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El caso cuyo estudio elinico, radiogrifico Yy anatomopatologico
publicamos ““in extenso’’ mds adelante, puede ser resumido asi:

Una nifia de 9 afios de edad, sin ningun antecedente de impor-
tancia, ingresa en nuestro Servicio el 6 de agosto de 1936 porque,
desde dos meses atris, se sentia decaida, anoréxica v febril, habién-
dose agregado al cuadro morbido, taltimamente, vémitos que  se-
guian a la ingestion de los alimentos, Sintomatologia, como se ve,
por demas imprecisa.

Fuera de un estado general precario v de una anemia de me-
diano grado (70 % de hemoglobina; 3.590.000 glébulos rojos, con
un 79 % de polinucleares), dos sindromes—uno que ““denonminare-
mos toracopulmonar™ vy otro “‘cardiaco’’—sefialaban su predomi-
nio dentro del cuadro clinico. La evolucién v la autopsia demostra-
ron que el primero era el primitivo; el otro, secundario.

Bl “sindrome idracopulmonar’’ permitia comprobar en el he-
mitérax derecho, por delante, un abovedamiento extendido desde la
tercera hasta la sexta costilla inclusive. Este tipo de deformacion
localizada—salvo los casos de viciosas conformaciones congéni-
tas o de raquitismo, por lo demds unos y otros facilmente diae-
nosticables en razén de su cronicidad—deben sugerir la sospe-
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¢ha de un tumor endotordeico, sin prejuzgar acerca de su na-
furaleza. La sospecha se acentia si una marcada red venosa
sobre la zona que hace saliencia, y que la deshorda todavia, indica
un obstaculo a la eireulacién venosa profunda. Asi lo observamos
también en un caso analogo a este que uno de nosotros estudio con
Acufia (').

La percusion sobhre la zona abovedada era mate y la ausculta-
¢ion de la misma acusaba una franca disminucién de la entrada
del aire. Los demas fenémenos semiologicos, detalladamente expues-

tos en la historia de la enferma, eran debidos a la compresién ¥

Radiografia 1.—Sombra cuya densidad, hacia la derecha, va decreciendo
del centro a la periferia y que abarca los % del hemitérax correspon-
diente; hacia abajo se confunde con la sombra diafragmatica ,terminan-
do hacia arriba en un limite impreciso. La traquea, el me_diastinq 3:»91
corazén aparecen desviados hacia la izquierda. Solo es posible delimitar
el borde izquierdo y parte del borde inferior del corazon; el resto de la
opacidad de este 6rgano se confunde con la sombra tumoral

vechazo de los pulmones determinados por el tumor, tal como lo
dejé comprobar la autopsia.
Dentro del “*sindrome cardiaco’’ cabe destacar que el horde

derecho del corazén no podia sel delimitado porque su matidez se

(1) Acuna y (‘asuuh(m.——Clm‘o-\int'usm‘conmtosis a punto de partida
mediastinal. “La Prensa Médica Argentina”, Nos. 10 y 11. Ano 1920.



Radiografia 2.—En oblicua. Sombra en la que predomina el eje vertical

sobre el transversal, que toma contacto con el diafragma, mas densa ha-

cia atras que adelante, con desaparicién del espacio claro retrocardiaco,

un limite posterior bastante neto y redondeado y dificultosa visibilidad
de la parrilla costal

Radiografia 3.—Enferma fuertemente inclinada hacia la izquierda, po-
sicion que demuestra un hecho importante: la sombra esti netamente
separada de la parte externa de la parrilla costal, con la cual no toma
contacto en ninguna parte. La densidad de la sombra va siempre
degradandose del centro a la periferia
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confundia hacia este lado con la del hemitérax homologo, mate co-
mo ya dijimos. Los tonos eran débiles, no habia soplos, el pulso ta-
quicardico e hipotenso. Dos electrocardiogramas, que acompafnamos,
sefialaron perturbacion de la conduceién intraventricular y desvia-
cién del eje eléetrico a la derecha. Bl higado, muy agrandado, in-
dicaba, también, la insuficiencia cardiaca.

(lianosis, ansiedad y disnea eran imputables a ambos sindro-
mes: al téracopulmonar y al cardiaco.

Electrocardiograma 1.—Agosto 8 de 1936.

a) Ritmo sinusal regular taquicardico 120 por minuto. b) Conduccion
auriculo ventricular: bien: c) Conduccién intraventricular: Bajo volta-
je en 1.). T, T, negativas. T, bajo voltaje. d) Formula eléctrica: diso-
ciacién a la derecha del eje eléctrico.
El trazado muestra mdas las caracteres de la insuficiencia cardiaca
(onda T, T,)

De las mualtiples radiografias obtenidas reproducimos las tres
mas ilustrativas, al pie de cada una de las cuales anotamos sus res-
pectivas caracteristicas. Al cabo de una evolucion de seis meses en
total, la nifia fallece en caquexia progresiva, con violentas erisis
finales de sofocacién, angustia y clanosis.
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Autopsia (Protocolo 1004) : al practicar la evisceracion, en el momen-
to de abrir el térax, adherencias con el pericardio provocan la apertura
de éste, lo que da salida a un liquido (100 grs.) de color amarillento.

Examinado el block tordcico, llama la atencién la presencia de una
enorme tumoracion qué ocupa toda la region mediastinica. Esta tumora-
cion mide 22 cms. de didmetro transversal y 14 de didmetro vertical. En
su crecimiento ha provocado el desplazamiento de todos los organos de
la cavidad. Asi, los pulmones estin parcialmente colapsados, més el dere-
cho que el izquierdo, estando rechazados hacia atrds de la cavidad tordci-
ca. El corazén, a su vez, estd rechazado hacia la izquierda y hacia abajo,

Electrocardiograma 2.—Septiembre 8 de 1936.

a) Ritmo sinusal taquicardico de 90 por minuto. b) Hay perturbacién

de la conduccién intraauricular por P de bajo voltaje y de aspecto dife-

rentes una de otra. ¢) Melladura de R y S,. Onda T. aplanada y nega-
tiva en 3.". d) Férmula de predominancia derecha

Trazado mejorado en relacién al anterior (por los caracteres de T)

hasta situarse por debajo del 16bulo superior y parte del mferior del
pulmén izquierdo.

El pulmén contrae adherencias con la pared tordcica al nivel del
vértice izquierdo, adherencias que motivan su desgarro, al efectuar la
evisceracion. Estd aparentemente encapsulado, desprendiéndose de los
organos vecinos por un plano de elivaje. La consistencia es dura, eldstica.

Practicando un corte, la coloracién es homogénea, blanquecina, con
algunas estrias y pequeiios focos hemorrigicos. Se aprecia hien cOmo, en
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<u crecimiento, excluye excéntricamente los érganos veeinos, estando bien
aislado del parénquima pulmonar y en intimo contacto con la cara exter-
na de la bolsa perieardiaca, sin invadirla.

Se trata, pues, de un tumor desarrollado en la parte superior de me-
diastino anterior.

Por lo demés, el resto de la autopsia sin ningin detalle digno de

meneion.

Figura 1.—Block toracico mostrando la tumoracién,, cuyo maximo des-
arrollo se encuentra a nivel del mediastino superior. Se observa el
desplazamiento de los pulmones y del corazon.

Téenica histoldgica: Se obtuvieron trozos de distintas zonas del tu-
mor, se incluyeron en parafina, practicindose en los cortes obtenidos c¢o-
loraciones de hemalumbre-entionina, tricromicos de Mallory y Masson e
impregnaciones argénticas con los métodos de Del Rio Hortega.

Deseripeion histolagica: Los preparados ohtenidos de diversas zonas
nos muestran una estructura semejante, por lo cual podemos hacer una
desceripeion conjunta.
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Panordmicamente nos muestran una compacta proliferacién de ele-
mentos iguales, regulares y pequenos alternando con algunas zonas en las
cuales se ha perdido toda estructura celular.

Con aumentos medianos podemos destacar que el tejido lo constitu-
yen elementos celulares pequefios e iguales, aparentemente aislados los
unos de los otros y comprendidos en una finisima malla de rveticulina.

Los elementos celulares estudiados aisladamente son redondeados, pe-
ro no netamente definidos los bordes celulares; el micleo es paqui e hi-
pereromatico.

Figura 2.—En un corte medio se ve la caracteristica del tumor blanco
homogéneo y los desplazamientos de los érganos vecinos

En algunos, de miicleos méds clavos, los hordes del protoplasma son
mis esfumados y presentan prolongaciones que se unen a ofros semejan-
tes de las células vecinas, dando asi origen a series reticuladas.

Con los métodos selectivos para el reticulo del coligeno, se dibuja
una tenuisima red que forma una malla, entre la cual se disponen los
elementos celulares.

En todos los campos se destacan vasos de paredes muy finas forma-
dos por elementos celulares del mismo tipo celular, que adoptan una fun-
cién angioblistica.



Figura 3.—1, Pared de un vaso capilar formado por los mis- Figura 4.—Caracteres semejantes a los de la figura anterior.
mos elementos tumorales. 2, Células de tipo reticular con 1, Actimulo de células de tipo linfocitico. 2, Vaso capilar. 3,
anastomosis. 3, Células de tipo linfocitario Células de tipo linfocitico
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En ningtin campo se encuentran elementos que recuerden a los cor-
pusculos de Hassal.

CONSIDERACIONES  HISTOPATOLOGICAS.—De lo enunciado anteriormen-
to se desprende que en la constitucion del tumor se asocian una red re-
ticulinica de finas mallas conteniendo elementos celulares semejantes pe-
ro no ignales a los lintocitos, y células evidentemente reticulares.

Lia ubicacion oncolégica de esta tumoracion ofrece algunas dificulta-
des, mds de orden interpretativo que con con respecto a su clasificacion

Figura 5.—1, Zonas de fibrosis préxima a las zonas de necrosis. 2, Ele-
mentos tumorales comprendidos en una tenuisima red reticulinica

en relacion a su malignidad, por cuanto su erecimiento, estructura y ele-
mentos vasculares, permiten ubicarlo dentro de los sarcomas.

Podria pensarse en un tumor de la serie simpética en su variedad de
simpatomas embrionarios, pero el reticulo, la presencia de células de ti-
po histioide y la ausencia de formaciones en roseta permiten desechar es-
ta presuncion.

Cabe también la ubicacién dentro del grupo de los llamados tumores
del 5. R. E. y no seria dificil clasificarlo como un reticulo endotelioma
maligno, si adoptamos los conceptos vertidos por algunos patélogos; en
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este terreno el diagnéstico mds correcto por el estado de indiferencia-
¢ién celular seria el de kistiocitoma maligno.

Pero si insistimos en la distribucién del reticulo, finas mallas con-
teniendo elementos celulares redondos, y la presencia de ¢élulas histioi-
des reticulares, vemos que el tumor responde en su estructuracion a la
de los érganos linfopoyéticos, y es basdndonos en esta disposicion estrue-
tural y adoptando la clasificacién bibliografica més difundida y conocida
que rotulamos al caso en estudio como linfosarcoma o sarcoma linfogené-

tico.

Figura 6.—Constitucion del tumor mostrando la tenuisima red reticu-
lina y los elementos redondos y reticulares

No es nuestro propésito hacer un estudio completo de los sig-
nos y sintomas de los tumores del mediastino, detalladamente ex-
puestos en todas las obras de patologia y clinica,

S6lo recordaremos que pueden ser histologicamente henignos
v malignos. Decimos histolégicamente henignos porgue el mas ti-
es capaz de adquirir una @ra-

pico de ellos—el quiste dermoide
vedad extraordinaria por los fenémenos de compresion ¢ue pue-

de determinar. En un comportamiento inverso, enormes masas gat-
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glionaresdel mediastino, que por su volumen constituyen verdaderos
tumores de la region, clinica y radiogréificamente comprobables, pue-
den—mas en nifios de la segunda infancia que de la primera—no cau-
sar fenémenos de compresion. Tenemos actualmente internada en
nuestro Servicio una nifia de 13 afios, con grandes masas ganglionares
tuberculosas del mediastino, sin signos de compresiéon v lo mismo he-
mos visto en casos de linfogranulomatosis. Atn mé, verdaderos tumo-
res malignos del mediastino pueden evolucionar méds o menos silen-
ciosamente hasta que se hacen ostensibles en. forma tan brusea como
dramdtica. Ellos constituyen las ‘‘formas ocultas y de prineipio ful-
minante '’ que Marquézy y Héraux sefialan, con una observacién per-
sonal, en la obra de Nobecourt y Babonneix (?). Algo semejante vi6
uno de nosotros en el hijo de un eolega y condiscipulo muerto en me-
dio de impresionantes fenémenos asficticos la noche del mismo dia en
que el padre lo habia llevado a efectuarse una radioscopia que permi-
1i6 comprobar la existencia de un tumor mediastinal.

Sea cual fuere el punto de partida y la naturaleza histoléeica del
tumor, las dificultades del diagndstico clinico suelen ser grandes.

El caso que ahora presentamos tuvo como sintomatologfa ini-
cial, la muy vaga ya sefialada; el que publicamos con Acuiia habia
comenzado un mes atrds con tes, decaimiento, fatiga y desnutricion.

Desde el punto de vista semiolégico, y como pertenecientes en pro-
piedad al tumor, los hechos sicuientes deben llamar poderosamente la
atencion : un abovedamiento localizado, de aparicién mis o menos re-
ciente, en uno de los hemitérax, particularmente por delante ; una ma-
cidez de esa misma zona con disminucién o abolicién de la entrada
del aire, acompafiada o no de soplos y ruidos adventicios: una red
venosa localizada; una pleuresia hemorrdgica. HEstos sienos, aisla-
dos o conjuntos, revisten un valor diagnéstico extraordinario.

El crecimiento del tumor puede determinar la aparicién de los
fenomenos ““de préstamo’’ del sindrome mediastinal—ecirculatorios,
respiratorios y nerviosos—magistralmente descriptos por Dieulafoy
v demasiado conocidos para repetirlos. .‘

Como a menudo se trata de procesos linfadénicos—Ileucémicos
0 aleucémicos—debera siempre ser cuidadosamente explorado el sis-
tema ganglionar accesible a la inspeccion y palpacién, lo mismo
que toda la superficie cutinea bajo la cual pueden aparecer no-
dulos circunseriptos que ya de por si constituyen un importante

(2) Tomo III, pag. 648,
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elemento de diagnéstico. Una biopsia de un ganglio o de un nédulo o
su simple puncién, seguidas del correspondiente examen histopato-
légico, pueden resolver decisivamente el problema (caso personal
con Acuna).

El examen de la sangre es capaz, también, de decidir el diag-
néstico, como en el caso de Fernandez, Carri y Chait (), referente
a un nino de 6 Y5 afios de edad con un encrme tumor linfosarcoma-
toso del mediastino, tumoracién de las glindulas salivales y lagri-
males y 130.000 glébulos blancos con 95 % de linfocitos. En cambio,
en el caso de J. de Elizalde y E. C. A. Bewer (), nifio de 9 anos,
no habia leucemia en la sangre circulante, pero si tenia el enfermo
adenopatias multiples, esplenomegalica y una masa tumoral del me-
diastino anterior.

La radioscopia y la radiografia simples—en distintas posicio-
nes del enfermo—revisten el valor conocido al senalar la localiza-
cién del tumor y las alteraciones de situacion, forma y dimensio-
nes que el mismo puede originar en la traquea, eséfago y bronquios.
Ellas sefialaran también, de existir, la paralisis del diafragma por
compresién del frénico. El lleno esofigico con substancia opaca re-
velara las desviaciones v deformaciones que, al igual que el siste-
ma tragqueobrénquico, puede haber sufrido aquel conducto por com-
presion extrinseca.

La broncografia—no realizada en nuestro caso por no permi-
tirlo la gravedad de la nifia—puede aportar ttiles y hasta decisi-
vas ensefianzas. Careciendo nosotros de experiencia personal sobre
este punto particular del método, resumimos a continuacion lo que
dicen Piaggio Blanco y Gareia Capurro (7).

Cuando se trate de un tumor que ocupe la zona mediana o in-
tertraqueobrénquica, légicamente dichos bronquios principales se-
rin desplazados hacia arriba, por lo que el dngulo que normalmente
forma su bifurcacién tenderd a hacerse recto y atn obtuso. Si, en
cambio, la compresién es lateral, el hronquio afectado serd llevado
haeta la linea mediana, en cuya virtud el dngulo que forman los dos
bronguios principales se hard mds agudo.

(3) Consideraciones sobre un caso de sindrome de Mickulicz con
sarcoma de mediastino y leucemia, “La Semana Médica”,, noviembre 19
de 1925, pag. 1299.

(4) Linfadenosis aleucémica (linfoadenosarcosis) en el nifo, “Archi-
vos Argentinos de Pediatria”, ano 1937, pag. 664.

(5) La broncografia en el estudio de las afecciones del térax. Mon-
tevideo, 1935,
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Lia compresion en el sentido 4dnteroposterior determinari el
aplastamiento del bronquio y asi lo demostrard la Dbroncogratia
frontal (bronquio en forma de cinta o ‘‘acintado’), al par que
si aquel estd comprimido por una de sus caras se producird un hun-
dimiento que, al insinuarse en la luz del bronquio, impedira el 1le-
no por el lipiodol de esa zona con lo que se producird la imagen ‘‘la-
cunar’’ o de ‘‘sacabocado’. En caso de una compresion total la
imagen terminara en forma puntiaguda a ese nivel (imagen de
““pico de flauta).

Interesa consignar que si el sistema traqueobrénquico sufre com-
presiones multiples la imagen obtenida las revelara por una forma
“‘sinuosa’’ o ‘‘serpenteada’’, diferente de la que se observa en las
estenosis miltiples también, pero de origen intrinscco, que dan la
imagen ‘‘moniliforme’” o de ‘‘rosario’’, tal como puede aprecidr-
sele nitidamente en ciertos tipos de dilataciones hronguiales.

Finalmente, si la radicscopia previa ha demostrado una parali-
sis del frénico el hecho puede explicar que la broncografia demues-
tre la falta del lleno de los alveolos pulmoenares por la substancia
opaca (insuficiencia de la aspiracion tordcica por parilisis del fré-
nico).

El tratamiento de fondo de un tumor del mediastino sera qui-
riirgico en los que se consideren henignos, v radioterapico en los
malignos; éstos altimos, en ciertos casos, pueden ser pasibles de un
tratamiento quirtrgico radioterapico.

Pero atin en los de naturaleza henigna la operaciéon puede ser
singularmente dificil por la regién en que debe actuarse y por los
fendmenos fisicos y funcionales de compresién. Un eriterio muy es-
tricto y prudente debe decidir si se practica o no la operacién, sal-
vo, naturalmente, si aquellos fenémenos la indican de manera for-
mal. En la hibliografia existe, por ejemplo, el caso de Grenet, Isaac-
Georges y Louvet (°) relativo a un nifio de 5 afios que, clinicamente,
nada presentaba fuera de una tos pertinaz. Bl examen radiolégico de-
mostro la existencia, en el vértice dercho, de una sombra netamente
redondeada, homogénea y de hordes circulares. A pesar de la nega-
tividad de todo el sindrome hiolggico se pensé en un quiste hidatico,
pero el cirujano rechazo la intervencion que se le ofrecia. Fué impo-
sible precisar la naturaleza de este tumor; los autores expresan que

(6) “Bulletins de la Société de Pediatrie de Paris”, N.° 1, enero de
1933.
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tal vez se haya tratado de un neurofibroma o de un quiste dermoideo
del mediastino. Bl caso es que después de casi seis afios el tumor se-
gufa inmodificado, sin evolucién moérbida y sin complicaciones. Los
comunicantes hacen resaltar la prudencia del cirujano que rehuso
practicar la intervencién frente a un caso de diagnostico incierto ¥
sobre todo, frente a la perfecta tolerancia del enfermo. s claro que
enfermos tales exigen una continuada vigilancia clinica ¥ radiogra-
fica, una expectacion armada, diriamos.

La radioterapia es el inico recurso paliativo a oponer cuando se
trate de tumores malignos; bajo su accién las masas tumorales se re-
ducen v los fenomenos de compresion desaparecen o se atentian. Des-
graciadamente esta accion es sélo t ‘ansitoria.

Por ultimo, debemos establecer lealmente que nuestro pensa-
miento se incliné hacia una carditis reumdtica evolutiva con derra-
me pericardico y sintomas de compresion consecutivos.

Para mayor complicacion de las cosas, el laboratorio nos infor-
mé (anotacién del 9 de septiembre de la historia elinica), que la
inoculacién al cobayo de liquido pleural lo habia tuberculizado ne-
tamente. La autopsia acabé con todos los errores.

HISTORIA CLINICA

Sara D, 9 afios, argentina. Fecha de ingreso: agosto 6 de 1936. Egre-
so: diciembre 10 de 1936. Fallecida.

Diagnéstico: linfosarcoma del mediastino.

Antecedentes hereditarios: Los padres dicen ser sanos. Un hijo Vivo
y sano, 2 abortos espontineos.

Antecedentes personales: Nacida a término, de parto normal. Criada
a pecho exclusivo 6 meses. Ha tenido sarampién hace 3 afios y brongquitis
vepetidas. Estd vacunada.

Enfermedad actual: Empezo su enfermedad hace 2 meses con inten-
so decaimiento, frio, anorexia, poca ftos y fiebre. La enferma se quejaba
de dolores y calambres en brazos y piernas. Instituido un tratamiento
médico no mejora. Hace 8 dias comienza con vémitos cada vez que in-
giere alimentos. Estos vémitos mejoran poco; desde ayer se queja de do-
lores generalizados en el abdomen. Persiste siempre un poco de tos.

Estado actual: Enferma en posicion semisentada, disneica, ansiosa y
en precario estado general. Piel: blanca, seca y sana. Ufias ciandticas. Pa-
niculo adiposo: muy escaso. Micropoliadenopatia cervical e inguinal. Sis.
temas muscular, articular y 6seo: sin particularidades.

Cabeza: Créneo subdolicocéfalo. Suturas bien consolidadas. Cabellos
abundantes bien implantados.

Cara: Facies ansiosa, palida con tinte cianético. Qjos: nada de par-
ticular, Nariz: aleteo nasal. Pabellones auriculaves: sin particularidades.
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PPoca: labios ciandticos, secos. Mucosas algo pélidas, ciandticas, secas. Dien-
tes bien implantados y en regular estado de conservacién. Lengua sabu-
rral, seca. Garganta ligeramente roja. Fauces libres.

Cuello: Cilindrico. No se observan latidos.

Térax: Deprimido en la base del apéndice xifoides (eshozo “de za-
patero™), ligeramente asimétrico. El hemitérax derecha (visto por detrds),
hace la impresion de mds chico pero, por delante, se observa un aboveda-
miento comprendido entre la 3.%, 4", 5. y 6." costillas.

Aparato respiratorio: Disnea intensa, 45 respiraciones por minuto
de tipo costoabdominal. Discreto tiraje supra e infraesternal y en los es-
pacios intercostales del hemitérax izquierdo (por detris).

Hemitérax derecho (por detrds): Disminucién de la excursién respi-
ratoria, sobre todo, en la base. Submatidez desde el vértice hasta la pun-
ta de la escipula donde se hace hipersonoro, volviéndose mate en la cx-
trema base. Se auscultan un soplo suave y algunos estertores desde el vér-
tice hasta la punta del omdplato, donde la respiracién se hace soplante
hasta el extremo base. En la zona de matidez hay ligera broncofonia.

Por delante la percusion da una zona mate desde el horde superior
de la 3." costilla hasta la 6.; hacia adentro se confunde con la matidez
cardiaca y hacia afuera se extiende hasta la linea axilar posterior. Esta
matidez desciende en la posicién sentada. Por delante y desde la 6.* cos-
tilla hasta la 8.* hay una zona de hipersonoridad.

En la auscultacion desde la 3.* costilla hasta la base hay gran dismi-
nueion del murmullo vesicular y estertores diseminados.

Hemitérax izquierdo: Por detrds mno se encuetra nada de particular.
Por delante: la matidez cardiaca se extiende hacia la subaxila desde la
+.* costilla ocupando todo el espacio de Traube. La auscultaciéon deja
comprobar disminueién del. murmullo vesicular en esta zona mate.

Aparato circulatorio: No se ve ni siente el choque de la punta del
corazén. Arvea cardiaca imposible de delimitar, porque la matidez se con-
tinda con la zona mate deseripta mis arriba. Tonos muy apagados y al-
codonados.

Pulso: Muy regular, desigual; 100 pulsaciones por minuto. Tension
con el Vaquez Laubry: Mx. 8 15 y Mn. 6. Pulso: alternante.

Abdomen : Plano, algo tenso y doloroso por la palpacién profunda, so-
bre todo en el epigastrio e hipocondrio derecho.

Higado: Muy aumentado de voliimen en toda su extension y doloro-
so. El borde inferior se palpa a la altura de una linea transversal que
pasase por el omhligo. La consistencia estd ligeramente aumentada, con-
servando la forma. Bazo: no se palpa.

Sistema nervioso y aparato urogenital: Sin particularidades.

Tratamiento: Digilitalina, nabaina endovenosa, aceite alcanforado y
sacililato de sodio en enema 6 grs.

Agosto 7: Persisten todos los sintomas y signos arriba consignados.

Agosto 10: Enferma algo mejorada: pulso a mejor tensién y mds
regular. Disnea y cianosis menos pronunciadas; los tonos cardiacos se
perciben mejor; no se oyen soplos. Persiste la matitez excéniriea cardia-
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ca, sobre todo, a expensas del lado derecho, donde el hemiidrax, en su
parte anterior, ofrece un abovedamiento. La cantidad de orina oscila en-
tre 300 y 400 c.c. Se contintia el tratamiento con tonicos cardiacos y sa-
licilato de sodio.

Andlisis de orina (Protocolo 4364): Aspecto limpido, reaccion dcida.
Densidad 1025. Albtimina: vestigios. Acetona contiene. Urobilina: vesti-
gios. Sedimento: leucocitos granulosos escasos, vestigios de cinueina. Se
_observa una que otro cilindro hialino y gérmenes.

Agosto 10: Una radioscopia demuestra el mismo tipo de sombra que
dan las radiogratias, pero inclinando la enferma hacia la izquierda se no-
ta que la sombra del lado derecho se separa netamente de la pared costal.

Examen de sangre (L. Central. Protocolo 6057) : Hemoglohina, 70 %.
Glébulos rojos, 3.590.000. Globulos blancos, 9.200. Rel. globular, 1/390.
Valor globular, 1. Neutrétilos, 79 %. Linfocitos, 20 %. Mononucleares 1 %.

Agosto 11: Nifia en apirexia, como siempre en la sala, taquicardica y
disneica: fenémenos fisicos iguales. Una puncién practicada en el sitio
da mayor matidez (2. y 3." espacios intercostales derechos, linea axilar
media) resulté blanca.

Tensién arterial (Vaquez Laubry): Mx. 9 y Mn. 6.

Agosto 14: Menos disneica y menos ciandtica. Los tonos cardiacos
se perciben mejor. El pulso se ha regularvizado; late 120 veces por minu-
to. La tensién arterial que el dia 7 era de: Mx. 815 y Mn. 4, fué el dia
11 de Mx. 9 y Mn. 6. La cantidad de orina oscila entre 300 y 760 c.c. En
total tomé 45 gotas de digitalina y recibié 5 inyecciones endovenosas de
14, ampolla de uabaina y una intramuscular del mismo medicamento. En
la fecha se suspende esta medicacién y se la reemplaza por aceite aleanfo-
rado 3 c.c. por 3.

Agosto 17: Persiste la disminueién franca de elasticidad y sonoridad
del hemitérax derecho por delante y en la axila. Por detrds este mismo
hemitérax presenta matidez al mivel de su base. En el 16bulo superior de-

En cuanto a los signos eardiacos, sigue siendo imposible la delimita-
recho se ausculta un doble soplo con broncofonia.
¢ién de la matidez del corazén, pero cabe anotar la mejor diferenciacion
de los tonos en todos los focos.

Bn cuanto a la disnea y a la cianosis se han atenuado.

Como tratamiento, se indica continuar con aceite alcanforado, salici-
lato de sodio a razén de 5 grs. per os y 1 gr. por via endovenosa.

Agosto 18: Desde ayer brusca elevacién de temperatura hasta 39°5.

Una puncion plewral efectuada a nivel del 9.° espacio derecho deja
saliv con facilidad liquido cetrino ligeramente turbio cuyo andalisis e ino-
culacién al cobayo se encarga al labhoratorio.

Reaccion de Wassermann (Protocolo 2962): Negativa.

Reaceién de Ghedini (Protocolo 2927): Negativa.

Liquido de puncién pleural (Protocolo 2102): Aspecto limpido, cetri-
no. Reaccién de Rivalta: positiva débil. Citoldgico: escasos elementos
epitelinles. Albdmina: 11 grs. %. Bacterioldgico, negativo. Se cultiva.

Examen de esputos (Protocolo 2107) : Se observan algunos leucocitos



— 513 —

normales y en degeneracion, células planas, mucus y fibrina. Neumococos,
No se observan bacilos de Koch.

Agosto 17: Mantoux al 1 % : positiva (+++).

Agosto 19: Los cultivos del liquido de puncién pleural dan resulta-
do negativo. y

Agosto 21: Una puncion plewral permite extraer nuevamente liquido
cetrino cuyo examen reevla, (Protocolo 782): Rivolta positiva. Albtmina
5 ars. %o. Elementos, 88 % de linfocitos vV 2 % de células endoteliales.
No se observan gérmenes.

Agosto 25: Después de un perfodo febril que se extendis desde el
16 hasta el 22 del actual, los dias 23 y 24 no tuvo fiebre, pero por la tar-
de la temperatura vuelve a tocar los 39°.

El estado pulmonar es igual al anotado el dia 17 de agosto.

Los tonos cardiacos se perciben mucho mejor, pareciendo existir un
suave soplo sistélico de la punta. Cabe subrayar que los latidos de la
punta del corazén, imposibles de ver y palpar con anterioridad, son hoy
perfectamente visibles y palpables a nivel del 5.° espacio intercostal, li-
nea mamelonar.

Agosto 28: Tension arterial: Mx. 9 y Mn. 6.

Septiembre 4: La fiebre desciende y oscila entre los 37° y 375, des-
de el 28 hasta el 30 de agosto en que vuelve a elevarse, tocando ayer los
39°2. El examen fisico demuestra la persistencia de una franca matidez
extendida al 16bulo superior derecho por delante y en la axila, acompa-
nada de broncofonia y pectoriloquia afona; por detrds la matidez de es-
te I6bulo superior es menos marcada; en cambio existe matidez desde la
punta del oméplato hasta la extrema base con disminucién de la entrada
del niro‘y presencia de algunos frotes. La respiracién es netamente viea-
riante en el pulmén izquierdo. En cuanto a los tonos cardiacos se los di-
lerencia bien en todos sus focos; el pulso es taquicirdico, pero regular
¢ igual.

Septiembre 9: Inoculado el liquido de puncién pleural al cobayo (1
c.e.), el 22 de agosto, en la regién inguinal derecha, el 9 de septiembre
muere en caquexia. En la autopsia aparecen los ganglios inguinales recio-
nales con focos caseosos; ademds se observa una granulia generalizada a
los pulmones, higado, bazo y rifiones (Protocolo 2678 del Laboratorio
Central).

Septiembre 18 (Protocolo 790. Sala Dra. Cossoy): Equilibrio leucocita-
rio. Linfocitos, 30 %. Polinucleares neutréfilos, 52 %. Eosinofilos, 2 %.
Monocitos, 6 %.

Septiembre 16: Reacciones de Eberth, pavatifus A y B y de fiebre
ondulante: negativas (Instituto Bacterioldgico del Departamento Nacio-
nal de Higiene). Protocolo 40024.

Septiembre 30: Elevacion térmica y coriza sanguinolenta, Cuyo exa-
men revela: bacilos sospechosos de Loeffler (Protocolo 796 de la Sala
Dra. Cossoy). Se inyectan 10.000 U de suero antidiftérico por via sub-
cutdnea.

Octubre 1.°: Examen nasal (Protocolo 2659. Lab. Central) : Examen
directo: se observan estafilococos y neumococos. Se cultiva,
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Octubre 2: Franea mejoria de la coriza a raiz de la inyeceion de
suero, con descenso de la fiebre. Hoy se repite una inyeccion de 10.00
unidades de suero.

Octubre 2: BExudado nasal (Protocolo 2665. Lab. Central) : Cultivo
negativo.

Octubre 5: Andlisis de orina (Lab. Central. Protocolo 5451-10) :
Normal.

: Octubre G: Brupeién urticariana sérica en ambos muslos. Lactato de
valcio 4 grs. diarios.

Octubre 8: Se comienza a practicarle inyecciones de gluconato de cal-
¢io 0.20 gr. por dosis intramuscular.

Octubre 11: Se palpa el hazo a dos traveses de dedo del reborde costal.

Octubre 31: En la tarde de ayer tuvo tres crisis de sofocacion con
angustia, disnea y cianosis.

Noviembre 4: Taquicardia de 140 sin trastornos del rifmo. Se em-
pieza a administrar digitalina 5 gotas diarias.

Diciembre 10 de 1936: Fallece.




Instituto de Pediatria — Hospital de Clinicas
Director: Prof. Dr. M. Acufia

El tratamiento del megacolon por la simpatectomia (*)

por los doctores

Prof, I. Prini A. Magalhaes

Jefe de la seccion Cirudia y Médico adjunto
y Ortopedia

El megacolon congénito fué deseripto en forma magistral, entre
los primeros, por el director del Hospital de Nifios de Copenhague
el Dr. Harald Hirschsprung, hace ya cerca de 50 afios.

Desde entonces, hasta hace unos afos, la literatura respecto a
esta malformacién se habia cireunseripto a la descripeién elinica
de la afeceién y a las consideraciones sobre diversas hipétesis etio-
patogénicas, ya que en el tratamiento poco se habia adelantado.

s respecto al tratamiento que deseamos hacer algunas consi-
deraciones, basindonos en la observacién de dos nifios a quienes
hemos operado, efectuindoles una simpatectomia.

El tratamiento elsico del megacolon, era médico o quirtargico.

El tratamiento médico agotaba todas las droeas v procedimien-
tos fisicos para obtener la evacuacion diaria del intestino, pero no
curaba al enfermo, que volvia a su anticuo estado, cuando suspen-
dia sus enemas o cuando el acostumbramiento a ciertos laxantes
hacia a estos ineficaces.

Sin embargo, dentro del {ratamiento médico puede incluirse
la dilatacion del ano por bujias, que algunos autores consideran de
igual resultado terapéutico que los nueves procedimientos quirar-
gicos con la ventaja de no tener los inconvenientes de la interven-
cion eruenta; de este procedimiento hablaremos luego.

(*) Comunicacién a la Sociedad Argentina de Pediatria, sesién del
28 de mayo de 1940,
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Bl tratamiento quirtrgico se efectuaba siguiendo dos proce-
dimientos :

1.2 La reseceion del megacolon.
90 La derivacion del contenido intestinal, evitando su paso
por la poreién del colon dilatado.

La reseccién del megacolon es un procedimiento a seguir aun
muchas veces, en el adulto, en quien las paredes intestinales duran-
te mucho tiempo afectadas, se alteran, tranforméndose en gruesas
capas fibrosas con peguefios abscesos en su espesor; en estos casos
¢l megacolon constituye una verdadera bolsa y sélo la reseccién de
ella beneficia al enfermo.

Pero en el nifio, la reseccion es grave y atn cuando la inter-
vencién se puede hacer en dos tiempos no deja de temer una mor-
talidad elevada.

Cuando el megacolon no afecta un s6lo segmento intestinal,
sino todo el colon, la reseccion es muy dificil, encontrando enton-
ces indicacién el otro procedimiento, la derivacion, que lleva el con-
tenido intestinal desde el ileon al recto, haciendo o no la exelu-
sién unilateral del intestino grueso; pero aunque se aboque el ileon
al recto o al asa sigmoidea, los movimientos antiperistalticos llevan
parte del contenido intestinal hacia el colon, estancandose alli en
la misma forma que antes de la derivacion.

Pero, a decir verdad, ni con el tratamiento médico ni con el
quirargico se obtenia la curacion del megacolon, hasta que en el
afio 1924, Royle, de Sidney, se sorprende por el resultado que ob-
tiene al operar a un enfermo, al cual sometia a la intervencién, por
causas muy distintas a la de la constipaciéon pertinaz que también
sufria.

En efecto, su enfermo padecia una hemiplejia espastica, y con
el objeto de disminuir la contractura del miembro inferior, le prac-
{ie6 una operacion sobre el simpatico lumbar, realizando la seceion
de los ramos comunicantes gue unen el simpatico lumbar con las
raices de los mervios lumbares. (En esta intervencion se secciond
también el tronco simpitico lumbar por debajo del 4° ganglio
Jumbar).

Ademés de los efectos heneficiosos que observd sobre la espas-
ticidad del miembro inferior, le llamé la atencién e! hecho de que
¢l paciente mejoro notablemente de la constipacién erdénica rebelde
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que sufria, llecando a mover el vientre todos los dias en forma es-
pontdnea y normal.

Esta observacion le inst6 a detener su atencion sobre el par-
ticular y asi en una serie de paraplejias espasticas congénitas que
opera, encuentra que de frece de estos enfermos que sufrian una
constipacion pertinaz, once curaron después de la ramiseccién bi-
lateral del simpatico lumbar.

Iin el ano 1927, Wade, cirujano del Hospital de Nifos de Sid-
ney, estudia un nino afectado por un megacolon y Royle, entonces,
aprovechando su experiencia anterior, le sugiere una intervencion
sobre el simpatico. El resultado fué excelente y después de obser-
var el nino por seis meses, anotando sus evacuaciones diarias es
pontineas, resuelven comunicar en el ‘“Médical Journal of Austri-
lia™, su observacion, bajo el titulo de: ‘*Un nuevo método operatc-
rio en el tratamiento de la enfermedad de Hirschsprung’’.

Después de esta publicacion, aparecen otras comunicaciones
de autores que ensayaron el procedimiento con excelentes resulta-
dos: Judd y Adson, Learmonth y Rankin, Morton y Scott, Guille-
minet y Latarjet, Leriche y otros que citamos en la bibliografia.

Estos autores modificaron en parte la téenica original en cuan-
to al sitio donde debia efectuarse la simpatectomia, v agregaron
Junto con trabajos experimentales, argumentos interesantes para
apoyar la hipétesis que sostiene como causa del megacolon, la al-
teracion de la inervacién intestinal.

En esta comunicacién, presentaremos primero a nuestros 2 ni-
nos operados, haremos después algunas consideraciones sobre la pa-
togenia mnerviosa del megacolon, para describir lueco las técnicas
operatorias.

Al final sintetizaremos el estado actual del tratamiento del
megacolon, ya que hace tres afos los brasilefios (Etzel) han pro-
puesto un nuevo procedimiento quirargico, procedimiento gue con-
siste en la reseccion parcial del esfinter, ya que la falta de rela-
jacion de este originaria secundariamente la dilatacién del colon.
s un procedimiento que parece haber dado mejores resultados que
los obtenidos por la simpatectomia. Nosotros no tenemos al respec-
to ninguna experiencia, pero pensamos ensayar esa téenica confor-
me nos sea posible.
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Historias clinicas

N.° 1.—Juan Carlos C., 5 anos. Desde los pocos dias de nacer nota
]z madre que el nifio mueve el vientre con dificultad. Es asistido en un
dispensario, donde le aconsejan masajes abdominales y sonda rectal, ha-
ciéndole tomar aceite de ricino y vaselina liquida, necesitando someterse
a este tratamiento constantemente para poder evacuar el vientre.

Desde los seis meses presenta largos periodos de constipacion, que
terminan con erandes despefios de materias fecales y gases, en forma es-
trepitosa; estos cuadros se repiten con frecuencia a pesar de los mas di-
versos laxantes utilizados.

Figura 1

Radiografia del colon del caso N." 1 antes de operado. Enema de 2 li-

tros. Evidencia la distensién y longitud del asa sigmoide. Las paredes

lisas, sin austracciones. No se rellenan el colon descendente ni el ciego,
pues el enema queda en su totalidad en la bolsa sigmoide

Al afio y medio un estudio radiografico permitié asentar el diagnos-
tico de megacolon.

BEn ol examen actual, se comprueba un nino palido, ligeramente des-
nutrido, con un peso de catorce kilos. El resto del examen no permite
apreciar ninguna otra anormalidad, excepeion hecha del enorme vientre
(ldcido y sonoro a la percusion. Los oxdmenes habituales de lahoratorio

son normales.
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Para radiografiar el colon se practica un enema opaco de dos litros,
obteniéndose una placa que muestra la enorme distension y longitud del
asa sigmoide, cuyos contornos se dibujan lisos sin que se marque ninguna
austracceion. (Fig. 1).

Operacion : Durante una quincena se somete al nino a erandes ene-
mas con suero fisiolégico, y se recurre a los masajes abdominales y a la
sonda rectal, que son los procedimientos que en este nifio han resultado
los mds eficaces para combatir su constipacion.

La alimentacion se hace a hase de leche, aziear y grasas, hidratin-
dolo en abundancia.

Se opera el 4 de noviembre de 1937, bajo anestesia general con ciclo-
propano. Se hace una incision que del dngulo costo lumbar izquierdo se

Figura 2

Nueve meses después de operado (gangliectomia lumbar izquierda). La

misma cantidad en el enema. El asa sigmoide estd menos distendida y

en sus contornos se esbozan algunas austracciones. Se ha rellenado el

descendente y el ciego, lo que indicaria una menor capacidad del asa
sigmoide

dirige hacia abajo y adelante hasta llegar a un dedo de la espina iliaca
anterosuperior; se seccionan los miisculos anchos del abdomen hasta que
aparece el peritoneo que se decola hacia adelante, separandolo de la cara
anterior del cuadrado lumbar y del psoas, se sigue este miisculo hasta
llegar a sus inserciones sobre la columna vertebral. Se vechaza cuidadosa-
mente haeia adelante, el fondo de saco peritoneal, que envuelve en ese

punto a la aorta, y se puede ver la cadena simpditica aplicada sobre las
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inserciones vertebrales del psoas. Se reseca el tronco nervioso desde el
«itio donde se cruza con la arteria iliaca primitiva, hasta el punto més
alto posible hacia arriba, resecando junto con el nervio, los 2.% 3.% y 4.
ganglios lumbares. Cierre por planos sin drenaje.

Postoperatorio: El vientre esti muy meteorizado, y como no evacia
espontdneamente se practican enemas de suero clorurado hiperténico ¥
se coloca una sonda rectal.

Al tercer dia tiene una deposicién espontdnea, la primera de su vida,
dice la madre; se suministra al nifio vaselina liquida como finica medida
para combatir su constipacion, durante un mes, obteniéndose diariamen-
tc una y a veces dos evacuaciones normales.

Bl nifio es dado de alta, observéndolo al afio; durante todo este tiem-
po ha movido el vientre espontineamente todos los dias sin haber sido
necsario administrarle ningtin medicamento coadyuvante, excepto duran-
te algunos periodos, unas cucharadas de vaselina liquida.

El estado general del nino es excelente y su vientre no presenta la
distensién que tenia antes de su intervencion.

Se toma una nueva radiografia previa la administracién de un ene-
ma baritado en la misma cantidad que en la requerida para la primer ra-
diografia. En la placa se visualiza todo el intestino grueso, es decir que
con la misma cantidad de enema se ha llenado también el colon descen-
dente y el ciego que en la placa anterior no se observaban, pues el enema
ocupaba solamente la porcion del colon dilatado. El asa sigmoide se pre-
senta mucho menos distendida, aunque de la misma longitud; y en sus
paredes se marcan mds las austracciones intestinales; el conjunto impre-
siona como una mejoria del tono de la pared intestinal. En la bibliogra-
f{a sobre el tema hay opinién casi uninime (Hurst) respecto a la poca
o ninguna modificacién radiografica del megacolon después de la simpa-
tectomia a pesar de los excelentes resultados funcionales. Sin embargo,
algunos autores presentan casos en los cuales la radiografia llega a mos-
trar un colon ecasi normal. (Caso de Leriche).

N.* 2—Abel G., nifo de 4 afos, con desarrollo normal pero en defi-
ciente estado de nutricién. A la inspeccién general destaca su vientre glo-
buloso y sus piernas delgadas y endebles. Bl examen clinico y el de la-
horatorio no acusan ninguna anormalidad, excepto un estrabismo, y la
gran distension abdominal, distension que rechaza el higado hacia arriba
de modo que su bhorde superior se percute en el tercer espacio intercostal,
ensanchando considerablemente la parte de ltérax. La percusion de la pa-
red abdominal provoca la contraccién del colon que se dibuja como un
ansa muy distendida, del grosor del ¢uerpo de una botella. El tacto reectal
evidencia un ano de tono normal y una ampolla rectal amplia con una ca-
vidad real que hacia arriba termina en un orificio pequeno, dificil de ven-
cer y que corresponde al estinter del dngulo vecto sigmoide, el que llama
la atencién por su luz muy estrechada en relacién a la capacidad de la
ampolla.

Durante dos meses se ensayan en el nino los enemas, la eserina, la
isticina, los extractos tiroideos, sin que se obtengan resultados beneficio-



Figura 3

Radiografia del colon del caso N.° 2. Enema de dos litros.

Las mismas
caracteristicas que en el caso anterior

Figura 4

Seis meses después de operado (gangliectomia lumbar izq.). El mega si

ma no presenta mayores modificaciones; sin embargo el resultado fun-

cional es bueno. Es opinién casi unanime que las operaciones sobre el

simpatico no modifican mayormente el tamafio del megacolon,
la evidente mejoria funcional

g-

a pesar
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sos, por lo que se practica una simpatectomia lumbar del lado izquierdo,
el 5 de diciembre de 1938, siguiendo la misma técnica descripta en el ca-
so anterior .

El postoperatorio fué normal, sin embargo, no se obtuvo como en el
primer caso una recuperacion precoz del funcionamiento normal del in-
testino. Bl nifio se dié de alta un mes después, considerando fracasado el
procedimiento, pero seis meses més tarde volvié a consultarnos por ofros
motivos, y entonces nos informé la madre que al poco tiempo de retirar
al nifio del hospital, posiblemente lo que reinicié la marcha y el ejercicio
fisico, observé que las deposiciones se hacian cada vez mis faciles, hasta
llegar a mover el voentre espontaneamente todos los dias, pero siempre
con la ayuda de unas cucharadas de vaselina.

Se practicaron radiografias con enema baritado, y, como es lo habi-
tual segiin la experiencia de otros autores, no se observé ninguna reduc-
¢ion del tamafno del megacolon. Pocos dias después del enema baritado el
nifio hizo un cuadro de obstruceién sugaguda con mnotable distension del
abdomen, cuadro que creimos motivado por el bario, que concretado en
pelotones al absorverse el agua, actué como bolos fecales detenidos en el
dngulo pelvirectal; la evacuacion de estos bolos normalizé inmediatamen-
te el funcionamiento intestinal.

Consideraciones que abogan por la teoria nerviosa del
megacolon. Algunos trabajos experimentales

La motricidad del intestino grueso se halla supeditada a la
inervacion de su eapa muscular por los dos clisicos sistemas: el sim-
patico y el parasimpatico. Los fisiélogos aceptan que la excitacion
del simpatico produce la paralisis de la pared intestinal y la con-
{raccion de los esfinteres, y que la excitacion del parasimpatico
origina la relajacion esfinteriana y la aparicion de intensos movi-
mientos peristalticos. (Bayless y Starling).

En estos conocimientos fisiolégicos encuentra apoyo la teoria
gque considera al megacolon como la consecuencia de un estado de.
excitacion e hiperactividad simpética, que originaria el éxtasis in-
testinal por dos mecanisnismos, primero por el obstaculo al transito
que origina la contracciin esfinteriana y segundo por la escasa ac-
cién inpelente del peristaltismo. De los dos mecanismos parece ser
més importante el que depende de la cont aceion de los esfinteres
como puede deducirse de los siguientes hechos: 1.° de la mejoria
del megacolon cuando se practica una esfinterectomia parcial segun
el procedimiento brasilefio, y 2.° el hecho de la hipertrofia de las
capas musculares en un primer periodo, antes de la gran dilata-
¢ion, lo que revelaria el esfuerzo que realizan las pavedes intesti-



nales para vencer el obsticulo originado por el esfinter. Hay sin
embargo, algunos autores (Gatellier y Aubigné), que no creen que
la dilatacion colonica se deba al espasmo del esfinter, pues han
observado un caso en que el megacolon se acompaiia de incontinen-
cia de materias fecales.

Ya a principios de este siglo, aleunos autores sostenian el ori-
gen nervioso del megacolon, pero no lo habian demostrado experi-
mentalmente; es recién en estos afios, después de los resultados ob-
tenidos por Royle con la simpatectomia, que se realizan algunos in-
teresantes trabajos experimentales que dan sélido apoyo a esta
teoria.

Los trabajos experimentales, efectuados en el eato, han con-
sistido en la 1eseccion del simpitico o del parasimpético que inerva
el colon, para observar el resultado obtenido por el desequilibrio
nervioso que se originaba. Morton y Scott, realizan sus experien-
cias en el gato, en el cual el colon se paresia al ser exteriorizado,
posiblemente por un reflejo originado al incindir el peritoneo: en
estas condiciones el intestino se presenta distendido, sin que nin-
guna contraccion se haga evidente; en los 12 gatos de experimen-
tacion, al efectuar la simpatectomia lumbar, y por lo tanto oriei-
nandose un predominio del parasimpético, aparecieron intensas
contracciones del intestino, acortdndose el seemento en observacion
¥ produciéndose la evacnacion de las materias fecales. La inyee-
cion de liguidos en forma de enemas era imposible, dadas las enér-
gicas contracciones peristilticas. El mismo fendémeno se observa,
tanto en el gato como en el hombre, al realizar la anestesia raqui-
dea; el anestésico produce una inhibicién de las células simpati-
cas que radican en la columna gris postolateral de la médula, oca-
sionando el mismo efecto que la seccién del tronco simpéitico.

Esta accion de la raquianestesia es muy evidente en los enfer-
mos portadores de un megacolon, a tal punto que algunos autores
lo consideran como un test que indicaria los resultados a obtenerse
con la simpatectomia; (Morton y Scott), aquellos enfermos que
bajo la accion de la raquianestesia tienen abundantes deposiciones
serian los que beneficiarian de la reseccién del simpitico.

Otros autores (Adamson y Aird), han resecado el parasimpi-
tico pelviano del gato, originando en esta forma una hiperactivi-
dad simpatica, con lo cual han constatado unos meses mas tarde,
gracias a los estudios radiogrificos, la creacién de un megacolon .
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Bs decir, que crearon experimentalmente un megacolon, producien-
do una hiperactividad constante del simpdtico, al resecar el para-

simpatico.

Distintas operaciones propuestas para la simpatectomia, como
tratamiento del megacolon

>ara interpretar las distintas intervenciones propuestas es ne-
cosario conocer la anatomia del simpatico que inerva el colon. En
este tema sintetizamos los trabajos de Hovelacque ¥ de Delmas y

Laux.

\ gdstrico.

Ganglios del plexo
mesentérico inferior.

Nervios intermesen-
téricos.
Cadena simpdtica lumbar,

Raices laterales del ner-
vio presacro.

irteria mesentérica inf.

Aaiz media del nervio
presacros.

Nervio presacro § plexo
nipogéstrico superior.

Figura 5

Esquema de Delmas y Laux. Representa la porcién terminal de la aor-

ta, con la arteria mesentérica inferior rodeada por el plexo del mismo

nombre, plexo que se continda hacia abajo con el llamado nervio pre-

sacro. A los costados, en negro, la cadena simpatica lumbar con sus
ganglios.

Clomo puede seguirse en el esquema adjunto, la cadena sim-
patica lumbar se extiende a cada lado de la columna, tomando con-
tacto hacia atras con el musculo psoas, hacia adelante con el peri-
toneo, y hacia adentro con la vena cava o la aorta segun el lado
que se considere. Los ramicomunicantes, que unen la médula con el

simpatico, v este con los nervios periféricos, nacen de la cadena




— 585 —

Inmbar y se dirigen hacia afuera y atris; estos ramos no nos in-
teresan y no estan representados en el esquema. Desde la cadena
simpdtica hacia la linea media parten cordones nerviosos que for-
man por delante de la aorta una serie de plexos que se entrelazan
entre si, y que toman su denominacion de acuerdo a la relacién
que guardan con las arterias que nacen de la aorta, asi de arriba
abajo encontramos: el plexo mesentérico superior, el plexo inter-
mesentérico y el plexo mesentérico inferior; este tltimo plexo se
contintia hacia la pelvis, siguiendo siempre la linea media, por dos
o fres filetes nerviosos que a nivel del promontorio se unen con
otras ramas que de cada lado vienen directamente de los tercero

Figura 6

Operacion de Rankin y Learmonth, (foto de los autores). La operacion

consiste en la reseccién del plexo mesentérico inferior y del nervio pre-

sacro. Los pequenos trazos negros sobre los filetes nerviosos, indican

el sitio donde seran seccionados. Para interpretar mejor esta figura,

conviene mirarla al revés, de lo contrario hay que imaginar el paciente
cabeza abajo

v cuarto ganglios lumbares, estas Gltimas ramas laterales las deno-
mina Delmas, esplacnico pelviano; la unién de estas ramas esplic-
nico pelvianas, con la prolongaciéon del plexo mesentérico inferior
a que recién hicimos referencia, constituyen a nivel del promonto-
rio, por debajo de la hifurcacion de la aorta, un plexo que tiene di-

versas denominaciones entre ellas: plexo hipogastrico superior, ple-
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xo interiliaco, y nervio presacro, nombre este tltimo que adopta-
remos. 131 nervio presacro se contintia hacia abajo con el plexo hi-
pogéstrico inferior o plexo pelviano.

Bl parasimpético estd representado por los nervios erectores
gue provienen del segundo y tercer nervio sacro, y por ramas del
neumogdstrico, que descienden del plexo solar por delante de la
aorta.

De los plexos mencionados, dos merecen destacarse, ya que so-
bre ellos recae una de las operaciones, nos referimos al plexo me-
sentérico inferior y al nmervio presacro. El plexo mesentérico infe-
rior se sitta delante de la aorta al nivel del nacimiento de la ar-
teria del mismo nombre y tiene la misma distribucion que esta ar-
teria, es decir, que inerva la mitad izquierda del colon transverso,
el colon descendente y el asa sigmoidea. En la constitucion del
plexo mesentérico inferior interviene una raiz superior, que no es
més que la prolongacion del plexo intermesentérico, y raices late-
rales que provienen de los ganglios lumbares primero y segundo.

Las operaciones efectuadas sobre el simpatico consisten en la
reseecion de una poreion mas o Menos extendida de este sistema.

Tres son los tipos de operaciones que se han realizado; deseri-
biremos cada una de ellas, criticindolas a continuacion.

1.2 Ramisectomia—Fué la primera intervencion que efectua-
ron Wade y Royle, y consistia en la reseceion de los ramicomuni-
cantes que llegan a los dos primeros ganglios lumbares, ¥y ademas
en la seccién del tronco simpético por debajo del cuarto ganglio
lumbar.

Tsta intervencién fué ideada por Royle para actuar sobre la
espasticidad de las paraplejias y por ello dedicaba especial ateneion
a la reseccion de los filetes que del tronco simpatico se dirigian a
los nervios lumbares y por ellos a los miembros inferiores. Si hien
es cierto que al resecar estos amicomunicantes se seccionan fibras
que de la médula llegan al colon a través de la cadena simpdtica
lumbar y se modifica por lo tanto la inervacién intestinal, es tam-
hién cierto que se seccionan ramos que nada tienen que ver con la
inervacién intestinal, es decir, aquellos que se dirigen a los miem-
bros inferiores.

2.0 Ganglicctomia—Bsta operacion, practicada por Judd ¥ Ad-
son, de la Mayo Clinie, consiste en la reseceién bilateral de la ca-
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dena simpdtica lumbar incluyendo los ganglios segundo, tercero y
cuarto.

Estos autores siguen la via transperitoneal ,previa ineision me-
diana. El abordaje de la cadena necesita la incisién del peritoneo
sobre el borde externo del colon y el decolamiento coloparietal ; la
gangliectomia lumbar es la intervencién que hemos realizado en
los dos enfermos que presentamos, a quienes hemos resecado la ca-
dena lumbar izquierda tnicamente, siguiendo la via lumbar. Sélo
resecamos la eadena izquierda dejando para una segunda interven-
cion la reseccion de la cadena derecha en caso de fracasar. El re-
sultado obtenido hasta hoy es lo suficientemente satisfactorio como
para considerar innecesario en estos nifios la reseccion de la cade-
na derecha.

Entre nosotros Diez, ha consideradc la gangliectomia como la
operacién ideal, por ser de técnica mucho mas fieil que la interven-
cion que estudiaremos en tercer término: aconsejo en un principio
la via transperitoneal, pero mas tarde considerd de eleccién la via
lumbar.,

La eritica fundamental a este procedimiento estriba en que
realiza una reseccion demasiado extensa de la cadena simpatica, in-
cluyendo gran cantidad de fibras que inervan los 6rganos pelvia-
nos vy los miembros inferiores, fibras que deberian ser respetadas:
por otra parte, con este procedimiento no se eliminan las fibras
que del plexo intermesentérico descienden a inervar el colon.

3.% Bl tercer procedimiento comsiste en la reseccion del plexo
mesentérico inferior y del mervio presacro—Esta intervencién ha
sido propuesta y efectuada por Rankin y Learmonth. Estos auto-
res respetan la cadena simpatica, y resecan tnicamente el plexo
que rodeando el nacimiento de la arteria mesentérica inferior va a
inervar exclusivamente el colon. Este procedimiento tiene la ven-
taja de ser menos mutilante que el anterior y de cortar todas las vias
aue se dirigen al colon y nada mas que ellas, llena pues, “‘uno de
los los ideales de la cirugia neurolégica (Delmas), que es la de ser
selectiva y lo menos mutilante posible para el sistema nervioso’’.
Pero como el plexo mesentérico inferior inerva solamente el co-
lon, los autores mencionados, para actuar también sobre el esfin-
ter anal resecan ademés el nervio o plexo presacro, que es la pro-
longacion hacia la pelvis del plexo mesentérico inferior, mis dos
raices laterales.
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Los dos plexos se abordan previa laparatomia paramediana iz-
quierda ; desplazando el intestino deleado hacia arriba y el asa sig-
moide hacia la izquierda, se identifica el promontorio ¥ se incinde
¢l peritoneo en la linea media, verticalmente, desde el promonto-
rio hasta el origen de la arteria mesentérica inferior; asi se descu-
bre el nervio presacro que se reseca de abajo hacia arriba, eondu-
¢iendo los mismos filetes hasta el plexo mesentérico inferior. lLa
téenica estd deseripta con detalle por sus autores (Rankin y Lear-
month) .

La desventaja que tiene esta operacion sobre las anteriores,
consiste en la dificultad téenica de su ejecucion.

Como vemos estos tres procedimientos se han ido sucediendo
a medida que se conocia mejor la anatomia del simpatico, pues,
primero se resecaron las fibras preganglionares, luego la cadena
simpética con sus ganglios y por altimo las fibras post ganglionares.

De estos tres procedimientos, el primero no se utiliza, la elec-
¢ion debe hacerse entre el segundo y el tercero, es decir entre la
reseceion de la cadena simpatica lumbar o la reseccion del plexo
mesentérico inferior, el primero es de téenica mas facil pero el se-
oundo parece ser mas eficaz, segun se desprende de la estadistica
hecha por Peterson entre los cirujanos de Londres sobre el resulta-
do obtenido en los operados por enfermedad de Hirschprung, en
efecto, en 17 casos en que se practico la resecceion del plexo mesen-
térico v del mervio presacro, obtuvieron 15 éxitos v 2 mejorias, es
decir un 88 % de éxitos; en otros 11 enfermos practicaron la re-
soceion bilateral de la cadena simpatica lumbar obteniendo 6 éxi-
tos, 4 mejorias y un fracaso, con lo que se llega solamente a umn
54 % de éxitos.

Sin embargo, algunos autores (Hurst), han observado después
de la reseccién del nervio presacro, trastornos en las funciones ge-
nitales del hombre que se traducen por una imposibilidad de la eya-
enlacién, pues las vesiculas seminales perderian su capacidad de
contraceién; de este modo, aunque la ereccion v el orgasmo per-
manecen normales, se originaria una esterilidad por la falta de
evaculacién. Conociendo, dado la frecuencia de la simpatectomia
lumbar, indicada por otras afecciones, la ausencia de alteraciones
secundarias a esta reseeeién simpética y considerando la téenica
mds simple es por lo que nos decidimos por este procedimiento al
intervenir nuestros pacientes.
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Consideraciones sobre el estado actual del tratamiento del
megacolon

Los tltimos trabajos sobre megacolon, consideran a esta enfer-
medad, enando no es secundaria a una estrechez de la luz intesti-
nal, sino primitiva, como originada por una alteracién funcional
del sistema nervioso vegetativo que determina un mal funciona-
miento del esfinter interno del ano, ya sea porque se origine una
real espasticidad (lo que no se observa habitualmente cuando se
efecttia el tacto rectal), o que, como quiere Hurst, el esfinter no
se relaje (acalasia), en el momento en que las ondas peristalticas
del colon llegan al ano.

Esta hipdtesis de la acalasia (ausencia de relajacién), la ex-
tiende Hurst a la patologia de los otros esfinteres del tubo diges-
tivo, explicando en esa forma el origen del megaeséfago y del pi-
loroespasmo; une, pues, a estas tres afecciones bajo una misma etio-
patogenia.

El colon y el esofago son érganos de trinsito y es explicable
que sufran una extraordinaria dilatacién, cuando los estinteres in-
terrumpen la circulacion de su contenido; el estémago no sufriria
en forma tan acentuada esa dilatacién por que es un érgano pre-
parado, para la éstasis.

En cuanto al sitio en que se hallaria la lesién del sistema ner-
vieso vegetativo que origina el megacolon, es decir, si esta lesion
se encuentra en los plexos de Auerbach, en los ganglios o en la ca-
dena simpética, nada puede decirse, pues si bien en el megaeséfaco
se han encontrado muchas veces lesiones en los plexos intraparieta-
les, (Etzel), en lo que respecta al megacolon no se ha hallado nin-
guna lesion nerviosa, por lo que algunos autores creen que la cau-
sia de este desequilibrio es un trastorno puramente funcional y que
si existe alguna lesion orgénica esta se encontrard més arriba, en
el sistema nervioso central.

Sea cualquiera de las teorias la aceptada, todas concucrdan en
acusar al esfinter del ano o a los demds esfinteres funcionales del
colon como los causantes del megacolon, y por lo tanto cualquiera
que sea el procedimiento terapéutico, todos actian sobre los esfin
leres.

La terapéutica del megacolon se dirige pues, a los esfinteres
del colon; podemos clasificar en tres grupos a los procedimientos
que se siguen actualmente.
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Bl primero consiste en la dilatacién lenta y repetida del es-
finter anal, segin la téenica descripta por Hurst, que es un deci-
dido partidario de este procedimiento; esta dilatacion se efectiia
por intermedio de una bujia conica, que tiene un didmetro maxi-
mo de 3.8 ems. y la longitud de 11 ems,, perforada todo a lo largo,
en su eje, para permitir el paso de los gases, y en el extremo distal
1leva un retén para impedir que se deslice hacia el recto. La dilata-
cién se hacie diariamente, dejando colocada la bujia %% hora durante
la primer semana, disminuyendo luego gradualmente hasta llegar
al término de un mes, a aplicarla sélo unos minutos por dia, o dia
por medio. Segtn Hurst, con este procedimiento, ayudado con la
evacuacién de los bolos fecales que frecuentemente obstruyen la luz

Figura 7

Bujia de Hurst para dilatar el esfinter anal. Bujia coénica, de 11 em. de
longitud y 3.8 cm. de diametro méaximo; tiene un retén en el extremo
para evitar que se deslice hacia el interior del recto; esta perforada to-
do a lo largo para permitir el paso de los gases. La construimos de ma-

dera por tener un costo minimo :

del asa sigmoide, (lo que favorece secundariamente la dilatacion del
colon), ha obtenido la curacion de todos los casos que ha tratado,
o por lo menos ha obtenido resultados comparables a los que se ob-
tienen por los procedimientos quirargicos.

Bl segundo procedimiento que podria lamarse método brasi-
lefio, ha sido ideado por Correia Netto (Etzel), y consiste en inter-
venir directamente sobre el esfinter que ocasiona ¢l trastorno; pri-
mero es necesario por intermedio de la radiografia, individualizal
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cual de los siete esfinteres que posee el colon, es el culpable del
megacolon, y segundo, realizar sobre él una esfintectomia parcial,
respetando la mucosa intestinal; practican de este modo una ope-
racion similar a la de Fredet en el piloroespasmo. No sélo en la
patogenia, sino también en el tratamiento, puede trazarse un pa-
ralelo entre el megacolon y el piloroespasmo.

Bl resultado alcanzado por los autores de este procedimiento
patece ser mejor que el obtenido por la simpatectomia, pues dicen
conseguir no s6lo una recuperacién funcional, sino también una
marcada disminneion de ltamafio del colon, lo que no se chtiene
con la reseccion del simpatico. Este procedimiento tiene ademés la
ventaja de que la operacion es mucho menos mutilante que aque-
llas que intervienen sobre el simpético.

El tercer procedimiento consiste en la simpatectomia, siguien-
do cualquiera de las dos tltimas téenicas mencionadas al tratar es-
te tema, ya que si algunos dan preferencia a la reseccion del plexo
mesentérico inferior y del nervio presacro, otros se inclinan por la re-
seceibn de la cadena lumbar (gangliectomia), esta divergencia es-
triba en que algunos autores (Huist), han constatado la falta de
contraceion de las vesiculas seminales y por lo tanto, ausencia de
eyaculacion con la consiguiente esterilidad, en enfermos a quienes
se habia resecado el nervio presacro, nervio que ademdas del esfin-
ter del ano tiene bajo su inervacion a las vesiculas seminales : por
este motivo es que se hace diffeil decidirse definitivamente por esa
intervencion, y por lo cual, nosotros, como va dijimos, nos ineclina-
mos a efectuar la gangliectomia.

Los resultados que hemos obtenido con la ganegliectomia, son
desde el punto de vista funcional, bhastante buenos ; nuestros dos
operados evactian normalmente el vientre todos los dias, con la
sola ayuda de unas cucharadas de vaselina, el primerc desde hace
dos anos, el segundo hace ocho meses. Sin embargo, el megacolon,
desde el punto de vista radiografico no sufre erandes reduceiones
de volumen, en lo que concuerdan casi todos los autores que en es-
tos altimos afios se han ocupado de este tema.
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El advenimiento de las sulfanilamidas y sus derivados en la
terapéutica anti-infecciosa, representa sin ninguna duda, una de
las adquisiciones mis reales de la medicina moderna.

Desde el sensacional descubrimiento de Domagk ('), en 1935,
los progresos sobre la nueva quimioterapia son sencillamente estu-
pendos. Las publicaciones a este respecto son numerosas y todos
los autores estin concordes en afirmar los brillantes resultados ob-
tenidos con estos compuestos derivados de la sulfamidocrisoidina.

Es sobre todo en la erisipela que cabe sefialar la evidente ac-
cion especifica de la nueva medicacion. El efecto sobre el estrep-
tococo y su mecanismo de acceion han sido bien demostrados desde
los primeros estudios experimentales, corroborados éstos, luego, por
los hechos clinicos.

No entraremos en el detalle de estos estudios, sino simplemen-
te citaremos a los autores que mas se han ocupado de esta cues-
tion. Merecen especial menecion, los siguientes: Levaditi v Vais-
man, (*), Tréfouél, Nitti y Bovet (?), Scheurer ('), Gmelin (7),
Colebrook y Kenny (°), Colebrook, Buttle y O’Meara (7), Girard
(%), Marshall, Emerson y Cutting (), Long y Bliss (1), Nitti y
Simén ("), Fourneau, Tréfouél, Nitti y Bovet (12), Rosenthal,
Bauer y Braham ("), Osgood y Brownlee (!*), Fourneau (%), ete.

(*) Comunicacién a la Sociedad Argentina de Pediatria, sesién del
28 de mayo de 1940.
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La hibliografia mundial referente a la terapéutica por las sul-
famidas, es tan copiosa, que pretender hacer un extracto de ello re-
sultaria tarea casi imposible, y que por la demids, estd ampliamen-
te tratada en los trabajos de conjunto aparecidos en el ‘“‘Sympo-
sium sobre terapéutica por las sulfanilamidas’’, del ‘‘Journal of
Pediatries’’ de agosto de 1937 (*°); en el completo estudio analiti-
co de Bigler y Haralambie, aparecido en el ““American Journal of
Diseases of Children’’ de mayo de 1939 ('), ¥ el documentadc ar-
ticulo de Comby, publicado en ‘‘ Archives de Médecine des Enfants™,
de junio de 1939 ().

Antes de entrar a considerar la eficacia de la sulfamidotera-
pia en la erisipela del nino, deseamos puntualizar el prondstico de
osta afeccién con anterioridad al empleo del nuevo agente tera-
péutico.

Era ya bien conocida por los antiguos clinicos la gravedad ex-
traordinaria de la erisipela del lactante.

Nobécourt (!?), analizando recientemente las estadisticas de
distintos autores, seflala para el primer trimestre de vida un por-
centaje de mortalidad que oscila alrededor del 80 %. En cambio,
este porcentaje disminuye considerablemente por arriba de esa edad,
llegando a decir, el citado autor, que la muerte es un hecho exeep-
cional en la segunda infancia.

Sin embargo, este tltimo criterio no es compartido integra-
mente por la mayoria de los autores, pues, si bien la letalidad con-
siderable del recién nacido va disminuyendo progresivamente comn
la edad, mantiénese atn alrededor del afio entre el 30 % y el
50 %, a los dos afos entre el 10 y el 20 %, para equipararse laego,
después de los dos afios, con la del adulto (entre el 1 y 8 %).

A pesar de los progresos obtenidos con el empleo del suero an-
tiestreptocoeeico, de los rayos ultravioletas, de los rayos X y de la
transfusion, no ha sido modificado en mucho el prondstico de la
erisipela, y asi vemos que en una estadistica de Nelson, Rinzler y
Kelsey (20), sobre un total de 4473 enfermos, registran un por-
centaje de mortalidad del 8.4 %, de los cuales 437 eran ninos, con
un 19.7 %.

Por nuestra parte, en una estadistica obtenida en el Servicio
de Infecciosas del Hospital de Nifios, durante los afos 1933, 34, 35
v 36, hemos hallado sobre 60 casos internados de erisipela, 9 muer-
tos, lo que arroja un porcentaje de mortalidad del 15 %. Desea-
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mos hacer constar que la mayoria de estos nifios eran de la segun-
da infancia y no de la primera. Posiblemente esta alta mortalidad
se deba a que la erisipela ha aparecido como complicacién de otros
procesos o como asociacion morbida infecciosa. Es, precisamente,
como veremos mas adelante, sobre esta misma clase de enfermos
que hemos empleado la sulfanilamidoterapia, lo que contribuiria a
dar mayor valor a nuestros resultados.

El andlisis de los trabajos publicados en estos tltimos cuatro
afios sobre la aplicacion de sulfamidas en la erisipela del nifio, re-
vela en forma undnime el cambio fundamental que ha sufrido el
pronostico de la afeccion.

Meyer-Heine y Huguenin (2'), en un documentado estudio, re-
latan que sobre 150 casos tratados con sulfamidas en el Hospital
Claude Bernard, de los cuales 8 eran niflos (lactantes), no tuvie-
ron ningan caso mortal, mientras que anteriormente con otros tra
tamientos la mortalidad habia side del 4.5 %. Estos resultados son
particularmente impresionantes, dicen los autores. Y expresan lue-
go: “‘minguna de las diferentes terapéuticas propuestas hasta el
presente en el tratamiento de la erisipela, ha podido conducir de
una manera constante al triple resultado de: 1.° acortar la evo-
lucién de la enfermedad; 2.° prevenir las recidivas y 3.° curar las
formas-graves y en particular las del lactante’’.

En el Symposium del ‘“Journal of Pediatries’ del afio 1937,
sobre 39 casos relatados, inclusive varias erisipelas del recién na-
cido, hubo 37 curaciones.

Cardelle y Penichet (22), comentan en un interesante articulo,
una comunicacion presentada a las Jornadas Pediatricas de Santia-
go de Cuba (1935), donde al estudiar la erisipela se mostraba ex-
céptico acerca de los diversos medios terapéuticos propuestos has-
ta aquella fecha, diciendo al mismo tiempo, que si bien el suero an-
tierisipelatoso y la fisioterapia, habian mejorado algo el sombrio
pronostico de esta mortifera afeccion en el lactante, todavia conser-
vaba una elevada mortalidad. Analiza luego la literatura contem-
poranea sobre el empleo de las sulfamidas, poniendo de manifies-
to el cambio profundo que ha sufrido el prondstico de la afeecion :
pues la mortalidad media del 50 % ha sido, a menudo, reducida
a 0 %. El autor resume en una tabla el resultado de aleunas esta-
disticas recientes, a la cual afiade 8 casos personales, todos ellos
lactantes.
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Autores l Ne casos Curados | Fallecidos | Porcentaje
Mec. Intosh y Al .. ...... 8 8 0 0 %
Graeme Mitchell y Al ... 2 2 ¢ 0 »
Hageman. ........... vt 6 6 0 0 »

B ERNSECIT m s . o e e o e s 8 1 ol 0 0 »
CATO NN i st o e 8 i 1 12.5 »
Bassmann . ........c-.c0 9 9 0 0 >
Brenneman ......... A 5 5 0 0 »
Meyer H. y Huguenin. .. 8 8 0 0 »
Cardelle y Penichet .. ... 8 8 0 0 >

Clomo se ve, sobre un total de 55 casos hubo un s6lo muerto, o
sea un porcentaje menor del 2 % de mortalidad.

Aballi A.J. (*), en una espléndida ““mise au point’’ sobre las
sulfanilamidas y de sus derivados, dice, a proposito de la erisipela,
que los resultados de la nueva gquimioterapia se muestran especial-
mente notables en el recién nacido, donde la mortalidad ha des-
cendido, de mas de un 90 % que tenia antes, a menos de un 10 %.

Nelson, Rinzler y Kelsey (l. c.), han tratado con sulfanilami-
das en el ‘‘Bellevue Hospital’’ de New York, a un total de 344 ca-
sos de erisipela, de los cuales 31 eran nifios. Obtuvieron un porcen-
taje de mortalidad general del 2.62 % en contraposicion al 84 %
obtenida anteriormente con otros tratamientos. De los 31 ninos
hubo 4 fallecidos, lo que arroja una mortalidad del 12.9 %, pro-
medio siempre mucho menor al conseguido por ellos mismos, con
otros procedimientos.

Tntre nosotros, Del Carril y Foley (*), presentan al seno de
osta Sociedad Argentina de Pediatria, sesion del 22 de agosto de
1939, una interesante comunicacion al respecto. Relatan el resul-.
tado de su experiencia en el tratamiento de la erisipela del lactante
por la sulfanilamida, experiencia efectuada en el Servieio de Lac-
tantes del Hospital de Nifios, en 25 casos, obteniendo el 100 % de
curaciones. Han utilizado la medicacion a razén de 0.15 gr. por
kilo de peso, dividiendo la dosis total diaria en tres tomas, prefi-
riendo la via gdstrica que les parece ser mis eficaz. Comentan ca-
§0S graves con gran hipertermia y fenémenos de toxemia, ingresa-
dos al Servicio después de varios dias de enfermedad, en los que se
instituyéueel tratamiento casi sin esperanzas, asistiendo a verdade-
as resurreceiones. Emplearon productos similares indistintamente.
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No han observado acecidentes, lo que atribuyen a la corta dura-
cion de la medicacion.

Alvis y Reboiras (**), relatan un caso de un lactante de dos
meses con toxieosis y erisipela a evolucién simultinea y que curéd
con prontosil.

Videla, Squassi y Fisch (*), en un articulo publicado en 1938,
sobre el valor terapéutico de los distintos tratamientos a través de
100 observaciones de erisipela, la gran mayoria adultos, refieren,
en lo que respecta a las sulfanilamidas, que creen en su aceién
sobre la erisipela, haciendo fe en su reducida casuistica, y que, en
el futuro, con mayor namero de observaciones, les permitird ha-
blar con la seguridad que dan las estadisticas de la eficacia del
tratamiento quimioterapico.

En nuestro Servicio de Infecciosas del Hospital de Nifios, he-
mos tenido ocasion de tratar con las sulfamidas en el término de 3
anos, a 30 nifios atacados de erisipela.

Nuestros casos han presentado como particularidades clinicas,
las siguientes :

En cuanto a la edad, la mayoria eran nifios de la segunda in-
fancia, aunque cuatro de ellos correspondian a la primera.

Como localizacion: 16 eran erisipelas de la cara, 9 de miem-
bros inferiores, 3 de caheza, 1 de miembro superior v 1 de pared
abdominal. :

Las formas clinicas fueron eclasificadas asi: 18 formas comi-
nes v 12 formas graves. Tanto unas como otras las hemos observa-
do, ya sea en forma aislada o ya como complicacién o como aso-
ciacion con ofros procesos infeceiosos; escarlatina (Obs. Nos. 11,
12, 17, 18, 20, 21 y 24), difteria (Obs.. Nos. 18 y 21), varicela
(Obs. Nos. 8 y 20), ete. Y asi vemos, por ejemplo, en la observa-
cion N.° 24, nifia de 1 afio de edad, que en la convalecencia de un
proceso neumoénico cogueluchoso, adquiere una escarlatina complica-
ca a su vez con una otitis media supurada, y que luego, estando en
el periodo descamativo de su escarlatina, enferma de erisipela del
cuero cabelludo y cara, forma grave.

Por lo que acabamos de explicar, nuestros casos, no han sido
simples, sino por el contrario, de pronéstico severo, dado que en la
mayoria de ellos sus naturales defensas estaban disminuidas por la
concomitancia o intercurrencia de otras infecciosas.

Pues bien, a pesar de ello, sobre estos 30 casos tratados con
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culfanilamidas, hemos obtenido un éxito rotundo con wun 100 %
de curaciones.

En nuestros casos hemos empleado los productos siguientes:
prontosil en 17 enfermos, stopion en 9 enfermos, rubiazol en 3 en-
fermos y septazine en 1 enfermo.

La dosificacion que hemos utilizado ha sido variable, pero en
términos generales, nos hemos mantenido entre 0.10 y 0.15 gr. dia
rios por kilo de peso, fraccionada esta dosis en 3 6 4 tomas.

Clomo sabemos, no hay hasta el presente un criterio uniformado
sobre la cuestion de la dosificacion de la sulfanilamida y sus deriva-
dos. Distintos autores han aconsejado normas sobre la dosificacion
mas efectiva y entre ellos R. Martin (*), indica como dosis medias
las de 0.15 a 0.20 grs. por kilo de peso. Otros, llegan a dosis intensivas
hasta 0.30 y 0.40 gr. por kilo de peso y atn més, sin haber observado
ningtin accidente de importancia. Debemos ademas tener muy en
cuenta que el nifio y sobre todo el lactante, tiene en general una
oran tolerancia a la medicacion sulfamidica.

Lo esencial de la cuestién, como en todo otro tratamiento por
sulfanilamidas, es el poder aleanzar la dosis 6ptima del medicamento,
criterio que sostienen entre nosctros Cibils Aguirre y Calearami (*).
Dicen nuestros colegas, que para llegar a esa dosis dptima son nece-
sarios dos factores: vigilar, elinica y hematolégicamente la tolerancia
del paciente, para evitar complicaciones tan graves como la agranulo-
citosis, anemias, ete., dosificando el medicamento, sobre todo en sangre
v liquido céfalorraquideo, para lograr determinar su grado de con-
centraciéon y por lo tanto el umbral de efectividad de su aceion, co-
mo lo dejaron demostrado, ellos mismos, en una comunicacion que
hicieron anteriormente a la Sociedad Argentina de Pediatria en no-
viembre del afio pasado (*').

BEn cuanto a la duracién de la medicacion creemos que la dosis
inicial debe continuarse hasta 48 horas después que la temperatura
haya descendido a la normal y proseguir luego 2 ¢ 3 dias mas con
dosis menores, llegando asi a un total de tiempo que puede variar,
seglin las cireunstancias, entre 5 y 8 dias.

BEn un comienzo de nuestra experiencia hemos empleado como
via de introduccion la intramuscular, varviando la dosis diaria des-
de 14 ampolla de prontosil hasta 2 ampollas. Luego, asesorados
por los valiosos estudios tltimos, que recomendaban la via diges-
tiva como la mds efectiva, la hemos utilizado siempre y con gran
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ventaja, como podri verse en las historias clinicas resumidas v que
incluimos al final de nuestro trabajo.

No hay ninguna duda que, hoy dia, por lo menos en lo que a
la erisipela se refiere, es la via oral la mas uninimemente aceptada,
basindose ello en hechos experimentales y elinicos que no es nues-
tro proposito entrar a considerar.

En nuestros enfermos no hemos observado ninguno de los ac-
cidentes o reacciones inculpadas a la sulfanilamidoterapia. Todos
ellos han demostrado una éptima tolerancia al medicamento. Y més
diremos; hemos tenido varios casos en los que la erisipela apare-
ci6 en la convalecencia de una escarlatina, periodo de gran fragili-
dad renal, y sin embargo la tolerancia fué perfecta. En una obser-
acion (N.° 30), forma extensiva y grave, en la que preexistia una
alomérulo-nefritis, clinica N luimoral, hemos empleado la dosis dia-
ria de 3 gramos (nifio de 9 afios), durante siete dias consecutivos,
sin que haya experimentado nuestro enfermo la més leve molestia
atribuible a la medicacion. Por otra parte, este es un hecho ya ob-
servado por Vigil, Pascal y Lazarezeu (°°), quienes empleando el
producto sulfamidico en varios casos de erisipela con nefritis, no
han encontrado mérito para que estas alteraciones renales contra-
indicaran su uso.

Dan valor a nuestros resultados los hechos fundamentales si-
guientes: 1.° disminucién de la mortalidad del 15 % al 0 %, esta-
disticas comparativas del mismo Servicio de Infecciosas; 2.° acorta-
miento de la evolucién de la enfermedad, principalmente la influen-
cia evidente sobre el perfodo febril; 3.° detencién de la extension
de la placa con desaparicién mis répida de los sintomas locales y
de orden general, asistiendo a veces a modificaciones realmente sor-
prendentes de todo el cuadro clinico; 4.° curacién de las formas
graves y dentro de ellas, a las formas complicadas o de asociacién
mo1bida infecciosa; y 5.° accién igualmente eficaz en los casos tra-
tados tardiamente.

Si analizamos nuestras observaciones, veremos que el término
medio del periodo febril desde el momento que se inicia el trata-
miento, es sumamente corto comparativamente con el conseguido con
otros procedimientos, pudiéndose caleular en unas 36 horas mis o
menos. lgual cosa sucede con el término medio de duracion total
de la enfermedad, abreviada a casi la mitad del tiempo de la evo-
lucién anterior a la era quimioterdpica.
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Por todas las razones expuestas, creemos, como muchos otros
autores, que la nueva terapéutica de la erisipela representa una
adquisiciéon de real importancia.

CONCLUSIONES

I. Las sulfanilamidas por su accién particularmente especifi-
ca sobre el estreptococo, constituyen como tratamiento de la erisi-
pela del nifio, una verdadera adquisicién de real e indiscutible valor.

II. La mortalidad por erisipela con la nueva medicacion ha dis-
minuido enormemente, como lo comprueban las distintas estadisticas,
tanto del extranjero como de nuestro pais. Nuestra experiencia, basa-
da en 30 observaciones, arroja un porcentaje de mortalidad del 0 %,
contrastando con el 15 % obtenido con anterioridad y con otros pro-
cedimientos en el mismo Servieio.

IIT. Acorta la evolucién clinica de la enfermedad, siendo su
influencia particularmente evidente sobre el periodo tfebril.

1V. Cura las formas graves, obteniendo a veces, éxitos real-
mente espectaculares.

V. La dosificaciéon més efectiva del medicamento, a pesar de
la gran tolerancia que tiene el nifo, es la comprendida entre 010 v
0.15 gr. diarios por kilo de peso.

VI. La duracion de la medicacién depende de cada caso clini-
co, pero en general, debe variar entre 5 y 8 dias. La dosis inicial
debe proseguirse hasta 48 horas después del deseenso térmico, con-
tinuandose luego con dosis menores por 2 6 3 dias mas.

VII. La via de introduceién preferida es la digestiva, que pro-
porciona grandes ventajas sobre la inyectable.

VIIL. Los accidentes atribuibles a la medicacién son poco fre-
cuentes en la infancia, y por nuestra parte, nunca los hemos ob-
servado.

IX. En el estado actual de nuestros conocimientos y por todo
lo anteriormente expuesto, ereemos firmemente que las sulfanilami-
das representan en la actualidad el tratamiento de elecciin de la
erisipela y en especial del nino.
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OBservaciones ()

OpservaCION N.° 1.—Berta T..., 4 afios de edad. Ingresa al Servicio
de Infecciosas, Sala XIII, el 22 de marzo de 1937. Historia clinica N.° 883.

Diagnostico: Erisipela de cara y cuello.

Desde hace mas o menos 15 dias presenta lesiones de impétigo a ni-
vel del pabellén auricular derecho. En el dia de ayer aparece fiebre (38°%5),
decaimiento general, observandose una placa roja de erisipela tipica que
se extiende desde el 16bulo de la oreja derecha hacia la cara y el cuello.

Se instituye tratamiento con prontosil inyectable, 15 ampolla durante
tres dias consecutivos y al cabo de ellos, la fiebre cae, la coloracién ro-
jiza de la placa desaparece, lo mismo que los sintomas de orden general.
La nifia es dada de alta, completamente curada, el dia 2 de abril.

OBservACION N.° 2—Aida A..., 4 afios de edad. Ingresa al Servicio
de Infecciosas, Sala XIII, el 20 de abril de 1937. Historia clinica N.° 889.

Diagnostico: Erisipela de miembro inferior .

Presenta desde hace 4 dias en forma brusca, elevacion térmica, vo-
mitos, malestar general, apareciendo al siguiente dia una placa roja tu-
mefacta a nivel del tercio inferior de la pierna izquierda. Placa erisipe-
latosa que abarca toda la parte media inferior de la pierna. Gran estado
de postracién. Fiebre 40°. Forma grave.

Se indica prontosil inyectable, 1 ampolla diaria durante 4 dias. La
fiebre, que llegaba a casi 40° baja a la normal al dia siguiente de la pri-
mera inyeceion, la placa desaparece al tercer dia y su curaciéon fué ex-
tremadamente rdapida a pesar de la hipertermia, de la extension de la pla-
ca y de los fenomenos de orden general. Se le da de alta el 29 de abril, a
los 9 dias de su ingreso.

OnservaciON N.° 3.—Adelina C. C..., 8 anos de edad. Ingresa al Servi-
cio de Infecciosas, Sala XIII, el 19 de abril de 1937. Historia clinica N.°
890.

Diagnostico: Erisipela de la cara.

Hace 3 dias sufre una herida contusa en la frente. En el dia de ayer
presenta fiebre, decaimiento general, cefaleas, apareciendo a nivel de la
herida una infiltracion roja que la circunda y que se extiende hacia la
cara. Placa erisipelatosa que abarca ecasi toda la regién de la cara, presen-
tando gran edema.

Se instituye tratamiento con prontosil inyectable, 15 ampolla duran-
te tres dias, que se suspende al cabo de ellos, siendo su curacién rapida.
Es dada de alta, el 29 de abril.

OBSERVACION N.” 4.—Haydeé M. L..., 4 afios de edad. Ingresa al Ser-
vicio de Infecciosas, Sala XI1I, el 12 de abril de 1937. Historia clinica
N.° 895.

(*) Todas las historias han sido resumidas y despojadas de los da-
tos carentes de interés.
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Diagnéstico: Erisipela ambulante de miembros inferiores.

Consecutivamente a un traumatismo de la rodilla izquierda, presenta
desde hace 9 dias, fiebre y malestar general, apareciendo dos dias después,
a nivel de la misma rodilla, una placa erisipelatosa extensiva, con hiper-
termia y postracion.

Fn estas condiciones se instituye a su ingreso tratamiento antisép-
tico local y rayos ultravioletas. Como a los cinco dias de su internacion,
‘es decir, el 17 de abril, presentara ain temperatura alta que oscilaba al-
rededor de los 39° y la placa no sufriera mayores modificaciones, se re-
suelve iniciar tratamiento con prontosil inyectable, 1 ampolla diaria. Dos
dias después, la temperatura eae a la normal con gran mejoria del estado
general, habiendo desaparecido totalmente la placa erisipelatosa.

El dia 20, vuelve a presentar temperatura (39°5), notandose una re-
caida de su erisipela, en la pierna del mismo lado. Se inicia nuevamente
tratamiento con prontosil inyectable, 1 ampolla diaria, mejorando rapida-
mente. Dos dias después se comprueba un proceso pulmonar congestivo
agudo que cura en pocos dias. El 28 de abril, aparece una nueva placa
de erisipela a la altura de la parte media del muslo derecho, llegando has-
fa la rodilla. Se reinician las inyeccicnes de prontosil que habian sido
suspendidas hacia 4 dias. La temperatura que oscilaba entre 37°5 y 39%,
llega a su normal el 3 de mayo, en que se observa una franca mejoria de
su estado general y local. Es dada de alta, en muy buenas condiciones, el
14 de mayo.

OBSERVACION N.° 5.—Blanca E. M.. ., 10 anos de edad. Ingresa al Ser-
vicio de Infecciosas, Sala XIII, el 22 de mayo de 1937. Historia clinica
N.° 910.

Diagnéstico: Hrisipela de la cara.

Presenta desde hace mas o menos dos semanas una lesion escoriati-
va a nivel del lébulo del pabellén auricular derecho, observandose desde
el dia de ayer la aparicion de una placa erisipelatosa, que partiendo de
dicha regién, se extiende a la cara y a la frente. Fiebre que varia entre
38° y 38°5, cefaleas y malestar general. La placa erisipelatosa con gran
edema, cubre en forma de miscara casi toda la cara y frente.

Se instituye tratamiento con stopton inyectable, 2 ampollas diarias,
durante 4 dias, y al eabo de ellos la temperatura se normaliza, el estado
general como local mejoran rapidamente, siendo dada de alta, curada, el
2 de junio .

OBSERVACION N.° 6.—Isabel L..., 12 afios de edad. Ingresa al Servi-
c¢io de Infecciosas, Sala XIII, el 3 de junio de 1937. Historia elinica N.°
912,

Diagnéstico: Hrisipela de miembro inferior.

) Hace tres dias se produce una herida contusa en la cara externa de
la pierna izquierda al caer sobre una piedra. Dos dias después, aparece una
placa roja, erisipelatosa tipica que abarca casi toda la mitad inferior de
la pierna, Bxiste al mismo tiempo fiehre (38°5), decaimiento y agitacion.
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Tratamiento a base de stopton inyectable, 2 ampollas diarias 4 dias.
La temperatura baja al segundo dia de su aplicacién, el estado general
mejora en forma visible, v es dada de alta, curada, el 10 de junio.

OnsErvACION N.* 7.—Alberto P. E... 12 afios de edad. Ingresa al Ser-
vicio de Infecciosas, Sala XIII, el 2 de julio de 1937. Historia clinica
N.* 954,

Diagnéstico: Erisipela de la pared abdominal.

Hace 6 dias a raiz de un traumatismo se ocasiona una herida contu-
sa de piel, a nivel de la fosa iliaca derecha. Tres dias después, aparece
fiebre alta (40°), enrojecimiento de la herida, y decaimiento general. Una
placa erisipelatosa ocupa toda la fosa iliaca derecha, y se extiende hacia
la vegion umbilical e hipocondrio derecho, y traspasando la linea media
llega a la fosa iliaca del lado opuesto. Estado general muy deprimido, in-
somnio, agitacion, delirios y fiebre, que oscila entre 39° y 40°. Forma
grave.

Tratamiento a base de prontosil inyectable, 1 ampolla diaria, durante
seis dias consecutivos. Al segundo dia, la fiebre cae alrededor de los 37°5,
la placa erisipelatosa desaparece poco a poco, al mismo tiempo que se
observa una notable y rdpida mejoria de los sintomas generales. Es da-
do de alta, en perfectas condiciones, el 13 de julio.

OBSERVACION N.” 8—Margarita C..., 7 anos de edad. Ingresa al
Servicio de Infecciosas, Sala XIII, el 27 de julio de 1937. Historia clinica
N.° 987.

Diagnéstico: Hrisipela de la cara.

Hace cinco dias presenta una erupeion varicelosa franca, diseminada
eu todo el cuerpo, pero sobre todo mas confluente a nivel de la cara y
cuero cabelludo. Desde ayer aparvece una placa rubefaciente, dolorosa,
que se inicia sobre el parpado superior del ojo derecho Y que se va ex-
tendiendo a la frente y a la cara, con todos los caracteres de una placa
erisipelatosa tipica. Gran edema del ojo derecho que no permite su aber-
tura. Fiebre que oscila entre 38°5 y 39°, escalofrios, cefaleas y decai-
miento.

Se instituye como medicacién prontosil, 1 ampolla diarvia durante 4
dias. La fiebre cae al segundo dia del tratamiento, con curacién defini-
tiva en pocos dias mds. Alta: 8 de agosto.

OnsprvaciON N.° 9.—Roberto P.C..., 214 afios de edad. Ingresa al
Servicio de Infecciosas, Sala XIII, el 11 de septiembre de 1937. Histo-
ria clinica N.” 1056,

Diagnastico: Erisipela de la cara.

Consecutivamente a lesiones impetiginosas, localizadas con preferen-
cia en las alas de la nariz, presenta desde el dia de ayer, fiehre elevada
(39°), estado nauseoso, cefalea, decaimiento general, notdndose al mismo
tiempo nn placa roja, luciente, sobreelevada a nivel de la mejilla izquier-
da que tiende a extenderse. Placa erisipelatosa con flictenas y gran edema,
que invade casi toda la ecara, principalmente las mejillas, estando el ojo
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izquierdo obstruido. Coriza mucosanguinolento. Estado de postracion e
insomnio. Fiebre (38°6).

Se indica prontosil, 1 ampolla diaria, durante cuatro dias consecuti-
vos. Desde la primera inyeccién la temperatura desciende a 37°7, y asi,
en forma de lisis, llega a la apirexia al cuarto dia de su tratamiento. Es
dado de alta, curado, el 23 de septiembre.

OBSERVACION N.° 10.—Teresa M..., 11 aios de edad. Ingresa al Ser-
vicio de Infecciosas, Sala XIIT, el 13 de noviembre de 1937. Historia cli-
nica N.° 1149.

Diagnéstico: Erisipela de miembro inferior.

A raiz de una picadura de mosquito, hace 7 dias, se produce por ac-
¢ién del rascado, una pequena erosion en la pierna derecha, que ha sido
origen desde el dia de ayer, de una erisipela. Presenta fiebre elevada (40°),
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escalofrios, agitacién, insomnio y delirios. La placa ervisipelatosa se ex-
tiende a casi toda la pierna, siendo mis pronunciada en la parte interna
¢ inferior, en que existe la herida orviginaria con gran edema. Taquicar-
dia: 140’ pulsaciones. Forma grave.

Se prescribe rubiazol, 5 comprimidos diarios, es decir 2 gr. 50, los
primeros tres dias y luego, 3 comprimidos (1.50 grs.) los dos dias subsi-
guientes. La fiebre, de 40° desciende a las 24 horas a 38°7, y al segundo
dia entra en franca apirexia. Al mismo tiempo que cae bruscamente la
fiebre, va desapareciendo la coloracién rojiza de la placa, como también
los sintomas de orden general. Es dada de alta, curada, el 24 de noviembre.

OpsprvACION N.° 11.—Margarita H..., 9 anos de edad. Ingresa al
Servicio de Infecciosas, Sala X1V, el 28 de octubre de 1937. Historia cli-
nica N.” 1220,
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Diagnéstico :Evisipela de la cara.

Ingresa con una escarlatina tipica, y al sexto dia de su enfermedad,
hallindose ya en apirexia, vuelve a ascender la temperatura, con decai-
miento, notandose al mismo tiempo una placa erisipelatosa de la region
frontal que se extiende hacia abajo, hasta las mejillas. No hay ma-
yores fenomenos de orden general.

Se indica rubiazol, 5 comprimidos (2.50 grs.), y una ampolla de pron-
tosil diarvios, mejorando rdpidamente en un par de dias. A pesar de ello
se continda con la medicacién durante seis dias. La nifia es dada de alta,
el 5 de diciembre, cuando ya habia transcurrido la cuarentena obligatoria
de los internados por escarlatina.

OBsErvACION N.° 12—Luis C..., 9 afios de edad. Ingresa al Servi-

cio de Infecciosas, Sala XIV, el 10 de febrero de 1938. Historia clinica
N.° 1299.

Diagnéstico: Erisipela de miembro superior.

Ingresa por una escarlatina que evoluciona normalmente. Diez dias
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después, es decir, el 20 de febrero, presenta un ascenso brusco de su tem-
peratura a casi 40°, observindose a nivel del antebrazo izquierdo, tanto
en la regién anterior como en la posterior, una placa rojiza, luciente,
con borde neto, verdadera placa erisipelatosa. Existe al mismo tiempo, ce-
faleas, anorexia y malestar general.

Se instituye tratamiento con prontosil, 3 comprimidos diarios (1.50
gr.) y dos dias después, el 22 de febrero, la temperatura desciende a la
normal, mejorando en forma visible y répida su estado local y general.

Se prosigue a pesar de ello, con prontosil durante 7 dias, y el nifio es
dado de alta, curado,
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OBSERVACION N.° 13. Maria J. D..., 7 aiios de edad. Ingresa al Servicio
de Infecciosas, Sala XIIT, el 26 de abril de 1938. Historia clinica N.° 1314

Diagnéstico: Erisipela de miembro inferior.

A raiz de una lastimadura hecha con un alambre en el dorso del pie
derecho, presenta, desde hace 3 dias, una placa erisipelatosa que partien-
do de dicha herida, se extiende a todo el dorso del pie. Al mismo tiempo,
aparece otra placa en la parte media de la pierna del mismo lado. Tem-
peratura 39°2 y decaimiento general.

Se trata con prontosil, 4 comprimidos (2 grs.) ¥ 15 ampolla por
dia, durante tres dias consecutivos. El 27 de abril, o sea 24 horas des-
pués de iniciado el tratamiento, la temperatura desciende en forma brus-
ca, de 39°2 a 37°, la placa palidece, y dos dias después la curacion es
completa. Es dada de alta a los 10 dias de su internacién.

OpsErvACION N.° 14—Luis Z., 5 anos de edad. Ingresa al Servicio
de Infecciosas, Sala XIII, el 17 de mayo de 1938. Historia elinica N.”
1324.

Diagnéstico: Erisipela de la cara.

Procede de la la Sala 1.%, internado por una cardiopatia reumatica,
y que, desde ayer, presenta fiebre, decaimiento, observandose una placa
erisipelatosa que abarca toda la mitad izquierda de la cara y la nariz. En
el dngulo externo del ojo izquierdo una pequefia erosibn que sangra con
facilidad, posiblemente punto originario de su erisipela.

Se instituye como medicacion, prontosil, 2 comprimidos (1 gr.) du-
rante 5 dias consecutivos. La fiebre desciende al tercer dia y la placa des-
aparece simultdneamente. BEs dado de alta, curado, a los 9 dias de su in-
greso, con pase a la Sala de procedencia.

OnsErvACION N.° 15.—Alicia L..., 10 afios de edad. Ingresa al Servi-
¢io de Infecciosas, Sala XIII, el 8 de junio de 1938. Historia clinica N.°
1339.

Diagnéstico: Erisipela de la cara.

Tace tres dias se enferma con cefaleas, vémitos y fiebre. Al dia si-
ouiente aparece una placa erisipelatosa que se inicia en la mejilla iz-
quierda y que se extiende a casi toda la cara. Existe gran edema y flicte-
nas en su superficie. Taquicardia; 150 pulsaciones; insommio y postra-
cién. Forma grave.

Se preseribe stopton, 4 comprimidos diarios (2 ars.), los primeros 4
dias y 2 comprimidos los 3 dias subsigunientes. A los dos dias de tratamiento,
la temperatura baja a la normal, con mejoria franca de su estado gene-
val y local. Es dado de alta a los 9 dias de internacion, 17 de junio.

OpsgrvAciOs N.° 16.—Matilde C..., 12 afios de edad. Ingresa al Ser-
vicio de Infecciosas, Sala XIII, el 5 julio de 1938. Historia clinica
N.° 1349.

Diagnéstico: Erisipela de la card.

Tace dos dias que la nifia enferma con fiehre (40%), escalofrios, ce-

faleas intensas, apareciendo ayer una placa evisipelatosa tipica, cuyo ori-
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gen es una pequena erosién del dorso de la nariz. La placa se extiende a
casi foda la cara, presentando flictenas sobre su superficie.
sobre todo a nivel del labio superior y nariz.

Taquicardia: 140’ Temperatura: 39°6.

Gran edema

Se prescribe stopton, 6 comprimidos por dia (3 grs.), durante los
4 primeros dias, y luego septazine, 4 comprimidos (2 grs.), los 4 dias
subsiguientes. La temperatura baja al segundo dia del tratamiento y en-
tra en la normalidad al tercero. La mejoria de su estado local Yy general

estuvo de acuerdo con su descenso térmico. Es dada de alta, curada, el
18 de julio.

60 16041

50[140{40  d

LD

40 120} 39

N

3eiool 38

I
]
|

"N
ot

2018037

g7

il

=t =
s alorntooe A

¥

OpservaciON N.° 17.—Mariana M..., 9 afios de edad. Ingresa al Servi-
cio de Infecciosas, Sala XIV el 4 de julio de 1938. Historia clinica N.°
1403.

Diagndstico: Erisipela de la cara.

Se enferma hace dos dias con fiebre alta (40°), dolor de garganta,
cefaleas y decaimiento general; apareciendo en el dia de ayer una erup-
¢ion escarlatiniforme generalizada, al mismo tiempo que una placa eri-
sipelatosa fipica localizada en la parte izquierda de la cara, sobre todo a
nivel del ojo y mejilla. Facies edematosa. Postracion general. Forma grave.

Se instituye como tratamiento, simultdneamente suero antiescarlati-
noso y septazine, 4 comprimidos por dia (2 grs.), durante 4 dias y 2 com-
primidos (1 gr.), los 4 dias siguientes. Con esta terapéutica cura en bre-
ves dias. Es dada de alta, en muy buenas condiciones, pocos dias después.

OBsERVACION N.* 18.—Juan Carlos V..., 6 afios de edad. Ingresa al
Servicio de Infecciosas, Sala XIV, el 14 de enero de 1939, Historia clini-
ca N.° 1555.

Diagnéstico: Erisipela de miembro inferior,
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Simultdneamente con una erupeion escarlatinosa franca que comien-
sa hace tres dias, con fiebre, vémitos y decaimiento, se observa la apari-
¢ion de una placa erisipelatosa a nivel de la cara posterior del muslo
derecho. Placa roja, tumefacta, con reborde neto, presenta pequefias flie-
tenas en su superficie, dando el tipo de erisipela ampollosa. Compruéhase
al mismo tiempo una angina diftérica. Forma grave de erisipela.

Se le administra suero antidiftérico y stopton, 3 comprimidos por
dia. La evolucién fué francamente favorable para su triple afeccion: es-
carlatina, difteria y erisipela. La fiebre cae de 39° a la normal en 48
horas de tratamiento. Igualmente se observa una mejoria rdpida en cuan-
to a los fenémenos de orden local y general. Se continia con el stopton
durante cinco dias. Es dada de alta recién el 13 de febrero, debido al
aislamiento a que se les somete a todos los enfermos escarlatinosos.

OBSERVACION N.° 19.—Luis H..., 10 afios de edad. Ingresa al Serivicio
de Infecciosas, Sala XIII, el 30 marzo de 1939. Historia clinica N.* 1604.
Diagnéstico: Erisipela de la cabeza.

e e T e R T R sl
RpTMTMTMTMTMTMTMTMTMTMT

| 60 160)

S0 |140] 4

40 1.20)

30 [100)

| 20 | 80

Enfermo que hace mds de un mes fué operado de mastoiditis, con
lLerida abierta atn y que desde hace G dias presenta fiebre elevada (40°5),
vém'tos y gran postracion. Aparece 3 dias después una placa roja que
part'endo de la herida operatoria, mastoides izquierda, se extiende hacia
el cuero cabelludo y a la cara. Placa erisipelatosa tipica, hastante exten-
sn, con flictenas en su superficie y gran edema. Taquicardia: 150 pulsa-
ciones. Tonos cardiacos apagados. Tnsomnio, delivios y embotamiento.
Porma grave de erisipela.

Se instituye como medicacion stopton, 6 comprimidos por dia (3 grs.)
y a las 48 horas de iniciado el tratamiento, la temperatura desciende de
401 a la normal, al mismo tiempo que se comprueba la mejoria franca
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y ripida de los fenémenos de orden general. Se continiia con stopton du-
rante 7 dias, 3 grs., los primeros 4 dias, y 1 gr., los siguientes. El nifio es
dado de alta, curado, el 9 de abril.

OBsERVACION N.° 20.—Margarita G..., 2 afios de edad. Ingresa al Ser-
vicio de Infecciosas, Sala XIII, el 1. de mayo de 1939. Historia clinica
N.> A 66.

Diagnéstico: Erisipela de miembro inferior.

Niflita que ingresa con el cuadro de una escarlatina grave, y que a
los 20 dias de enfermedad, en su convalecencia, hace un sarampién mo-
derado, que se complica con una otitis supurada. Ocho dias después de
esta infecciosa, aparece una varicela tipica, confluente. Estando en su pe-
riodo de declinacién, presenta, 21 de junio, los sintomas cldsicos de una
erisipela: fiebre elevada (40°). vémitos, agitacién, gran decaimiento, ob-
servindose una placa erisipelatosa tipica a nivel de la pierna derecha,
bastante extensa, que llega casi hasta el pié. Forma grave de erisipela.

Se indica stopton, 3 comprimidos por dia (1.50 gr.) durante cinco
dias. A los dos dias, la placa va desapareciendo, la fiebre cae de 40° a la
normal, con mejoria evidente de su estado general. Es dada de alta, cu-
rada, el 6 de julio. (Cuarentena por escarlatina).

OBsErvACION N.° 21.—S. D..., 13 afios de edad. Ingresa al Servicio
de Infecciosas, Sala XII, el 30 de mayo de 1939. Historia clinica N.°
AL TEE R

Diagnostico: Erisipela de la cara.

Procede de la Sala IX, donde estd en tratamiento por una afeccion
6sea crénica. Ingresa con una difteria nasal, apareciendo ocho dias des-
pués, una escarlatina que evoluciona bien. El 26 de junio, estando en
plena convalecencia, nétase la aparicion de una placa erisipelatosa de
la cara, cuyo punto de partida es una erosién del ala de la nariz. Con-
concomitantemente a ello se comprueba fiebre elevada (39°8), cefaleas, in-
somnio y decaimiento general.

Se prescribe stopton, 4 comprimidos por dia (2 grs.), durante 7
dias. A las 48 horas, apirexia con mejoria rdpida de los sintomas loca-
les y generales. Es dado de alta curado, el 15 de julio, con pase a la Sa-
la de procedencia. (Cuarentena por escarlatina) .

OBSERVACION N.° 22.—Pedro L. A.., 7 afios de edad. Ingresa al Ser-
vicio de Infecciosas, Sala XIII, el 13 de julio de 1939. Historia clinica
N.° A. 341.

Diagnéstico: Erisipela de la cara.

Desde el dia de ayer se enferma con fiebre elevada, alrededor de 40°,
decaimiento general, notindose la aparicién de una placa eritematosa que
cubre casi toda la superficie de la cara, pero mis pronunciada a nivel
de la regién frontal y palpebrales. Placa erisipelatosa con gran edema;
lesiones de piodermitis diseminadas. Gran postracién, insomnio y deli-
rios. Forma grave.

Se indica stopton, 2.50 grs. que se disminuye a 2 grs. al 3.°, 4.° y
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5.° dias y a 1 gr., al 6. y 7.° dia. El dia 15, o sea 48 horas de iniciada la
medicacién, la temperatura de 40° desciende a la mnormal, entre tanto
que la placa erisipelatosa disminuye de extension y va palideciendo. Igual-
mente mejoran en forma rapida los fenémenos de orden general. El 20 de
julio es dado de alta, curado.

OBSERVACION N. 23.—Ana B.., 26 afos de edad, enfermera del Hos-
pital. Ingresa al Servicio de Infecciosas, Sala XII, el 11 de octubre de
1939. Historia clinica N.® A 606.

Diagnéstico: Erisipela de la cara.

Prosenta desde el dia de ayer una placa erisipelatosa franea que
asienta sobre todo en la frente y en ambas mejillas, con edema, adeno-
patias submaxilares dolorosas, fiehre de 40° y malestar general.

Se prescribe prontosil, 2 grs. diarios. Le temperatura de 40° del dia
de su ingreso, baja al 2.° dia a 375 ¥ luego descenso a la normal, en lisis.
Se contintia con la misma dosis de prontosil durante 8 dias, siendo dada
de alta, curada, el 23 de octubre.

OBSERVACION N.° 24— TLuisa M.., 1 ano de edad. Ingresa a 1Servi-
¢io de Infecciosas, Sala XIII, el 15 de noviembre de 1939. Historia eli-
nica N.° A. 951.

Diagnostico: Erisipela da la cabeza.

Nifia que ingresa al Servicio por coqueluche, complicada con un proceso
neuménico de base derecha sumamente grave, pero que reacciona favora-
blemente a la semana, siendo dado de alta el 27 de noviembre. Reingresa
el 1.° de diciembre por una escarlitina que se complica con una otitis me-
dia supurada. El 7 de diciembre, en el periodo descamativo de su escar-
latina, aparece una placa rojiza luciente, infiltrada, con reborde neto, que
se localiza a nivel de la frente y que se extiende hacia el cuero cabellu-
do. Fiebre alta (39°4), agitacion y gran decaimiento. Forma grave.

Se le administra prontosil, 1.50 gr., dosis diaria, durante 4 dias, ¥
1 gr. los 4 dias siguientes. La fiebre desciende a la normal en lisis al ter-
cer dia del tratamiento, con mejoria evidente de toda la sintomatologia.

OnsErvACION N.° 25.—Rémula V., 2 afios de edad. Ingresa al Servi-
¢io de Infecciosas, Sala XI1II, el 30 de marzo de 1938. Historia cliniea
N.° 1297.

Diagnoéstico: Erisipela de miembro inferior.

Afeccién que se inicia hace 3 dias, con fiebre, malestar general, vo-
mitos, notédndose a nivel del tobillo izquierdo una placa rojiza erisipela-
tosa que se extiende hasta casi la rodilla. Presenta edema, ¥ pequenas
flictenas diseminadas sobre la superticie enferma. A nivel del pie del
mismo lado, se observan lesiones de impétigo en vias de cicatrizacion.

Se preseribe proutosis, 1 X 3, es decir, 1.50 grs. diaviamente. La
fiehre, que no era muy elevada (37°8), desciende a la normal al dia si-
guiente, con mejoria simultanea y ripida de todos los demds sintomas.
s retivada por la familia al tercer dia de su internacién, pero en fran-
¢ mejoria.
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OsservAciON N.” 26.—Margarita G..., 8 afios de edad. Ingresa al Ser-
vicio de Infecciosas, Sala XIII, el 17 de febrero de 1940. Historia clini-
ca N.° A. 1331.

Diagnéstico: Erisipela de la cara.

Procede de la Sala IV, internada por un proceso bronquial agudo,
donde desde hace dos dias notan una placa eritematosa a nivel del oi-
do izquierdo, donde existen también lesiones erosivas y costrosas del pa-
bellén auvicular. En la actualidad, se observa una zona erisipelatosa fran-
ca, que se extiende a toda la mitad izquierda de la cara hasta el dorso
de la nariz. Hay gran infiltracién local, vesiculas en la superficie y edema
palpebral que impide la visién.

Se indica prontosil, 2 grs. diarios (0.50 X 4) durante 7 dias. La
temperatura de 38°7 desciende a la normal a las 48 horas de tratamiento.
Se prosigue con la medicacién, notdndose que la coloracién rojiza de la
placa desaparece poco a poco, y que su curacién es completa al quinto
dia. Se da de alta, curada, el 1.° de marzo.

OBBSERVACION N.” 27.—Mirta B..., 7 anos de edad. Ingresa al Servicio
de Infecciosas, Sala XIII, el 24 de febrero de 1940. Historia clinica N.°
A. 1350.

Diagnostico: Erisipela de la cara.

Afeceion que se inicia hace 3 dias con fiebre, cefaleas, malestar ge-
neral, observandose en el lado derecho de la cara, sobre todo en la re-
gién palpebral, una zona roja, luciente, con reborde neto, con gran ede-
ma, que obtura ambas hendiduras palpebrales. Lesiones piodermiticas a
nivel de-la frente en vias de regresién.

Se le administra prontosil, (1 X 3) 1.50 grs. por dia, por espacio
de 6 dias consecutivos. A las 24 horas de instituida la medicacién cae la
temperatura de 38°3 a la normal. Los fenémenos de orden local y gene-
ral mejoran répidamente. Alta, curada, el 2 de marzo.

OBsERVACION N.° 28 —Maria Angélica M..., 10 anos de edad. Ingresa
al Servicio de Infecciosas, Sala XIII, el 1.° de marzo de 1940. Historia
clinica N.” A. 1369.

Diagnéstico: Erisipela de cara y cuello.

Procede de la Sala IV, internada por una adenitis submaxilar baci-
losa. Notan desde el dia de ayer una zona roja, luciente, que circunda al
ganglio enfermo. Placa erisipelatosa tipica que desde la regién submaxilar
derecha se extiende hacia el cuello y hacia la cara hasta el pabellén au-
ricular del mismo lado. Miltiples flictenas sobre la superficie enferma y
ligero edema palpebral derecho. Fiebre (38°6), anorexia, vémitos y de-
caimiento general.

Se le prescribe prontosil, 3 grs. (0.50 x6). Al dia siguiente la tems
peratura baja a la normal. La placa palidece a los dos dias, con gran me-
joria de su estado general. A pesar de ello, se continda con la misma do-
sis de sulfanilamida durante siete dias. Se da de alta, curada, el 23 de
marzo.
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OBsERVACION N,° 29.—Alicia C., 3 anos ‘de edad. Ingresa al Servicio
de Infecciosas, Sala XI1I, el 5 de marzo de 1940. Historia elinica N.”
A. 1381.

Diagnéstico: Erisipela de la cabeza.

Procede de la Sala V, operada de mastoiditis. Desde hace dos dias,
e mota alrededor de la herida operatoria una zona roja que se va exten-
tendiendo hacia el cuero cabelludo y cara. Placa erisipelatosa extensa,
con edema que se hace més notable a nivel de la regién palpebral iz-
quierda. Fiebre (38°4) vy decaimiento general.

Se indica prontosil, 2 grs. (0.50 X 4). A las 24 horas, descenso de
la temperatura de 38°4 a 37°7 y, apirexia, desde el dia siguiente. Se con-
tintia con prontosil durante seis dias. Curacién rapida. Alta, 12 de marzo.

OnsErvACION N.° 30.—Jorge H., 9 afios de edad. Ingresa al Servicio
de Infecciosas, Sala XIII, el 9 de marzo de 1940. Historia clinica N.”
A. 1393.

Diagndstico: Hrisipela de miembros inferiores, escroto y pared ab-
dominal.

Hace 8 dias enferma con una piodermitis generalizada, mas marcada
a nivel de los miembros inferiores. Tres dias después, sindrome clinico ¥
humoral de una glomérulonefritis. Su afeccion actual comienza hace dos
dias, con fiebre elevada, vémitos, postracion, obser randose una extensa
zona roja, infiltrada. luciente, con reborde neto, que partiendo de la par-
te superior de la cara interna de ambos muslos, invade la region escrotal
y la regién inguinal derecha, hasta casi el ombligo. Placa erisipelatosa
{ipica y extensiva. Forma grave de erisipeln.'

Se prescribe rubiazol, 3 grs. (0.50 X 6) diariamente y régimen ali-
menticio. La temperatura rectal evoluciona asi: dia 9 (39°4), dia 10
(37°8), dias subsiguientes hasta el 16, de (37°8 a 37°3) y luego, apirexia.
La zona erisipelatosa tan extendida va palideciendo poco a pPoco, los sin-
tomas de orden general mejoran en forma acelerada, pero persitiendo
como es de suponerlo, los sintomas de la olomérulo-nefritis preexistente.

Se suspende el rubiazol al 7. dia. El enfermito es dado de alta, pe-
ro continuard siendo vigilado en consultorio externo por su afeccion renal.
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Comby J.—La chimiothérapie des infections microbiennes. “Archi-
ves de Médecine des Enfants”, N.° 6, junio 1939.
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PRIMERA SESION CIENTIFICA: abril 9 de 1940

Presidencia: Dr. Martin R. Arana

El sefior Presidente inicia la reunién presentando al Prof. J. A.
Falconi Villagémez, profesor de Pediatria de la Universidad de Guaya-
quil, invitdndolo a presidir la reunién. El Prof. Falconi Villagémez pro-
nuncié efusivas palabras de confraternidad entre los pueblos de Amé-
rica.

Comentarios sobre 330 reacciones de Kline

Dres. Cibils Aguirre R. y Lawrora M.—Al referirse los comunican-
{es a las dificultades diarias con que se choca en el publico y a veces
entre la clientela hospitalaria, para obtener en la primera infancia la
cantidad suficiente de sangre para efectuar las reacciones seroldgicas cla-
sicas, comentan los resultados obtenidos con la reaceion de Kline en 334
ninos.

La dificultad de obtener la pequenia cantidad de sangre necesaria,
la simplicidad de la téenica y el estudio comparativo que realizan en to-
dos los casos con las reacciones de Wassermann y de Kahn, les permite
asegurar a los comunicantes que la reaccién de Kline significa un gran
adelanto para el diagndstico de la sifilis en el nino pequeno, tantas ve-
ces titubeante y la implantacién consecutiva de un tratamiento realmente
eficaz.

La reaceién de Kline es mds sensible que la reaccién de Wassermann
y esta sensibilidad se obtiene sin sacrificar el porcentaje de especitici-
dad y la simplicidad de su téeniea lo hace de gran utilidad en la infancia.

Discusién: Dr. Garcia Oliver J—Se refiere a las ventajas que esta
reaccién proporciona en los centros de transfusién sanguinea. Dada su
vapidez de ejecucion, (alvededor de Yo hora), permite descartar en todos
los casos aquellas sifilis sevolégicas activas, nicas transmisibles por trans-
fusién. Sin embargo, las ventajas que supone la Kline, han hecho que se
utilice corrientemente entre los enfermos de consultorios externos del Hos-
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pital de Clinicas, ya que con ella el médico puede pedir un examen sero-
logico y obtener el resultado en la misma mafnana.

Sin haber hecho un control sistemético con otras reacciones, todo re-
sultado positivo obtenido en la Central de Hemoterapia fué controlado
con Wassermann y Kaln, sin que hasta el presente se hayan encontrado
otras discordancias que las de grado entre las tres reacciones.

Dr. Casaubén.—Con el Jefe del laboratorio de su Servicio, Dr. Que-
sada, presentaron a la 5. Reunién Cientifica de la Asociaciéon Bioguimi-
¢ Argentina (ano 1939), los resultados obtenidos en 378 casos sobre los
gue se hizo el estudio comparado de las reacciones de Wassermann, Kaln
vy Kline. Las dos primeras fueron practicadas personalmente por el Je-
fe del Laboratorio Central del Hospital de Nifos, Dr. Vergnolle y Ia
liltima en el Servicio a su cargo. He aqui los resultados:

Wassermann, Kahn y Kline fueron concordantes en 291 ecasos
(76.98 %).

Wassermann negativa, Kahn y Kline positivas en 42 (11.12 %).

Wassermann negativa, Kahn negativa y Kline positiva en 20 (5.29 %).
Wassermann negativa, Kahn negativa y Kline dudosa en 16 (4.23 %).
Wassermann positiva, Kahn negativa y Kline negativa en 2 (0.53 %).
Wassermann positiva, Kahn negativa y Kline dudosa en 2 (0.53 %).
Wassermann positiva, Kahn negativa y Kline positiva en 4 (0.05 % ).
Wassermann negativa, Kahn positiva y Kline negativa en 1 (0.24 %) .

Se efectué simultdneamente el estudio comparativo con la reaccién
de Chediak, pero omite los resultados por no tratarse ahora de esta
cuestion.

Hace resaltar las ventajas de la reaccion de Kline, sobre todo en
el nifio pequeiio, por el minimo volumen de sangre necesario, pero ha-
ciéndose la lectura al microscopio, suelen presentarse dificultades en la
interpretacion de los casos limites entre la positividad y la negatividad.

Evolucion de la curva de hemoglobina y eritrocitos en la primera infancia

Dra. P. Winocur—El trabajo se refiere a 92 ninos de primera in-
faneia pertenecientes al consultorio externo del Instituto de Maternidad
Gel Prof. Peralta Ramos, Seccion Puericultura del Prof. Garrahan, sobre
los cuales se ha efectuado 221 dosajes de hemoglobina y 95 recuentos de
clébulos rojos en distintas edades. 35 nifios tenian de 3 a 7 determina-
ciones de hemoglobina y el resto 1 a 2.

Se observa:

La tasa mas baja de hemoglobina en el segundo mes de edad—I1
grs. %, (73.3 % del método Sahli Leitz) ascendiendo luego gradualmen-
te para alecanzar su nivel mas elevado al quinto mes—12.18 grs.

A este pico sigue una caida con su limite inferior en el séptimo mes
—11.38—a partir del cual aumenta gradualmente llegando entre los nue-
ve y veinticuatro meses a una cifra mas o menos estable 12.34 grs. (82 %).

El ntimero de hematies bajé en el segundo mes —3.7 millones—, as-
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clende mas rdpidamente que la hemoglobina phra aproximarse a los va-
lores del adulto 4.5 a 5 millones entre los cinco y veinticuatro meses de
edad.

Esta curva es comparable a la que presentan los nifios especialmen-
te bien cuidados.

Discusién: Dr. Cervini—Actualmente estd realizando investigacio-
‘nes sobre ese mismo problema. Le llama la atencién las cantidades de glo-
bulos rojos baja, que encuentra en el lactante normal. Las cifras que él
La obtenido son mas bajas que las que presenta la comunicante. En una
proxima comunicacién hard conocer el resultado de sus observaciones.

Dra. Winocur—Hace notar que las cifras dependen del tipo de ali-
mentacién y de la clase de clientela sobre la cual se investiga.

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

SEGUNDA SESION CIENTIFICA: abril 23 de 1940

Presidencia: Dr. Martin R. Arana

La tuberculosis en el primer trimestre de la vida

Prof. Dr. Anibal Aviztia (de Santiago de Chile).—La tuberculosis en
el primer trimestre de la vida tiene modalidades clinicas peculiares que
agregadas a las innegables dificultades diagnésticas hacen su estudio su-
mamente interesante sobre todo frente a la vesponsabilidad del médico,
cuando esa infeccién es deseonocida y puede atribuirse al contagio, como
ha ocurrido en el servicio hospitalario.

Ha podido observar en Chile, una mayor frecuencia de casos de con-
tagio tuberculoso precoz, no obstante la separacién inmediata del nino
y la madre al nacer, lo que hace suponer una mayor frecuencia del con-
tagio congénito trasplacentario que lo expresado en la literatura médi-
ca, como se puede apreciar en las observaciones clinicas y plezas anato-
micas presentadas. Ello sélo se explica por el grado avanzado de la afec-
¢ién tuberculosa de las madres de los pacientes a que estas observaciones
se refieren. En una estadistica de 500 casos se presenté en el 16 % este
contagio precoz.

Hace notar que habitualmente los nifios hijos de madres enfermas
con tuberculosis graves nacen con poco peso o débiles congénitos,

A continuacién estudia la sintomatologia refiriéndose en primer lu-
gar a la clinica, los antecedentes, el estado nutritivo y vitalidad llamando
la atencién sobre la ausencia de sintomas objetivos. La temperatura y
la curva del peso son normales, a lo sumo presentan meteorismo ahdo-
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minal o discreta adenopatia generalizada. La curva del peso puede as-
cender hasta 15 6 20 dias antes de la muerte, cuando aparecen al prin-
c¢ipio febriculas, luego fiebre y al final caida progresiva y rdpida de pe-
so. Entre los hallazgos positivos es frecuente la piuria en los casos de ge-
peralizacion. Las reacciones tuberculinicas pueden ser negativas hasta
el final. La reaccion puede hacerse positiva a los 18 6 20 dias de edad.
En general constituyen una gran ayuda para el diagnéstico. Existen ca-
sos con reacciones tuberculinicas negativas durante largo tiempo, hasta
G meses, en enfermos que han curado y en los que radiolégicamente se
comprobaron lesiones durante el primer trimestre (;Contagios pauciba-
cilares?).

El pronéstico al principio es préacticamente imposible y no existe un
criterio seguro para destacar la infeceién y recomendar la vacunacion.
Presenta a continuaciéon varias historias clinicas y algunas piezas ana-
tomicas, una de ellas con granulia y ganglios periportales en un nifio - de
18 dias de edad.

Discusién: Dr. P. de Elizalde—En la Casa de Expésitos reciben con
mucha frecuencia hijos de tuberculosas. Afos atras publico la estadis-
tica correspondiente a los afios 1919-23 que comprendia 333 nifios hijos
de tuberculosas, expuestos al contagio, entre 1 y 10 dias, de esos nifios
uno solamente se contaming. Desde entonces ha comprobado que entre
nosotros el contagio, cuando se hace la separacién precoz es excepeional.
En la Casa de Expoésitos practican sistemiticamente ia autopsia de los
nifios fallecidos y s6lo comprobaron un caso de tuberculosis congénita.
Pregunta si el comunicante ha observado con frecuencia casos de bron-
coalveolitis masiva ditusa aspirativa con miliar en nifios muy pequenos.
Bl caso de alergia méis temprana que vi6 fué en un nifio de 45 dias utili-
zando tuberculina al 1 %. Tuvo ocasiéon de observar dos gemelos univi-
telinos, uno con alteraciones radiolégicas y Mantoux y otro a la inversa.
El alérgico posteriormente fallecié. El otro después de muchas reacciones
pegativas se desarrolld sano. En la actualidad aumentan los nifos que
presentan la infeceién en el primer trimestre y sobreviven, quizis porque
el aislamiento hace mas dificil la superinfeccion. La generalizacién de la
biisqueda del bacilo en el liquido del lavado permitira aclarar el punto
de si existen realmente alteraciones tuberculosas sin alergia.

Dr. Bettinotti—La tuberculosis congénita es lo excepcional y el con-
tagio lo frecuente. Refiere el caso clinico de una madre que ingresé en la
secei6n partos, presentando fiebre. Al nacer el nifio se aisla inmediata-
mente, suponiéndose en la madre una infeccion puerperal. 16 dias des-
vués fallece el nino con una miliar, haciéndolo después la madre por la
misma causa. La menor frecuencia actual de las formas masivas en la
primera infancia quizds resida en el mejor conocimiento de la enferme-
dad que permite evitar las superinfecciones.

Dr. Del Carril.—Con frecuencia se plantea el caso del diagnéstico de
la tuberculosis en el lactante y a veces los antecedentes inducen en error.
Las reacciones pueden ser negativas y la investigacion hacterioscopica
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en el liquido del lavaje géstrico es negativa en un gran porcentaje. B!
diagnéstico es delicado sobre todo cuando debe decidirse la reintegracién
del nifio a su presunta fuente de contagio. Cita el caso de un matrimonio
tuberculoso en el que nunca se encontré el bacilo de Koch, tuvieron va-
rios hijos con tuberculosis muy atenuada. Alguno de ellos con Mantoux
positiva, que fallecieron con procesos agudos banales y con cuyos organos
se hicieron inoculaciones que produjeron a veces lesiones tuberculosas y
otras no.

Dr. Casaubén.—Pueden extraerse dos conclusiones practicas de la
comunicacién del Prof. Ariztia, la primera referente al pronéstico, dis-
tinto antes y ahora, es decir una rectificacién prondstica, y la segunda
acerca del valor de las reacciones tuberculinicas. Dicho valor es real pe-
10 no debe considerarse como una perfeccién matemdtica. Cree que la opi-
nién de Marfan de que 3 reacciones negativas permiten descartar la tu-
berculosis ya no puede sosotenerse. Debe modificarse también la opinién
general de que las reacciones en el sarampion en las miliares y en las ca-
quexias deban forzosamente ser negativas. En un porcentaje alto las
reacciones pueden seguir siendo positivas a pesar de tener el nino un sa-
‘ampion en plena evolucioh.

Dr. Swjoy—De acuerdo con lo manifestado por el Dr. Casaubon, ci-
ta sus experiencias acerca de las reacciones tuberculinicas en el enfermo
con sarampion.

Dr. Recchione H. (de Valparaiso).—En Chile forman parte del Se-
guro Obrero las madres que estdn trabajando, por lo tanto las muy en-
fermas que no trabajan no llevan sus enfermos a esa reparticion. En esa
reparticion ha visto que antes del tercer mes las reacciones tuberculi-
nicas son rarisimas. Las madres que trabajan producen pequeias infec-
ciones en los nifios. S6lo observaron la broncoalveolitis en las reinfeccio-
nes endégenas. Las mujeres con grandes alteraciones son las que pro-
ducen en los nifos las tuberculosis graves precoces. Tiene ademds impor-
tancia el estado del nifio al nacer.

Dr. Cibils Aguirre—Hace mencién de las reacciones tuberculinicas
tardias. El periodo prealérgico no es’ silencioso. Ya en el ano 1926 en
contra a lo afirmado por Dabré deseribié las febriculas durante ese perio-
do. Més tarde descubrié también la forma larvada febril. Hace notar la
importancia del examen bacteriolégico del liquido del lavado gastrico,
pues en un alto porcentaje de tuberculosis del lactante se encuentra alli el
hacilo de Koch.

Dr. Ariztia—No observé la forma hroncoalveolitis masiva durante el
primer trimestre. Durante ese perfodo la sintomatologia pulmonar obje-
tiva es generalmente nula. Practicé con frecuencia la investigacion en el
liguido del lavado gistrico. Obtuvo un gran nimero de resultados positi-
vos (40 %), en lactantes mayorcitos. Durante el primer trimestre la tre-
cuencia fué mucho menor. El c¢aso mds precoz de alergia que ha obser-
vado, ha sido un nifo de 22 dias.

Alergia absoluta s6lo vié en un caso. Estd de acuerdo en deshechar
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las opiniones del poco valor de la reaccién tuberculinica en los ecasos
avanzados. Cree que en las meningitis tuberculosas una reaccion tuber-
culinica negativa debe hacer dudar del diagnéstico. En el sarampién se-
giin su experiencia la anergia dura solamente lo que el periodo eruptivo.

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

® Cloruro ferroso y

@ Ascorbinato de hierro

Ds. §. Brandt & Ca.

.
VICTORIA 3101 . PROMONTA




Libros y Tesis

ESTENOSIS HIPERTROFICA DEL PILORO EN LOS LACTANTES,
por el Dr. Alberto C. Gambirassi. 1 tomo de 220 piginas 16 X 23. Li-
breria Vazquez. Buenos Aires.

El autor adelanta en un subtitulo explicativo el alcance de su monogra-
fia “estudio clinico, radiolégico y humoral; estado actual del tratamiento;
andlisis de la bibliografia de los diez tltimos anos”. Comencemos por aseve-
rar que ese intento se cumple en plenitud.

El tema de la estenosis hipertréfica del piloro es, sin duda, de interesan-
te significacion no sélo por cuanto implica por si mismo sino por su estre-
¢ha vinculacién con el de los vémitos rebeldes, mas o menos incoercibles; de
las estrecheces o hipotrofias de duodeno y como lo ha revelado la investiga-
¢ién més reciente, con los trastornos metabélicos que suscita la decloruracion
del infante. Limitado hasta no hace mucho a un planteo de aspecto pura-
mente meeénico que obligaba al médico a extremar su sagacidad para forzar
para el alimento el estrecho dificil del piloro estenosado o abrirlo de un ta-
jo quirtirgico, determinando en su juicio el nada facil dilema de ver avanzar
er su enfermito los estragos del hambre o decidirse a una laparotomia en un
ser tan pequeno, los estudios modernos sobre la situacién plasmatica y glo-
bular han permitido dar al trastorno una fisonomia bioquimica que ha signi-
ficado un progreso decisivo en la materia. Entre nosotros Garrahan y su es-
cuela han contribuido no poco al conocimiento de ese sindrome humoral.

Por lo demés las escuelas mantenian en cuanto a la conducta terapéuti-
¢a una posicién mis o menos irreductible; desde las categoricas a firmaciones
de Ombredanne segiin las cuales no hay que perder el tiempo en discusiones
bizantinas y operar apenas se alcanza la certidumbre del diagndstico y la
aseveracion de Poncel segiin la cual “es mejor encontrar un piloro sano en
la exploracién que una estenosis en la autopsia”, hasta la doctrina de los
maestros de experiencia que consideran el problema como una téenica de
ciencia y paciencia. En tal estado de cosas y no siendo la casuistica préxima
tan grande como para fundamentar ficilmente un criterio personal, el tema
merece una informacién copiosa y bien eatalogada que auxilie al dnimo en
el caso particular,

Es esta obra la que ha emprendido y realizado Gambirassi con método,
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con buen eriterio y con precisa ordenacién, prestando asi un servicio de ver-
dad valioso a la bibliografia pedidtriea.

Frente a un caso de hipertrofia de piloro, o sospechado de tal, el médico
no sélo debe saber lo que hace sino que debe saber hacerlo con estricta
oportunidad; ni demasiado pronto, por que hay sindromes de estenosis que
se borran sin pasar a mas, ni demasiado tarde cuando la inanicién sea ya
irreversible; todo lo que abone el convencimiento de una problemdtica se-
mejante es de inestimable importancia y todo esta en el libro de Gambi-
rassiy concepto de la enfermedad; historia, incidencia, anatomia patolégi-
ca, interpretaciones patogénicas, cuadros eclinico, humoral y radiolégico;
dingnéstico y marcha clinica; tratamientos y doctrinas al respecto; un
buen resumen de la bibliografia nacional y un historial propio de la Sala
de la Catedra del Prof. Acufia. Todo estd alli decimos y todo esta claro,
metodizado y facil de encontrar.

Labor enorme de consulta (488 trabajos) y bien cumplido trabajo de
sistematizacion, dan cima a un libro que pone al dia un tema que lo ne-
cesitaba.

La redaccion trasunta el espiritu laborioso, metédico y serio del joven
autor y facilita la informacion tan necesaria y tan dificil de buscar por
dispersa; las historias son, ademis, una colaboracién documental nada fre-
cuente.

El trabajo honra singularmente al autor y a la escuela de que forma
parte y constituye un tipo de monografia que deberia multiplicarse entre
nuestra produccion pediatrica por la sintetizacién de labor que aporta y
por la disciplina que trasunta.

F. Escardo.



Andlisis de Revistas

BIOLOGIA Y PATOLOGIA GENERAL

K. Kato. Examen de sangre: empleo de la microhemopipeta combinada.
“Am. Journ. Dis. Child.”, 1940:59:310.

La nueva hemopipeta combinada de Kato permite obtener simulta-
Leamente la eritrosedimentacién, el volumen celular y el indice ictérico,
con una cantidad sumamente pequeiia de sangre, que se obtiene por la
simple puncién capilar.

A. L.

J. A. JouxstoN. Los factores que influencian la retencion del nitrégeno
y del calcio en el periodo de crecimiento. “Am. Journ. Dis. Child.”,
1940:59 :287.

Trabajo de investigacion realizado con cuidadosa técnica, en el que
se llega a la conclusion que la maduracién sexual de la niia se acompa-
fia de una disminueién en la retencién del ealeio y del nitrégeno, y se con-
firma la elevacién fisiolégica y caida del metabolismo basal en este pe-
rodo de la vida. El paralelismo entre la retencion y el metabolismo es
directo, cuanto mds alto es el metabolismo, mayor es la retencién y Vvi-
ceversa. Las consecuencias son interesantes, sobre todo en lo que se re-
fiere al aumento de la tuberculosis de reinfeccién en la pubertad, pues
evidentemente la disminucién de la retencién cileica y nitrogenada en-
ese periodo puede ftener una influencia desfavorable en el curso de dicha

enfermedad.
A. L.

P. L. Brisverr. Estreptococos hemoliticos hwmanos provenientes de en-
fermedades infantiles. “Am. Journ. Dis. Child.”, 1940:59:281.

Bl cuidadoso estudio rvealizado, empleando la téenica de Lansetield,
ha demostrado que los nifios no son mis susceptibles que los adultos a las
infecciones estreptocéecicas y que en ellas predominan los estreptococos
hemoliticos del grupo A.

4, L
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VITAMINAS. AVITAMINOSIS

W. Bavm y A. Coorn. La relacidn existente entre los tests biofotométricos
Y el contenido en vitamina A de la sangre de los wifios. “Journ. of
Pedi.”, 1940:16:409.

Las observaciones clinicas demostrando que la ceguera nocturna de
origen nutritivo puede ser curada en el hombre por la vitamina A y
los estudios experimentales semejantes en animales, permiten aceptar la
velacion divecta existente entre la ceguera nocturna y la avitaminosis A.
Numerosos autores han relacionado la visualidad erepuscular con el con-
tenido de la retina en pirpura visual, substancia compleja, cuya forma-
cion parece depender en parte, de la presencia de cantidad adecuada de
vitamina A.

Han sido realizadas numerosas investigaciones con el biofotémetro
con el objeto de determinar el grado de adaptacién a la obscuridad como
método clinico del grado de deficiencia en vitamina A. Los resultados ob-
tenidos se caracterizan por la falta de precisién, por la imposibilidad de
localizar el drea de la retina estudiada y en consecuencia, medir separa-
damente la funcién de los conos y bastoncitos, la dificultad de estable-
cer el grado de iluminacién y la naturaleza subjetiva del método que fa-
cilita los errores,

Con el objeto de llegar a datos mds precisos, los autores han com-
parado los datos proporcionados por el biofotémetro con el contenido san-
guineo de vitamina A en una larga serie de enfermos. Las consideraciones
indican ‘que no hay correlacién entre las cifras hiofotométricas y el con-
tenido en vitamina A de la sangre de 98 ninos, que una simple lectura no
es suficiente para estimar la deficiencia en vitamina A.

AL

K. Cuoremis, E. Papacurestou y J. Korkas (Atenas). Funcidn supra-

renal y vitamina C. “Annales Paediatrici”, 1939:154 :22.
. L)

En 1927 Szent-Gyorgy, descubrié el contenido en vitamina C de la
corteza suprarrenal; desde entonces se abrieron las posibilidades de ri-
cas investigaciones sobre las relaciones entre hormonas y vitaminas. Por
de pronto se ha llegado a establecer la importancia de la vitamina C en
algo méds que en su aceién antiescorbiitica, aunque la verdad es que ain
no estd del todo aclarada su funcién completa. La sinergética funcién de
la vitamina C y de la corteza suprarrenal se ve en muchas formas. Asi
por ejemplo, la carencia de vitamina C puede llevar a la paralizacion de
la funcién propia de la suprarrenal y viceversa y ello ya ha llegado al
dominio de la aplicacion prictica, como por ejemplo en el tratamiento de
las enfermedades infecciosas.

En los tltimos afos se ha llegado a precisar bastante la accién de
la corteza suprarrenal y comprobado asi que lo fundamental no parece
ser como se crela antes su secrecion medular, vale decir, la adrenalina, si-
no la secrecion cortical sin la cual la vida es imposible. Pero hay que ha-
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cer notar que a pesar de las razones embriolégicas y anatémicas que
parecen separar netamente a la cortical de la medular, en la realidad
no parece ser asi y el trabajo hormonal de ambas partes de la suprarre-
nal parece ser sinérgico, como luego veremos.

Desde hace tiempo es conocida la influencia de la adrenalina sobre el
metabolismo del aziicar. Pequenias cantidades de adrenalina pueden elevar el
nivel glicémico debido a la movilizacién del glicégeno hepitico y museular,
lo que produce también aumento de dcido l4ctico al quemarse aquél. La
corteza suprarrenal (no debe olvidarse la ayuda que para el estudio de
sus funciones ofrece la enfermedad de Addisson), también interviene en
el metabolismo azucarado al regular los procesos de fosforilacion y tam-
bién en el metabolismo acuoso al participar activamente en la reparticion
del sodio y el potasio, activos electrolitos de este proceso.

Fn las arménicas relaciones y efectos de ambas hormonas toma tam-
bién activa parte la vitamina C. Una contribucién a este andlisis es el
tema de esta comunicacién de los autores griegos.

Los autores quieren probar: 1.% si la funcién adrenalinica, en aque-
llos estados en los que se ha comprobado clinicamente o por investiga-
ciones patofisiolégicas, alteraciones de la suprarrenal, como por ejemplo,
tifoidea, tuberculosis, neumonia cruposa, etc., es capaz de provocar des-
viaciones de la glicemia y en qué medida las alteraciones comprobadas
son atribuibles al dafio de la suprarrenal. 2.° qué influencia ejerce la
vitamina C sobre la desviacién patolégica.

Coon este objeto inyectan 5 mg. de adrenalina subcutdneo y siguen
la glicemia cada media hora. Comprueban asi que en todos los casos arri-
ba citados, la prueba de la hiperglicemia provocada por la adrenalina
estd disminuida,y especialmente en la tifoidea y tuberculosis generalizada.

i Por qué sucede esto? Dos interpretaciones pueden darse: o que la
secrecion de la adrenalina endégena estd impedida por el dano de la su-
prarrenal y la administracion exégena es insuficiente para substituirla,
o que la enddgena y exégena adrenalina es incapaz de obrar por el estado
del medio. Bs posible que la segunda hipdtesis sea también consecuencia
de la primera. Pero he aqui que la administracién simultdnea de vitami-
na C (cebién 0.20 subentdneo) con la adrenalina eleva la curva glicémica,
aceién que no realiza si se inyecta vitamina C sola. (Estas comprobacio-
nes coinciden con estudios realizados por autores japoneses quienes eom-
prueban que en el escorbuto no se produce la prueba de hiperglicemia
postadrenaliniea, la que nuevamente aparece positiva con la administra-
¢ién de vitamina C). Claro estd que esta accién de la vitamina C sobre la
pruebha adrenalinica no se produce en los casos tan graves que han lle-
gado ya a provocar danos irreparables en la suprarrenal.

3 A qué se debe esta favorable influencia de la vitamina C sobre la
prucha adrenalinica y en qué dominio se produce? Los autores creen
que ello no es absolutamente especifico y que lo que existe es una aceion
sinérgica entre la vitamina C, adrenalina y secrecion cortical. Para ello
substituyen la inyeceién de vitamina C por la inyeceién de cortina (1 gr.
de substancia cortical en 2 c.c¢ de agua destilada) y obtienen el mismo
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resultado, mientras que con la cortina sola, sin adrenalina, no hay mo-
dificacion.

De esto resulta que la disminuida funcién de la adrenalina no debe
ser contemplada como: una consecuencia de la disminuida funcién de la
medular suprarrenal, sino de toda la suprarrenal con su secrecién corti-
cal y su almacenamiento en vitamina C.

Los defectos de la disminuida secrecion cortical se manifiestan prin-
cipalmente: a) sobre el metabolismo azucarado (por parcial o completa
pardlisis de la fase de fosforilacion y debilitamiento de las reacciones gli-
coliticas), b) sobre el equilibrio dcidobédsico por la hipocloremia que pro-
voca con todas las consecuencias sobre los cambios liquidos, deshidrata-
cion, aumento de la viscosidad, alteracién de la permeabilidad de los eca-
pilares, azoemia, acidosis y hasta coma. La inyeccion de vitamina C con
provision de cloruro de sodio puede aliviar estos sintomas.

La vitamina C sola, no puede producir una influencia sobre el equi-
librio dcidobdsico. En eambio, la cortina provoca una desviacion neta ha-
cia la alealinizacién neutralizando asi la influencia acidificante de la adre-
nalina. Como conelusién prictica se puede establecer que las relaciones
enfre vitamina C y cortina son reciprocas. La disminucién de la vitami-
na C inhibe la aceién de la cortina e inversamente. Por ello las enferme-
dades que consumen gran cantidad de vitamina C, como la tuberculosis, la
tifoidea, ete., se acompafian de insuficiencia suprarrenal cortical. Por
eso el empleo terapéutico de esos dos agentes (vitamina C y cortina), de-
be ser aconsejado.

C. Ruiz.

C. E. S§xeLLING. Hl deido ascérbico del plasma en niios. “Journ. of Pe-
diat.”, 1939:15:824.

Interesante trabajo de experimentacién en el que se demuestra que
los nifios a pecho tienen un contenido plasmitico en dcido ascérbico ma-
yor que niiios alimentados artificialmente y a quienes se administraba
vegularmente 2 onzas de jugo de naranja regularmente.. Estos tltimos a
su vez tenian cifras mayores que los nifios que no recibian jugo de na-
ranja o vitamina C.

Las observaciones realizadas demuestran que niveles bajos de Acido
ascorbico no expresan el verdadero metabolismo del #dcido ascérbico y
no pueden ser utilizadas sus cifras como standard para el diagndstico del
escorbuto,

A. L.

DEFORMIDADES CONGENITAS

G. A. BoGaxt. Hernia diafragmdtica congénita. Consideraciones a propo-
sito de un caso. “Infancia”, 1939:3:155.,

Publica la observacion de un ecaso de hernia diafragmditica congénita
de estomago, proceso en extremo raro, diagnosticada en un nmmno de 6
meses de edad.
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El enfermo presentado ofrece, por otra parte, dos circunstancias de
interés: 1.” la localizacién de la malformacién a la, derecha y 2.° su evo-
lucién favorable.

Se relata detalladamente la historia clinica y las investigaciones efec-
tuadas en el nifio, en el cual, examinado por un proceso gripal, se com-
probaron signos auscultatorios que a pesar de su variabilidad hicieron pen-
sar en una localizacién bacilosa.

Los signos funcionales, muy atipicos, que presentd el enfermo, no co-
rrespondian al aparato gastrointestinal.

Los exdmenes radiolégicos confirmaron que la imagen observada en
la base del hemitérax, por encima del diafragma, pertenecia a la cdmara
de aire de un estémago bilocular. _

Después de algunas consideraciones de orden embrioldgico insiste en
que el tratamiento quirtirgico debe ser muy bien meditado en cada caso,
haciendo notar que la evolucion del enfermo que nos ocupa ha sido fa-
vorable con los cuidados dietéticos, tratamiento sintomitico y tomico ge-
neral instituidos, luego de un afio y medio de observacion.

E. Muzio.

R. RuGGeRrt. Sobre un complejo sindrome familiar: la heredodegeneracion
acistica-Gtico-cerebroespinal.

Bl autor describe un complejo sindrome presente en 3 hermanos Li-
jos de consanguineos: sordera, frenastenia, epilepsia, retinitis pigmenta-
ria, decadencia mental y pardlisis (estos tres tltimos sintomas sélo obser-
vados en un caso). B lautor encuadra este caso en el complejo sintomati-
co descripto con el nombre de “heredodegeneracién acistica-otico-cerebro-
espinal”.

R. A. Celle.

T, BorGes HERNANDEZ. A propésito de un nwevo caso de disostosis-craneo-
facial o enfermedad de Crouzén. “Bol. de la Soe. Cub. de Ped.”, 1940:
12:60.

Presentan una nueva observacién clinica de enfermedad de Crouzon-

en una nina de 15 meses, con deformacion c¢raneal, aspecto cerebriforme
de la héveda eraneana en la placa radiografica, vicios de conformacion
de la cara con atrvofia del maxilar superior y prominencia del superior,
nariz en pico de loro y exoftalmia con estrabismo divergente.

Hace diversas consideraciones sobre las numerosas malformaciones
erdneofaciales con trastornos oculares y cita la clasificacién del Dr. Waar-
denburg, de Chicago, sobre erdneos braguicétalos.

Debe hacerse el diagnéstico difevencial con las conformaciones Vi-
ciosas crdnco faciales difusas y erdneo faciales sistematizadas o propaga-
das a otras rvegiones y con las distrofias crianeo faciales localiazdas. El
tratamiento estard dirigido hacia la complicacién mds seria: la amaurosis.

1. Diaz Bobillo.




e

A. C. Ramear y E. J. Dexexuovz. Aracnodactilia. “Journ. of Pediat.”,
1939:15 :844.

Se trata de un caso de aracnodactilia cuya historia y autopsia, inclu-
yendo e lexamen histologico del ojo, es completada por un breve resii-
men sinéptico. Es interesante destacar que el examen del ojo revela la au-
sencia del dilatador de la pupila, lo que explica la imposibilidad de ob-
tener su dilatacion con midriaticos, e indican que se trata de un trastor-
no que ocurre en el sexto mes de vida intrauterina. Los datos bibliogra-
ficos y las conclusiones del caso que presentan los autores permiten llegar
a la conclusion de que se trata de un trastorno por defecto que tiene lu-
gar en el periodo embrionario precoz.

A. L.

RECIEN NACIDOS

R. KerreriNGHAM. Pruecbas de tolerancia a la dextrosa en recién nacidos.
“Am. Journ. Dis. Child.”, 1940:59:542.

Empleando la modificacion Jaghers-Myers del método de Folrio-Malm-
ros, se establece la glucemia de 15 recién nacidos de 5 a 10 dias, obte-
niéndose las cifras siguientes: 70 a 95 mgr. por 100 c.c. a las 3 6 4 ho-
ras después de la alimentacién. Se estudian las curvas de tolerancia a la
dextrosa en recién nacidos, hijos de madres diabéticas.

AL

P. R. Cervini, S. L. Creset y M. Ricoro. Ictericia grave con anemia y
eritroleucemia en un winio sifilitico. “Infancia”, 1939:3:149.

Presentan el caso de una nina sifilitica (Kahn y Wassermann positi-
vas en ella y en los padres. Osteocondritis de 2.° y 3.° grado) que ob-
servada al mes de edad, presenté un cuadro de ictericia grave y pirpura.

El examen de la sangre revelé anemia con eritroblastosis moderada,
leucemia mielocitica y plaquetopenia.

Desceriben detalladamente el resultado de la autopsia destacando la
hepatitis parenquimatosa e intersticial, la permeabilidad de las vias bi-
liares y la hiperplasia esplénica, y las profundas alteraciones histolégi-
cas al nivel de la médula, pulpa esplénica y hepética, que pusieron en
evidencia las formas inmaduras en especial de la serie granulocitica.

El enadro elinico y las perturbaciones heméticas recuerdan a la ic-
tericia grave del recién nacido, pero difiere de ella por no ser familiar
en este caso, por su evolucion mis prolongada y por la intensa leucemia
mieloidea que revelé el hemograma del enfermo.

La existencia de la sifilis en esta observacién no puede, por otra par-
te, cobrar valor etiolégico, segun los autores, pues al respecto hacen no-
tar, de acuerdo a su experiencia personal, que numerosos sifiliticos no
presentan el cuadro hemitico de este nifio. Y citan la observacién de otro
nino sifilitico con anemia grave en el que se puso en evidencia la efica-
cia del tratamiento especifico.
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De acuerdo a estas y a otras consideraciones de orden etioldgico, no
emiten conclusiones categéricas en este sentido.
E. Muzio.

P. R. CerviNt y G. A. BoGaNt. Ictericia grave familiar. “Infancia”, 1939:
3:187.

Se relata la observacién de un nifio de 23 dias de edad que a los 4
dias de su nacimiento presenté ligera ictericia en la cara, que se fué acen-
tuando y generalizando hasta tomar la piel, mucosas y conjuntivas.

Las deposiciones y la orina eran normales al comienzo de la enfer-
dad. No presenté hepato ni esplenomegalia.

La observacién clinica ulterior hasta los 7 meses (fecha de la pu-
blicacién), revelé la persistencia de la ictericia y en los exdmenes de la-
boratorio se puso en evidencia la ictericia por hepatitis: reaceion de
Van Der Berger directa positiva, aumento de la colesterinemia y pre-
sencia de bilirrubina en las materias fecales. Este tltimo hecho negaria
la existencia de una posible retencién.

Alteraciones heméticas minimas y reaceién eritrobldstica ausente.
El nifio contintia en buenas condiciones. No se menciona el tratamiento
realizado.

Después de analizar los antecedentes (una hermanita ictérica desde
los 15 dias de edad que fallece a los 22 meses), los resultados de la ob-
servacién clinica y las comprobaciones del laboratorio, destacando que la
ausencia de eritroblastosis se relata en casos similares observados desde
el nacimiento, presentan el caso como ejemplo de ictericia grave familiar.

E. Muzio.

M. Peavu y M. Dovter. La ictericia nuclear del recién nacido. “Rev. Frang.
Pediat.”, 1939:15:349.

Se trata de un sindrome andtomoclinico observado en los recién naci-
dos. La denominacién, debida a Schmorl, se aplica a la coloracion ictérics
de los nicleos de origen de los nervios craneales. Afeccién exclusiva del
periodo postnatal, se observa especialmente en la ictericia grave familiar
del recién nacido (enfermedad de Pfannestiel) variedad de eritroblastosis.
No se presenta en otras épocas de la vida, ni ain en ictericias cronicas.
Clinicamente se caracteriza por: trastornos respiratorios (disnea) y de
la deglucién, inapetencia, apatia, somnolencia y coma. Anatémicamente
por color amarillo intenso de los nicleos mencionados y por lesiones ce-
lulaves destructivas, desigualmente vepartidas en los grupos nucleares.
Pasada la faz aguda, es posible una curacién completa pero a veces queda
un retardo psicomotor, semejante al de las encefalopatias crénicas.

Dejando aparte, la etiologia, la patogenia y la historia de la icteri-
cia nuelear, prolijamente tratadas por los autores, destacan estos como
elementos de diagnéstico: aparicion de sintomas nerviosos a las 36 6 48
horas, del nacimiento, en un nifio con ictericia intensa y rdpidamente
progresiva  (hipertonia, opistétonos, convulsiones, apatia, somnolencia y
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agitacion). Alteraciones del pulso y de temperatura, hematemesis o me-
lena, hépato y esplenomegalia como sintomas generales; eritroblastosis fre-
cuentemente, pero no constante..

La profilaxis consiste en tratamiento férrico y hepitico (higado fres-
co o extractos) desde el 3er. mes de la gestacion.

El tratamiento del recién nacido serd: oxigeno o carbégeno en inha-
lacion, adrenalina e insulina en inyeccion y especialmente hemoterapia
precoz desde el ler. dia. La atropina, (3 miligramos diarios), combate la hi-
pertonia y la agitacion.

C. M. Pintos.

J. P. SoBEL v J. ZUCKER. Ictericia grave (nuclear) del recién nacido. “Journ.
of Pediat.”, 1940:16:445.

El sindrome de ictericia nuclear es una de las complicaciones mas
graves de la ictericia grave del recién nacido, no sélo por su pronéstico
fatal inmediato en un porcentaje grande de casos, sino también por ser
su pronostico alejado bastante sombrio. En efecto, los nifios que sobrevi-
ven presentan un cuadro de disfuncién neuromuscular caracterizado por
coreoatetosis, ataxia, fenémenos de espasticidad y retardo mental. La au-
topsia de los casos fallecidos demostré que la lesion anatomopatologica
consistia en lesiones destructivas de las células nerviosas a nivel del glo-
bus pallidum y de leuerpo subtaldmico (cuerpo de Luys) en ambos lados,
acentuado aumento de la neuroglia y desmielinizacién de las fibras ner-
viosas. El caso objeto de este trabajo es el de una nifia de 3 14 afos
que fallece con un cuadro semejante al deseripto, pero cuyo examen his-
tolégico no muestra las lesiones caracteristicas.

A. L.

Huver C. Tuomesox J. R. M. D. Obstruccién intestinal del recién nacido
causado por volvulus. “Arch. of Pediat.”, 1940:LVLL: N.” 4. Abril.

Relata un caso de rotacién congénita del intestino con volvulus y
obstruceion intestinal en un recién nacido, complicado con profusas en-
terorragias durante los tres primeros dias de vida. En el postoperato-
rio el cuadro se agravé por infeccion de la herida operatoria y fistula
fecal. A pesar de todo el nifio curéd.

E. T. Sojo.

ENFERMEDADES INFECTOCONTAGIOSAS

G. PurrAGNANI. Posible desarrollo de la wacunacién profildctica por via
aérea. “La Pediatria”, 1940:2:73.

Bl autor refiere una serie de alentadoras experiencias realizadas por
medio de su nebulizador para vacunacion profildctica colectiva.

La téenica para la vacunacién antidiftérica es la siguiente: coloca en
el nebulizador la anatoxina diftérica (2 décimas de c.c. para cada indi-
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viduo) mezclada con aceites esenciales emulsionados (gomenol, eucaliptol,
trementina). Las puertas y ventanas deben cerrarse herméticamente. Los
nifios deben caminar y cantar para que todos puedan inspirar la misma
cantidad de anatoxina. La sesién dura media hora y realiza 10 sesiones
con 2 6 3 dias de intervalo cada una. Al cabo de las 10 sesiones los re-
sultados obtenidos en una de las experiencias fueron los siguientes: so-
bre 59 nifios todos con reaccion de Schick netamente positiva, 56 se hi-
cieron Schick negativos y sélo 3 permanecieron con Schick positiva.

El autor considera perfectamente realizable la vacunacién profilie-
tica colectiva por via aérea y como su nebulizador es un aparato compli-
cado y de dificil traslado, cree que para pequeiias colectividades se pue-
de emplear con igual resultado un simple fumigador para insectos.

R. :d.- Celle.

J. A. Dovrt, G. S. SmBLEY, B. Grace HaskiN, H. Baxcrorr, J. E. Mc.
CreLLaxp y E. Hornscuer. Cleveland. Immunizacion activa contra la
coqueluche: informe final sobre las inmunizaciones en Cleveland en
1934-1935. “Am. Jour. Dis. Child.”, 1939:58:691-930. Octubre.

Entre el 27 de mayo de 1934 y el 30 de julio de 1935, los autores
administraron vacuna anticoqueluchosa a 483 nifios de Cleveland, de 6
a 15 meses de edad. La vacuna fué preparada partiendo de cepas de Hae-
mophilus pertussis, recientemente aisladas y que comprobaron hallarse en
la fase I de Leslie y Gardner. Los nifios fueron seleccionados de los re-
gistros activos de cinco dispensarios infantiles de la Divisién Sanitaria de
Cleveland.

Como grupo de control se seleccionaron en los mismos origenes
496 nifios comparables en edad y otras caracteristicas pertinentes. Cua-
tro nifios inoculados que contrajeron la coqueluche precozmente mientras
se realizaba el estudio, recibieron evidentemente su primera dosis vacu-
nal cuando ya se encontraban en los estadios iniciales de la enfermedad.
Estos nifios fueron omitidos de los estudios ulteriores. Durante el perio-
do total de 172 semanas de observacién el nimero de casos de coqueluche
habidos fué de 74 en el grupo de los inoculados y de 94 en el grupo de
control. Aunque la incidencia favorece algo a los inoculados, la diferen-
cia no es grande. 75 de los inoculados y 62 del grupo de control fueron
expuestos a la coqueluche por haber sido llevados al seno de la familia
por un nifio mayor. En dos de los casos precedentes se verificé que la en-
fermedad probablemente reinaba en el hogar en el momento de la pri-
mera inoculacién. Si se considera a estos nifios como no inoculados en
el momento de su exposicién al contagio, quedan 73 casos en los cuales
los nifios inoculados estuvieron expuestos al contagio en el hogar. 56, va-
le decir el 77 % de los nifios fueron atacados. En el grupo de control las
67 exposiciones dieron 61 ataques de la enfermedad. De estas cifras puede
coneluirse a lo sumo que bajo las condiciones de exposicion hogarena al
contagio, la vacuna puede haber protegido a 23 % de los nifios inocula-
dos. Con el propésito de clasificar los casos de acuerdo a su gravedad,
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los registros han sido estudiados por diferentes personas, pero todos los
computos han demostrado una mas alta proporcion de casos leves en el
grupo inoculado que en el de control. El término medio, leucocitosis mas
altas fueron comprobadas en enfermos del grupo de control que en el
de los inoculados. Este hecho puede ser interpretado como indicando reac-
ciones generales mas serias en los primeros. En las cifras de linfocitosis
no se observaron, sin embargo, diferencias de importancia.

R. A. Leox M. D. y A. G. Mircaert M. D. (Cinneinati). Cambios es-
ponldneos en las reacciones de Dick y Schick en los winios. “Med.
Journ. Dis. of Child.”, 1939:58.

Las repetidas reacciones de Dick practicadas en la infancia han de-
mostrado que en ninos de edad escolar alrededor del 8 % de las reacciones
negativas se transforman espontineamente en positivas al ano, y alrede-
dor del 26 % a los dos anos. En nifos de edad pre-escolar con reacciones
negativas se encontré al ano un 15 % y a los dos afios un 9 % de reac-
ciones positivas.

Reacciones de Schick negativas en nifios de edad escolar convitié-
ronse en positivas en una proporeion del 13 % después del ano y del
16 % después de los dos afios.

Ambas reacciones debieran ser repetidas con intervalos de un ano,
para tener la seguridad de que los nifos necesitan inyecciones inmunizan-
fes; se conseguiria asi un grado miximo de proteccién contra la difteria
y escarlatina. En procedimiento de administrar el agente inmunizante
cada dos o tres afos durante los primeros seis afios de vida independien-

temente del test cutdneo es recomendado. s L -
E. T. Sojo.

M. H. BorraGaray, D. Dienrn y J. HerrAN. Consideraciones sobre difte-
ria a través de cinco aiios de observacion. “La Semana Médica”, (Bs.

Aires), 1940:8:432.

Las observaciones estadisticas abarcan el periodo 1934-1938, sobre
un ‘total de 1.171 enfermos de difteria, en la Sala XII del Servicio de
Enfermedades Infecciosas del Hospital de Nifios de Buenos Aires. De-
muestran, a semejanza de lo que ha ocurrido en otros paises, que, en Bue-
nos Aires se ha asistido también a un recrudecimiento de la morbimor-
talidad de la difteria.

El indice de mortalidad asciende a 19.72 %, siendo el de la ciudad
en ese tiempo de 6.30 a 7.2 por ciento.

Los coeficientes de mortalidad para la angina-difteria se elevaron a
mas del doble, comparindolos con el quinquenio 1906-1910. El porcentaje
de mortalidad para la angina submaligna, 36 %, duplica el de la ante-
rior. Y el de las malignas sobrepasan en mas del doble a estas.

La mortalidad por crup diftérico descendié a 27 %.

R. L. Rodriguez.
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M. H. BorRTAGARAY. Crup diftérico y sindromes 7aringeos agudos en la in-
fancia. “Rev. Soc. Puericult. Buenos Aires”, 1940:6:1.

Sobre un total de 56 enfermos de crup ingresados al Servicio de dif-
teria del Hospital de Nifios, en 36 casos se trataba clinica y bacteriolo-
gicamente de crup diftérico, en 7 laringitis estridulosa y 3 laringitis sofo-
cante. Con tal motivo el autor estudia la sintomatologia del crup difté-
rico, los elementos de diagnéstico y la importancia fundamental del sue-
ro antidiftérico, precoz y en cantidad suficiente. (80 a 100.000 unidades)
y luego la intubacién empleada habitualmente y en determinados casos
la traqueotomia.

A < T,

H. E, THELANDER. La inmunidad diftérica y las curvas de distribucion de
la antitorina. “Am. Journ. Dis. Child.”, 1940:59:342.

Los estudios estadisticos de diversos grupos de nifios y adultos, de
las curvas de distribucién de la antitoxina, constituyen un método senci-
llo para comparar diversos métodos de inmunizacién. Las dimensiones
que los métodos de vacunacién antidiftérica susecitan, tendria en esta do-
sificacion del contenido sanguineo en antitoxinas, un excelente recurso
para apreciar el valor de cada uno de ellos.

Resulta evidente que la inmunidad no es estdtica y varia de una a
otra generacién, bajo la inftluencia de factores naturales y artificiales.

A T

7. Ducker Jones. La etiologia de la fiebre rewmdtica. “Journ. of Ped.”,
193915772

Estudio general y eritico de las teorias que explican la etiologia de
la fiebre reumatica. El autor sugiere la necesidad de continuar las inves-
tigaciones sobre el tema puesto que la etiologia de la fiebre reumitica es
desconocida atn.

R. I. KreN, S. Lewinsox y P. RosemBLuM. La reaccion de Weltmann
o la eritrosedimentacion durante la fiebre rewmdtica en la infancia.

“Am. Journ. Dis. Child.”, 1940:59:48.

Los autores han realizado un documentado estudio en 110 casos de
fiebre reumdtica y 10 casos de endocarditis subaguda, de la reaccion de
Weltmann y de la evitrosedimentacion. Entre las conclusiones mds inte-
resantes sobre los resultados a que llegan se destacan las siguientes: S
que la eritrosedimentacién y la reaccion de Weltmann en la corea son
generalmente normales o algo aumentadas, correspondiendo en este ulti-
mo easo a una infeceién anterior; 2.° la carditis y artritis renmitica agu-
da tienen una eritrosedimentacién répida; 3.° los tres periodos patolo-
gicos de fiebre reumitica exudativa, proliferativa y fibrosa se reflejan

en la reaccién de Weltmann; 4.° una eritrosedimentacién acelerada no
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indica necesariamente que la infeceién reumdtica es activa; 5.° la reaccién
de Weltmann tiene valor en el estudio de la fiebre reunmatica como com-
plemento de la eritrosedimentacion y puede ser ttil para diferenciar la
endocarditis subaguda de la cardiopatia reumatica aguda.

A2 T

M. Roseins M. D. y M. H. DuraNt. Un frecuente error de diagnéstico
en el rewmatismo cardiaco agudo. “Axch. of Pediatrics”, vol. LVII,
N.” 4, abril de 1940.

Los autores publican las historias clinicas de 5 nifios diagnosticados
como afectos de neumonia que padecian en realidad reumatismo cardiaco
agudo.

Explican la facilidad con que puede ser cometido este error sobre
todo en los casos de reumatismo leve, teniendo en cuenta la congestion
pulmonar pasiva que con frecuencia acompana al mismo y que produce
una sintomatologia similar a la de la neumonia. La temperatura alta y
la disnea, hacen ain mas féacil el error. El dignéstico diferencial debe
hacerse con rayos X; es frecuente en el reumatismo observar sombras hi-
liaves, divergentes, en abanico, sobre todo en el pulmén derecho.

Bs ncesario tener siempre presente el reumatismo en presencia de
una sintomatologia pulmonar entre cuyos antecedentes figuren dolores ar-
ticulares.

E. T. Sojo.

G. CarpeLie Penicmir, B. Durin Castinro y J. A. Marringz Cruz. Sep-
ticemia a proteus en wn lactante de ocho meses. Curacion. “Bol. de

la Soc. Cub. de Ped.”, 1939:X1:718.

A propésito de una observacion de septicemia a proteus en un lac-
tante de 8 meses, que ingresa al Hospital con el diagnostico de “toxiin-
feccion intestinal (diarrea coleriforme)”, el autor hace notar que con fre-
cuencia se puede reconocer un origen enteral, por origenes conocidos: sal-
monellas, proteus, ete.

La septicemia en tales casos es mds frecuente de lo que se cree; por
tal motivo es muy interesante la investigacién en ese sentido.

El tratamiento por la sulfanilamida parece haber sido eficaz, agre-
gando a ello la accion estimulante e inmunizante de la transfusién san-
guinea.

1. Diaz Bobillo.
R. Caxxara. Paludismo latente revelado en el curso de enfermedades in-
fecciosas agudas. “La Pediatria”, 1940:2:113.

E] autor presenta 2 casos de infeccién palidica latente, puesta en
evidencia en el curso de una enfermedad infecciosa: tifoidea en un caso
y en el otro una meningitis cerebro-espinal a meningococos.

R. 4. Celle.
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L. MorQuio. R. ErcHELAR. Consideraciones sobre la escarlatina en el ser-
wvicio de infectocontagiosos del Instituto de Clinica Pedidtrica y Pue-
ricultwra. “Arch. de Ped. del Uruguay”, 1940:5:439.

Hagcen un estudio analitico de la escarlatina del nino desde 1910 has-
ta mediados de 1939, teniendo en cuenta los nifios asistidos en ese servi-
¢io. Encuentran formas malignas en la epidemia de 1909 y en los anos
1924 y 1934. Las complicaciones més frecuentes, que se presentaron en
el 28.6 %, fueron: la nefritis, el bubén, la otitis y procesos pleuropul-
monares. La mortalidad total en este periodo fué del 5.61 %. Esta ci-
fra varia segin las epidemias. La mortalidad més alta se observa en las
formas malignas en que llega hasta el 81 y 85 %.

Han observado los autores que en estos tltimos afios abundan las
formas benignas y la rareza de las complicaciones sobre todo renales.

I G
TUBERCULOSIS

F. C. Tvccr. Diayndstico patobioclinico de la tuberculosis, en la infancia
Jornadas Platenses de Pediatria “La Semana Médica”, Buenos Ai-
res”, 1940 :8:459.

La investigacién sistemitica y diagnéstica precoz constituyen el elemento
esencial en la lucha antituberculosa.

Diagnéstico etolidgico y diagnéstico anatomoclinico-radiolégico, son
las dos etapas a cumplir en tisiologia. Junto al conocimiento de la etiolo-
oia de la enfermedad entran en consideracién las reacciones inmunobiold-
gicas que caracterizan cada caso en particular. De cuerdo a ese criterio
y valiéndose de una serie de examenes parvciales, fundamentos del diag-
néstico patobioclinico, el autor interpreta y eclasifica los ninos sometidos
a la pesquisa sistemdtica de la tuberculosis

Los “niiios alérgicos a la tuberculina”, son clasificados en dos gru-
pos: a) infectados latentes, b) enfermos de tuberculosis.

Las primeras comprenden, las formas inactivas de tuberculosis, son
infecciones vencidas. Tienen interés de indole profilactica, ya que estos
focos son los que pueden reactivarse y genervar las tuberculosis de sobre-

infeccion endogena.

Bl segundo grupo, los enfermos de tuberculosis, comprenden distin-
tas formas, clasificadas de acuerdo a la personalidad clinica de cada una.

1.° Tuberculosis atenuadas, minima actividad téxiea; las formas mas
benignas de la tuberculosis infantil.

9.° Tuberculosis activas, son las formas inflamatorias, exudativas, o
congestivas simples. Son de prondstico favorable.

3.° Tuberculosis evolutivas. Son las formas exudativo caseosas, fran-
ca impregnacién toxibacilar. Mal prondstico, sobre todo en primera in-
fancia y nifos pequenos.

4.° Tuberculosis infectantes, aquellas que se determinan por disper-
sion de la infeccion por las distintas vias.
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Completa este trabajo un cuadro estadistico de 1.448 observaciones
clasificadas de acuerdo a este criterio, estudiadas en el periodo 1936-1937
en el Dispensario de enfermedades del pulmén y antituberculoso del Hos-
pital de Nifios de Buenos Aires.

R. L. Rodriguez.

H. Eviecer LARA. La tuberculosis del lactante en el medio social pobre.
“Rev. Chilena de Pediatria”, 1940:4:231.

Las observaciones recaen sobre 2.732 ninos de la poblacion obrera,
a quienes se les hizo sisteméticamente reacciones de tuberculina y, radio-
grafia de pulmén a los tuberculino positivos.

Han sido agrupados por su semejanza clinica y radiologica, sin ate-
nerse a las clasificaciones conocidas, en cinco tipos:

N.” 1. a) Tuberculosis latente; b) tuberculosis residual. N.* 2. Com-
plejo primario bipolar. N.° 3. Tuberculosis ganglionar traqueobronquial
con infiltrados perifocales, epituberculosis, pleuritis mediastino-cisurales,
infiltrados hilio mediastinicos en general. N.° 4. Tuberculosis ganglionar
traqueobronquial con siembra hematégena extrapulmonar. N.° 5. Tuber-

culosis ganglionar traqueobronquial con siembra pulmonar hematdégena o
broneogena. ;
R. L. Rodriguez.

A. Davro. Tuberculosis y coqueluche. “Prensa Médica Argentina”, 1940:
22:1138.

Sabido es que la coqueluche como el sarampién pueden activar la tu-
berculosis latente. También se admite, anade el autor, que la coqueluche
puede agravar y generalizar lesiones bacilosas previamente comprobadas.

Resume luego el cuadro clinico de la coqueluche en sus distintos pe-
riodos, su evolucion, las caracteristicas que condicionan sus diversas for-
mas clinicas y algunas particularidades que se observan en los enfermos
que presenta, respecto del contagio y de un sintoma que fué constante
en todos ellos: ulceraciones de frenillo de la lengua.

En los 3 casos reunidos, no se han agravado las lesiones tubercu-
losas preexistentes, ni hubo mads alteraciéon del estado general que la ha-
bitualmente observada.

Consideran, por lo tanto, que la agravacién de la tuberculosis en las
circunstancias anotadas mds arriba, es un “mera coincidencia de hecho”.

E. Muzo.

A. TorrPer. El metabolismo basal en los niiios tuberculosos. “Am. Journ.
nal. Dis. Child”, 1939:5:58.

Estudios de ninos tuberculosos, afebriles, demostraron que el metabo-
lismo basal puede ser utilizado como elemento de diagnéstico para deter-
minar la actividad de la prima infeccion. Se encontré que la cifra del M
B. permanencia alta mientras la lesién era activa, como lo demostraban los
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signos fisicos, las radiografias y el aumento de la eritrosedimentacion.
Cuando la lesién se volvia inactiva el M. B. descendia a su cifra normal.

Un grupo de nifios con tuberculosis del tipo adulto tenia su metaho-
lismo normal.

Bste trabajo se hizo para ensayar si este mismo criterio de activi-
dad podia ser también usado en las tuberculosis 6seas. 50 nifos afebriles
fueron estudiados durante periodos de dos a tres afios. De estos, 36 te-
nfan M. B. normal independientemente de si la lesién tuberculosa era
francamente activa o aparentemente inactiva. 14 nifios tenfan M. B. au-
mentado. De estos, 12 tenian una lesion primaria pulmonar activa.

Esto remarca el hecho de que un M. B. elevado en presencia de tem-
peratura normal puede ser usado como un adicional criterio de actividad
en la tuberculosis pulmonar infantil. Se desprende que cuando un nino
afebril con una tuberculosis 6sea tiene aumentada su M. B. debe sospe-
charse la existencia de una lesién pulmonar activa.

La causa del aumento del M. B. en la tuberculosis infantil en oposi-
¢ién a un metabolismo normal en otros tipos de infeccién estd probable-
mente relacionada al importante papel del tejido linfatico en este tipo
de tuberculosis.

El consumo de oxigeno del tejido linfatico se ha demostrado que es
elevado y en especial cuando la actividad funcional del mismo estd au-
mentada.

E. T. Sojo.

H. Hosex, Port Arthur, y J. Miues, Houston, Texas. Relacion entre la

tuberculosis primaria (infancia) y las infecciones respiratorias no
especificas. “South. Med. Jour.”, 1939:32:341.

Los autores afirman que una infeccién primaria (eualquiera que sea
la edad de la persona afectada), puede curar completamente, de manera
que el enfermo pierde su sensibilizaciéon celular a la tuberculoproteinaj;
puede permanecer inactiva, con acrecentamiento de la resistencia especi-
fica; puede extenderse inmediatamente y producir la muerte del sujeto,
o puede extenderse ulteriormente y producir la fase clinica de la enfer-
medad, y atn la muerte, después de haberse establecido un estado de re-
sistencia especifica. Uno de los defectos afortunados de una infeccidn
primaria es la constitucion de una defensa inmunitaria especifica. En la
tuberculosis, esta inmunidad no es, desgraciadamente, un estado de pro-
teceién absoluta, sino relativa. Ella oscila, aumentando o disminuyendo,
seglin el estado del enfermo. Infeccion tuberculosa y enfermedad tuber-
culosa son entidades distintas y diferentes y deben ser tratadas por se-
parado. Los autores tiemen muchos casos de la llamada actividad de fo-
cos primarios, pero han tenido vacilaciones para rotularlos como debidos
a los efectos de toxina tuberculosa, porque: 1.° después del tratamiento
preventivo de la infeccién tuberculosa activa, muchos enfermos no muestran
mejoria alguna de sus sintomas; 2.° los sintomas de tos, inestabilidad del
sistema nervioso, cansancio, suefo, intranquilo, anorexia, sudoves, leuco-
citosis, taquicardia, anemia o elevaciones de temperatura se hallan a me-
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nudo asociados a enfermedades no tuberculosas del aparato respiratorio,
atin en nifios con infeccién tuberculosa, y 3.° los signos radiolégicos de
infeceién tuberculosa son similares a los signos radiolégicos de las bron-
quitis eronicas. Por lo tanto, es dificil decir si un proceso exudativo del
hilio es debido a infeccién tuberculosa o a infeccion no especifica. Te-
niendo en cuenta estos hechos, los autores emprendieron una investigacion
en 100 ninos infectados por tuberculosis.

Fueron estudiados los senos paranasales pues, de acuerdo a su ex-
periencia, la gran mayoria de nifios con sinusitis crénicas tienen una bron-
quitis secundaria. Lo contrario no es cierto, pues a menudo se encuentra
una bronquitis con signos sinusales negativos. Sesenta y seis de los 100
ninos tuberculosos mostraron signos radiolégicos evidentes de sinusitis
erénica. En un considerable niimero de estos casos se instituyé tratamien-
to de la sinusitis, con el resultado de que se mitigaron completamente to-
dos los sintomas de enfermedad activa. Esto era una amplia prueba de
que los sintomas de presentacién no eran debidos a focos abiertos de in-
feceion tuberculosa, sino a una sinusitis no especifica. A un ndmero de
estos enfermos se les habia practicado un tratamiento preventivo sin re-
sultado alguno. Los autores no pueden decir cudl de las dos infecciones
empezo primero, si la sinusal o la tuberculosa, pero hacen notar que la
presencia de sinusitis en un nifio infectado por la tuberculosis disminuira
la resistencia del enfermo y puede asi conducir a un precoz derrumba-
miento del complejo primario con una tuberculosis activa resultante. La
presencia de sinusitis en individuos no infectados disminuird la resisten-
cla orgdnica y puede provocar una susceptibilidad a la infeccién por el
bacilo -tuberculoso. Todas las veces que un nifio tuberculoso muestra sin-
tomas de alguna actividad, antes de rotular el padecimiento como un com-
plejo primario activo deberd huscarse una sinusitis concomitante.

A S A

A. Rara y H. CuavniN. Los resultados de ocho aiios de profilaxis tuber-
culosa. “Journ. of Pediat.”, 1940:16:438.

Desde el ano 1931, el East Harlem Nursing and Health Service de la
ciudad de Nueva York—institucion que tiene a su cargo el cuidado de la
salud de los infantes y nifios en edad preescolar—ha introducido el uso
rutinario de la reaccion de Mantoux en el examen de sus nifios. Su ob-
jetivo ha sido hacer el diagnéstico precoz de las lesiones de primoinfec-
cién, adoptar las medidas de tratamiento y de profilaxis necesarias y po-
der controlar la evolucion de los casos fichados con exdmenes clinicos y
radiolégicos periddicos. Los resultados han sido excelentes, pues en ocho
aiios fué posible descubrir 348 casos de infeccién tuberculosa que de otra
manera hubieran escapado, y de las cuales, en 112 nifios fué hecho el
diagndstico dentro de los primeros 12 meses de iniciado el proceso.

La frecuencia de las lesiones radiolégicas positivas sobre un total de
203 niios fué solamente del 10.3 %, el 35 % de los padres fué examinado
encontrdndose que solo cinco tenian lesiones pulmonares.

TS
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ENFERMEDADES ALERGICAS

M. Couex y S. Couex. El examen del niiio alérgico. “Arch. of Ped.”,
1940:57 :241.

Los autores, basindose en métodos técnicos complicados y en la an-
tropologia y radiologia, han podido hacer un estudio muy prolijo de los
sintomas y datos clinicos, que el solo examen fisico del nino y algunas
pocas investigaciones de laboratorio, pueden proporcionar y ser tutiles pa-
ra el diagnéstico. La inspeccion tiene un valor considerable, en el nino
alérgico hay un “apagamiento de la personalidad”, es un indiferente, es-
casamente afectivo, sobre todo durante los periodos de actividad alérgica.
Su tonismo musecular se encuentra disminuido, y su estado general de nu-
tricién es poco satisfactorio, con peso y talla peribdicamente estacionados.
La inspeceion debe por @ltimo poner en evidencia las lesiones de piel y
las alteraciones en el desarrollo y lineas de las uiias, en relacion no tanto
con la intensidad del schock alérgico sino de la reactividad y vulnera-
bilidad del nifio en ese momento.

Debido a las perturbaciones en el desarrollo 6seo, la facies del nifio
alérgico es muy caracteristica, pues la experiencia clinica demuestra que
cuando existe una desproporcién en el crecimiento facial, sobre todo en
la dimension lateral, puede pensarse que el estado alérgico se mantiene en
actividad desde el primer ano de vida. En cambio la falta de erecimien-
to en el didmetro &nteroposterior, hacia pensar en un comienzo mas tar-
dio. Agrégase a estos sintomas faciales, ciertas muecas, estornudos y una
acentuada hipertrofia de la mucosa conjuntival y nasal, con formacion de
polipos cuando los ataques se han repetido muchas veces. Los tejidos lin-
[4ticos reaccionan por lo general en forma marcada, con aparicion de

masas gelatinosas sobre todo a nivel del anillo linfatico de la favinge.

Bl examen del térax es fundamental. Es posible observar modifica-
ciones determinadas transitoriamente por la crisis de asma y aquellas de-
formaciones 6seas que caracterizan al térax del asmético. Respiracion de
tipo tordcico, expiracién prolongada, toérax ensanchado en sus diametros,
alteracién de la estructura dsea (térax en tonel e infundibuliforme), al-
toracion de la motilidad del diafragma con hipertrofia de los miisculos
intercostales, son todos sintomas vinculados con los estados alérgicos
(asma) .

Bn el examen del ahdomen debe llamar la atencién la hipotonia mus-
cular y la posibilidad de palpar ganglios mesentéricos, sobre todo en los
casos de alergia gastrointestinal.

Las medidas antropométricas tienen valor cuando son comparadas con
las tablas de peso y talla de ninos normales, pues el nifo alérgico tipico
s bajo para su edad y liviano para su peso, y por lo mismo el aumento
del peso y de la talla es un buen prongstico para el tratamiento. Sobre
investigaciones de laboratorio y pruebas cuténeas, los autores contirman
los resultados publicados. De igual manera el examen radioldgico tiene
valor en las afecciones nasales, sinusales, torficicas: es frecuente encon-
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frar en los huesos largos, pequeiias bandas de calcificacion que expresan
un trastorno pasajero, y que muchas veces coincide con la crisis alérgica.
El tejido dseo es el almaeén de los minerales organicos, estimandose que
contiene el 99 % de.la totalidad, su metabolismo es complejo y estd su-
jeto a numerosos factores, entre los que se encuentran los procesos que
comentamos. Asi la alergia activa y sobre todo gastrointestinal determina
acentnada desmineralizacion.

Por tltimo el examen de las secreciones, permite encontrar una ca-
racteristica reaccion inflamatoria de naturaleza celular, la eosinofilia.

A.‘ L.

J. Bavzi. Dermatosis alérgicas infantiles. “Rev. Ped. de Coérdoba”, 1940:
2:376.

Se trata de un interesante trabajo de conjunto sobre las dermatosis
alérgicas infantiles, de acuerdo con los modernos conceptos que la escue-
la americana, sobre todo, ha contribuido tanto a aclarar en los ultimos
anos. Se propone una clasificacion de las dermatosis alérgicas que abar-
ca: eczema verdadero, neurodermatosis, eczema de contacto, urticaria, ede-
ma de Quincke, eritema multiforme. En presencia de un enfermo con le-
siones de piel el primer deber del médico es eliminar del posible diagnés-
tico a las dermatosis no alérgicas, para enseguida resolver si se trata de
un sindrome eczematoso o un sindrome urticariano. El autor se declara
partidario del empleo del término atopia, con la significacion que le di6
Coca, .para calificar a los ezcemas verdaderos alérgicos y cuyos caracte-
res clinicos son ya conocidos. El diagnéstico en consecuencia se hara ba-
sado no solo en los sintomas, sino también en los resultados de las prue-
has alérgicas: cuti e intradermorreaccién, prueba de Prautnizz-Kustner.
Sobre este punto debe preferirse el concepto de Wallgreen para quien
la prueba cuténea a la clara de huevo expresa simplemente la existencia
de la alergia. La neurodermatitis debe ser considerada como una variedad
del eczema atépico.

En materia de tratamiento parece demostrada la nocividad de la le-
che de vaca y la necesidad de su substitucion por un alimento biolégica-
mente equivalente. La mayoria de los autores difiere sobre la eleccion de
este dltimo y asi se aconseja, leche de almentras, de Moll, Sobee, Cemac, etec.,
Cuando no es posible recurrir a un régimen sin leche puede emplearse
la leche de vaca desensibilizada mediante su ebullicion prolongada o em-
pleando la leche evaporada, Por ello el autor se declara partidario de la
dieta de eliminacion de Rowe, y suprime ademés de la leche, el trigo y el
huevo y todos los alimentos derivados.

En el nifio menor de dos afios también se emplearian iguales recursos.
A estos regimenes podrd agregarse cuando se demuestra un estado de
sensibilizacion, la peptona especifica del alimento o sea lo que Urbach lla-
ma propeptano. Otro procedimiento seria suministrar 3/4 horas antes
una cantidad minima del alimento que el nifio ha de consumir.

Otra forma de dermatosis eczematosa es el llamado dermatitis vene-
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nata o eczema por contacto, originada por una sensibilizacion local de
la piel o substancias determinadas.

Por dltimo se estudia las manifestaciones del sindrome urticariano y
su tratamiento, asi como también el estrofulus, el eritema miultiple y el
plarpura alérgico.

A. L.

M. E. MaxtErRO y A Quintas. Enfermedad de Quincke y sindrome pur-
pirico de Kussner. “Arch. de Ped. del Uruguay”, 1940:5:450.

Los autores presentan un caso de enfermedad de Quincke, con apari-
¢ién brusea de edemas en péarpados y generalizados continuando con ma-
nifestaciones purpiricas variadas. Estos hechos se repitieron varias ve-
ces, y la desaparicién de los sintomas siempre fué rapida, demostrando
un trastorno en la regulacién capilar. Intervalos de perfecta salud de
1 a 6 meses. No observaron alteraciones visculosanguineas.

g G
MISCELANEAS

W. S. LanxGrorp. La succién del pulgar y dedos en la infancia. “Am.
Journ. Dis. Child.”, 1939:58:1290.

Durante la primera infancia la succién del pulgar y de los dedos es
el resultado natural de la reaccién que lleva la mano a la boca y que pre-
domina entre el cuarto y el décimo mes de edad.

Serd mas frecuente en los nifos con hambre o en aquellos en quienes
el tiempo de succién es insuficiente. El tratamiento no es necesario en
esta época salvo el cuidado de dar una raciéon suficiente. De los dos &
los cinco afios, la suceién es una consecuencia o una reaccién a la fatiga,
enfermedad, privaciones, castigos o aburrimiento. BEs un hdbito empleado
como compensacién a sus desventuras por el niio. El tratamiento debe
limitarse a mejorar las condiciones de vida del nino, y evitar los trastor-
nos emocionales; no debe olvidarse que la prohibicion resulta muchas ve-
ces contraproducente. En los nifios de mayor edad es un sintoma de in-
madurez social y emocional en el nifio, que requiere un estudio de la per-
sonalidad psicologica.

Los inconvenientes producidos por la succién no tienen las consecuen-
cias que les han sido atrvibuidas por los alarmistas, y las deformaciones
bucales desaparecen rdpidamente suprimida la causa.

A. L.

G. Rosiy. El nifio asténico. “El Espiritu Médico”, 1940:1:8.

En primer término hace la diferenciacién entre dos estados que se
traducen por falta de fuevza: astenia y adinamia.

Bl primero interesa a todo el organismo en su estado general; el se-
gundo toma preferentemente al aparato muscular.
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El wifio asténico siente un cansacio que le es habitual, perpetuo, sin
haber sido provocado por fatiga muscular.

El verdadero asténico es el #ipo constitucional puro, que al decir del
autor “ha nacido fatigado” y que se caracteriza por lentitud en todos sus
actos, apatia, inercia, distraccién, falta de voluntad y fatiga intelectual.

Presenta dos casos: el primero corresponde al tipo constitucional pu-
ro. El segundo mds complejo, sintomético de insuficiencia suprarrenal
clinicamente comprobada.

Esta iltima observacién demuestra que debemos hablar de “astenias”,
v que frente a todo caso de astenia es necesario investigar si no es sin-
tomatica—lo que sucede con mis frecuencia—de afecciones como la insu-
ficiencia suprarrenal, insuficiencia hepatica, la tuberculosis, adenopatia
traqueobronquica, el onanismo, convalescencia de enfermedades infeccio-
sas, ete.

Un examen organico completo y orientado en ese sentido permitird,
en la mayoria de los casos, hacer diagnéstico preciso de la causa de la
astenia e instituir precozmente el tratamiento que corresponda.

E. Muzio.

H. Gray y H. K. FABER. Kl crecimiento de dos niiios sanos desde el na-
cumiento hasta la adolescencia. “Am. Jour. Dis. Child.”, 1940 :59:255.

Toda observacion estadistica del crecimiento humano debe ser reali-
zado, teniendo en cuenta: 1.° iniciacién de las observaciones desde el na-
cimiento; 2.° repeticion anual; 3.° prolongacién por lo menos hasta la
edad adulta; 4.° anotaciéon de varios datos, no solamente el peso y la ta-
lla; 5. conocimiento del ambiente econémico-racial; 6.” conocimiento del
estado de salud; 7.° conocimiento de la edad de la pubertad.

E. M. Mircuerr y D. GoLtMAN. Progeria. “Am. Journ. Dis. Child.”,
1940:59 :379.

Un nuevo caso clasico de progeria (el 14.° de acuerdo a la bibliogra-
fia) es presentado. Su cuadro clinico, que se repite constantemente de
un enfermo a otro, no tiene ain una explicacion patogénica ni un trata-
meinto apropiado.

C. NoEGGERALTE. Cultwra fisica y deporte en la infancia vistos por wn pe-
diatra. “Rev. Frane. Ped.”, 1939:3:293.

El autor sostiene que no debe buscarse con la educacién fisica, crear
“snobs deportivos™ o brutales cultores de la fuerza fisica; tampoco inte-
resa la formacion de campeones. La verdadera finalidad consiste en ob-
tener buen desarrollo tanto fisico como intelectual, tal como los antignos
griegos lo expresaron: almas nobles en cuerpos armoniosos.

C. M. Pintos.
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TERAPEUTICA

M. AcuNa y D. V. Orozco. La sangre conservada en pediatria. “La Se-
mana Médica”, afio XLVI, N.° 37, 589.

Dos propositos fundamentales han guiado a los autores, al innovar
{écnicas habituales. Primero, hacer que la sangre se halle fuera de todo
riesgo de contaminacién y segundo, procurar su conservacion el mayor
ilempo posible.

Para cumplir el primer postulado han creado un sistema de aparato,
cuya deseripeion se hace en forma minuciosa.

La conservacion y el fraccionamiento de la sangre se anota a conti-
nuacién, no usando mas que el citrato de sodio para facilitar su estabili-
zacion.

V. 0. Visillac.

S. Karenitz y WrinsteiN. Sulfapirvidina en el tratamiento de las newmo-
nias lobares y lobulillaves. “Arch. of Pediat.”, 1940:57:139.

El tratamiento de las neumonias con sulfapiridina ha resultado be-
neficiado sobre un total de 75 casos, a 67, o sea el 89.3 % . La aceién be-
neficiosa de la droga se ha manifestado sobre la duracion de la tempera-
tura y sobre la toxicidad de la infeccion, siendo independiente que se tra-
tara de bronconeumonia o de neumonia lobar, del momento de la inicia-
¢ién de la enfermedad y en apariencia del tipo de neumococo. Es intere-
sante saber que la administracién del remedio ha sido hecha en diversas
formas con el objeto de busear una mayor eficacia. En un primer gru-
po de 38 ninos se dieron varias dosis de sulfapiridina, el primer dia 0.2
gramos por kilo de peso dividido en seis dosis, los dias subsiguientes 0.1
gramos hasta la caida de la temperatura, descenso que se producia tér-
mino medio a las 27 horas. Bl segundo grupo, 28 nifios, la sulfapiridina
fué dada en una sola dosis 0.10 grs. por kilo de peso con excelente tole-
rancia en todos y con descenso de temperatura obtenido a las 20.4 horas
término medio. Bl tercer grupo de 9 ninos, fué sometido a la accién de
una doble dosis de 0.10 grs. por kilo de peso, con doce horas de interva-
lo: la tolerancia fué buena, el descenso de temperatura obtenido a las
18.1 horas, no observandose complicaciones ni sintomas de intolerancia.
Por dltimo fueron dejados sin tratamiento 95 casos, a objeto de servir
de control, observindose que a pesar de curar todos y de ser su estado
general igual en el momento de la internacién al de aquellas tratados, la
evolucion fué mds grave y la duracién de la temperatura 114 horas.

A pesar de ser escaso el nimero de ninos tratados con una o dos do-
sis de sulfapiridina los resultados son de indiscutible interés y puede de-
ducirse de ellos: 1.° que buenos resultados pueden obtenerse con peques
fins cantidades; 2.° la aceién puede ser eficaz adn en aquellos nifos que
no tengan una concentracion de sulfapiridina mayor de 2.5 mars. % du-
rante solo 24 horas; 3.° las complicaciones parecen haber sido suprimidas;
4.° en ningin momento se observé sintoma de intolerancia a la dosis unica.
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Los autores aconsejan iniciar el tratamiento con una dosis tinica de
010 grs. por kilo de peso y continuar durante 24 a 32 horas administran-
do 0.05 gr. por kilo peso cada 8 horas de intervalo.

Consideran este método superior a las miltiples dosis administradas
hasta la caida de la temperatura, por cuanto evita los cada dia mas
frecuentes casos de intoxieacion, producidos por la sulfapiridina largo
tiempo administrada.

A, C.

J. E. Virasoro y F. UGArte. El bismuto en el tratamiento de la sifilis
congénita. “Prensa Méd. Argentina”, 1940 :4:201.

Inician su trabajo haciendo una sintesis de los autores que efectua-
ron en el hombre, después de experimentacién en los animales, la prime-
ra tentativa de empleo de las sales de bismuto en el tratamiento de la si-
filis.

Analizan a continuaciéon los conceptos fundamentales a tener muy en
cuenta cuando ha de someterse el nino a tal terapéutica. Se refieren a las
dosis y al menor espacio de tiempo en que debe ser administrado, evitan-
do el acostumbramiento y la intoxicaciéon y vigilando la tolerancia con el
objeto de mantener la integridad de los o6rganos, cireunstancia indispen-
sable, de acuerdo a la forma de actuar del medicamento, para obtener el
maximo de eficacia.

- Refieren luego cémo debe ser conducido el tratamiento, bajo el con-
trol de la observacién clinica y de las reacciones humorales, haciendo no-
tar que el llamado tratamiento de ataque no encuadra dentro de los prin-
cipios diddcticos ni de direceién cientifica en que debe basarse la terapéu-
tica antisifilitica.

Y a propoésite de intolerancia destacan la importancia de la compro-
hacion del estado de funcionamiento anterior del aparato digestivo y de
los posibles trastornos motivados por errorves de dietética, imputables erré-
neamente a un tratamiento mal tolerado.

Es necesario por lo tanto, como lo establece Leven en los adultos y
Miiller al referirse a la alimentacién racional de todo nino sifilitico, insti-
{uir végimen debidamente controlado en todo caso de sifilis congénita. A
esto ltimo, los autorves, atribuyen casi tanto valor como al tratamiento
medicamentoso mismo.

Del mismo modo se tendrd muy en cuenta lo relativo a profilaxis de
las infecciones en general.

Después de mencionar las opiniones autorizadas de investigadores en
{favor de la utilizacion del bismuto y de referirse a los resultados de su
vasta experiencia, se muestran decididos partidarios de su empleo en el
tratamiento de la sifilis, y aconsejan utilizarlo con mayor frecuencia en
la practica.

Por su eficaz aceibn y por no haber tenido que lamentar accidentes
de orden local o general, hacen notar las ventajas que en ese sentido ofre-
cen los preparados hidrosolubles, atin a dosis relativamente elevadas: 3 a
6 kilogramos por kilo de peso y por semana.

E. Muzwo.
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Y. FrRancHINI. La expresion adenoidea en las adenoiditis agudas prolon-
gadas. “Infancia”, 1939:3:177.

Resume los diversos trastornos que pueden producir las vegetaciones
adenoideas: 1.° de orden mecdnico imputable a la hipertrofia, que se tra-
ducen por insuficiencia respiratoria y auditiva y que reprecuten sobre el
estado general, la nutricién y el desarrollo intelectual del nino.

i 9° Trastornos de orden infeccioso: adenoiditis aguda y sus compli-

caciones extendidas a las cavidades auditivas, al aparato respiratorio y
gastrointestinal y atin—se refieren algunas observaciones—septicemias gan-
glionares de origen adenoideo.

Pasa en revista la sintomatologia de la adenoiditis aguda, cuya evo-
lucién favorable, en general, no excede de los 8 dias.

Y se detiene en los sintomas que caracterizan a las formas prolon-
gadas de adenoiditis, ¢uyo pProceso, rebelde a los tratamientos comunes,
cumple su evolucién en 2 6 3 semanas con grandes oscilaciones de la tem-
peratura, siendo muchas veces motivo de diagnésticos erroneos. Y al res-
pecto hace notar las dificultades que se presentan con las fiebres baci-
lares, con las complicaciones localizadas en las mismas vegetaciones, en
el oido y en el aparato respiratorio.

Seiiala luego los resultados realmente beneficiosos y rapidos obteni-
dos con el tacto nasofaringeo sostenido, preconizado por R. Rendu, y que
aconseja practicar por tratarse de un acto sencillo y al aleance del prac-
tico.

No menciona contraindicacién ni aceidente alguno producido por fal
maniobra.

Y por fin, dice el autor estar ensayando el procedimiento en los
casos de otitis prolongada que atin con buen drenaje mantienen tempera-
tura elevada durante largo tiempo, haciendo pensar en complicacion mas-
toidea, cuando en realidad, muchas veces, la expresion de las vegetaciones
{ermina rapidamente con el proceso.

E. Muzio.




Cronica

Archivos de Pediatria del Uruguay.—En homenaje al 25.°
aniversario de la fundacion de la Sociedad Uruguaya de Pe-
diatria, ha sido editado por ésta, un numero extraordinario
de sus archivos mensuales, el nimero de abril de 1940. Mere-
ce ser destacado, el esfuerzo que importa haber logrado
presentar un tomo de mas de 250 paginas, bien impreso y bien
ilustrado, y el desarrollo a que ha llegado la pediatria urugua-
ya, para poder brindar un conjunto tan significativo de ar-
ticulos y comunicaciones, firmados por los mas destacados mé-
dicos de nifios y puericultores del Uruguay y de varios pai-
ses extranjeros. Hs que, en Montevideo, ha echado raices un
centro pediatrico que se caracteriza por su valor cultural y
docente, pero también por su espiritu solidario y tesonero,
todo lo cual contribuye a darle el relieve internacional que bien
han mostrado los recientes actos conmemorativos de abril, y
que se refleja con brillo en este nimero extraordinario de
sus “Archivos”.

Después de una pagina recordatoria, llena de emocion,
destinada a Morquio y la Sociedad de Pediatria”, pagina que
firma el Prof. Bonaba, se bosqueja la historia de la fundacién
v el desarrollo de dicha Sociedad.

A continuacion van las colaboraciones extranjeras de:
Acuna, Araoz Alfaro, Baeza Goni, Bauer, Cacace, Casaubon,
Cibils Aguirre y Calcarami, Cienfuegos, Comby, Del Carril y
Larguia, Devé, Eckstein, Finkelstein, Gareiso y Escardé, Ga-
rrahan y Thomas, Lereboullet, Marfan, Moraga Fuenzalida,
Nobécourt, Olinto de Oliveira y Schlutz. Y luego los trabajos
uruguayos de Bonaba y Soto, Carrau y Praderi, Del Campo
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y Zerbino, No figuran en este nimero las comunicaciones uru-
guayas a la 10.* Jornada de abril, comunicaciones reunidas en
un folleto que acaba de publicarse—de Bonaba, Hormaeche,
Carrau, Zerbino, Ramén Guerra, Peluffo, Surraco, Praderi y
Aleppo—comunicaciones que son un exponente de una inten-
sa, bien orientada y proficua labor de conjunto, de varios pe-
diatras y bacteridlogos, destinada a aclarar el problema de la
infeccién enteral en el lactante.

Ese trabajo, original y de sumo interés merece ser aso-
ciado al numero extraordinario que comentaramos, para re-
forzar aun mas el aplauso que merecen los pediatras uruguayos.

Profesor José M. Valdés (Cérdoba).—Acaba de volver de
Europa el Prof. Valdés, quien de inmediato se hara cargo de la
catedra de titular de Pediatria, en Cérdoba, catedra que desem-
pefia con tanto brillo y eficiencia. El Dr. Valdés ha permanecido
méas de un afo en Berlin, donde actué continuadamente en los
servicios de los Profs. Bessau y Opitz. Trae acopio grande de in-
formacién, y experiencia vivida a diario en la gran clinica que
dirige Bessau, sucesor de Czerny en la catedra de Berlin.

Este viaje del profesor cordobés redundara sin duda en
beneficio de la pediatria de Coérdoba, y la colocara pronto—
como ya lo vaticiniramos—en primer plano en nuestro pais.

Revista del Hospital del Nino.—Ha aparecido en el conti-
nente un nuevo érgano periodistico vinculado a la pediatria y
a la puericultura. Lleva el nombre del titulo de esta informa-
cién y se publica en Lima (Peru). La dirige el Dr. Gerardo
Alarco, aparecera trimestralmente, no solo como *“vocero del
Hospital del Nino”, sino como tribuna que informe sobre la
materia y que contribuya a luchar en pro del bienestar del ni-
no peruano.

Nos es grato expresar a los dirigentes de la nueva revista
nuestra simpatia y nuestra adhesion.

Instituto de Pediatria del Hospital de Ninos.—Orden del
dia de la primera conferencia cientifica, 10 de mayo de 1940.
Presidencia del Dr. Martin R. Arana.
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A Segers, J. E. Mosquera y A. Toce.—Quistes aéreos congénitos de
pulmoén.

J. L. Monserrat—Fistula eséfago traqueal tuberculosa.
J. E. Rivarola: Levantamiento quirargico del esternén en el térax
en empudo. ;

A. Segers y J. E. Mosquera: Acidosis salicilica.

Segunda conferencia cientifica, 11 de junio de 1940. Pre-
sidencia del Dr. Martin. R. Arana.

J. L. Monserrat: Rinén micropoliquistico.

J. E. Herran: Plan de profilaxis interna de las enfermedades in-
fecciosas.

Tercera conferencia cientifica, 2 de julio de 1940. Pre-
sidencia del Dr. Martin R. Arana.

A. Segers y M. Ginastera: Sobre un caso de encefalitis postvariélica.

A. Caamano: Luxaciones traumaticas de la cadera en el nifo.

J. S. V. Néspolo: Enfermedad osteogénica. Contribucién a su estudio.

R. Monteverde y J. M. Pelliza: Absceso de pulmén. Tratamiento
quirtrgico. Curacién.

Reuniones del Instituto de Pediatria y Puericultura
Catedra del Pref. M. Acuna.—Reuniones cientificas semanales:

5.

Reunion: mayo 5 de 1940
Dr. J. Garcia Oliver: Evolucién favorable de una anemia hipopléstica.

Dr. Bettinotti: Evolucién de una pleuresia purulenta en un lactan-
te de seis meses.

Dr. Orosco: Frasco para la transfusiéon de sangre, modelo personal.

6." Reunion: mayo 8 de 1940

Dr. Piombo: Fistula congénita del cuello.

Dr. F. de Filippi: Atelectasia supurada de pulmén.

Dr. Bettinotti: Tratamiento mecénico de las hipogalactias.
7. Reunion: mayo 16 de 1940

Dr. Bettinotti: Ictericia grave en un lactante.

Dr. Bistoletti: Tratamiento de quemaduras.
8." Reunion: mayo 30 de 1940

Dra. Vallino: Encefalitis,
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un nino sifilitico—Cervini P. R., Cres-
pi S. L. y Régolo M. 627.

—pgrave familiar—Cervini P. R. y Bo-
gani G. A. 628.

—hemolitica congénita. Esplenectomia.
Curacion.—Casaubén A. y Cossoy La-
ra. 436.
intestinal en la 2." infancia.—Rodri-
guez Castro. 311.

—nuclear del recién nacido.—Pehu M. y
Dollet M. 628.

—sifilitica del recién nacido. La.—432.
Sloboziann H. y Jonescu V. 432.
Impétigo con 8—hidro-xiquinolina gomosa.
El tratamiento del.—Norton S. 547.
Infecciones gripales y pulmonares.—Tra-

tamiento.—Stenyer K. 112.

Invaginacién intestinal del lactante. Con-

sideraciones generales.—Lagos Garcia
A. 102,

Invaginacién intestinal en la 2.* infancia.
—Rodriguez Castro. 311.

iK

Kline. Comentarios sobre 330 reacciones de
—Cibils Aguirre R. y Laurora M. 614.

L

Leche acida hipergrasosa en el primer tri-
mestre de edad. La.—Damianovich J.
y Puig I. 201 y *294.

—contaminada. Una epidemia de tuber-
culosis causada por.—Stahl A. 98.
Leishmaniosis viscerales infantil con el so-
lustibosan. Primeras tentativas del tra-

tamiento de las.—Aversa T. 223.

Leptomeningitis en el nifio. Las.—Giraud
P., Bernard y Lombroso R. 439.

Linfosarcoma del timo a células pleofor-
mas.—Rogatz J. L. 106.

Linfosarcoma del mediastino. — Casauboén
A., Monserrat J. L. y Letamendi A.
557.

Lipodistrofia.—Harris J. S. y Reiser R.
549.

—en ninos diabéticos.—Rodrigues M. L.
S. de. 309.

Litiasis biliar con ‘‘ictericia colarica” en
ninos. La asociacion de.—Gairdner D.
101.

—biliar en la infancia. La.—Notti H. J.
Ferrer H. y Grinfeld A. *167.

—urinaria en la infancia, en la provincia
de Mendoza. La.—Notti H. J. 542.

Loeffler en las fosas nasales de lactantes
de consultorio externo. Bacilos de.—
Damianovich J. 315.

Lies familiar y caracterizaciéon de una nue-
va forma de lies prenatal. Considera-
ciones sobre un triple caso de.—Mac-
carini H. 539.

M

Meduloblastoma en un lactante con células
anormales en el liquido céfalorraqui-
deo. Un—Walt F. 104.

Megalosomas localizadas. Las.—Schachter
M. 431.

Megacolon por la simpatectomia. El tra-
tamiento del.—Prini I. y Magalhaes A.
575.

Mellizos en la Historia de la Medicina. Los.
—Alonso A. E. *84.

Meningitis a bacilo de Pfeiffer.—Cardelle
G. y Aballi A. J. 211 y 319.

—a neumococo curada por la sulfanila-
mida.—Aballi A. J. y Martinez Cruz
J. 318.

—a neumococos curada con sulfamidapi-
ridina.—Bazan F. y Sujoy E. 203 y
*493.
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—a neumococos, tratados y curados con
la p. fenilsulfamida y la p. aminofe-
nilsulfaminopiridina. — Beretervide E.
A., Matoso H. y Cortese A. 203 y *400.

—a meningococos complicada de septi-
cemia. Curacién de la meningitis a
meningococos por una dosis débil de
sulfamida. Necesidad de prescribir
grandes dosis de sulfamida para curar
la septicemia.—Decourt J., Martin R.,
Herault y Panthier. 222.

—aguda estreptocéccica tratada con Da-
genan y transfusiones sanguineas. Ob-
servaciones clinicas de—Maldonado M.
439.

—cerebroespinal epidémica curada con el
neumoencéfalo. Sobre un caso de.—
Luisi F. 542.

—gripal en un lactante. Curada por las
sulfamidas.—Cibils Aguirre R., Alza-
ga S. de y Calcarami J. R. *469.

. El dosaje de la glucosa y cloruros
del liquido céfalorraquideo en las. —
Hendry E. 102.

—otégena a estreptococos. Tratamiento
por las sulfamidas y tratamiento qui-
rargico. Curacion.—Ombredanne M. y
Papaioanncu A. 222.

—purulenta por el bacilo tifico. Contri-
bucién a la casuistica de la—Canna-
ta R. 439.

Meningocéccica. Estudios sobre meningoco-
co y la infeccién. — Silverthorne V.,
Fitzgerald J. y Fraser D. 211.

Mielopatia global aplastica (Pan-mielopti-
sis).—Macera J. M., Oyhenart J. C.
y Bravo Zabaleta L. 93, *404.

Micrognasia, microglosia y fisura del pala-
dar.—Notti H. J. 424.

Microglosia y fisura del paladar. Microg-
nasia—Notti H. J. 424.

Microhemopipeta combinada. Examen de
sangre: empleo de la—Kato K. 622.

Mixedema congénito en la infancia. Consi-
deraciones diagnosticas y terapéuticas.
Cardelle Penichet G. 440.

Morquio. Enfermedad de.—Depetris P. 369.

N

Nanismo renal.—Bates R. M. 109.

Natalidad alemana y Francia no tiene to-
davia ninguna politica de natalidad.
Formidable recrudescencia de la.—Bo-
verat F. 114,

Nefrosis en la infancia. -Sobre patogenia
y terapéutica de la.—Linneweh F. 543.

Neoplasma del ovario en la infancia.—De-
lascio D. y Dellivenneri A. 106.

Neuroblastoma simpatogénico suprarrenal
en un lactante de 1 1/2 meses. Mar-
cos J. R.,, Volpe A. y Negro R. C. 307.

Neumonicas. Origen y desarrollo de las in-

filtraciones unifocales (lobar).—Engel
S 2197

Neumonia neumocéccica del tipo XIV en
nifios tratados con suero especifico.—
Bullova J. y Gleich M. 541.

Nicotina. Envenenamiento por.—Price J.

107.
0O

Obesidad en la segunda infancia y adoles-
cencia.—Bruch H. 109.

Obstruccién crénica del duodeno. Hipotro-
fia simple estatural por.—Beranger
R. P. y Gamboa M. 100.

—intestinal del recién nacido causado

por volvulus.—Thompson H. C. 629.

Osea congénita en un nino de 3 1/2 anos.
Fragilidad—Gambirassi A. C. 420.

Osteosatirosis tardia.-Garrahan J. P., Lar-
guia A. E. y Malenchini M. 313.

Osteomielitis aguda. Diagnéstico radiolo-
gico de la—Notti H. J., Ferrer H. y
Grinfeld A. 422.

P

Padres problemas. Los.—Gleich M. 114.

Paludismo en la infancia. Consideraciones
sobre el—Béguez C. A. 322.

__latente revelado en el curso de enfer-
medades infecciosas-agudas. — Canna-
ta R. 633.

Pancreatitis aguda hemorragica en una ni-
fia de 5 anos—Arana M. R. y Lagos
Garcia A. *27.

Paidofilaxis.—Gonzalez L. F. 206.

Paralisis facial, otorrea crénica y trauma-
tismo.—Montanaro J. C., Franchini G.
y Saladini A. 541.

Pilérica. El peristaltismo gastrico después
de la pilorotomia, con especial refe-
yencia a los cuidados postoperatorios
de la estenosis.—Faber K. K. y Da-
vis J. H. 438. :

Piretoterapia en la infancia por inyeccion
de vacuna tifica-paratifica y “pyrifer”
endovenosa.—Heymann W. y Enright
L. S. 340.

Pleuresia purulenta aguda en el nino. El
drenaje a torax cerrado.—Yannicelly
R. B. 525.

__tuberculosa. Metabolismo basal en ni-
fios con.—Topper A. y Rubin A. 549.

Plomo en dos ninos. Célicos de.—Colombe
Jo 10T

Poliomielitis anterior aguda. Intervencio-
nes estadisticas sobre las posibles re-
laciones entre amigdalectomia o ade-
noidectomia y morbilidad por.—Remag-
gi P. L. 542,

—La diatermia de onda ultracorta en
las algias de la—Gomez del Rio Gy
Gil.. 113.
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Pulmén. Comentarios sobre un caso de abs-
ceso de—Ferrer H. y Irisarri L. 529.

Parpura de Schonbein - Henoch.—Scroggie
A., Gantes R. y Wiederhold A. 435.

Purptrico. Enfermedad de Quincke y sin-
drome.—Mantero M. E. y Quintas A.
416.

Prematuros. La historia posterior de los
ninos.—Illingworth R. S. 103.

Progeria.—Mitchell E. M. y Goltman D.
641.

Préstata (en un nino de 3 meses). Sarco-
ma de.—Zarazaga J. y Ferrari A. 546.

Protrombina en la sangre de los recién na-
cidos. La—Kato K y Poncher H. G.
430.

Q

Quemaduras en los ninos. Las.—Blackfield
H. M. y Goldman L. 111.

Quincke y sindrome purpurico. Enferme-
dad de—Mantero M. E. y Quintas A.
416.

Quistes aéreos congénitos del pulmén en
un lactante.—Ganiz E. y Cossoy S. 100

R

Raquitismo con una dosis elevada de vita-
mina D,. El tratamiento del.—Carril
M. J. del y Larguia A. E. *259.

—vitamino-resistente.—Ramoén Guerra A.
U. y Bazzano H. C. 89.

—.Comprobaciones encefalograficas en el
—Murano G. 434

Reacciones de Dick y Schick en los nifios.
Cambios espontaneos en las.—Leén R.
A. y Mitchell A. G. 631.

Recién nacidos. Pruebas de tolerancia a la
dextrosa en.—Ketteringham R. 627.
Regimenes alimenticios seleccionados por
los propios interesados, en ninos pe-
quenos. Resultados de.—Davis C. M.

441.

Rehidratacion y transfusiéon sanguinea en
la infancia. 8." reuniéon anual de la
Academia Norteamericana de Pedia-
tria. 323.

Reumatismo cardiaco agudo de los ninos.
Bradicardia transitoria durante el.—
Eden Lars. 212.

—cardiaco agudo. Un frecuente error de
diagnostico en el.—Robbins H. y Du-
rant M. H. 633.

—cardioarticular en el nino y su impor-
tancia social. Tratamiento del.—Bal-
dassare E. 442,

Reumatica en nihos menores de 5 anos en
la Republica Argentina, en el ano
1935. Mortalidad infantil por afeccion
cardiaca.—Costa Bertani. 436.

—en la infancia. La reaccion de Welt-
mann y la eritrosedimentacién duran-

te la fiebre.—Klein R. I., Lewinson S.
y Rosemblum P. 632.

—.La etiologia de la fiebre.—Ducket Jo-
nes T. 632.

—.Quince anos de observaciéon de ninos
con enfermedad cardiaca.—Stroud W.
D., Twaddle P. H. 437.

Reumaticos con y sin cardiopatias a los
hospitales de la Capital Federal en el
ano 1938. Encuesta sobre concurren-
cia de ninos.—Macera J. M., Ruche-
Ii A. P. y Gaig R. *38.

S

Salmonelas en patologia infantil. Las.—
Hormaeche E., Peluffo C. A. y Alep-
po P. L. 417.

Sangre conservada en pediatria. La.—Acu-
na M. y Orozco D. V. 642.

Sarampion. Estudios sobre el comporta-
miento de la glutationemia en el curso
del.—Messeri E. 114,

Sarcoma de ovario fusocelular en una ni-
na.—Naguin J. P. y Canepa A. 106.

Saturnismo agudo y jueguetes de promo.
—Rathmell T. K. y Smith F. L. 548.

Septicemia a proteus en un lactante de 8
meses.—Cardelle Penichet G., Duran
Castillo B. y Martinez Cruz J. A. 633.

Simpatoma abdominal en el lactante.—
Santa Maria J. C. y Bolognesi D. 104,

Simpatectomia. El tratamiento del megaco-
lon por la—Prini I. y Magalhaes A.
5T5.

Sindrome de Adams-Stock en el lactante.—
Faessler B. 212.

—ade Waterhouse Friderichsen. E.—Le-
vinson S. A. 114.

—hemoptisis en el nino. Consideraciones
sobre el.—Valledor T. y Gonzalez H.
218.

—de Guillain-Barré a forma seudomio-
patica, precedido por sintomas encefa-
liticos, de etiologia tifica.—Peluffo E.
416.

—depresivo-melancélico en la infancia.—
Gareiso A., Sagreras P. O. y Petre A.
419 y *447,

—de Cushing. Sobre un caso de.—Garei-
so A., Schere S. y Pellerano J. C. 440.

—de Loeffler.—Oliver M. y Naput I.
*482,

—de Ehlers-Daulos.—Col M. y Silvers S.
547.

Sifilis congénita mediante un extracto li-
poidico sensibilizado con benjui (Nue-
va técnica S. F. II). Serodiagnéstico
de la.—Sellek A. y Frande A. del. 539.

Sifilitico del vecién nacido. La ictericia.—
Sloboziann H. y Jonescu V. 432.

Still por el suero lacteo intramuscular.
Tratamiento de la enfermedad de.—
Maldagne L. 440.
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Succién del pulgar y dedos en la infancia.
La—Langford W. S. 640.

Sulfanilamida. Erupcién por.—Schlesinger
E. R. y Nitchell W. 108.

Sulfanilamidas. El tratamiento de la erisi-
pela del nifio con las.—Bazédn F. y
Maggi R. 593.

Sulfamidas en los nifos. La terapéutica
por las.—Boissrie-Lacroix J. 221.
Sulfapiridina en el tratamiento de las neu-
monias lobares y lobulillares.—Kare-

litz y Weinstein S. 642.

T

Taquicardia paroxistica—Keith J. y Brown
A. 540.

Testiculo con especial referencia al descen-
so espontaneo puberal. Observaciones
sobre el descenso del.—Smith R. E.
105.

Tétano del recién nacido ordenadas en la
época colonial. Algunas medidas pro-
filacticas del.—Alonso A. E. *301.

Tifoidea en el nifio por la vitamina A. En-
sayos de tratamiento de la fiebre.—
Giraud P. y Valette A. 340.

—y paratifoides con hepatoesplenol. Tra-
tamiento de la fiebre intestinal.—Rez

Masud. 425.
Timo. La hipertrofia del—Barcaglia A.
540.

“Tipus Amstelodamensis”. Primera obser-
vacién de.—Pincherle B. 104.

Tiroides en las disfunciones glandulares.
Histologia de la sustancia coloide del.
—Ferraris A. A. *506.

Tuberculosis en el primer trimestre de la
vida. La.—Ariztia A. 616.

Tuberculosis del lactante en el medio so-
cial pobre. La.—Eliecer Lara H. 635.

Tuberculosis, en la infancia. Diagnostico
patobioclinico de la.—Tucci F. C. 634.

Tuberculosis primaria (infancia) y las in-
fecciones respiratorias no especificas.
Relacién entre la—Hosen H. y Miles
J. 636.

Tuberculosis y coqueluche.—Dalto A. 635.

Tuberculosos. El metabolismo basal en los
ninos.—Topper A. 635.

Tuberculosis causada por leche contamina-
da. Una epidemia de.—Stahl A. 98.
—del lactante. El pronéstico de la.—
Diaz Nielsen J. H. y Ugarte F. 99.
—del nifio.—Bacilo de Koch tipo bovi-

vino.—Caselli. 538.
—en el lactante y en el nifio pequeno.
Pronéstico de la.—Beltie J. 97.

—en la infancia. Quimioterapia de la.—
Tucei F. C. y Mosquera J. E. 537.
—infantil. La eritrosedimentacion como
indice de actividad en la.—Tucci F. C.

y Fontan E. 539.

—infantil. Enfermedades infectocontagio-
sas y—Pefia J., Meneghello J. y Gon-
zalez G. 320.

—pulmonar en la primera infancia, por
la colapsoterapia gaseosa. Considera-
ciones sobre el tratamiento de la.—
Tucei F. C. 538.

Tuberculoso. La constituciéon, en sus rela-
ciones con el proceso.—Eggers F. 319.

Tuberculosos en asistencia en el Hosp. de
Ninos. El medio en los infectados.—
Mosquera J. E. y Russo A. 97.

Tuberculinico realizado en 14.000 nifnos
uruguayos pertenecientes a diversos
medios. Estudio alérgico—Cantonnet
P., Cantonnet H., Schneeberger E. y
Negro R. C. 310.

Tuberculosa. Los resultados de 8 afos de
profilaxis.—Raia A. y Chaplin H. 637.

Tuberculosa a puerta de entrada cutanea.
Primoinfeccién.—Gonzalez Alvarez F.,
Naput I. y Aguirre M. L. *395.

—en la Republica Argentina. Con espe-
cial referencia a la edad infantil. Mor-
talidad—Luque P. L. 535.

_la heredosifilis y el raquitismo en la
1.* infancia Proyecto de investiga-
cién en la interior del pais. La conta-
minacion.—Waissmann M. 200 y *389.

Tuberculina antigua de Koch, la tubercu-
lina de Finzi y el derivado proteico
purificado de Seibert y Long. Estudio
comparativo entre—.Tucci F. C. y Gob-
mez J. B. 536.

Tumor primitivo del bulbo.—Acuna M.y
Puglisi A. *288.

Tumores malignos en los ninos.—Dargeon
H. W. 107.

Transfusién sanguinea en la infancia—
Schaffa H. 113.

—sanguinea en la infancia. Rehidrata-
cién y. 8." Reunion anual de la Aca-
demia Norteamericana de Pediatria.
323. :

Transfusiones de sangre. Tratamiento de
las bronconeumonias del nino por las.
Acuna M. y Garcia Oliver G. 100.

A%
‘Vacunaciéon profilictica por via aérea. Po-
sible desarrollo de la. — Petragnani.
629.

Vacunacién antidiftérica y sobre las posi-
bilidades de implantarla en Chile. Es-
tudio sobre la—Morales Beltrami G.
y Lira Lira E. 321.

Vitamina A de la sangre de los ninos. La
relaciéon existente entre los tests bio-
fotométricos y el contenido en—Baum
W. y Coord A. 623.

Vitamina C. Funcién suprarrenal v.—Cho-
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remis K., Papachucstou E. y Korkas
J. 623.

Vitamina A. Ensayos de tratamiento de la
fiebre tifoidea en el nifio por la.—Gi-
raud P. y Valette A. 340.

—B, en la terapia infantil con especial
indicacién en la polineuritis diftérica
y en la enfermedad de Heine-Medin.
La.—Gismondi A. 440.

—C en el organismo humano. Contribu-
cion al estudio del metabolismo de la.
—Baptista V. 220.

—C en la sangre y en la orina. La.—
Guzman Barron A. 429.

—C. Diversas consideraciones sobre la.
—Mendilaharzu J. R., Zabala Rodri-
guez E. y Larraburu R. 430.

—C) en la primera infancia. Terapéuti-
ca clinica del acido ascérbico—Mendi-
laharzu J. R. y Zavalla Rodriguez E.
L. 550.

—D,. El tratamiento del raquitismo con
una dosis elevada de.—Carril M. J. del
y Larguia A. E. *259.

Vitaminas en el metabolismo de los cuer-
pos creatinicos en la infancia. Inves-
tigaciones sobre la acciéon de las.—Va-
sile B. y Pecorella F. 219,
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