halla reunido en esta obra cuidadosa y bien clasiticada que
transparenta las condiciones y disciplinas pedagogicas de su autor; na-
turalmente que todo en ella se mueve dentro de lo tedrico y desiderativo;
pero asi han sido las intenciones de quien lo ha escrito.

Personalmente mucho mas nos hubiera placido una obra en las que
los postulados de la paidofilaxis se ofrecieran en cotejo con la realidad;
entre nosotros por lo menos, las mejores leyes como la 11.317 (Salas-
Cunas, de trabajo de menores y de expendio de hebidas alcoholicas a
nifios) ; estdn muy lejos de ser verdad; se debe ello sin duda a que el
intento legislativo carece de una condigna conciencia social que determi-
ne su realizacién. Es esa conciencia social la que urge formar mediante
una literatura expositiva, como la de Luis Felipe Gonzélez, pero también
por medio de otra eritica y documental tal como ha hecho entre nosotros
Josefina Marpons con respecto a los problemas sociales de la mujer en
un libro tan vigoroso como veraz titulado “La mujer en el trabajo”, en
el que se ahordan, con el criterio ya dicho, no pocos problemas de nues-
tra infancia.

Claro que esta postura personal frente al problema no aminora en
nada el valor del libro que comentamos que solamente se 10s antoja de-
masiado intelectual y escaso del control de la realidad y sus vitales evi-
dencias, tal cual se presentan cada dia al médico de ninos.

F. Escardo.
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ENFERMEDADES AGUDAS, INFECTOCONTAGIOSAS

J. Morr. Eritema infeccioso. “Journ. of Pediat.”, 1939:15:540.

Se trata de una enfermedad aguda predominante en la infancia, mo-
deradamente contagiosa. Los sintomas generales son poco marcados, y la
erupcion constituye el més importante. Basindose en la observacién de 43
:asos el autor estudia los caracteres y la evolucién de esta afeccién asi
como las respectivas historias clinicas.

Resume los resultados de ciertos hechos experimentales, sacando con-
clusiones diagnosticas y epidemiologicas.

Del punto de vista higiénico, aconseja incluir el eritema infeccioso en-
tre las enfermedades infectocontagiosas.

C. M. Pintos.

A. Saror, T. LAzAresco, BaGarognu e 1. ScuHWARTZ. La evolucion de la

escarlatina en los nifios menores de dos aiios. “Arch. de Med. des
Enf.”, 1939:42:271.

En los tratados ecldsicos de enfermedades infecciosas, la escarlatina
en los nifios pequenios es considerada como rara y benigna.

Todos los autores estdn acordes en afirmar este hecho. Y los que fir-
man este trabajo, después de pasar en revista las consideraciones que al
respecto hacen los diversos tratados, dicen haber observado durante la
ultima epidemia ocurrida en Bucarest, gran nimero de ninos menores de
dos afios con escarlatina, que presentaron en la mayoria de los casos for-
mas clinicas muy serias.

Es con el resultado de esas observaciones que se propouen estudiar
en este trabajo dicha fiebre eruptiva en los nifos pequenos.

Las formas benignas presentan mfs o menos las mismas caracteristicas
clinicas que en los mayorcitos, pero las complicaciones son mis frecuen-
tes y graves y a veces caracteristicas de esta edad, como la bronconeumo-

(1) Todos los trabajos indicados con un asterisco (*) corresponden
a autores latinoamericanos.
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nia, las convulsiones y las gastroenteritis. La mortalidad fué también ma-
yor: 4.45 % segiin los autores. Como tratamiento, el mismo empleado en
los mayores.

La escarlatina maligna en los nifios pequeiios: el comienzo de la enfer-
medad presenta un aspecto particularmente grave, con disnea, rinitis puru-
lenia y voluminosa adenopatia del cuello. La mucosa bucal, amigdalas y
fivala presentan ulceraciones, escaras, que se cubren de falsas membranas
o se hacen més profundas, perforando el velo del paladar y amputan-
do la tvula. Bl estado general muy alterado. La erupeién intensa. Gran
polinucleosis. Las complicaciones son frecuentes y precoces: supuracion
de las adenopatias, septicemias, bronconeumonia. Las nefritis son mas
raras que en loz nifios de mayor edad. La mortalidad elevada: 81 %. El
tratamiento, antiescarlatinoso y antigangrenoso.

Las formas hipertéxicas se presentan clinicamente con las mismas ca-
racteristicas que en otras edades.

En lo que respecta a la morbilidad de la escarlatina, en general an-
tes de los 2 afios de edad es de 9.23 % y la mortalidad 2958 %, es decir,
un poco mayor que en los nifios de mas edad.

Bn resumen segiin los autores, los ninos mis pequeiios hacen general-
mente formas graves de escarlatina y la proporeion de las formas aso-
ciadas con angina de Henoch, alcanza en estos ninos el 26 %; las com-
plicaciones son mis frecuentes y la mortalidad mds elevada.

E. Muzio.

# (. Faram. Consideraciones sobre un caso de blastomicosis. “Pediatria
Pratica”, (San Pablo, Brasil), 1939:10 207 .

Nifia de 6 afos de edad, con proceso febril desde hace 10 meses. Mal
estado general, anemia acentuada, ganglios submaxilares, suprncl:\\'im]n—
res, axilarves e inguinales muy aumentados de volumen. Hepato y espleno-
megalia. Bl examen histopatologico de un canglio revelé una forma de
blastomicosis brasileiia. Se obtuvo mejoria transitoria con tratamiento 10-
durado v vacuna preparada con el mismo ganglio, pero la nina fallecio.

C. Ruiz.

M. Hinivany y J. Laxon. Algunoes problemas de inmunizacion diftérvica
“Journ. of Pediat.”. 1939:15:513.

Conclusiones de los autores: 1.° el sexo influye sobre la negatividad
de In reaccién de Schick, después de administrar el toxoide.

90 @] nmero de Schick-negativa es mucho mayor en los inmunizados
al sexto mes, que en los inmunizados cerca del afio; esto no autoriza a
preconizar la vacunacion en el primer semestre.

99 Qo nota menos tendencia al Schick negativo un ano después de la
inmunizacion.

4.2 Bl porcentaje de desaparicion de In inmunidad obtenido con dos
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dosis de toxoide, alcanzé el 25 %, y en las dos terceras partes de los
casos fué constatada entre 2 y 4 anos después de la inmunizacion.
5:° Bstos estudios demuestran que tres dosis de toxoide son mds efi-
caces que dos.
C. M. Pintos.

ENFERMEDADES DEL SISTEMA NERVIOSO

* 3. Carvenni y A, J. Asanur. Meningitis a bacilo de Pfeiffer. “Boletin
de la Soc. Cubana de Pediatria”, 1939:11:546.

La meningitis a bacilo de Pteiffer parece ser la forma mds frecuente
de meningitis purulenta en la isla de Cuba. En 65 casos comprobados hac-
teriologicamente en el Hospital Municipal de la Infancia, en La Habana,
¢l bacilo de Pfeiffer era el germen causante de 35 casos, lo que repre-
senta el '54 %. Se presenta con mds frecuencia por debajo de los tres
anos de edad y sobre todo en los ambientes pobres. Pareciera ser una afec-
¢ién primitiva comportindose igual que la meningitis epidémica (menin-
ZOCOCOS ). '

El estudio andtomopatolégico no revelé particularidad especial que
la diferenciara de las otras meningitis purulentas; igual cosa puede de-
cirse de la sintomatologia.

Aconsejan utilizar agar-sangre o agar-oleato sédico como medio de
cultivo para establecer el germen etiologico.

La mortalidad ha sido 100 %. Usando dosis enormes de sulfamida pa-
rece obtenerse mejoria transitoria y prolongacion del curso de la enfer-

medad. C. Rui
) (. Ruiz.

V. SinvertnorNs, J. Frezeerarp y D. Fraser. Estudios sobre meningo-
coco y la infeccion meningocsccica. “Journ. of Pediat.”, 1939:15:491.

En 51 casos de meningitis meningococeicas con tres tipos clinicos di-
ferentes, la mortalidad se elevé a 42 %.

Sobre 40 casos del tipo agudo, la mortalidad fué de 25 % y excluyen-
do tres casos asociados a estafilococos, se reduce a 14 %.

En la sangre de siete enfermos examinados fué hallado el meningo-
coco seis veces. Un estudio del ambiente sobre 42 familias, revelé que el
31 % de sus miembros albergaba meningococo en el nasofarinx. En 33 de
estas 42 familias, los padres eran portadores del germen.

Durante 1 afio V5 se hicieron 2.378 cultivos de exudado nasofarin-
geo, resultando positivas en un 20 % de los casos.

La mayor parte de las colonias obtenidas en enfermos, portadores fa-
miliares y portadores extrafios, pertenecian al tipo IT de meningococo.

El poder bactericida de la sangre humana sobre el meningococo es
importante para apreciar el potencial patégeno de una cepa de menin-
2OCOCOS.

C. M. Pintos.
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., FoxtaNa. Grave sindrome epiléptico en wna nifia con encefalocele pa-
rietal, adherente al cuere cabelludo. Curacion completa por la lisis
de las adherencias. “La Pediatria”, 1939:47:517.

Bl autor relata el caso de una nina de seis afios de edad que presen-
taba una laguna 6sea congénita, al nivel de los parietales con encelalo-
cele. Desde hacia 4 afios manifestaba una sintomatologia mnerviosa agra-
vada sobre todo por periodos convulsivos que al comienzo se producian
con frecuencia por causas banales (estados febriles), pero que después
e sucedian espontdneamente cada vez con mayor intensidad y duraeion.

Sospechando la posibilidad de adherencias entre el cerebro y los te-
gumentos se resolvié efectuar intervencién quirdrgica con resultados 6p-
timos, pues una vez extirpadas dichas adherencias y durante ocho meses
de observacién la nifia no presenté ningdn acceso convulsivo ni ofra ma-
nifestacién nerviosa digna de mencion.

E. Muszio.

ENFERMEDADES DEL CORAZON Y DE LOS VASOS

Lars Epex. Bradicardia transitoria durante el rewmatismo cardiaco agu-
do de los nifios. “Annales Pediatric.”, 1939:154:48.

Sobre 258 casos de afeccién cardiaca reumatismal aguda el aufor
encuentra 73 veces una bradicardia pasajera sobrevenida en general en
las tres primeras semanas de la afeccion. En un solo caso la causa fué
un bloqueo del sistema conductor, en los otros se traté de un bloqueo si-
nusal. Bste sintoma pareciera mas frecuente de lo que se piensa general-
mente. Es de importancia diagnéstica pero no prondstica.

C. Ruitz.

B. FAnsSLER. Sindrome de Adams-Stock en el lactante. “Annales Pedia-
triei”, 1939:153:327.

Bn toda la literatura solo se pueden reunir 8 casos de sindrome de
Adams-Stock en el lactante y primera infancia. De esos 8 ninos, 4 murie-
ron entre los 6 dias y los 3 meses, mientras que en los otros el aecceso se
hizo cada vez més raro y llegaron a cesar completamente. En 7 casos ha-
bia un bloqueo congénito, en el 8. se instalé mds tarde. El diagndstico
clinico o anatomopatolégico fué en 6 casos de falta del septum interven-
tricular, una persistencia del canal de Botal y una persistencia del fo-
samen primun. El examen histologico de las fibras especificas no fué prac-
tieado mds que dos veces y mostré en un caso una interrupeion del siste-
ma conductor entre el nudo de Tawara y el fasciculo de His y en el otro
caso una interrupeion entre el fasciculo de His y su rama izquierda.

Bl enfermo que presenta la autora es un nino de 7 meses afectado
de enfermedad azul, en el que a la edad de 6 meses sobreviene el primer
acceso de Adams-Stock. En el intervalo entre los accesos el pulso estaba
entre 120 y 140; durante el acceso eaia a 22 y el electrocardiograma mos-
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traba en ese momento ora un ritmo nodal, ora una interferencia del ritmo
sinusal y nodal, mientras que en todos los otros casos existia un bloqueo
auriculo ventricular. En la autopsia se encontré una inversion de los
grandes vasos con desdoblamiento del cayado adrtico, una estenosis pul-
monar v un agujero de Botal abierto. La autora intenta a continuacién
una explicacion de la patogenia del acceso.

' C. Ruiz.

H. Grexer, R. Levexm, F. Youy y C. HamELLE. Endocarditis maligna
desarrollada sobre una cardiopatia. congénita. (Persistencia del canal
arterial). “Arch. de Med. des Enf.”, 1939:42:449.

Describen el caso de una nina de 13 anos con endocarditis maligna
a estreptococos, en la cual se habia diagnosticado persistencia del canal
arterial 5 anos antes.

La necropsia confirmé el diagnéstico: la persistencia del canal ar-
terial counstituia la sola anomalia; en particular la arteria pulmonar te-
nia un calibre normal (se la encuentra dilatada en la mitad de los casos
segtin Abbott) .

Casos semejantes constituyen una rarveza dicen los autores, pues en
la gran mayoria coexisten lesiones cardiacas multiples.

Y destacan por fin que la persistencia del canal arterial es la mal-
formacién sobre la cual se produce con mayor frecuencia la endocarditis
maligna.

E. Muzio.

M. M. J. Gavrar y W. FournNier. Hipertension esencial en el wiiio. Con-
29

sideraciones patogénicas. “Arch. de Med. des Enf.”, 1939:42:257.

Dentro del cuadro de la hipertensién arterial sin nefritis erénica, exis-
te una hipertension llamada esencial en la cual la modificacién de la ten-
sion representa el trastorno mayor y aislado. Sin embargo a la larga
intervienen trastornos de la funecién renal que intermitentes al comienzo
se hacen permanentes luego.

Es raro observar snjetos enfernios, en la primera fase de la hiper-
tension pura, pero se explica el interés de semejantes comprobaciones en
los nifios, sujetos donde el rinén no puede haber sufrido las agresiones
a las cuales estd mds expuesto el rinon del adulto.

Al respecto presentan un caso de hipertensién pura que comenzé con
un ictus, en un nino de 11 anos indemne de toda tara renal, y que ter-
miné por la muerte dos meses después de haberse presentado los sinto-
mas reveladores.

Los antecedentes de orden etiolégico niegan toda enfermedad capaz
de lesionar el rifion: escarlatina, difteria, infecciones agudas de las vias
respiratorias superiores (anginas, otitis, sinusitis), sifilis. Desde el pun-
to de vista clinico, en los 5 dltimos anos antes de la comprobacion de su
hipertensién, su erecimiento ponderal y estatural fué perfecto como asi
también el desarroilo intelectual.



— 214 —

Solamente durante los 6 meses anteriores a las primeras manifesta-
ciones del sindrome de hipertensién, presenté cefaleas pasajeras, fotofo-
bia y un vémito.

La participacién del riniéon queda descartada por la observacion cii-
nica, corroborada por los exdmenes histologicos. Las mismas considera-
¢iones hacen los autores respecto de las posibles alteraciones vasculares y
de las eapsulas suprarrenales.

Y concluyen diciendo, que si bien es certo puede descartarse la idea
de una lesién renal primitiva, no es posible eliminar absolutamente la
intervencién del factor renal, pues segin la concepeion de Volhard, 'os
trastornos de la irrigacién rtenal cualquiera sea su origen (participacion
de una vasoconstriccién gemeral o consecuencia de lesiones renales primi-
tivas), determinan la produccion de substancias vasoconstrictoras que al-
gunos autores han podido aislar en la sangre.

Bstas consideraciones de orden patogénico, que ponen de manifiesto
la complejidad del problema, no permiten sacar conclusiones categoricas.
Pero ofrecen el interés de llamar la atencion en el sentido de que no es
posible busear solamente al nivel del rinén la explicacion de ciertas hi-
pertensiones graves de la infancia.

E. Muzio.

ENFERMEDADES DE LA PIEL

G. Paxcapr. Sobre la posibilidad de una predisposicion hereditaria de le-
rreno en la adiponecrosis (adiponecrosis por trawmatismao - obstétrico
wn recién nacido y adiponecrosis por inyeccion de vacuna antitifica
en el padre). “La Pediatria’, 1939:49:413.

La adiponecrosis de los recién nacidos se observa generalmente en
nifios nacidos a término, de un embarazo normal, en buenas condiciones
de putricién, econ paniculo adiposo subcutdneo més bien abundante. Se pre-
senta raramente en sujetos debilitados. Muchas veces el parto ha sido
distéeico (forceps, version), partos prolongados por causas de orden fa-
tal (fetos grandes, presentaciones anormales) o maternas (pelvis estrecha,
inercia uterina, ruptura precoz de las membranas) .

Por lo general después de una semana del nacimiento y sin distineion
de sexo, comienzan las primeras manifestaciones de la enfermedad. Apa-
recen induraciones del tejido celular subcutdneo, de extensién mas o me-
nos limitada y mds acentuada en ciertas regiones. Dichas induraciones
pueden tomar la forma de nédulos, o transformarse en placas mas o me-
nos -extensas y repartidas en varias regiones.

Y al respecto el autor describe un caso de adiponecrosis en un recién
nacido de parto distéeico, muy interesante sobre todo por el hecho de
que una lesion similar habia sido comprobada también en el padre a con-
secuencia de una inyeccion de vacuna antitifica en la regién mamaria. Kl
nifio presenté nodulos y placas extendidas que poco a poco se fueron

sustituyendo por una coleceion progresiva del tejido subcutineo que en
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algunas zonas llegé a dar la sensacion de una verdadera fluctuacién co-
mo s se tratara de un absceso.

El estado general del nifio durante toda la evolucién del proceso
no sufrié ninguna alteracion y curé de sus lesiones mds o menos a los
tres meses del comienzo de sus primeras manifestaciones.

La semejanza de las lesiones con las que habia presentado el padre
producidas por el traumatismo de una inyeccién que en sinntimero de
sujetos normales no deja consecuencias, pone de relieve la importancia
del factor constitucional hereditario en la patogénesis de la adiponecrosis.

E. Muzio.

Or1ro SAXL. Esclerodermia y caleinosis. “Annales Pediatrici”, 1939:154:103.

A continuacién de una difteria grave una nina de 9 afios presenta
graves lesiones postdiftéricas. Al cabo de dos meses aparecen las prime-
as lesiones cutdneas sobre las cuales se desarrolla poco a poco una es-
clerodermia con caleinosis. Este proceso se acompafia de una elevacién
del caleio sanguineo y de un balance céleico negativo. Cuando dos afios
mas tarde sobreviene una agravacién se procede a una extirpacién par-
cial de las paratiroides y se encuentra una hipertrofia tumoral de la glin-
dula superior derecha. A pesar de la operaciéon no se puede evitar la mar-
cha progresiva de la enfermedad y la nifia muere poco después.

La esclerodermia es considerada como una afecciéon que afecta el te-
Jjido conjuntivo atribuible a una alteracién vascular téxica, séptica o
alérgica. Los sintomas endocrinianos serian debidos por una parte a una
alteracion de los tejidos de sostén de las glandulas afectando posterior-
mente al parénquima mismo, o por otra parte a una lesién primitiva del
parénquima.

C. Ruiz.

ENFERMEDADES DEL APARATO GASTROINTESTINAL, HIGADO
PERITONEO

S. MuexuERr. Las dispepsias erénicas de la mediana y gran infancia. “Arveh.

de Med. des Enf.”, 1939:42:282.

Las alteraciones digestivas complejas, de causa variable y de pato-
genia indefinida, son propias de la primera edad dice el autor.

En segunda infaneia se observan particularmente trastornos dispép-
ticos por erroves de dietética, completados y acentuados por ecierto gra-
do de insuficiencia hepdtica.

Los signos clinicos son a veces evidentes y ofras veces latentes, dis-
cretos y solo por un examen atento es posible hacer el diagnéstico. No
es raro en estos easos observar estémago dilatado—comprobado radiols-
gicamente—con signos de clapoteo epigdstrico que persiste mucho tiempo
después de las comidas.
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La dilatacién de estémago no es rara ain en los lactantes dispép-
ticos. ,

Junto a los sintomas del aparato digestivo pueden aparecer otros que
simulan una afeceién pulmonar o cardiaca. Y es solo por un examen e
interrogatorio minucioso que pueden imputarse los sintomas a su verda-
dera causa y no cometer errores diagnésticos ni aconsejar terapéuticas
inttiles y perjudiciales.

BEn los trastornos géstricos de la segunda infancia, la dispepsia hi-
perclorhidriaca ocupa un lugar importante. Los sintomas subjetivos fal-
tan en general. Es necesario estudiar los signos objetivos.

La clorhidria gdstrica total normal es de 1.7 a 1.8 % . En estos ninos
alcanza a 6.3 %. En otros casos el autor ha observado hipoelorhidria. Y
hace notar el relativo valor de los andlisis del jugo gdstrico, puesto que
las variaciones del quimismo, pueden observarse en un mismo sujeto ¥
deberse a numerosos otros factoves, aparte de la aceion indiscutible de la
alimentacion. Se refiere a los factores que dependen del sistema nervio-
so, particularmente excitable e inestable en los ninos.

Por otra parte se asocian a los trastornos gistricos otros de origen
intestinal o hepatico.

Clinicamente se manifiestan las dispepsias de la segunda infancia
por digestiones dificiles, lengua saburral, dolores epigastricos, o perivm-
bilicales, vémitos, constipacion y diarrea, subictericia conjuntival, insom-
nios, cefaleas, que repercuten particularmente sobre la nutricion del nino.

En segunda infancia la mayoria de las dispepsias son de origen [fun-
cional, alimentacién defectuosa, taquifagia, abuso de bebidas, o deficien-
te estado de la dentadura.

Destaca el autor que en los antecedentes de estos ninos se encuentran
cercralmente dispepsias durante los primeros meses de la vida, (alimenta-
c¢i6n artificial), vomitos por sobrealimentacién, falta de horarios en las lac-
tadas. Nifios pdlidos, anoréxicos, anémicos, con hipotonia musecular, em-
bharazos gdstricos a repeticion, diarreas o constipacion, estréfulus, urti-
caria, ete.

Otros son dispépticos por abuso de hidratos de carbono. El nino
prefiere el pan o papas en su alimentacién, golosinas, etc. en los inter-
valos de sus comidas; frutas o exceso de jugo de naranjas o0 en ¢aso con-
trasio carencia de vitamina B o carencias asociadas. Otras veces por afec-
ciones bucofaringeas, amigdalitis y rinofaringitis crénicas, caries denta-
rins ¢ ausencia de molares que entorpecen la buena masticacion. Los pa-
résitos intestinales son con frecuencia causa de trastornos dispépticos.
Por fin los factores de origen mervioso, trabajo intelectual después de las
comidas y los ejercicios exagerados y sin control.

Y al lado de estas dispepsias de origen funcional menciona el autor las
formas rveflejas de etiologia extragdstrica por lesion o deficiencia de un
6rgano vecino (insuficiencia hepitica, angiocolitis, apendicitis crénicas)
que justifican exdmenes adiolégicos en mmchos casos.

Como tratamiento aconseja végimen alimenticio ordenado a base de
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verduras, jugo de carne, carne cruda picada, frutas y evitar las comi-
das grasas. Buena masticacién, horarios, reducir la cantidad de liquidos,
evitar excitantes (café, té, alcohol), tratar de movilizar el vientre co-
rrientemente, reposo y ejercicio moderado.

Y como medicacion, eapépticos, calcio, dcido fosférico, citrato de sodio.

E. Muzio.

De Toxt G. Colopatias cronicas de los niitos. “Rev. Franc. Ped.”, 1939:
15:1.

A la luz de los modernos conocimientos fisiopatologicos del intestino
grueso, clasifica el autor las “colopatias” intantiles (término que es mas
coriecto que colitis desde el punto etiopatogénico) -

o

Cuatro formas principales revisten las colopatias infantiles: 1.° co-
lopatias megacolicas (enfermedad de Hirschsprung), que él define: dila-
tacion e hipertrofia congénitas de causa neurdgena, en un colon anormal
por su longitud excesiva ,total o parcial.

2® Colopatias dolicocolicas: la relativa frecuencia de dolicocolon en
la primera infancia, puede no dar sintomas o bien servir de base para
un tuturo Hirschsprung y otros procesos eronicos del intestino grumeso.

3.° Colopatias de la enfermedad celiaca: demuestra con su estadis-
tica, la coexistencia de un dolicocolon con dicha enfermedad y ademas la
afirddad patogénica y clinica entre la enfermedad celiaca y el megacolon
congénito.

4.° Colopatias por interposicién célica: parecen ser frecuentes; se
distinguen 3 tipos: a) interposicién hepatodiafragmatica; b) interposi-
cion gastroesplénica y ¢) interposicién esplenodiafragmatica. La condi-
¢ion esencial para que se interponga el colon parece ser la dolicocolia
del transverso, que pasa asi a ser la anomalia base de ulteriores colopa-
tias cronieas. '

C. M. Pintos.

+

L. Torres BArBOSA. Formas clinicas de la infeccion por espiroqueta icte-
rohemorrdgica en el niio. “Rev. Franc. Ped.”, 1939:15:51.

Después de un largo estudio de conjunto sobre muchos casos, afir-
ma el autor que la enfermedad es frecuente en la infancia, pudiéndose
observar las mismas formas clinicas que en el adulto. Predominan en el
nifio las formas anictéricas, especialmente la meningitis espiroquetdsica;
entre los 7 y 15 afios se registran la mayor parte de los casos. La infec-
¢ién se adquiere en los rios, piscinas o estanques, y por contacto directo
0o no con las ratas. Debe sospecharse la afecciéon cuando se presenta
bruscamente, fiebre muy alta, con vémitos y cefalea en un sujeto que fre-
cuente rios, riachos o piletas, o cuyo oficio sea minero, matarife, cloaque-
10, carnicero, ete.; la presencia de sintomas accesorios: mialgias, herpes,
conjuntivitis, confirman el diagndstico.
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Tres cuadros clinicos hardn sospechar dicha etiologia: sindrome mie-
ningeo, sindrome ictérico y sindrome tifogripal.

Debe confirmarse con pruebas bioldgicas (serodiagnéstico de Martin
v Pettit y la inoculacién al cobayo). La espiroquetosis es benigna en la
infancia, siendo frecuente la curacién sin secuelas ni recidivas. Su co-
nocimiento es indispensable para el pediatra, pues le permite referir a
su verdadera causa ciertas meningitis serosas del verano, algunas iecteri-
cias y fiebres indeterminadas.

C. M. Pintos.

B. RaTROWSKL Consideraciones clinicas sobre la atrofia aguda amarilla
del higado en la infancia. “Annales Pediatrici”, 1939:154:40.

Después de una breve resefia sobre la frecuencia de la atrofia aguda
amarilla del higado en la infancia, el autor relata dos casos de destruc-
truccién aguda del higado, seguida de muerte, en dos ninos de 5y 8
afios respectivamente. Uno fué complicacion rara de una neumonia, el
otro sobrevino en el curso de una ictericia hepatocelular. El autor discu-
te la posibilidad de una influencia alérgica.

C. Ruiz.

ENFERMEDADES DEL APARATO RESPIRATORIO Y DEL
MEDIASTINO

# P, VanLeoor y H. GoxzAnez. Consideraciones sobre el sindrome hemo p-
tisis en el nifio. “Bol. de la Soc. Cub. de Pediatria”, 1939:11:625.

Los autores llegan a las siguientes conclusiones:

La hemoptisis es un sindrome de observacion excepcional en el lac-
tante y en el nifno pequeno. Es también raro en el nifio mayor y en el
adolescente. Entre las causas de hemoptisis no tuberculosas merecen re-
cordarse las bronquiectasias y los abscesos de pulmén; en los paises en
que la hidatidosis es endémica, debe tenerse en cuenta el quiste hidati-
dico.

Las hemoptisis tuberculosas del lactante son debidas casi siempre a
la erosién de una rama de la arteria pulmonar determinada por un pro-
ceso de uleerocaseosis, encontrindose en la autopsia, habitualmente, una
o varias cavernas. En la segunda infancia y en la pubertad el euadro dc
hemoptisis puede presentarse en el curso de intensas reacciones perifo-
cales; mds frecuentemente se la observa sin embargo en las pousées evo-
lutivas de las formas fibrocaseosas y en la fase final cavitavia de la tu-
berculosis de reinfeccion.

Ciertos medicamentos: iodo, arsénico, guayacol, sales de oro, ete. asi
como la propia tuberculina usada sin control, pueden dar lugar a intensas
reacciones congestivas focales que a veces llegan a provocar una hemop-
{isis; de aqui que cada dia deba restringirse mids su uso, substituyéndolos
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por medicamentos que como el caleio y los lipoides no tienen los citados
inconyenientes.

C. Ruis.

S. ExGen. Origen y desarrvollo de las infiltraciones unifocales (lobar)
neumonicas. “Annales Pediatrici”, 1939:153:297.

El ilustre autor contintia sus investigaciones andtomopatolégicas y
radioldgicas sobre el desarrollo de los procesos neumoénicos. Insiste en
que el infiltrado de la neumonia lobular no se desarrolla de una manera
difusa sino que comienza por una infiltracién primaria localizada, gene-
ralmente en la parte angular de la base del lébulo superior derecho y
que este asiento esta caracterizado por su situacion en la parte posterior
menos aereada del pulmoén, por su vecindad al hilio y la débil longitud
de los bronquios aferentes y por la vecindad de las superficies pleurales.
Establece ademas que la formacion de sombras anulares en el curso de
la resolucion de la neumonia se explica por la marcha de la infiltracion.

C. Ruiz.

METABOLISMO. ALIMENTACION

B. Vasiue y F. PECORELLA. Tnvestigaciones sobre la accion de las wvita-
minas en el metabolismo de los cuerpos creatinicos en la infancia. No-
ta. II. Accion de la Vitamina B,. “La Pediatria”. 1939 :47:475.

Los antores han efectuado investigaciones sobre la accién de la Vi-
tammna B; en el metabolismo de los cuerpos creatinicos en ia infancia y
llegaron a las signientes conclusiones:

Mediante el suministro de Vitamina B, en las dosis de 10 miligra-
mos por dia (mds o menos 1/2 miligr. por kilo de peso) a nifios norma-
les, se obtiene la reduceién y ain la desaparicion de la creatinuria fisio-
logica intantil.

La creatinina total sufre una disminucion explicable solamente cn
base a la creatina, porque los valores de la creatina preformada no sufren
variaciones dignas de mencion.

La creatinuria reaparece o retorna gradualmente a los valores pri-
mitivos después de algunos dias de suministro de la Vitamina.

Tal accién de la Vitamina B, debe atribuirse muy probablemente
a su poder glicolitico y especialmente glicogenopoyético por el cual se
obtendria un aumento del glicégeno muscular.

Refiriéndose a los datos experimentales existentes sobre las relacio-
nes de la Vitamina B, y las glindulas de secrecién interna, su aceion in-
hibitoria sobre la creatinuria estaria de acuerdo con la opinién que ad-
mite la génesis endéerina de la creatinuria fisiolégica en la infancia.

E. Muzio,
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* V. Baprista. Contribucion al estudio del metabolismo de la vitamina
¢ en el organismo hwmano. “Pediatria Pratica”, (San Pablo, Bra-
sil). 1939:10:193. :

Se trata de un trabajo de conjunto sobre la vitamina C. Preliminar-
mente hace el andlisis de aigunas cuestiones fundamentales, doetrinarias
y clinicas sobre el asunto. Hace répida revista del concepto de avitami-
nosis, describiendo las modalidades de su comportamiento. Muestra cuén
complejo es el problema y la necesidad de ser muy cuidadoso en la in-
terpretacién de las pruebas del laboratorio. Estudia los diversos métodos
(hiolégico, elinico, histogquimico, fisico, diastasico y sobre todo quimico)
para avaluar la tasa de vitaminiea C en el organismo. Se ocupa luego
extensamente de la ascorbinuria y discute y critica los diversos métodos
y téenicas expuestos para su determinaciéon. Cree que el procedimiento de
Tillmans y el de Martini y Bonsignore son los superiores pero que solo
son eficaces como prueha diagnéstica en los easos serios de hipovitami-
nosis; en los casos leves los datos que aportan son dudosos.

C. Ruwiz.

A. WALLGREN. El hierro en la nutricion del niito. Metabolismo férrico en
los prematuros. “Rev. Franc. Pec 21939 15E1IT

1.° Durante los 2 6 3 meses, en que hay destruccién postfetal, fisio-
logica de hematies, se obtuvo en 11 casos sobre 31, balance negativo del
hierro.

99 Ta cifra bhaja de hemoglobina de los prematuros (en compara-
¢ion a los de término) al final del periodo anterior, no se debe a falta
de hierro, pues este cuerpo abunda a causa de la hemolisis intensa.

3.° En el primer trimestre de la vida, el balance férrico estd en re-
lacién con el grado de almacenamiento del hierro libre por hemolisis pero
cuya cantidad varia individualmente.

4° Si los valores hematolégicos son menores en el prematuro que
en ¢l de término, a la misma edad, es debido a la mayor hemdlisis, quizds
por la constitucion mas embrionaria de su sangre al nacer; ello no se
explica por deficiente funcionamiento de la médula Gsea.

5.° Las pruebas efectuadas en el periodo postfetal dieron en el
prematuro, un balance positivo para el hierro, 8 veces sobre 11. Esto sig-
nifica que en dicho periodo, el organismo usa con mesurd, el hierro dis-
ponible. En comparacién con el nifio de término, no se descubre dife-
rencia alguna capaz de explicar porque el prematuro, tiene valores hema-
tolégicos mis bajos.

6.° La abundancia de veticulocitos en la sangre de los prematuros
no prueba la inmadurez funcional de sus o6rganos hematopoyéticos.

7. Bl prematuro debe awmentar rapidamente su volumen de sangre;
por lo tanto exige mayor cantidad de materiales hematégenos.

8. Bl hecho que algunos hagan anemia y otros no, se explica ya por
un grado diferente de inmadurez, con distinta reserva de hierro, ¢como por
errores dietéticos o factores infecciosos, que gravitan enormemente en su
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produceion. Los prematuros son mds sensibles que los nifos de término
a todos esas causas determinantes.

Etiologicamente, esa anemia es de 2 clases: una, puramente por pre-
mafurez, y otra que depende esencialmente de los cuidados ulteriores y
de la particular reaccién del prematuro frente a esos factores.

C. M. Pintos.
TERAPEUTICA

J. Boissrip-LAcCroiX. La terapéutica por las sulfamidas en los nifios. “Ar-
chiv. de Med. des Enf.”, 1939:42:351.

Bl autor menciona los resultados de una pequena encuesta sobre
impresiones fterapéuticas, de diversos colegas especializados en medicina
infantil, respecto del empleo de las sulfamidas en la infancia.

Todas las variedades han sido utilizadas por los médicos consulta-
dos, sin que sea posible discernir por las respuestas obtenidas, una dite-
rencia neta de aceién, ni una indicacién verdaderamente especial de nin-
guno de ellos.

Las dosis empleadas son las mismas indicadas en los prospectos. Y
en lo concerniente a la edad minima de los enfermos sometidos a este tra-
tamiento, se traté en su mayoria de nifios pequenos los que han tolerado
dicha medicacién sin inconvenientes.

Respecto de las contraindicaciones la mayoria de los observadores
destacan como contraindicacion mayor el mal estado del funcionamiento
del higado (ictericias, hepatitis). No asi en lo que respecta al rinén que
no es considerado por ellos como formal contraindicacién en ningin caso;
como tampoco la edad del nifio pues los lactantes pequernios toleran FLien
las sulfamidas.

Loz productos han sido utilizados en diversas enfermedades y han
podido reunirse las siguientes conclusiones rvespecto a eficacia, toleran-
¢ia y nocividad:

1. Si se exceptiian los sujetos donde el higado esta afectado, los
nifos, sobre todo los pequenos, toleran bien las sulfamidas y los acciden-
tes ocasionales son excepeionales y muy benignos.

2.° Las afecciones donde la terapéutica parece realmente eficaz son:
Estreptococeias, (septicemias, afecciones cutdneas). Adenoiditis, otitis,
mastoiditis, meningitis meningocéccicas (asociadas a tratamiento serote-
Tapico) .

3.° Resultados més dudosos y variables segin los observadores en:
Meningitis de origen 6tico (asociado con la intervencién quirtrgica), co-
libacilosis, gonococeias, bronconewmonias, pleuresias purulentas, escarla-
tina, estafilococeias.

4. Resultados nulos: Meningitis purnlentas no otégenas con flora
microbiana diversa, sin meningococos.

E. Muzio.
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M. OMBREDANNE y A. PaApAtoANNou. Meningitis otégena a estreptococos.
Tratamiento por las sulfamidas y tratamiento quirtrgico. Curacion.
“Arch. de Med. des Enf.”, 1939:42:376.

Citan el caso de un nino de 9 afos que enfermé bruscamente con vo-
mitos y cefaleas intensas, 39°9 de temperatura, eshozo de Koerning, do-
lor auricular espontineo y provocado. La puncién lumbar di6 salida a
un liquido lechoso que desarrollé en un medio de cultivo, colonias de es-
treptococos.

A pesar de la desaparicion del doior auricular, con la paracentesis
se obtuvo gran cantidad de pus, cuyo examen confirmé la existencia de
estreptococos.

Bajo la influencia del tratamiento por la sulfamida instituido ypre-
cozmente, el enfermo mejora rédpidamente y al 6.° dia de su enfermedad
el liquido cefalorraquideo se hace estéril, la temperatura desciende a 375.

Pero contrasta con la mejorfa evidente de la meningitis, la aparicion
de signos francos de mastoiditis, lo que di6 lugar a intervencion quirtr-
gica de urgencia con gran resultado.

Bl nifio no presenté més los signos meningeos del comienzo.

Bl tratamiento continuado a dosis decreciente, en total—14 dias con-
secutivos—49 grs. por hoca y 60 c.c. de la solucién al 0.8 % por via in-
tramuscular fué bien tolerado.

El caso muestra la evidente aceién de las sulfamidas sobre los sin-
tomas meningeos y la influencia nula de dicha terapéutica sobre las le-
siones petromastoideas.

Y creen los autores que es indispensable en el curso de la evolucion
de una meningitis otdégena a estreptococo, mejorada por las sulfamudas,
no olvidar la posible persistencia de lesiones mastoideas que pueden mne-
cesitar una terapéutica quirtrgica.

El pronéstico vital de las meningitis otégenas a estreptococos ha va-
riado después de la aparicién de los deri rados sulfamidicos, adminisirado

por via bueal, raquidea, intramuscular o rectal. .
E. Muzio.

J. Decovrr, R. Marrix, HErAULT y PANTHIER. Meningitis a meningsco-
cos complicada de septicemia. Curacién de la meningitis a menundo-
coco por una dosis débil de sulfamida. Necesidad de preseribir gran-
des dosis de sulfamida para cwrar la septicemia. “Arch. de Med. des

Enf.”, 1939:42:367.

La terapéutica por las sulfamidas tiene particular actividad en las
infecciones a estreptococos localizadas en el dermis (erisipela) o en las
meninges (meningitis a estreptococos) . Y lo que ha sido comprobado
para el estreptococo parece ser ¢ierto del mismo modo para el meningo-
coco. A este respecto presentan los autores el caso de una meningitis a
meningococo curada con débiles dosis del producto (1 a 1.50 grs. por
dia), pero insuficiente para evitar la instalacién y la evolucion de una
septicemia a meningococo.

Para tratar esta septicemia es necesarvio dar dosis dobles (3 grs. ca-
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da 24 horas). Con fuerte dosis desde el primer dia, baja la temperatura
y se detiene la infeceién.

Como conclusion préctica el easo prueba en una forma casi experi-
mental, que las meningitis responden mejor al tratamiento con las sul-
famidas que las septicemias. Y cita un easo de septicemia a estreptococo
complicado de meningitis, donde el tratamiento en cuestién hizo ceder
los accidentes meningeos rdpidamente, pero no influencié en la evolucién
de la septicemia que llevé al nifio a la muerte 1 mes después.

El meningococo—segin la observacién del caso anterior—es més sen-
sible, dicen los autores, a la terapéutica por las sulfamidas que el estrep-

tococo. .
E. Muzio.

C. Zrusox y B. StriNitz. Tratamiento de la criptorquidia con hormona
masculina. “Journ. of Pediat.”, 1939:15:523.

Los autores presentan una estadistica de eriptorquidia tratada con
extracto testicular, 11 de ellos, (23 %5 %) con descenso total, y 13 ca-
sos (27 %2 %) con éxito parcial. Sobre 20 nifios que fueron objeto de
dicha medicacion 17 presentaron ectopia unilateral y 3 solamente de am-
bos lados; en tres observaciones (15 %), se obtuvo un descenso completo
de los testiculos. El resultado parcial obtenido en nueve casos (45 %),
consistio en obtenerse la palpaciéon de estos érganos y permitir su miro-
duceion en el eseroto, ulteriormente se completé el tratamiento de estos
pacientes con hormona gonadotrépica. Parece ser el extracto testicular
el tratamiento mas eficaz de los casos bilaterales con trastornos endéerinos.

La hormona gonadotrépica es mas eficaz que la testicular para tratar
la criptorquidia; no obstante algunos casos en que ella fracasa, mejoran
por la observacion de ambas hormonas.

C. M. Pintos.

T. AvVERSA. Primeras tentativas de tratamiento de las leishmaniosis visce-
ral infantil con el solustibosdn. “La Pediatria”, 1939 :47 :486.

El autor ha empleado un nuevo preparado de antimonio, solustibosén,
en 5 casos de leishmaniosis internas, obteniendo los siguientes resultados:

En tres casos ha comprobado la caida completa y definitiva de la
fiebre, después de la cuarta o quinta inyeccion. En los otros dos la fiehre
cest més lentamente desde la sexta inyeccién y la apirexia se obtuvo poco
mas tarde.

El estado general mejoré evidentemente en 4 casos, y al mismo tiem-
po en todos los enfermos observados se noté la desaparicion de la espieno
y hepatomegalia.

Y en lo que respecta a la sangre la restitucion de la férmula sanguinea
normal, fué la regla general en todos los enfermos sometidos al tratamiento.

Respecto a la tolerancia del producto dice el autor que no ha onser-
vado en ninguno de los ninos, efectos téxicos imputables al medicamento
Yy que por el contrario es mejor tolerado que otros preparados orginicos
de antimonio.

E. Muzio.



Cronica

Sociedad Argentina de Pediatria (Filial Cérdoba).—Reu-
niones cientificas del ano 1939:

4 de mayo: “Enfermedad de Chagas”, por los Dres. F. Gonzalez Al-
varez, E. Oliva Funes y Herminia Enciso.

“Meningitis meningocéccica”, por el Dr. Miguel Oliver.

“Meningitis estreptocéccica”, por el Dr. E. Oliva Funes.

19 de mayo: “Fisiologia de la corteza suprarrenal”, por el Dr. Car-
los Piantoni.

2 de junio: “Sindrome adiposogenital”, por el Dr. Carlos Piantoni.

6 de julio: “Fisiologia respiratoria aplicada a la terapéutica por oxi
geno y anhidrido carboénico”, por el Dr. Angel Segura.

20 de julio: “Mortalidad tuberculosa en la Republica Argentina con
especial referencia en la edad infantil”, por el Dr. Pedro Leén Luque.

“Autovacunoterapia en las afecciones agudas respiratorias”, por el
Dr. Eduardo Acuna.

10 de agosto: “Tratamiento de la tuberculosis médica de la infan-
cia”, por el Prof. Pedro Depetris.

24 de agosto: “Insuficiencia suprarrenal”, por los Dres. Oscar Orias,
F. Gonzalez Alvarez y J. B. Sosa Gallardo.

“Complejo primario cutaneo”, por los Dres. F. Gonzalez Alvarez,
Maria Luisa Aguirre y J. B. Sosa Gallardo.

7 de setiembre: “Sindrome de Loeffler”, por los Dres. Miguel Oliver
e Isaias Naput.



