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INTRODUCCION

La posibilidad de la transmisiéon al hombre de la encéfalomielitis
de los caballos constituye un problema de palpitante actualidad y
ha sido encarado entre nosotros, por primera vez en forma coordi-
nada, por el profesor de Pediatria de Cérdoba, Dr. José M. Valdez
y sus colaboradores.

Desde marzo proximo pasado, ellos comprueban una sugestiva
serie de casos de encefalitis en ninos, que por su frecuencia, sintoma-
tologia y coincidencia con una onda epidémica equina en el pais, los
hace sospechar fundadamente tal etiologia.

Llevan ya 36 casos perfectamente estudiados clinicamente

y han entregado al Instituto Bacteriol6gico Nacional, que dirige el
Dr. Sordelli, su investigacién para determinar la existencia del virus
en la substancia cerebral de alguno de los fallecidos y efectuar las
pruebas de neutralizacién del virus en la sangre de los convalecientes.
Esta coincidencia de casos frecuentes de encefalitis a sintomato-
logia muchas veces bizarra, con la actual epidemia equina, ha lla-
mado también la atencién en Buenos Aires de los doctores Hanon y
Bardeci, quienes tienen ya mas de 20 observaciones clinicas, en algu-
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nas de las cuales el Instituto Bacteriologico efectia las pruebas de
identificacién imprescindibles.

Plantéase asi un problema de alto interés cientifico para los
pediatras y, sobre todo, para los encargados de velar por la salud
publica.

El hecho comprobado ya ampliamente de la mayor suscepti-
bilidad al virus de los animales de laboratorios jévenes y el hecho
observado estos ultimos 3 afos, que los casos de encéfalomielitis hu-
mana de origen equino ocurren preferentemente en el nifio, obligan
a los pediatras a encarar el problema de esta afecciéon recién cono-
cida con especial interés, sin entusiasmo exagerado, pero también sin
excepticismo nocivo, ante el diagnéstico diferencial de los mdltiples
casos, que frecuentemente hemos observado y seguiremos observando
de manifestaciones encefaliticas acompanadas de un cuadro febril,
que la mayoria de las veces somos incapaces de poder catalogar etio-
l6gicamente.

Y los que estamos encargados de velar por la salud publica, nos
vemos obligados a encarar decididamente el problema, resuélvase por
la afirmativa o por la negativa.

Asi concluyo de recibir del Director General de Sanidad de
Chile, Dr. Guzman, una nota solicitandome urgentemente todos los
datos que al respecto haya podido obtener la Asistencia Publica de
Buenos Aires.

Si estos motivos no bastaran para justificar esta “‘mise au point™,
debo afadir que en el relato oficial en las Séptimas Jornadas Pedia-
tricas del Rio de la Plata, celebradas en Montevideo en 1936, sobre
“Problemas actuales de la enfermedad de Heine Medin”, ya esbozé
en el diagnéstico diferencial la necesidad de pensar en la encéfalo-
mielitis equina: “Las relaciones entre la enfermedad de Heine Medin
y las manifestaciones paraliticas de los animales domésticos (por ejem-
plo, la epizootia equina concomitante con nuestro ultimo empuje
epidémico) exigen mayores investigaciones antes de estar autorizados
para concretar una opinién definitiva.

La iniciativa, pues, de los profesores de Cérdoba debe ser secun-
dada por todo el cuerpo médico del pais, tratando de aclarar la exis-
tencia entre nosotros del tipo humano de la encéfalomielitis equina,
que hace presumir la serie de casos que aquéllos tienen en estudio.

Como director de la Asistencia Publica he pasado una circular
a todos los directores de hospital para que comuniquen a los jefes de
Servicios que deben avisar inmediatamente a la Direccién, todo caso
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de encéfalomielitis de etiologia indeterminada, para efectuar las in-
vestigaciones de laboratorio necesarias.

Para ello he solicitado la ayuda insubstituible del Dr. Sordelli,
que mucho agradezco.

También la Inspeccién Técnica de Higiene y la Inspeccion Vete-
rinaria han sido encargadas de fiscalizar cualquier caso denunciado
en el animal o en el hombre.

En el animal la Asistencia Pablica ha comprobado 2 casos en
Mataderos, y en el hombre han sido pocos los casos denunciados (3).

En uno de ellos ya clinicamente pudo eliminarse el diagnéstico.
En otro se trata de un tumor cerebral y el tltimo sigue sus investi-
gaciones de laboratorio, hasta ahora negativas.

En cuanto a los resultados obtenidos por los doctores Sordelli y
Taylor, en los casos de Coérdoba, en los de Hanon y en los pocos
que nosotros le hemos remitido hasta ahora, no hay ningun resultado
positivo.

Para terminar con esta introduccién conceptio que la demos-
tracion de la transmision al hombre de la encéfalomielitis equina,
realizada por primera vez en 1938, la serie de casos en que luego
se ha comprobado y las sugestivas observaciones del profesor Valdez,
plantean un problema de salud publica enteramente nuevo y que
debemos encarar estudiandolo desapasionadamente.

LA INFECCION EQUINA

La encéfalomielitis equina fué descripta por primera vez por
Meyer, Haring y Howitt, en 1930. En esta epidemia de California
se aisl6 e identifico el virus llamado tipo Oeste. Més tarde Ten Broeck
y Menill, en otras zonas de Norte América, aislan el virus tipo Este.

Estos virus americanos son inmunobiolégicamente distintos, se-
gun provengan al Este o al Oeste de las montafias Appalachian, ver-
dadera linea geografica de demarcacién entre los 2 virus.

El cuadro clinico de la enfermedad producida por los dos virus
es similar, excepto una evolucién mas fulminante con el virus tipo
Este.

Entre nosotros es Rosenbuch en 1934 quien logra aislar e iden-
tificar el virus argentino en la encéfaloequina, estudiada ya por Rott-
gardt el afio anterior.

Resulta parecido al virus tipo Oeste por sus propiedades paté-
genas y por las pruebas de inmunidad logradas, pero siendo menos
virulento.
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También Grosso y Prieto han estudiado recientemente la histo-
patologia de la encéfalomielitis experimental a virus argentino, -anali-
zando luego en otro trabajo el valor antigeno del virus formolado de
la encéfalomielitis.

Y otros diversos tipos de virus productores de la encéfalomielitis
equina han sido identificados en Venezuela, Rusia, etc.

En nuestra Republica diversas epidemias de encéfalomielitis en
los caballos han sido comprobadas estos tltimos afios.

En la actual, iniciada este verano, los focos de mayor infeccion,
segtin los datos personales del doctor Rosenbuch, quien ha tenido la
gentileza de facilitirmelos, han sido en la Provincia de Buenos Aires:
General Villegas, Lincoln, Pehuajoé, Coronel Suarez, Trenque Lau-
quen, Bolivar, Carlos Casares, Arrecifes, Colén, General Pinto.

En menor proporcién: 25 de Mayo, Saladillo, 9 de Julio, Bra-
gado, Olavarria, Alvear, Azul, Rauch, Pergamino, San Nicolas,
Navarro, La Colina, Mercedes, Junin.

Y aun menos en otros puntos de la provincia, que practicamente
esta invadida en toda su extension.

Ademas se observan focos en Entre Rios, que estan recrudeciendo
en estos momentos. Santa Fe y Coérdoba han presentado también
importantes focos, pero no alcanzan a la violencia y difusion de los
partidos del Oeste de la Provincia de Buenos Aires. Sigue San Luis,
La Pampa y Rio Negro.

LA INFECCION HUMANA

El primer caso demostrado irrefutablemente en el hombre de
encéfalomielitis de origen equino, fué estudiado en 1938 por Fother-
gill y sus colaboradores, en el curso de una gran epidemia en los
caballos de Massachusetts, durante la cual se presenté un buen nu-
mero de casos humanos de encefalitis de tipo poco habitual.

Fothergill aisl6 e identificé el virus tipo Este en ese primer caso
y luego Webster y Wright lograron idéntica comprobacion en otros
4 casos, aislando el virus de la substancia cerebral.

Comprobése asi la prediccion de Meyer en 1933.

Luego Schoening y sus colaboradores, logran infectar caballos
con el virus obtenido en uno de esos casos. El virus provoca la enfer-
medad inoculando a caballos normales y también en aquellos previa-
mente inmunizados contra el virus tipo Oeste. Pero no la provoca en
los caballos inmunizados contra el tipo Este.

La epidemiologia de esta nueva enfermedad humana en su brote
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de Massachusetts ha sido bien estudiada por Femster y la sintomata -
logia por Wesselhoeff, Smith y Branch y por Mc Khann y Smith.

Esta epidemia de Massachusetts merece ser comentada. De
jurio 4 a octubre 15 de 1938, se enferman 248 caballos de los cuales
muere el 90 por ciento. El primer caso humano en la regién fué
notado el 12 de agosto y el ultimo a mediados de octubre. El mayor
niimero de enfermos se presenta el 27 de agosto al 10 de septiembre.

El ntiimero total de enfermos fueron 46, de los cuales murieron 33.

Es interesante anotar la frecuencia segtin la edad: 37 por ciento
en nifios por debajo de ios 2 afios; 50 por ciento por debajo de los
5 anos, y 69 por ciento por debajo de los 10 afos.

Todos los casos humanos ocurrieron en zonas en que reinaba
la epidemia equina y sigui6 una marcha paralela el aumento de casos
equinos y humanos.

Debe acentuarse que la mayoria de los pacientes no habian tenido
contacto directo con los caballos, estando a veces a distancias de
2 a 3 millas. Y que dadas las condiciones climaticas habiase producido
una gran invasiéon de mosquitos.

De los 46 casos, el diagndstico quedé definitivamente demostrado
en 9, por aislamiento del virus en la substancia cerebral, en la ne-
cropsia.

En otros 6 casos el diagnéstico fué hecho por examen histol6gico
y en 12 observaciones que curaron, el diagnéstico se estableci6 por el
hallazgo .de anticuerpos neutralizantes en el suero.

En los otros casos, la época de presentacién, sintomatologia y
evolucién, hacen bien presumible el diagnéstico de encéfalomielitis
de origen equino.

Farber y sus colaboradores describen en el afio 1940, 8 casos
de encefalitis en nifios, provocados por el virus variedad Este de
la encéfalomielitis equina. Cinco fallecieron y tres sobrevivieron con
secuelas neurolégicas serias.

El cuadro anitomopatolégico es el de una meningoencefalitis
difusa, que mucho se parece a la causada por el virus de St. Louis.

Estos 8 nifios forman parte de aquel grupo citado ya de la epi-
demia de Massachusetts.

En todos ellos la encéfalomielitis de origen equino fué compro-
bada: Por aislamiento del virus tipo Este en 3; por las pruebas de
neutralizacién en otros 3; por examen anatomopatolégico en los 2
restantes.

Reinmann refiere una epidemia de encéfalomielitis que se pre-
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senta en los caballos del estado de New-Engand, muriendo mas de
200. Al mismo tiempo se enferman de encefalitis numerosas personas
y de 38 mueren 25. '

El virus tipo Oeste también ha sido aislado en casos de encéfalo-
mielitis humana.

Ya Hewitt, describe en 1939 una epidemia de encéfalomielitis
equina del tipo Oeste en la poblacién de dos grandes valles centra-
les de California. El virus obtenido del cerebro y de la sangre respec-
tivamente de dos pacientes encefaliticos demostré ser inmunoldgica
y serolégicamente similares a la variedad Oeste del virus equino.

Davis, en 1940, refiere dos observaciones en nifios de encéfalo-
mielitis de tipo equino, por virus variedad Oeste. Ambos curaron con
secuelas definitivas y graves de su sistema nervioso. Anticuerpos espe-
cificos fueron demostrados en la sangre de los dos pacientes.

Platou, en diciembre pasado, presenta la observaciéon de un
cuadro encefalitico en un nifo de pocos meses que aun sobrevive,
producida en Jackson County, coincidiendo con una epidemia equina
de encéfalomielitis y con la existencia de una gran cantidad de mos-
quitos y moscas de caballo. El diagnéstico se establecié por la demos-
tracién de un elevado titulo de anticuerpos para el virus tipo Oeste
en el suero. En cambio, en el suero materno no existian substancias
protectoras para el virus.

Eklud y Blumstein estudian recientemente 25 casos de encefa-
litis ocurridos en Minnesota, durante agosto y septiembre de 1938, y
encuentran una neutralizacion positiva para el virus tipo Oeste de la
encéfalomielitis equina, en 11 de los enfermos. Esta epidemia coin-
cidi6 con una analoga en los equinos. Tres especies de mosquitos
Aedes demostraron poder transmitir la enfermedad.

En los trabajos citados, al lado de casos indiscutibles, demos-
trados por las pruebas de laboratorio, existen otros donde fallando
ellas o no existiendo, sélo puede formularse un diagnéstico de pre-
suncion.

Asi Johnson y Morse, relatan tltimamente la observacion de
tres nifios de 3 a 5 afos, que viviendo en granjas donde existia epi-
demia equina de encéfalomielitis, caen enfermos gravemente con
fiebre, cefalalgia, convulsiones, vértigos, contracturas, cianosis y rigi-
dez del cuello. El liquido céfalorraquideo demostraba una pleicitosis
superior a 100 elementos por mm®. La autopsia revel6 solo edema
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cerebral y congestion pasiva, quedando indeterminadas las causas
de la muerte.

Pero como el suero sanguineo no demostré en ninguno anti-
cuerpos neutralizantes ni para el virus del Este o del Oeste ni para
la encefalitis de St. Louis, no es posible clasificar terminantemente
estos casos. ‘

INFECCIONES DE LABORATORIO

Fothergill, en 1939, refiere una observaciéon de una mujer de
30 afios, empleada en un laboratorio, que se infecta trabajando con
virus de encéfalomielitis equina en embrién de pollo. No pudo esta-
blecerse netamente si se pinché un dedo en sus investigaciones. A los
diez dias cae con encéfalomielitis.

Helwig, en 1940, relata el caso de un veterinario que se infecta
centrifugando virus de embrién de pollo, que lo salpicé en la cara.
A los 14 dias empieza su enfermedad con dolor de cabeza, vémitos,
delirio, atetosis y espasticidad de los miembros superiores sobre todo,
taquicardia e hipertermia. Cae en somnolencia y muere a los 7 dias
de iniciarse su afeccion. '

El liquido céfalorraquideo demuestra una pleiocitosis de 97 a
177 elementos de la serie blanca con gran predominio de linfocitos
y 0,40 de albimina.

La necropsia revel6 en el cerebro lesiones macroscépicas y mi-
croscépicas, mas o menos tipicas de la encéfalomielitis equina, que
otros investigadores ya han comprobado.

Olitsky y Morgan, en 1939, investigan la existencia de anti-
cuerpos en el suero de Ayudantes de Laboratorio, trabajando con
virus de encéfalomielitis equina, y s6lo sobre seis casos logran encon-
trar anticuerpos en uno de ellos, que jamas habia sufrido alguna
afeccién parecida a la encéfalomielitis. Esta observacién, asi como
las de Hewitt, plantean el problema de los casos abortivos y de las
infecciones inaparentes.

INFECCIONES INAPARENTES

La existencia de infecciones inaparentes en el hombre por el
virus de la encéfalomielitis equina ha sido perfectamente demostrada.
Beard y Filkenstein, sobre 184 sueros examinados, encuentran
que 69 correspondian a sujetos expuestos al virus del tipo Este. En
23 de ellos se encontraron anticuerpos suficientes para neutralizar
de 100 a 1.000 dosis infectivas de virus. Resultados similares, pero
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menos definitivos se encontraron con el tipo Oeste. Por otro lado
Hewitt, estudiando en California, el suero de 63 personas, contactos
y no contactos con encefalitis, en 8 logra resultados positivas para el
virus de St. Louis y en 1 para la encéfalomielitis equina.

Sin embargo, Fothergill examina el suero de 58 contactos fami-
liares, con resultados completamente negativos. Esta negatividad de
los resultados se explica por el limitado tiempo de contacto, ya que
el trabajo anterior de Beard y Filkenstein se efectué sobre individuos
empleados en la preparacion de vacuna en embrién de pollo.

Debe logicamente, existir una diferencia en el porcentaje de
infecciones inaparentes, segin que el contacto haya sido ocasional y
limitado, o prolongado.

Estos hallazgos hablarian en favor de la vacunacién preventiva,
sobre todo en quienes trabajan en laboratorios donde se investiga la
encéfalomielitis equina.

SINTOMATOLOGIA

En la mayoria de los casos se presenta, segin Farber, una uni-
formidad llamativa en la forma de iniciacién, evolucién y sintoma-
tologia.

La iniciacion brusca y severa ya demuestra el ataque del sistema
nervioso central. Hipertermia acentuada (38° a 40°), irritabilidad,
vomitos, cefalalgia, somnolencia llegando al coma y finalmente con-
tracturas y convulsiones ténicas o clénicas se presentan en las prime-
ras 24 a 48 horas. Existe frecuentemente el signo de Koerning. A
veces Babinsky positivo. Los reflejos cutaneos muy disminuidos o abo-
lidos, predominando los fenémenos espasticos. Pueden presentarse
hemiplejias, paraplejias y paralisis facial. Pupilas perezosas a la luz.
En el lactante se comprueba hipertension de la fontanela.

La rigidez de la nuca se comprueba casi constantemente. En
otros casos llama la atencion un edema particular alrededor de los
ojos y en las extremidades atn superiores.

En muchos pacientes el coma se prolonga hasta la muerte, que
puede sobrevenir del segundo al cuarto dia en adelante.

Cuando la enfermedad evoluciona hacia la mejoria, la fiecbre
cae en lisis después de un periodo de 3 a 4 dias y los sintomas ner-
viosos se van atenuando progresiva, pero lentamente, manteniéndose
la rigidez muscular y aun el coma por varios dias. Y aun al curar,
quedan muchos de ellos con secuelas mentales y paralisis.

El liquido céfalorraquideo, con ausencia de microorganismos,
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presenta siempre alteraciones: tension aumentada, pleiocitosis va-
riando entre 200 y 2.000 elementos, de los cuales pueden ser leuco-
citos polimorfonucleares el 60 al 90 por ciento, en la iniciacién de
la enfermedad. Mas tardiamente el predominio es a base de mono-
nucleares.

Las proteinas aumentadas y azicar en limites normales o lige-
ramente por arriba.

La sangre revela una leucocitosis que varia desde 14.000 a
65.000 células, de las cuales el 75 a 90 por ciento resultan leucocitos
polimorfonucleares.

ANATOMIA PATOLOGICA

Los hallazgos anatomopatol6gicos en el hombre, resultan ana-
logos a los efectuados en los animales. Macroscopicamente se com-
prueba intenso edema y congestion del cerebro y médula.

Histol6gicamente existen muchas zonas de necrosis en foco de
las células nerviosas, con una llamativa infiltracion de leucocitos, poli-
morfonucleares y células microgliales. Neuronofagia se observa fre-
cuentemente, asi como pequefios trombus en los vasos sanguineos,
cuyas paredes en degeneracion muestran infiltraciéon de células poli-
morfonucleares y fibrina (arteritis aguda). Existen también infil-
tracién meningea difusa, pero leve. En la médula cervical, tanto los
cuernos anteriores como posteriores, a veces estan invadidos por el
proceso, aunque generalmente la médula no revela, sino congestién
y edema.

Ademas se nota en las visceras toracicas y abdominales, una
acentuada hiperemia general.

En resumen, el cuadro esencial anatomopatologico lo constituyen
lesiones de meningoencefalitis difusa, cuyo tipo y distribucién no son
tnicamente caracteristicos de la encéfalomielitis de origen equino,
sino que también corresponden a otros tipos de encefalitis: encefalitis
de St. Louis, rabia, encefalitis japonesa B., encefalitis letargica, etc.
El niimero de exdmenes posmorten en el hombre es todavia pequeio,
para permitir la afirmacién de un cuadro anatomopatolégico que
pueda servir de diagnéstico absoluto o especifico de esta afeccién.

EPIDEMIOLOGIA

Ademas de las investigaciones de Wawter y Records, en 1933,
demostrando que los caballos pueden ser infectados por instilacion
intranasal del virus, otros investigadores han confirmado esta obser-
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vacién. Y recordemos el caso de Hellvig, de infeccién de laboratorio
humana, que hemos citado ya.

La transmision del virus quiza se realice generalmente por insec-
tos transmisores. Kelser, prob6 en 1933, que el mosquito Ag&des
Aegypti puede ser un vector.

Ademés, miltiples especies de mosquitos han demostrado ser
capaces de transmitir la enfermedad en condiciones experimentales.

Luego Syverton y Bery, en 1936, demuestran que el insecto
Dermacentor Andersoni, también es capaz de transmitir la infeccion.

Ademas Giltrner y Shahan, en 1933, Hurst, Broeck y Traub,
en 1935, senalan que las palomas y otros pajaros pueden ser por-
tadores del virus, comprobacién que luego confirman Tyzzer y sus
colaboradores en los faisanes.

La incidencia estacional en el -hombre y los equinos (verano
e iniciacién del otofio) y la distribucién geografica, llevarian a la
evidencia de que los mosquitos desempeflan un importante papel en
la transmisién, dado que es en esta época y en esos sitios donde
se ha comprobado la mayor frecuencia de estos insectos.

Los estudios epidemiolégicos y de laboratorio indican que el
virus es transmitido por los mosquitos. Parece que ciertos pajaros
como las palomas o los faisanes serian los huéspedes primarios del
virus y los caballos y el hombre llegarian accidentalmente a ser infec-
tados. De tal manera los mosquitos serian los huéspedes interme-
diarios.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico diferencial de las distintas formas de encefalitis
es bien complejo y ha sido recientemente estudiado por Toomey en
la Seccién de Pediatria de la American Medical Association. No
resulta facil ni posible muchas veces diferenciar unas de otras, ya que
todas presentan sintomas combinados, que traducen multiples tras-
tornos inflamatorios o degenerativos diseminados en cerebro, médula
y meninges.

La clasificacién, pues, de las encefalitides segtin la tltima desig-
nacién que utilizan los americanos es dificil y forzosamente resulta
arbitraria. En uno de sus grupos pueden encuadrarse las encefalitis
provocadas por virus especificos: Encefalitis de St. Louis, encéfalo-
mielitis equina, corio meningitis linfocitica benigna, enfermedad Aus-
traliana X, encefalitis japonesa tipo B, polioencéfalomielitis y quiza
la encefalitis letargica.

Este grupo resulta el de diagndstico diferencial mds intrincado,
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dado que para la mayoria de los médicos se trata de afecciones nue-
vas, que no conocen, o que no existen sino en determinadas regiones,
con una sintomatologia clinica equivoca y confundible, donde las
pruebas de laboratorio s6lo pueden llegar en algunos casos a deter-
minar la etiologia.

La edad del paciente puede tener alguna importancia a juzgar
por las estadisticas. Asi la encéfalomielitis equina y la polioencéfalo-
mielitis se presentan mas frecuentemente en nifios. En la enfermedad
australiana X, la mitad de los casos se encuentra por debajo de los
5 anos. La encefalitis japonesa tipo B y la encefalitis letargica se
observa con preponderancia en adultos.

La época de presentacion de la enfermedad, también puede
tener valor presuntivo. La encéfalomielitis de origen equino, asi como
también la encefalitis de St. Louis, la poliomielitis, la encefalitis japo-
nesa tipo B y la enfermedad australiana X, se presentan en verano
e iniciacién del otofio. En cambio, la encefalitis letargica en invierno
y primavera.

La nocion de concomitancia de enfermedades epizodticas en los
animales, pueden orientar el diagnéstico presuntivo hacia la encéfalo-
mielitis de origen equino.

La evolucién y gravedad de la enfermedad debe también tomarse
en cuenta. Asi mientras en la encéfalomielitis equina muere el 66 %
de los atacados, en la encefalitis de St. Louis, con un porcentaje
mortal general de 17 a 22 %, de los nifios por debajo de los 15 afios
solo fallece el 5 %. En la poliomielitis la mortalidad es muy baja y
s6lo llega a porcentajes elevados cuando, ademas de fenémenos de
irritacion meningea o cerebral, se presenta el tipo bulbar con un
30 a 90 9% de mortalidad.

En la encefalitis letargica muere el 25 a 40 %. En la encefalitis
japonesa, tipo B, el 60 %.

Los sintomas neurolégicos pueden servir también de orientacion,
como por ejemplo, cuando al lado de manifestaciones del neurén
motor superior, comunes a todas las encefalitis, se agregan lesiones
segmentales del neurén motor inferior que afirman el diagndstico
de poliomielitis. Asi Jones y Borzalis en 1940, encuentran sobre una
serie de casos catalogados como encefalitis de St. Louis, dos nifios en
que la atrofia muscular ulterior hizo desechar el primitivo diag-
nostico.

En la encefalitis de St. Louis y coriomeningitis linfocitaria, la
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musculatura ocular rara vez estd tomada, lo que en cambio sucede
frecuentemente en la encefalitis letargica y a veces en la poliomielitis.

Los fenémenos meningeos son comures a los distintos tipos de
encefalitides.

Las modificaciones del liquido céfalorraquideo.—Las encefalitis
que estamos considerando, provocan un aumento de células en el
liquido céfalorraquideo. Hay que aclarar que el tipo de células predo-
minantes en la primera etapa de la encéfalomielitis equina, general-
mente estd constituido por leucocitos polimorfonucleares, pero la pre-
dominancia cambia luego hacia los linfocitos. A veces el cambio en
la encéfalomielitis equina se hace mas lentamente y el enfermo puede
morir antes de que se produzca.

La peiocitosis varia en las distintas encefalitis. En la letargica,
generalmente no llegan al centenar; en cambio, en la encéfalomie-
litis equina, la coriomeningitis, la encefalitis japonesa tipo B, ia enfer-
medad australiana X, llegan a varios centenares de células. Agre-
garemos que en la enfermedad de Schilder no existe reaccién celular.

Las proteinas del liquido céfalorraquideo estan muy ligeramente
aumentadas en la coriomeningitis, algo mas en la encefalitis letargica
y francamente aumentadas en la meningoencefalitis equina. En el
tipo B de la encefalitis japonesa y en la encefalitis de St. Louis, tam-
bién se comprueba su aumento.

El azicar esta ligeramente aumentado en los casos de encefalitis
epidémica.

Las pruebas inmunoldgicas constituyen la tinica forma de poder
afirmar rotundamente el diagnéstico etiologico. La primera consiste
en determinar el virus en el sistema nervioso central, y la segunda en
demostrar en el suero sanguineo de los pacientes, la existencia de anti-
cuerpos neutralizantes especificos.

Estas dos pruebas son exigibles, tanto en la encéfalomielitis
equina como en la coriomeningitis, encefalitis de St. Louis, encefalitis
japonesa tipo B, enfermedad australiana X y poliomielitis.

En cambio, en la encefalitis letargica el virus no siempre ha
podido ser aislado.

Toomey afirma en las conclusiones del interesante relato citado,
al establecer las bases del diagnéstico diferencial de las encefalitis
de la infancia: “Si un paciente hace una enfermedad de iniciacién
rapida y el liquido céfalorraquideo contiene ligeros aumentos de
proteina y un gran ntimero de células, de las cuales practicamente
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todas son linfocitos, mejorando en pocos dias sin dejar secuelas, el
diagnéstico puede ser coriomeningitis linfocitica o poliomielitis abor-
tiva. '

“Si durante el verano, en comunidad con una enfermedad epi-
zootica provocando la muerte de caballos, palomas y otros animales,
un paciente desenvuelve una afeccién a iniciacién stbita y explo-
siva, con temperatura alta, sintomas neurologicos no demasiado mani-
fiestos y con un liquido céfalorraquideo sin microorganismos y con
200 a 2.000 células, practicamente todos leucocitos polimorfonu-
cleares, el diagnodstico es probable encéfalomielitis equina.

“Si durante el verano presenta signos similares a aquellos de la
encéfalomielitis equina, pero con un predominio linfocitario en el
liquido espinal, entonces y dependiendo de la localidad, puede ser
considerado el diagnéstico de encefalitis japonesa, encefalitis de St.
Louis o enfermedad Australiana X”.

Ademas Toomey establece el diagndstico con la polioencéfalo-
mielitis, diagndstico que debe ser planteado cuando “si aparecen to-
dos los sintomas de una encefalitis, existen también paralisis segmen-
tarias del neur6n motor inferior en los musculos de brazos y piernas”.

Cuando la enfermedad se presenta lentamente y lentamente pro-
gresa, con sintomas de visién perturbada, paralisis espasticas y retardo
mental, debe pensarse en la enfermedad de Schilder.

Si durante el invierno, otono o primavera la enfermedad se ins-
tala bruscamente con sintomas de una lesiéon del neur6n motor supe-
rior tic, nistagmus, displopsia, ausencia de los reflejos abdominales,
hiperreflexia de los otros, y si el liquido céfalorraquideo contiene
poca proteina y ligera pleiocitosis a predominio linfocitario, el diag-
nostico debe ser el de encefalitis letargica.

Me he extendido sobre el diagnoéstico diferencial de las ence-
falitis en general y de las encéfalomielitis equina en particular, pues
el problema es de solucién dificil y a veces imposible en muchos casos.

Asi Hewitt en su magnifico trabajo de 1939 sobre “Virus de
encefalitis equina y de St. Louis en relacion a las infecciones humanas
en California™, obtiene los siguientes resultados bien sugestivos sobre
un gran conjunto de casos de encefalitis, producidos al mismo tiempo
que una epidemia de encéfalomielitis equina azotando la regién norte
y central de California:

Investigacién positiva al virus St. Louis: 49 sobre 103 sueros
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(47.5 '% ) ; investigacién positiva sobre virus equino: 32 sobre 82
sueros (37 '%).

Neutralizacién positiva a ambos virus: 18 sobre 69 sueros
(26 %).

La predominancia de test positivos para el virus de St. Louis era
mayor en las personas adultas, mientras el virus equino predominaba
en los grupos jovenes.

No pudo determinarse una relacién definitivamente demostra-
tiva entre los casos de enfermedad equina y humana. Muchos mos-
quitos existian en los distritos afectados y parece una evidencia epide-
mioldgica que el virus equino debe ser transmitido al hombre por
intermedio de algtn vector.

Dada la dificultad del diagnéstico etiologico de las encefalitis,
el Departamento de Salud Publica de San Francisco propone una
clasificacién inicial bajo el término general de enfermedades agudas
a virus neurotrépicos, dejando para la evolucién ulterior de clasifi-
cacién propia de cada caso, segin los hallazgos clinicos o de labora-
torio. Y todos los oficiales de salud de Estados Unidos y los clinicos
estan de acuerdo sobre las dificultades de diagnéstico entre las dis-
tintas afecciones a virus que pueden atacar el sistema nervioso y sobre
su apropiada seleccién estadistica.

Como las solas manifestaciones clinicas resultan insuficientes
para permitirnos la diferenciacién de la encéfalomielitis equina de
los otros tipos de encefalitis aguda, el diagnédstico especifico es impres-
cindible para asegurar lo que la clinica sélo permite sospechar.

Este diagnostico resulta terminante sélo por los métodos de labo-
ratorio: presencia de anticuerpos neutralizantes en la sangre, que
recién aparecen después de la primera semana, y aislamiento e iden-
tificacion del virus de la substancia cerebral. También muy impor-
tantes informaciones pueden ser obtenidas con el estudio microsco-
pico de cortes cerebrales y medulares.

Se necesita, pues, un gran laboratorio que, ademas de una larga
experiencia, esté equipado con los distintos virus para los test de
neutralizacién, a objeto de poder determinar las infecciones recien-
temente diferenciadas.

CONCLUSIONES

Las observaciones del profesor Valdez y sus colaboradores, de
Cérdoba, sugieren la probabilidad de encontrarnos ante un empuje
epidémico del tipo humano de la encéfalomielitis equina,



— 233 —

Pero esta probabilidad, que implica sélo un diagnéstico de pre-
suncion, debe ser confirmada por el resultado positivo del aislamiento
e identificacién del virus y de las pruebas de neutralizacion del suero.

Hasta entonces, debemos todos y especialmente los pediatras
cooperar en la busqueda de casos sospechosos, ya que la transmisién
al hombre de la encéfalomielitis equina queda plenamente demos-
trada por las investigaciones americanas.

Hoy por hoy, conceptiio necesario tomar en consideracién a la
encéfalomielitis equina, al pretender establecer un diagnéstico dife-
rencial, ante el cuadro cada dia mas proteiforme de las encefalitis
infantiles y sus secuelas, entre las cuales el retardo mental y la espas-
ticidad son las notas resaltantes.

Pero también creo que si existe la posibilidad de que el hombre
se infecte con el virus de la encéfalomielitis equina, ella es muy remo-
ta, como lo demuestra el nimero escaso de observaciones hasta hoy
estudiado. Quizas el conocimiento previo de la existencia de esta
enfermedad, en el cuerpo médico y en el puiblico, nos hard en el
futuro reconocer y catalogar casos que antes quedaban sin etiquetear.

Sélo podremos afirmar que entre nosotros existe el tipo humano
de la encéfalomielitis equina cuando logremos obtener una prueba
de laboratorio positiva.

Hasta entonces sepamos perseverar en la investigacion y clasi-
ficacién de los casos sospechosos.

Asi aclararemos definitivamente el problema que hoy plantean
los investigadores cordobeses, problema ya solucionado por la afirma-
tiva en las investigaciones extranjeras que concluyo de resumir.
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UN GRAN PROGRESO EN EL CONOCIMIENTO DE LA
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Nos proponemos en este articulo llamar la atencion sobre un
hecho sumamente curioso, al que nuestro maestro Saenz ha llamado
fenémeno de Willis, y a cuya denominacion consideramos de justicia
agregar el ilustre nombre de Sayé.

En efecto, si bien después de haber sido entrevisto por Baldwin
[1914 (*)] y [Krause 1916 (*)], este fenémeno fué por primera vez
descripto por H. S. Willis, a Luis Sayé corresponde el mérito de
haberlo puesto de relieve en el hombre.

La experiencia primitiva de Willis (*), consistié en lo siguiente:
infect6 por via subcutinea, con una dosis no especificada en su tra-
bajo, de bacilos tuberculosos de una cepa avirulenta (R. 1 de Tru-
deau), un lote de 4 cobayos, los cuales tres semanas después reaccio-
naban a la tuberculina. La alergia asi establecida se fué atenuando
luego progresivamente hasta que, dos afos después de la primoino-
culacién, todos los cobayos se mostraban totalmente anérgicos, aun
a una dosis de tuberculina doble de la empleada habitualmente (*).

(¥) La atenuacién y ain la desaparicién de la alergia tuberculosa en los
animales inoculados con cepas atenuadas o avirulentas, es un hecho bien co-
nocido desde los trabajos de Allen Krause, Baldwin y Gardener, Willis, Boquet
y Bretey, etc. Lo mismo en el hombre, en los Gltimos afos, se han multiplicado
las publicaciones, segiin las cuales un sujeto alérgico puede llegar espontdnea-
mente a la desensibilizacién. Esto, que se aplica sobre todo a la alergia débil
y transitoria conferida por la cepa avirulenta B. C. G., es aplicable también,
como lo demuestran las observaciones recientes de Nelson, Mitchell y Brown
(5), Gass, Gauld, Harrison, Stewart y Williams (6), Crimm y Short (7), Lums-
den y colaboradores (8), Dahlstrom (9), a los individuos espontineamente
tuberculizados. Entre nosotros P. R. Cervini (10), ha retomado ultimamente
el tema de la alergia en eclipse, en su tesis de doctorado.
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Reinfect6 a estos 4 animales con una cepa virulenta, H. 37 (via
endovenosa, dosis no indicada). Cuatro dias después, tres de ellos
reaccionaban intensamente a la tuberculina por via intradérmica.

Este hecho de la produccién intensa y rapida de la alergia en
ocasiéon de una reinoculacién no llamé mayormente la atencién de
los investigadores; y recién en abril de 1940, Sdenz y Canetti (*),
repiten la experiencia valiéndose para la primoinfeccién de diversas
cepas avirulentas, el B. C. G. entre ellas y confirman en un todo lo
establecido por Willis, es decir, que la producciéon de la alergia a
dosis y via de inoculacién iguales, en los animales que habian sido
anteriormente alérgicos, es siempre mucho mas intensa y mas rapida
en establecerse que en los testigos.

El organismo ya “sensibilizado™ por la infeccion anterior para
la produccién de la alergia tuberculosa, readquiere mas facil y mas
rapidamente, frente a esta segunda inoculacién, la capacidad reac-
cional ante la tuberculina, que habia ido perdiendo progresivamente.

En el hombre el fenémeno de Willis fué observado por vez
primera por Luis Sayé, quien en 1928 tuvo ocasién de observar un
nifio vacunado al nacer, por via digestiva; le practic6 las reacciones
tuberculinicas hasta 1/10 de cm?®. de solucién al 1 por 10 que di6
resultado negativo. Lo revacuné por via digestiva con 3 centigramos
de B. C. G. en una sola dosis; a las 48 horas la zona en la que habia
practicado la intradermorreaccién al 1 por 10 demostraba una reac-
cién intensamente positiva; este hecho revelaba de una parte la absor-
cién del B. C. G. y de otra que existiria una forma latente de alergia
que se ponia de manifiesto por una nueva aportacién de vacuna. En
su libro sobre “La Tuberculose chez les Sujets Apparemment Sains”,
1938, pag. 228, escribe: “Los nifios vacunados muestran un ‘“estado
alérgico” que, aunque no se compruebe por las pruebas tuberculinicas,
ni aun con las concentraciones mayores de tuberculina utilizada por
la via intradérmica, se pone de manifiesto porque estos nifios, al inyec-
tarsele de nuevo B. C. G., revelan el viraje de la reaccién mucho mas
rapidamente que en la primera vacunacion, siendo la reaccién local
mucho mas intensa, asi como la proporcién de abscesos empleando
las mismas dosis que en la primovacunacién”.

En su libro “Doctrina y Practica de la Profilaxis de la Tubercu-
losis”, de reciente aparicién, relata Sayé los resultados de 37 reva-
cunaciones con B. C. G., por via intradérmica, la méis apropiada
para el estudio simultaneo de los fenémenos de Koch y de Willis-
Sayé. Como se ve, una segunda inoculacién de B. C. G., a sujetos
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que ya habian sido vacunados anteriormente, repite en un todo las
condiciones de las experiencias de Willis y de Sdenz Canetti.

Dice el profesor Sayé: “La revacunacién intradérmica da lugar,
en la mayoria de los casos, a los 2, 8 y 10 dias consecutivos a la misma,
a signos de inflamacién del nédulo intradérmico, distintos de los que
se observan en la primovacunaciéon. Alcanzan a 8, 12, 20 mm. y
en la palpacién se reconoce un nédulo del tamano de un guisante.
En la primovacunacién, a las 24-72 horas, no se reconoce sino la
reaccion traumatica discreta. En esta serie de observaciones supu-
raron 6 nédulos a los 8 y 12 dias. En un grupo de 27 observaciones
en las que hemos investigado la alergia en los 14 primeros dias en
todos di6 resultado positivo y comprobamos en 8 la reactivacion de
la prueba de Mantoux al 1 por 10 o al 1 por 100 y en ocasiones
de la reaccién de Pirquet practicada 48 6 72 horas antes de la reva-
cunacién”.

Nos parece indiscutible la identidad del fenémeno observado por
Sayé: reactivacion de las reacciones previamente efectuadas, al ha-
cerse la revacunacion, con el hecho establecido por Willis y confir-
mado por Séenz en el cobayo: acortamiento del periodo prealérgico
de la segunda inoculacién en animales espontaneamente desensibili-
zados.

La tnica diferencia consiste en que los cobayos de Willis y de
Saenz-Canetti fueron probados a la tuberculina a los pocos dias de
la reinoculacién, mientras que los nifios de Sayé positivizaron al ser
revacunados una reacci6n efectuada 48 6 72 horas antes. La inter-
pretacién es la misma, pues en estos nifios la tuberculina que ha
permanecido “in situ” equivale a una tuberculina que hubiera sido
inyectada con posterioridad. En uno y otro caso la tuberculina da
lugar a una reaccién més o menos intensa, a raiz de la reinoculacion
efectuada antes o después de haber sido ella depositada en la piel.

Mas adelante agrega Sayé: “La reactivacién de las reacciones
tuberculinicas previas a la vacunacién no va asociada a un estado
de hiperergia™.

Esta reactivacién sin hiperergia, observada por Sayé, pareceria
en contradiccién con el verdadero fenémeno de Willis, que incluye
entre sus caracteristicas la hiperintensidad de la reaccién tuberculi-
nica. Esta diferencia de grado, que no modifica en nada el fenémeno
en si, se explica facilmente si se piensa que en la experiencia de Sayé¢,
tanto la primera como la segunda inoculacién habian sido practi-
cadas con un germen avirulento, B. C. G., de un poder alergizante
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menor, en tiempo y en intensidad, que el de los gérmenes tuberculosos
virulentos. :
Véanse las curvas de sensibilizacién que presenta Sayé en la
figura 18, pagina 295; figura 97, pagina 211 y figura 103, p4gina 217.
En la experimentacion animal, en cambio, hasta ahora han sido
usadas Gnicamente cepas virulentas (H. 37, bovina Vallée) para la
segunda inoculacion.

Hay, sin embargo, entre los casos presentados por Sayé uno,
el XXVIII, que se distingue del resto por el hecho excepcional de
tratarse de una nina que habia llegado a la anergia positiva después
de haber sufrido una primoinfeccién espontinea; esta nifia, al ser
revacunada, di6 un fenémeno de Koch relativamente violento, con
supuracion al octavo dia e hiperergia a la von Pirquet realizada el
mismo dia de la revacunacién. La intensidad mayor que lo habitual
en ambos fenémenos de la revacunacién, de Koch y de Willis-Sayé,
demuestra en este caso que ella depende, no solamente de la viru-
lencia y el poder alergizante de la segunda inoculacién, sino también
de la primera (en este caso, tuberculosis pulmonar esponténea, produ-
cida, l6gicamente, por un bacilo tuberculoso virulento).

Esto esta de acuerdo con lo observado por el profesor Rodolfo
A. Vaccarezza y sus colaboradores: la vacunacién intradérmica con
B. C. G., con fines experimentales, en sujetos tuberculosos y por con-
siguiente alérgicos, determiné fenémenos de Koch intensos, con supu-
racion franca del punto de inoculacién.

No es necesario resaltar el alto valor doctrinario del fenémeno
de Koch, asociado al de Willis, segtin la técnica aconsejada por Sayé;
ellos permiten, como se acaba de ver, la identificacién, dentro del
grupo no despreciable de sujetos anérgicos aun a altas dosis de tuber-
culina (1/10 de c.c. al 1/10), aquellos que, a causa de una conta-
minacién paucibacilar o atenuada, han sido anteriormente alérgicos
y se han desensibilizado espontaneamente.

Ahora bien: la pérdida o extrema atenuacién de la alergia,
indispensable para la manifestacién neta del fenémeno de Willis-
Sayé, isignifica la desaparicién del germen vivo del organismo, su
atenuacién o es el producto simplemente del largo tiempo transcu-
rrido desde la primoinfeccién? Dificil resulta dar una respuesta cate-
gorica. Pareceria a primera vista lgico suponer que anergia, en un
sujeto sano anteriormente alérgico, significa curacién biolégica con
climinacién del germen. El fenémeno de Koch y la reactivacién
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brusca de la alergia serian una simple reaccién de recuerdo en un
organismo sensibilizado, apto a la reaccién.

Pero los hechos demuestran lo contrario. Asi, por ejemplo, exis-
ten casos debidamente documentados de sujetos anérgicos que alber-
gan el bacilo tuberculoso en su organismo. Sirva de ejemplo el caso
de una anciana anérgica de 80 anfos, fallecida de enfermedad no
tuberculosa en el Servicio de M. Kourilsky, en Garches, quien envi6
al laboratorio del profesor Saenz, en el Instituto Pasteur de Paris,
los ganglios triqueobrénquicos para su estudio. Por indicacion del
profesor Saenz nos hicimos cargo del material, consiguiendo aislar
por cultivo en medio de Lowenstein-Séenz, una cepa de bacilos tuber-
culosos de tipc humano (K. 6), que aun conservamos en nuestro
laboratorio de la Liga Argentina contra la Tuberculosis.

Este caso tiene el especial interés de tratarse de un sujeto anciano.
La atenuacién de la alergia con la edad es un hecho bien establecido.
Entre nosotros recientemente Sayago, Gargiulo y Torres ('), pre-
sentaron al Quinto Congreso Panamericano de la Tuberculosis, un
estudio segin el cual veian descender sensiblemente la proporcion
de alérgicos, pasados los 60 afios de edad. Se explicaria esta dismi-
nucién en el porcentaje de los alérgicos, pasada la edad determinada,
suponiendo que ellos han sido contaminados en una menor propor-
cién que los méas jovenes; parece mas razonable suponer que se ha
producido en ellos una atenuacién progresiva de la alergia, deter-
minada por la rareza y aun la ausencia de reinfecciones exogenas;
y esto se explica sobre todo a los octogenarios, como consecuencia de
la reclusién cada vez mayor a que los condenan los achaques propios
de su edad.

Exactamente lo contrario de lo que sucede en los sujetos so-
metidos a frecuentes y masivas reinfecciones exégenas, tal como los
enfermeros de hospitales de tuberculosis (' bis) o el personal de
los laboratorios en que se trabaja con material tuberculoso, que son
en su mayoria, hiperalérgicos.

El fenémeno de Willis-Sayé y sus relaciones con el fenomeno de
Sanarelli-Schwartzmann.—El fenémeno de Willis-Sayé ha sido rela-
cionado, incluso por este ultimo autor, con el fenomeno llamado de
Sanarelli-Schwartzmann.

Sanarelli (') habia demostrado en 1924 que conejos inocu-
lados por via venosa, con una dosis inframortal de vibriones colé-
ricos, morian rapidamente al serles inyectado 24 horas después un
filtrado de cultivo de bacilos coli.
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Schwartzmann (%), unos afios después, demuestra que la in-
yeccién endovenosa de un filtrado de bacilos tificos, disentéricos, et-
cétera, determina una lesion purptrica, seguida de necrosis, a ni-
vel de una inyeccién intradérmica preparante realizada 24 horas
antes con el mismo material.

Posteriormente se han relacionado uno y otro fenémeno, que
en esencia sélo se diferencian por la intensidad de la reaccién, de-
pendiente del germen, de la dosis, y de la via empleada para la
primera inoculacién.

A primera vista pareceria idéntico el fenémeno que acabamos
de describir al observado por Sayé. En efecto:. se trata de una reac-
cién violenta, que llega hasta la escara, a nivel de una inyeccién
intradérmica de un filtrado microbiano, al ser introducido por la
misma o por distinta via, 24 horas después, una suspensién del mis-
mo germen o su filtrado.

Pero existe una diferencia fundamental. En el caso de los ba-
cilos tificos, disentéricos y otros empleados por Schwartzmann pa-
ra su experiencia, basta, para obtener la reaccién, con practicar una
inyeccion intradérmica preparante y la endovenosa desencadenan-
te; en los bacilos tuberculosos o sus derivados (B.C.G.), en cam-
bio, se requiere, para obtener el mismo resultado, que el sujeto ha-
ya tenido previamente una alergia tuberculosa espontdnamente ate-
nuada.

No debe olvidarse que el fenémeno que estamos relatando no
se observa jamas en la primovacunacién de los sujetos virgenes de
infeccién tuberculosa; es un fenémeno tipico de revacunacién o de
vacunacion en sujetos contaminados. Por otra parte, en el animal
de experiencia virgen de tuberculosis, es imposible determinar aler-
gia tuberculosa con un periodo prealérgico menor de 5 dias, cual-
quiera sea la cepa y la dosis, la via de inoculacién o el artificio de
laboratorio empleado.

Solamente en una reinfeccién, tal como lo establecieron Willis
y Saenz y Canetti en el cobayo, y Sayé en el hombre, puede acortar-
se el periodo prealérgico hasta menos de cuatro dias y atin de pocas
horas.

Por otra parte, los trabajos de P. Bordet (°), quien traté de
reproducir la experiencia de Schwartzmann, valiéndose del B. C. G
no hacen sino confirmar lo anteriomente expuesto, demostrando que
no solamente la alergia especifica, sino también la inespecifica del
B. C. G., requieren cierto ntiimero de dias para establecerse. Bordet
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inocul6 una serie de cobayos con B. C. G. por via intraperitoneal; la
inyeccion intradérmica de una suspension de bacilos coli muertos,
efectuada 12 a 21 dias después, obraba como una verdadera reac-
ci6én tuberculinica: aparicién, a las 24 horas, de una mancha purpi-
rea rodeada de edema, seguida poco después de mortificacion y es-
cara. Los testigos, asi como los animales inoculados también con
B. C. G., pero todavia en periodo prealérgico, no daban reaccion
alguna.

Bordet identificé este fenémeno y el observado por Schwartz-
mann. “La impregnacion prolongada del organismo—comenta Cal-
mette—por los productos tuberculosos, parece, pues, actuar como
la inyeccién endovenosa en la experiencia de Schwartzmann; es de-
cir, desarrolla la aptitud de reaccionar por una escara a la inocula-
ci6én intradérmica de bacilos coli”.

Stroen ('") y Sarnoviec ('*), han reproducido con resultados se-
mejantes la experiencia de Bordet, empleando siempre como sensi-
bilizante el B. C. G., y como prueba intradérmica el bacilo de Bang
y el B. abortus respectivamente. Pero para obtener reaccién era siem-
pre indispensable un periodo prealérgico mas o menos prolongado.

Sin entrar a discutir la interpretacion doctrinaria de los feno-
menos de Sanarelli-Schwartzmann y de Willis-Sayé, y sin negar la
posibilidad de que su mecanismo de produccién tenga algunos pun-
tos de contacto, podemos, pues, dejar establecido que existe entre
ambos una diferencia bien neta: la necesidad de una alergia tuber-
culosa anterior, para la determinacién del fenémeno de Willis-Sayé.
Que es, precisamente, lo que nos interesa saber.

Fenémeno de Willis-Sayé y reviviscencia de la alergia—Una
relacién més estrecha existe entre el fenémeno a que nos estamos re-
firiendo y la llamada reviviscencia de las reacciones tuberculinicas.
La reviviscencia consiste en la repositivacién de una reaccién tuber-
culinica positiva, varios dias y aun semanas después de haberse ex-
tinguido, en ocasién de practicarse al sujeto una nueva reaccion tu-
berculinica, de la misma o de mas alta concentraciéon.

Este fenémeno de reviviscencia, sefialado por primera vez por
Slatineanu (**) en el hombre y por Guérin (*') en el bovido, ha sido
después comprobado por numerosos autores, incluso con la varian-
te que representa la positivizacién de una reaccién anterior que ha-
bia sido negativo en el momento de ser practicada.

A nuestro entender cabe atribuir al fenémeno de Willis-Sayé
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y a la reviviscencia una interpretaciéon biolégica idéntica. Uno vy
otro fenémeno exigen:

1° Una impregnacién tuberculosa previa.

2° Una reaccién tuberculinica negativa o ya borrada.

3% Un nuevo aporte de bacilos tuberculosos (virulentos o no)
o de su filtrado (tuberculina en concentracién suficiente).

No debe extrahar que se obtenga un mismo o semejante resul-
tado con el bacilo vivo o con altas dosis de tuberculina. Es un he-
cho conocido que, para sensibilizar, se requiere la presencia de baci-
lo vivo, o en su defecto de bacilos muertos en grandes dosis o someti-
dos a tratamientos determinados, tales como la envoltura en aceite
de vaselina; la tuberculina resulta, por el contrario, ineficaz como
substancia alergizante.

En cambio, para demostrar la existencia de la alergia, puede
emplearse indistintamente la tuberculina o los bacilos vivos. El resul-
tado obtenido sera en el primer caso una reaccién positiva y en el
segundo un fenémeno de Koch. La diferencia entre una y otro es
simplemente cuestion de grados, siendo el fenémeno de Koch una
reaccion tuberculinica de extraordinaria intensidad.

Bien establecido este hecho, la interpretacién de la reviviscen-
cia, a la luz de los conocimientos aportados por el fenémeno de Wi-
llis-Sayé, resulta facil. Seria, pues, la tuberculina, una substancia in-
capaz de crear la alergia, pero capaz, empleado en grandes dosis, de
reactivar una alergia que ha perdido parte de su intensidad.

Pero cuando la atenuacién de la alergia llega hasta la negati-
vacion de las reacciones tuberculinicas a la méxima concentracién,
unicamente el bacilo vivo es capaz de revelarla, por el fenémeno de
Koch que se produce a nivel de la inoculacién y por la reactivacién
inmediata de las reacciones tuberculinicas previamente practicadas
(fenémeno de Willis-Sayé).

CONCLUSIONES

1? El fenémeno conocido con el nombre de Willis debe en jus-
ticia ser llamado de Willis-Sayé.

2” El fenémeno de Willis-Sayé consiste en una reactivacién brus-
ca de la alergia, determinada por una reinfeccién tuberculosa vi-
rulenta o no, en sujetos que, habiendo sido anteriormente alérgicos,
sufrieron una desensibilizacién esponténea.
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Hospital de Ninos de La Plata. Sala N° 2
Jefe: Dr. Eduardo G. Caselli

MEGADUODENO EN UN NINO DE SEGUNDA INFANCIA

Por EL

Dr. EDUARDO G. CASELLI
Profesor Adjunto de Pediatria y Puericultura

En esta comunicacién, me voy a referir a la enfermedad de un
nino de 2* infancia que he tenido oportunidad de asistir en mi Ser-
vicio del Hospital de Nifios de La Plata.

Se trata de R. D. S., de 10 afios de edad, argentino, que ingresa
el 10 de octubre de 1940, ocupando la cama 22 de la Sala N¢ 2 y cu-
ya historia clinica N? 1826, es la siguiente:

Enfermedad actual: Nos cuenta la madre, que suministra datos
poco precisos dado que no vive en su hogar, pues trabaja de cocinera,
en otra casa, que el nifio desde hace méis o menos 2 afios, sufre cada
tantos dias, crisis de dolores y vémitos, que en un principio eran una
vez cada 2 6 3 meses, luego fueron mas frecuentes, cada 15 dias, y en
la actualidad, es cada 5 6 6 dias. Generalmente, las crisis son noctur-
nas, comenzando alrededor de las 23, es decir, 3 horas después de la
cena, con estado nauseoso y fuertes dolores epigastricos del tipo célico,
que llegan poco tiempo después a ser intensisimos; en este momento
aparecen vomitos, primero alimenticios, luego gran cantidad de flemas
y termina arrojando liquido amargo tefiido de bilis.

Pasa toda la noche con dolores y vomitos; en la madrugada se
alivia poco a poco y al dia siguiente, esta calmado, aparece palido, muy
ojeroso y sumamente abatido como si hubiera tenido una seria enfer-
medad, se queda en cama y no desea alimentarse.

Al otro dia, ya estd mejor, se levanta y come bien. Esta mejoria
le dura muy poco tiempo, 5 6 6 dias, a lo sumo una semana, para

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en
la sesién del 24 de junio de 1941.
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volver a caer. En el filtimo episodio tuvo ademds un desvanecimiento,
de pocos segundos, siendo la crisis de vémitos y dolores mas prolonga-
da que de costumbre: le duré cerca de 48 horas. Alarmada la madre
por estas nuevas contingencias, lo interna en el Hospital.

Antecedentes hereditarios: Padre fallecido de una operacién de
abdomen. Madre sana, 2 abortos espontaneos de 2 y 3 meses. 6 hijos,
2 fallecidos: 1 de tuberculosis intestinal y otro de toxicosis.

Antecedentes personales: Nacido a término, en parto normal.
Lactancia materna hasta los 6 meses, luego artificial. Deambulacién y
balbuceo en épocas normales.

Enfermedades anteriores: Sarampién a los 2 afios. Coqueluche a
los 7 anos. La madre no recuerda que este nifio en sus primeros anos,
haya sufrido de vémitos.

Estado actual: Mediocre estado de nutricién. Peso 21 kilos 800
grs. Talla, 1.30 m.

Piel sana, escaso paniculo adiposo; esqueleto normal; no se pal-
pan ganglios.

Créneo: normal. Facie: palida, mucosas palidas.

Aparato respiratorio y circulatorio: normales.

Abdomen: Deprimido, blando, indoloro a la palpacién. Higado
en limites normales; bazo no se palpa.

Genitales; Normales.

Miembros normales, buen tonismo muscular.

Boca: Dentadura en pésimo estado de conservacién; mucosas
htimedas.

Garganta: Catarro nasofaringeo; ligera hipertrofia de amigdalas.

Psiquismo: Normal en relacién a su edad.

Examenes de laboratorio:
Orina: Normal.
Wassermann y Kahn: Negativas.
Mantoux: Positiva al 1 X 10.000.
Materias fecales: Escasos huevos de tricocephalus y quistes de chi-

lomastis mesnile.
Urea: 0.37.

Evolucion: Durante el periodo que permanece internado, no tiene
fiebre ni es constipado.
Sufre con intervalos de una semana, crisis de nauseas, dolores ab-
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dominales y vémitos, que duran uno y dos dias, éstos primeros, son ali-
menticios, luego serosos y biliosos después.

Examinado el abdomen -en esos momentos, se constata a la ins-
peccién: la zona epigastrica abultada con ondas peristalticas; a la pal-
pacién: ligera defensa de esa region, la que es muy dolorosa. El estado
general durante. esas crisis, denota facies téxicas, palidez, pulso hipo-
tenso, adinamia sudores frios, gran deshidratacién y ligera bradipnea.

Estos trastornos no se corregian ni con cambios posturales ni con
la maniobra de Chilaiditi.

Radiografia 1

Estudio radiolégico: Se efectia radioscopia y radiografia al mis-
mo tiempo. Se observa que el estbmago admite bien la comida opaca,
apareciendo la sombra gastrica, aumentada de tamafio, la curvatura
mayor, se sitia a dos traveses de dedos por debajo de la linea biliaca.

Se toma la radiografia N¢ 1.

A los 2 6 3 minutos, empiezan las contracciones peristalticas del
estbmago, se observa que el pasaje por el piloro es facil, relleno perfec-
to del bulbo duodenal y acto seguido, con los movimientos de bracea-
das, la comida opaca sé¢ corre por todo el duodeno. En este instante,
este 6rgano tiene un aspecto normal; pero pocos segundos después, las
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cosas cambian rotundamente. De pronto a la altura de la porcién des-
cendente, cerca del dngulo que forma la segunda con la tercera por-
cién, se visualiza una sombra grande, uniforme, alargada en sentido
transversal, de una longitud de 10 cmts. Se toma radiografia N° 2.

Pero al mismo tiempo, aparece por encima de esta mancha una
segunda bolsa, en forma de sombra redondeada del tamafio de una man-
darina y lleva en la parte sueprior una camara de aire separada de la
sombra por un limite horizontal. Se toma radiografia N¢ 3.

Estas dos bolsas persisten por largo tiempo como lo demuestra la
radiografia N 4, hecha a la hora de la ingestién, donde se aprecia per-

Radiografia 2

fectamente, como asi también el escaso pasaje de la comida opaca al
resto del intestino delgdo.

Con el fin de visualizar el angulo duodeno yeyunal, pues en posi-
cién frontal la sombra géstrica no lo permite, se tomé la radiografia
N? 5, en la posicién de a. d. (v. Rach), en donde se vé: estomago
grande, bulbo duodenal normal, desfiladero de la segunda porcién
normal, pero desde el 4dngulo que forma la segunda y tercera porcién
y todo el duodeno ascendente aparece una gran ectasia que termina
en forma brusca en las cercanias del dngulo yeyunal. Este angulo tam-



Radiografia 4



Radiografia 5

Radiografia 6
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poco se vé; no sucede lo mismo con las ansas del delgado que se vi-
sualizan claramente, lo que significa que la obstruccién es incom-
pleta. 1

Las demds radiografias hechas para su mejor estudio no acusan
nada digno de mencién. La radiografia de térax es normal (rad. 6), y
la radiografia del colon, efectuada con enema opaca, también es nor-
mal (rad. 7).

El dia 5 de diciembre de 1940, se pasa al servicio de cirugia del
Hospital de Ninos de La Plata, cuyo jefe, el Prof.”Dr. Ivin Goni Mo-

Radiografia 7

reno, lo interviene el 13 del mismo mes, con anestesia raquidea y cu-
ya descripcién de la técnica dice asi: “Incision parietal interna, que
proporciona amplio campo operatorio. La exploracién demuestra tra-
tarse de un megaduodeno con dos bolsas, una mas pequena, situada por
encima del mesocolon transverso y otra grande, por debajo del mismo.
Este megaduodeno reconoce, como causa una compresion a nivel del dn-
gulo de Treitz, producida por una serie de bridas blancas organizadas
y avasculares que rodean el intestino en esa parte y lo fijan profun-
damente.
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La bolsa superior supramesocoélica se halla adherida intimamente
a la vesicula y al pequeno epiplon por bridas de la misma categoria; se
procede a la liberaciéon de todas estas adherencias.

Una vez restituido el transito intestinal, se vé cémo estas dilata-
ciones duodenales se reducen, como asi también el estbmago. Se cierra
la pared sin gastroenterostomia por considerarla innecesaria en este
caso y porque alargaria mucho el acto operatorio”.

Se ha extraido un segmento de brida para su analisis.

La biopsia efectuada en la catedra del Prof. Bianchi, demuestra
tratarse de brida conjuntiva malformativa.
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El postoperatorio fué normal. Por gentileza del Dr. Goni More-
no, reingresa a mi servicio el 26 de abril de 1941, después de una es-
tada de 3 meses en Mar del Plata, en el Solar Maritimo de la Sociedad
de Beneficencia de la Capital.

Durante este lapso, el nifio se ha sentido muy bien, aumenté 12
kilos—pesa en la actualidad 33 kilos 700 grs—y los vomitos desapare-
cieron de inmediato después de operarse.

El 29 de abril de 1941, se le toman 2 radiografias en o. a. d.
para nuestra constancia, una de estémago (rad. 8) y otra del transito
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duodenal (rad. 9), que representan imagenss normales. Se da de alta
curado, el 6 de mayo de 1941.

CONSIDERACIONES

En sintesis, nuestro enfermito ha tenido un ectasia duodenal
por obstruccién incompleta del dngulo duodenoyeyunal, lo asegura
la sintomatologia clinica, el examen radiolégico y el éxito opera-
torio.

Las lesiones organicas estenosantes del duodeno en el nifio, son
generalmente congénitas; las adquiridas corresponden casi siempre
a la clinica del adulto (lucus periduodenitis, pericolescistitis adhe-
rencias inflamatoria peritoneales, mesenteritis retractil, tumores be-
nignos o malignos de la regién), como este grupo no pertenece a
nuestra especialidad, no nos detendremos en su estudio.

Entre las congénitas tenemos que algunas obliteran la luz in-
testinal como son la atresia duodenal, el diafragma mucoso de Flan-
dini, el tabique-anormal de Ochner, y otras obstruyen porque com-
primen las paredes del duodeno; en general es debido a malforma-
ciones de la regién, que pueden ser: por defectos de coalescencia
del mesocolon, mesenteria corto, duodeno movil, hipertrofia con-
génita del péancreas, anomalias del enrrollamiento del duodeno al-
rededor del pediculo mesentérico, estenosis de la tercera porcion pro-
vocada por compresion del compas vascular aérticomesentérico, pe-
ro en la mayoria de los casos es por bandas fibrosas no inflamato-
rias. Estas bandas fibrosas se agrupan alrededor del duodeno, so-
bre todo en los extremos del 6rgano sirviéndole como cuerdas de
amarre y provocando acodamientos culpables de estenosis. Se des-
criben bandas de distintos nombres; citaremos en la region supra-
mesocolica la brida de Harris o sea el ligamento duodenocistico que
va desde la vesicula biliar o el higado, hasta el duodeno y el meso-
colon; en realidad no es mas que el ligamento hépatoduodenal re-
traido y espesado.

En la regién inframesocélica tenemos: la brida de Mayo, que
se extiende entre la parte inferior del mesocolon y el borde derecho
de la primera ansa yeyunal, deformando el dngulo duodenoyeyunal;
la brida de Taylor, que va desde el peritoneo posterior por fuera y
a la izquierda del duodeno, hasta la parte inferior de la segunda
porcién y a veces de la tercera, cerrando asi el angulo inferior e iz-
quierdo; el ligamento de Duval, no es mas que el borde posterior
espesado y retraido de la foseta duodenal que obstruye en esta for-
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ma el angulo duodenoyeyunal, y por dltimo, la insercién viciosa,
del ligamento de Treitz puede provocar estrechez por fijacién alta
0 por acortamiento.

El sitio preferido de estas estenosis, es la vecindad de la ampolla
de Vater y en segundo lugar el angulo duodenoyeyunal, lo que es-
taria en relacién con lo que Bland-Sutton manifestara en 1889, que
las oclusiones ocurren en el lugar donde existe un resto embrionario.

La sintomatologia es dominada por el sitio y el grado de obs-
truccion; de la reunién de estos factores, sera su exteriorizacién cli-
nica y su prondstico, por lo tanto, distinguiremos en las obstruccio-
nes duodenales congénitas en el nifio, los siguientes sindromes:

1? Estenosis del segmento supramesocélico de la segunda por-
ci6n duodenal, retraido y espesado, que se confunde clinicamente
con el cuadro de la estenosis hipertréfica del piloro, de la que se di-
ferencia por tener vémitos biliosos y por el examen radiolégico, pre-
sentando en ese segmento una deformacién en forma de bolsa, que
lleva en su parte superior, una burbuja de aire.

2° Estenosis del segmento infraveteriano que se relaciona con
la compresién del compas adrticomesentérico, y por tltimo;

3 Estenosis del dngulo duodenoyeyunal, a la que corresponde
nuestra observacién, debido generalmente a retraccién de bridas
congénitas, como ya mencionaremos.

El cuadro clinico esta constituido por sintomas confusos: di-
versos trastornos dispépticos, cefaleas, crisis de dolores abdominales,
con o sin ritmo alimenticio, niuseas, vémitos en gran cantidad, ali-
menticios, serosos y biliosos; a veces, estos trastornos tienen aspec-
tos caracteristicos, que por si solos sugieren la idea de estenosis, pre-
sentando ondas peristalticas en el epigastrio, acompafiadas de cua-
dro general toxico y gran deshidratacién, junto con un sindrome
humoral de alcalosis fija, etc., alternadas con intervalos normales,
pero lo mas interesante de este sindrome y de mayor eficacia en el
diagndstico es el

ESTUDIO RADIOLOGICO DE LA ESTENOSIS DEL ANGULO
DUODENOYEYUNAL

Se sabe que normalmente, el circulo duodenal, se comporta
como un siféon de evacuacién, en el cual en contenido no sufre nin-
guna detencién, pues el recorrido en su totalidad lo efectia en 10
6: 15 segundos, como término medio en los adultos y menos atn,
en el recién nacido.
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La observaciéon de este segmento, se caracteriza por un aumen-
to del calibre duodenal y por la estancaciéon mas o menos acentua-
da de la comida opaca; la dilatacién puede ser variable, llegando a
veces a dimensiones considerables, como en nuestra observacion,
pues en ciertas partes es mas ancho que el mismo colon.

Si la estenosis es muy cerrada, llega a formar un saco muy vo-
luminoso, dando el aspecto de un segundo estémago. En la genera-
lidad de los casos aparece en reloj de arena, con dos bolsas, una
grande en la parte inferior y otra mas chica colocada por encima,
presentando una pequefia camara de aire. Esta forma de reloj de
arena, se debe probablemente a la implantacién del mesocolon trans-
VErso.

Se pueden distinguir varios periodos; al principio las mo-
dificaciones radiolégicas, se evidencian por un retardo del transi-
to duodenal, asociado a un peristaltismo exagerado. Mas tarde, o
si la estenosis es mas intensa, el peristaltismo es mas enérgico, tra-
ducida por dolores; el duodeno puede evacuarse aunque con gran
retardo, el piloro es normal.

En un grado més avanzado se observa que el duodeno aparece
dilatado, inmediato al obstaculo y esta dilatacién retrograda avan-
za hacia el piloro. Y al final de la dilatacién del duodeno que ya
es aténica, titulada asistolia duodenal, se extiende al piloro y llega
a la distension gastrica.

Asi fué como lleg6 este enfermito a nuestras manos.

Sobre el tratamiento instituido tal vez sea conveniente, traer
aqui la opinién de Taylor, cirujano inglés, quien al referirse, al
tratamiento quirtrgico de las estenosis congénitas del angulo duo-
denoyeyunal de los nifios, dice: la operacion indicada es la gastro-
enterostomia, especialmente cuando el proceso esta muy extendido
y es bien estenosante, pero si hay pocas bridas con obliteraciones po-
co cerradas, sobre todo en nifios grandecitos o criaturas se debe acon-
sejar la seccién simple de las adherencias. Taylor que tiene gran ex-
periencia en la liberacién de bridas, a nivel del angulo duodenoye-
yunal, basada en 50 casos, de los cuales murié uno, lo recomienda
como tratamiento de eleccién; solamente en dos casos hizo duodeno
yeyunectomia.

De acuerdo a estas directivas, el cirujano de la presente obser-
vacién, Dr. Gofii Moreno, procedié nicamente a la liberacion de
todas las bridas, con el excelente resultado que he informado.



Servicio del Profesor F. Bazdn

LA DIFTERIA MALIGNA INVASORA DE LAS VIAS
AEREAS EN EL NINO

(FORMA LARINGOTRAQUEAL Y TRAQUEOBRONQUICA) (*)
Por EL

Dr. ENRIQUE SUJOY

Aspirante a Profesor de Clinica Pediétrica y Puericultura
de la Facultad de Medicina de Buenos Aires

Pese a los adelantos conseguidos en la lucha contra la difteria
con la aparicién del suero antidiftérico de Berhing y Roux y la ul-
terior aplicacién de la anatoxina antidiftérica perfeccionada por Ra-
mon, la difteria en general y ciertas formas de dicha enfermedad,
cobran atn un alto tributo en la mortalidad infantil.

Ante ciertas formas clinicas como la que se clasifica como dif-
teria maligna y la forma invasora traqueobrénquica, el médico com-
prueba la ineficacia del suero antidiftérico atin aplicado en altisimas
dosis (500.000 o mas unidades) y los medios comunes aplicables pa-
ra luchar contra la asfixia del enfermo (intubacién y traqueoto-
mia) .

Es verdad que el suero que el médico inyecta, llega casi siem-
pre tarde, ya que la razén fundamental en la aparicién de estas
formas clinicas es precisamente la tardanza en la aplicacién de di-
cho suero; tardanza de la que casi siempre es ajeno el médico.

Sin embargo, las dltimas medidas puestas en practica por los
autores americanos hacen vislumbrar renovadas esperanzas en la
disminucién de la mortalidad de los enfermos cuya traquea y bron-
quios hayan sido invadidos por las seudomembranas.

(*) Comunicacién presentada a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la
sesion del dia 27 de junio de 1941.

—Trabajo del 4° afio de adscripcién a la Céitedra de Clinica Pediatrica y
Puericultura.
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Pero como en todas las afecciones para ser tratadas correcta-
mente deben antes que nada ser reconocidas, es por eso que creimos
de utilidad exponer el material reunido durante veinte meses en las
salas de difteria del Servicio de Infecciosas del Hospital de Nifios, a
cargo del Prof. Florencio Bazan, en primer término para mostrar su
frecuencia, mucho mayor de lo que piensan muchos médicos; en
segundo término indicar la sintomatologia observada y luego ex-
poner el resultado de los diversos tratamientos instituidos.

Las ensefianzas que se obtienen con la observacion diaria de
esta clase de enfermos, tiene para el pediatra un inmenso valor, ya
que le permiten hacer un diagnéstico precoz, condicién primordial
para el tratamiento de los mismos, que aGn en nuestros dias falle-
cen rotulados como enfermos de bronconeumonia, cuerpo extrafio
en las vias aéreas, edema de la glotis o crup simple.

Podemos decir con satisfaccién, que un buen nimero de estos
enfermos fueron diagnosticados correctamente a su entrada, diagnos-
tico que fué ratificado ya sea por la broncoscopia o por la necropsia.

El material reunido por nosotros es el mayor publicado hasta
la fecha en nuestro pais. Teniendo en cuenta que solamente abar-
can los enfermos observados durante veinte meses, puede vislum-
brarse la frecuencia real de dicha complicacién.

Muchos de estos enfermos han fallecido probablemente en anos
anteriores sin diagndstico correcto y en consecuencia sin habérseles
podido aplicar los medios modernos, unicos que son capaces de sal-
var casi las dos terceras partes de los enfermos (64 9% segun Lynnah ).

En trabajos de conjunto sobre difteria no hemos visto ni citar

esta forma clinica. No seria porque hace pocos afios esta fuera ex-
cepcional.
Los pocos casos que hemos podido reunir de autores nacionales se
refieren a observaciones de difteria traqueobrénquica en el adulto,
por lo que creemos ain de mayor interés el estudio de los casos ob-
servados en la infancia.

Agregaremos sin embargo, que compartimos la opinion de Pa-
so al creer exagerada la opinion de Carriere quien asegura que una
tercera parte de la mortalidad por difteria se deberia a esta forma
clinica.

Historia

En una tesis publicada por Kahane ('), en el afio 1933, escribe
este autor que seria Aréte (68 afios antes de J. C.), quien primero
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se refiri6 a la difteria que invade la traquea y los bronquios, por lo
que se ve que el deficiente conocimiento que se tiene de esta forma
clinica no es debida a su reciente descripcion.

Otros autores como Caelius, Aneleanus y Aetius de Amida se
ocuparon igualmente de esta forma de difteria.

En el ano 1747 Ghisi describe un caso de difteria traqueobrén-
quica; igual cosa hace Arnault de Orleans, en el ano 1748. En es-
te mismo afo aparece una buena descripciéon de los sintomas que
presentan estos enfermos, descripcién debida’a Starr.

En el ano 1750, Linard también hace hincapié en esta afeccién.

Igualmente se ocupa de esta forma clinica de la difteria Mar-
teau de Grandvilliers.

En el ano 1765, Home y en el afio 1761 Bard, vuelven a ocu-
parse de la difteria traqueobrénquica.

Bretonneau da una descripcion exacta de las falsas membranas
en el afo 1826, mientras que Trousseau en sus clinicas sefiala la
existencia de un crup ascendente.

En el siglo pasado se hallan muchas publicaciones que se dedi-
can al estudio de la difteria traqueobrénquica.

Estas descripciones debidas a Millard, Peter, Edgren y Goodal,
trataron de hacer luz sobre el diagnéstico de esta forma clinica, que
constituye hasta nuestros dias el principal problema que se presenta
al médico.

En los afios que van de este siglo, aparecen igualmente publi-
caciones de interés que se ocupan de la difteria invasora que toma
el arbol aéreo traqueobrénquico. Entre estas publicaciones cabe ci-
tar las de Sergent, Legendre y Lemaire, Wavelet, Rolleston, Buy,
Orticoni, Lynnah, Carpenter, Meserne, Boebinger, Chalier y Schoen
(citados por Vaccarezza).

Todos estos autores hacen notar en especial la alta mortalidad
que ocasiona esta clase de difteria.

Antores americanos como Boebinger ('), Lynnah, Dupuy,
Weill Seeman y Danna ('), se ocuparon en especial de la mejor
terapéutica a aplicar en estos enfermos.

En el afio 1938 Leunda ("), se ocupa igualmente de la difteria
traqueobrénquica, describiendo 10 casos observados en un total de
523 enfermos de difteria.

Entre nosotros son muy pocos los trabajos que se ocupan de
esta forma de difteria.

Entre estos trabajos deben citarse los de Paso (*), Vaccarezza
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(**), Del Carril (**) y Dimov (). No existe ningtin trabajo im-
portante que se ocupe detenidamente de su frecuencia en la infan-
cia y creemos que ello es debido a la- dificultad en el diagnéstico
de esta forma clinica y no a su rareza, y sino véase los €asos reuni-
dos por nosotros en 20 meses en un sélo Servicio.

Nuestra experiencia nos muestra la inexactitud de la observa-
cion de Rolleston (citado por Vaccarezza), quien asegura que en
1.000 nifios enfermos de difteria laringea y 824 en adultos no ha-
ll6 mas que 4 casos que invadieron el arbol bronquial, inclinando-
nos mas bien hacia las cifras expuestas por Welford Turner sobre
las que volveremos luego.

Etiologia

Una prueba evidente del poco conocimiento de esta forma
clinica, la dan las contradictorias afirmaciones de diversos autores
sobre la mayor o menor frecuencia en las diversas edades.

Kahane, asegura que la difteria traqueobrénquica seria maés
frecuente en el adulto que en el nifio, y en la mujer mas que en el
hombre.

Explica este autor este hecho que sucederia en Francia a que
el nino y el hombre estarian con mas frecuencia vacunados (unos
en la escuela y otros en el ejército). En cambio entre nosotros Pa-
so (*) y Vacarrezza ('*), aseguran que su mayor frecuencia se ob-
serva en el nifio, siendo excepcional en el adulto. Nosotros nos ad-
herimos en un todo a lo afirmado por los dos autores nacionales.

Igual disparidad de opini6én existe en cuanto a la gravedad de
la difteria traqueobrénquica y es asi que, mientras que para Bre-
tonneau y Hussenot la mortalidad por esta forma clinica alcanzaria
al 50 % y segin Mitchel, Peter del 40 %, para Fourest solamente
seria del 10 %. (Tesis del afo 1840).

Segin Marfan el sarampién predispondria para la aparicién de
esta forma clinica, lo mismo pasarfa con la gripe y la coqueluche
[segin Kahane (')].

Vaccarezza asigna importancia en el adulto a la diabetes, pe-
ro lo mas comin es que suceda a una angina o rinitis ignorada.
Otras veces sigue a una difteria maligna que ha comenzado al ni-
vel de las amigdalas y que desciende hacia los bronquios. Varios au-
tores han descripto en sus trabajos dos formas de invasién; 1° la
difteria traqueobrénquica primitiva, que comenzando en el &rbol
bronquial “ascenderia; serfa el crup ascendente de los autores cla-
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sicos. Y 2° la difteria traqueobrénquica secundaria a una rinitis, an-
gina o crup laringeo.

A estas dos formas debe agregarse la difteria laringotraqueal
maligna de Marfan cuyas caracteristicas sefialaremos mas adelante.

La opinién de los diversos autores sobre la real existencia de
estas dos formas, y su frecuencia, varia mucho.

Welford Turner asegura que la forma primitiva seria la mas
frecuente. Esta forma habia sido ya descripta por Trousseau.

Los autores americanos como Lynnah, Dupuy ('), Bobinger
(") Weill y Danna ('), sostienen una opinién idéntica a la de
Welford Turner, asegurando, pues, que no solamente existiria la
forma primitiva sino que su frecuencia seria mucho mayor de lo
que se cree.

Otros autores americanos como Dupuy y Seeman ('), llegan
atin mas lejos y aseguran que la difteria traqueobrénquica seria siem-
pre ascendente, creyendo mas légico el nombre de difteria bronco-
traqueal.

Estos trabajos americanos estan de acuerdo con anteriores pu-
blicaciones de Trousseau, Goodal, Edgreen, Sergent, Lemaire y Wa-
velet de la existencia de la difteria traqueobrénquica primitiva.

En cambio en un articulo publicado por Leunda (*), en “La Se-
mana Médica” del 14 de marzo de 1940, ese autor uruguayo ase-
gura que la difteria traqueobrénquica seria descendente y secunda-
ria a una difteria nasal o faringea, siendo una complicacién de la
difteria comtn o benigna abandonada, sucediendo casi siempre a
una difteria nasal o faringea del cuarto al octavo dia.

Y finalmente en otros enfermos, segin Vaccarezza, la enfer-
medad parece comenzar simultineamente en la garganta y en los
bronquios, por lo que cree mas indicado el nombre de “difteria ma-
ligna extensiva” para esta clase de enfermos.

Vése pues, que la clasificacion de la difteria traqueobrénqui-
ca en primitiva y secundaria, no es del todo firme, debiendo acla-
rarse en el futuro su existencia.

Y finalmente Marfdan ha descripto como hemos dicho mas
arriba otra forma mas grave atn y esta seria la forma maligna.

En esta forma clinica la gravedad depende mas de la intoxi-
caci6n producida por el bacilo de Loeffler, que de la extensién
del proceso.

Se observa en esta forma maligna que a los sintomas del crup
se unen una palidez y una debilidad del pulso muy acentuada a la
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que se agrega una tendencia sincopal que no se explica por el grado
de estenosis laringea.

Cuando se hace una intubacién o traqueotomia en estos enfer-
mos, es muy frecuente que sobrevenga una apnea y cuando se pro-
voca la expulsién de falsas membranas, estas tienen el aspecto de la
angina maligna (espesas, grisaceas, con infiltraciones sanguineas y
manchas negras). La muerte de estos enfermos sobreviene con tan-
ta rapidez que las lesiones de bronconeumonia no tienen tiempo de
establecerse.

FRECUENCIA DE LA DIFTERIA LARINGOTRAQUEAL Y TRAQUEO-
BRONQUICA EN NUESTROS ENFERMOS DE DIFTERIA

Durante los 20 meses transcurridos desde mayo del afio 1939
hasta diciembre inclusive del afio 1940, fueron atendidos 846 en-
fermos con difteria conforme al cuadro adjunto, estando incluidas
las formas que estudiamos, dentro de la difteria maligna.

De estos 846 enfermos como puede observarse, fallecen 177, es
decir el 17 % del total.

De estos 177 enfermos fallecidos, 23 eran formas invasoras la-
ringotraqueales y traqueobrénquicas.

Es decir, que la mortalidad por estas formas alcanza al 12 %
del total de enfermos fallecidos por difteria y si se toma en cuenta
solamente la forma traqueobrénquica, al 7 %, cifras que mues-
tran la frecuencia apreciable de estas formas y por consiguiente la
necesidad de su estudio para el perfeccionamiento de su diagnosti-
co, ya que es imposible poner en practica las medidas necesarias pa-
ra la salvacién de estos desdichados nifios sino se los descubre a
tiempo.

En cuanto a la frecuencia dentro de la difteria en conjunto, se
observa que si se presentaron 27 casos en 846 enfermos, constituye-
ron el 3 % del total, y si se toman en cuenta solamente las formas
traqueobrénquicas (18 enfermos) el 2 %.

Este porcentaje aumenta enormemente si nos referimos sola-
mente a las difterias malignas dentro de cuyo grupo incluimos las
formas que estudiamos, ya que de 134 enfermos con difteria ma-
ligna, 27 tuvieron un caricter invasor, es decir, el 20 % del total
y el 13 %, si se consideran las formas traqueobrénquicas.

Si se estudia la mortalidad por difteria maligna, que alcanza
al 77 %, como puede verse por el cuadro anterior (104 fallecidos de
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134 enfermos), se observa que el 22 9% del total de los fallecimien-
tos se produjeron por las formas invasoras (13 % por la traqueo-
bronquicas). :

Estadistica general de los enfermos ingresados y fallecidos durante
veinte meses (mayo 1939-diciembre 1940)

Dift. comin | Dift. drave Dift. maligna Crup
Meses ¢

Intr. | Fall. | Intr. | Fall. | Intr. | Fall. | Intr. | Fall.

l # i | l
Mayo . . . | 29 —- 17 0 IS sy [N S [ [/ 5
Junio. . .| 16 | — | 19 | 2 | 10 | 8| 7 | 3
Julio . . . | 26 1 | 12 | 1 | 11| 6 | 16 | 7
Agosto . . | 24 3 9 1 J 4 | 8
Septiembre | 20 -- 11 — 5 7 3 | 60 58
Octubre. . | 13 - 6 — | 3 | 2 |.6 | 2
Noviembre | 13 — USSR SRR R D | 8 S
Diciembre. | 18 | — 7 | 2 el |- e
Enero . . | 12 — | 10 | — Zohe 2 || 28N
Febrero . . | 10 — | 10 | 1 4 | 3 | 1 |—
Marzo . . | 4 | — | 12 | 2| 5] 3| 5 |—
AbrilSSESESII8 A — e 12 L 8 7 | g2
Mayo...| 31 | — | 16 | 3 | 13 | 6 | 11 |—
Junmio. . . | 24 | — | 13| 4| 8| 8| 5 | 3
Julio . . . | 29 | — | 10 | 1 | 15 | 11 | 14 |—
Agosto s RIeS] g =gt S1g (S8 10 | 90| 2 e
Septiembre | 10 | 1 | 7 | 1 | 8 | 6 | 7 | 3
Octubre. . | 17 | — | 5 | — | 7| 2| 9 |—
Noviembre | 13 | — | 8 | 1 | 2 | 2 | 4 | —
Diciembre. | 15 | 1 | 6 | — | 6 | 5 | 1 |—

| ) | ‘ | | l
Total s % |#355: [ 9 || 209 | 28 | 134 | 104 | 148 | 36

Estas cifras que exponemos, haran pensar al pediatra en lo que
dijimos mas arriba, de la importancia real de esta complicacién,
que ha pasado casi desapercibida en los Wltimos afios para unos,
mientras que para otros su aparicion seria excepcional.

EDAD

Ya hemos citado anteriormente la disparidad de opiniones de
los diversos autores cuando tratan de la frecuencia de la difteria
invasora en las diferentes edades. Nosotros tenemos solamente ex-
periencia en la infancia.
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A contiuacién daremos la frecuencia hallada en las diversas
edades, en la difteria laringotraqueal y traqueobrénquica.

Forma laringotraqueal Forma traqueobrénquica
De 0 a 1 ano . 2 De 0 a 1 ano . —
5 1ha 3 anoes . %) nlear  3lanos . 5
3 3a 6 35 2 35 3a 6 23 9
, 6al2 SR D 4

mas de 12 afos . . — ,, mas de 12 anos . —

3

Vése, pues, que la mayor frecuencia en esta tltima forma pa-
rece presentarse entre los 3 y 6 afios de edad. Observandose igual-
mente que hasta los 12 afios de edad cierto numero de enfermos pa-
gan su tributo a tan terrible complicacion.

Ya después de los 12 afios es casi excepcional hallarlo, como
vemos por nuestra estadistica que gira alrededor de 846 enfermos
con difteria y 27 que presentaron, ya sea la forma laringotraquea
o la traqueobrénquica.

El porque de la separacién de estas dos formas englobadas has-
ta el presente en un sélo grupo por los autores que se han ocupado
de la difteria invasora ha sido la siguiente.

Quisimos ver si en los enfermos en los que el proceso infeccio-
so no habia invadido el arbol bronquial, este resultaba menos grave
para el enfermito, por razones faciles de entender, ya que la inva-
sion de los bronquios gruesos, medianos o finos presupone la apa-
ricién de procesos sumamente graves, cOmo ser, zonas mas Mmenos
extensas de atelectasia, y focos bronconeuménicos cuyo prondstico
resulta mas grave adin que la misma difteria, como ya hemos tenido
ocasién de observar en uno de nuestros trabajos al ocuparnos de la
bronconeumonia en los enfermos de difteria.

Desgraciadamente las cifras que expondremos mas adelante
muestran que la forma laringotraqueal resulta tan grave como la
traqueobrénquica y las lesiones de atelectasia y de bronconeumonia
asi como las extensas zonas de enfisema casi infaltables en la difte-
ria traqueobrénquica no faltan tampoco en la forma laringotraqueal.

SEXO

En cuanto al sexo, se observa que de los 27 enfermos, 13 fue-
ron varones y 14 mujeres. De los 4 enfermos que curaron 2 fueron
varones y 2 fueron mujercitas, cifras que muestran una falta de pre-
dominio en un sexo determinado.
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FRECUENCIA ESTACIONAL

La frecuencia de los casos observados segtn los diferentes me-
ses del afo fué la siguiente:

ETCrO e S o, Julio . 4
Febrero . 1 Agosto . 8
Marzo . 1 Septiembre . —
Abril . 1 Octubre . . 5
Mayo . . 2 Noviembre . 1
Junio . 3 Diciembre . .

Pareceria pues, que en los meses de invierno (junio, julio vy
agosto), se preesntarian la mayoria de los casos, ya que en estos
tres meses solamente se observaron 15 de los 27 casos que forman
nuestra estadistica (formas laringotraqueales y traqueobrénquicas).

Esto quizas se deberia a procesos gripales agregados, conoci-
da es la importancia atribuida por los autores como Kahane a la
gripe como factor predisponente para la aparicién de estas formas
clinicas.

DIAS TRANSCURRIDOS DESDE LA APARICION DE LA DIFTERIA
HASTA LA PRIMERA INYECCION DE SUERO

Este dato sumamente importante, ya que la opinién de todos
los investigadores seria de que estas difterias deberian su gravedad
a la tardanza de la primera inyeccién de suero antidiftérico, lo que
permitiria que el bacilo de Loefler ubicado originariamente en una
angina o una rinitis poco sintomatica invadiera el arbol aéreo.

. y Forma Forma
Tiempo transcurrido larindotraqueal traquebrénquica

Menos de 24 horas ............ 2 4

Werilia. 2 dids . .o e s s 2 2

o e e e e 3 3

. daddas .............. .. 1 3

13 Shdias, o e s e 1 2

o dias Lepret gl o 5 - 3

Méas de 1 semana .............. — —
Total . e i 9 17

Se ignora el tiempo transcurrido en 1 enfermo.

Estos datos por supuesto se obtienen por el interrogatorio de los
padres, lo légico es pensar que el tiempo transcurrido sea mucho
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mayor, dado precisamente en la pobre sintomatologia que presenta-
ron estos enfermos y que ha permitido que el proceso se agravara pa-
ra obligar a los padres a recurrir al médico particular o al hos-
pital.

TIEMPO DE PERMANENCIA EN LA SALA

Interesante nos pareci6 igualmente estudiar el tiempo que per-
manecieron estos enfermos en la sala.
Los datos que damos a continuacién ilustran el respecto.

Larindo

Tiempo de estada en la sala traqueales

Menos de 24 horas ............ 2
Menos de 48 horas . ......... .. 1
MDeR2 e 70dTas ot - - oo o o e s 3
Mias de 1 semana . ........... 3
Masde 1 mes ................ —

Tréaqueobr. Total

—

NN O —
N O O W

Se observa en este cuadro que 14 de los 27 enfermos, fallecie-
ron antes de las 48 horas de su permanencia en el servicio, lo que
da una idea cabal de la gravedad de estos enfermos a su ingreso
que explica igualmente la alta mortalidad de esta clase de difteria
que ha hecho casi toda su evolucién en la casa del enfermo pasan-
do desapercibida en la mayoria de los casos.

Otras veces (mas raros), el enfermo ha tenido asistencia mé-
dica, habiendo pasado desapercibida esta complicacién durante
varios dias, no por la incompetencia de 1 médico, sino por la difi-
cultad en hacer un diagndstico certero sino se sospecha esta com-
plicacién y no se dispone de un buen especialista que sepa hacer una
traqueoscopia a tiempo.

Mas del 50 % ingresaron, pues, en un estado tan grave que su
muerte se produjo antes que ningtn tratamiento pudiera ser eficaz.

No extrafia pues, el pequefio nimero que curdé y mas aun; es-
te numero es apreciable comparativamente a las estadisticas de otros
antores (Welford Turner), si se déscartan los fallecimientos antes de
las 48 horas, pues en este caso el porcentaje de curacion llegaria al

30 % (4 de 13).

DURACION TOTAL DE LA ENFERMEDAD HASTA SU MUERTE

Sumando pues el tiempo mas o menos aproximado, transcu-
rrido fuera del Hospital y el que pasé el enfermo en la sala, halla-
mos que la duracién total de esta enfermedad fué la siguiente.
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Duracion de la enfermedad Larindotraqueal Traquebrong. Total

Menos de 24 horas .......... T —
Menos de 48 horas ............ 2
De 2 asl Qiash. . . « e e st 3 10 13
Mis de 1 semana ............ 4
Mas de 1 mes ..... bt s s N = =
Se ignora el tiempo exacto de 1

enfermo ................... e I 1 1

9 14 23

Comprobamos pues, que en el 56 % de los enfermos la afec-
cién evolucion6 entre 2 dias y una semana, y el 30 % en mas de
una semana. Teniendo en cuenta que mas del 50 % de los enfermos
no llegaron a estar 48 horas en la sala, se tiene pues, la prueba de
tratarse de “difterias viejas” y no tratadas, como vimos por el tiem-
po transcurrido entre el comienzo de la enfermedad y la primera
inyeccion de suero.

DURACION DE LA ENFERMEDAD HASTA SU CURACION

21 dias en 1 enfermo (laringotraqueal)
28 dias en 1 enfermo (traqueobrénquica).
55 dias en 1 enfermo -

57 dias en 1 enfermo

»

Se. observa que cuando en enfermo ha curado, su convalecen-
cia ha sido larga, lo que se debe a los trastornos cardiacos, que nun-
ca faltaron y que obligaron a tener al enfermo el tiempo indispen-
sable para su observacién y tratamiento, de manera de darlo de al-
ta sin temor de ulteriores consecuencias en cuanto a su corazon se
referia.

Sintomatologia

La sintomatologia del enfermo con difteria invasora laringotra-
queal y traqueobrénquica es gencralmente espectacular, y un es-
tudio detenido de dicha sintomatologia por el médico que tiene pre-
sente esta complicacién, hara que en un gran nimero de nifios se
haga un diagnéstico correcto, como asegura Turner Welford y nos-
otros hemos podido corroborar en nuestros enfermos. La mayor par-
te de los pacientes ingresaron al Servicio con aspecto de intoxica-
dos graves y temperaturas altas como veremos mas adelante.

Las facies palidas y de aspecto céreo contrasta con la cianosis
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de los labios; cianosis que se hace presente igualmente en las extre-
midades de los dedos.

Segin Leunda, el cuadro téxico se explica porque o es una dif-
teria rinofaringea abandonada o es una difteria maligna, téxica que
ha invadido el arbol respiratorio.

Este shock téxico se pone en evidencia por la taquicardia, la hi-
potension arterial y venosa y la algidez periférica, lo que determina-
ria segin Leunda las facies peritoneal del enfermo y el aspecto terro-
so de los tegumentos.

En cuanto a la cianosis del diftérico traqueobrénquico, seria la
cianosis lirio-heliotropo de Deutrebande, diferente a la del crup en
su mecanismo general, ya que en el primero habria una hipercap-
nea y en el segundo una hipocapnea.

El aspecto del diftérico laringeo puro es mas asfictico que
toxico.

Leunda, divide la sintomatologia de los enfermos con difteria
invasora en: 1° un sindrome de obstruccién respiratoria; 2° el cua-
dro téxico; 3° la cianosis y 4° los sintomas etiologicos de difteria.

El examen de la garganta revela algunas veces una delgada
seudomembrana (membrana cicatricial). En otros enfermos las fau-
ces estan completamente limpias.

En cuanto a la voz, estaria tomada segun Kahane. Se hace
cada vez més apagada si se trata de una forma secundaria mientras
que se conservaria clara en las formas primitivas.

La disnea que se hace presente rapidamente va en aumento,
apareciendo sintomas de asfixia acompafados de una intensa po-
lipnea (60 a 70 movimientos respiratorios por minuto).

La enfermedad comienza generalmente con ataque de tos, lo
que hace se diagnostique con frecuencia un catarro bronquial co-
min, pero esta tos pese a la medicacién corriente se hace cada vez
més intensa pudiendo originar la expulsion de verdaderos moldes
de seudomembranas.

La expulsién de estas secudomembranas puede repetirse dos
a tres veces en el dia, ya que se reproducen con suma rapidez,
en especial cuando la seroterapia o no se ha hecho, o se ha hecho
precariamente.

Cada expulsion de seudomembrana alivia transitoriamente al
enfermo, alejando los sintomas. de asfixia.

Obsérvase una marcada retraccién de los espacios intercosta-
les y de la region epigastrica.
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Segin Welford Turner (*), esta retraccion seria diferente a la
observada en la difteria laringea solamente, ya que en esta habria
una retraccién de los espacios supra e infraclavicular y supraesternal.

Nosotros no hemos podido corroborar este hecho y como se
vera en los datos que aparecen mas adelante, existia en casi todos
los enfermos, retraccion' de los espacios supra e infraclavicular y su-
praesternal conjuntamente con la retraccion de los espacios inter-
costales. En esto compartimos la opinién de Kahane.

Obsérvase con frecuencia hemorragias cutaneas y mucosas (de
garganta y nariz).

En cuanto a la percusion del area pulmonar, varian las opinio-
nes, mientras que para Kahane ('), se percutiria una submatitez en
todo el area pulmonar afectada por la obstrucciéon de la zona bron-
quial correspondiente, para Welford Turner la percusién revelaria
siempre una sonoridad exagerada, ya sea por la existencia de enfi-
sema o por hallarse el pulmén distendido por el aire que no logra
salir, por el obstaculo que significan las seudomembranas.

Segin Welford Turner ('), la submatitez que deberia presen-
tar la atelectasia que nunca falta en estos enfermos se halla comple-
tamente enmascarada por enfisema.

Nosotros nos inclinamos por la opinién de este dltimo autor,
por lo observado en nuestros enfermos.

Igual opinién sostiene Paso (*), quien asegura que en algunos
casos el enfisema es tan intenso que cubre la matitez cardiaca alejan-
do sus tonos.

La auscultacién revela'la supresion del murmullo vesicular al
nivel de todo el area pulmonar o de las bases solamente.

Cuando es tomada una zona tordccica, se percibe encima sig-
nos de enfisema y cuando es tomado un hemitérax solamente, se
ausculta en el otro hemitérax una evidente respiracién vicariante
(hecho que observamos con frecuencia y que creemos de mucha im-
portancia diagnoéstica).

Se auscultan rales subcrepitantes y algunas veces roncus y sibi-
lancias.

En algunas ocasiones (raras segin nuestra opinién) al auscul-
tar la zona supraesternal sobre la traquea se oye ruido de cuerpo
extrafio, ocasionado por una seudomembrana semisuelta y agitada
por los movimientos de inspiracién y expiracién. Este ruido ha si-
do llamado ruido de bandera por Rilliet y Barthez, mientras que



otros lo designan con los nombres de “ral crujiente”, “ruido de ca-
rraca” o “ral mariposeante”.

Ya hemos dicho anteriormente que los intensos accesos de tos
pueden hacer expulsar al enfermo verdaderos moldes coraliformes.
Otras veces la intubacién o una traqueotomia ocasionan igualmen-
te la expulsion de estos moldes. Estas seudomembranas pueden ser
expulsadas dos o tres veces al dia, ya que se reproducen con suma
rapidez.

Cuando provienen de los bronquios gruesos, tienen el aspecto
de moldes huecos y cuando su procedencia es el bronquio fino, se
parecen a los filamentos de la raiz de una planta o a fideos, como
dice Marfan.

Segtin Seeman, estas seudomembranas estarian comunmente
compuestas de fibrina, leucocitos muertos y sapréfitos. El bacilo de
Loeffler no existiria o existiria en poca cantidad, ya que vive en te-
jido vivo y no en la seudomembrana.

La disnea se acompaifia de cianosis que si bien al principio se
hace presente solamente al nivel de los pémulos, labios y extremidad
de los dedos, se extiende a todo el tegumento, apareciendo acrociano-
sis y frialdad de los miembros.

Aparece inquietud marcada por la sensacion de asfixia inmi-
nente que siente el enfermo, quien cambia de posicion pensando
aliviarse con dichos cambios.

Otras veces cuando la obstruccién es muy pronunciada y la
asfixia es inminente, en especial cuando el enfermo no se halla muy
intoxicado, y puede defenderse atin, se lo halla sentado en la cama,
tomado fuertemente de los barrotes, con sus facies que revelan una
extrema angustia, los ojos salidos de las érbitas, con la boca abier-
ta y la cara sudorosa y la respiracién frecuente, trata de luchar
contra la asfixia inminente poniéndose en una posicion adecuada
para el mejor pasaje del aire.

La laringe estd animada de movimientos amplios de elevacion
y descenso siendo el descenso inspiratorio (signo de Carriere™).

La toxemia se acenttia, lo que se revela por la taquicardia, la
cianosis, la temperatura, la obnubilacién intelectual y el aspecto ge-
neral del enfermo muy grave.

Si el mismo no es aliviado con la extraccién de las seudomem-
branas, se observa que la disnea aumenta, acompanindose de cor-
naje, el estridor inspiratorio aumenta igualmente asi como el tira-
je supraesternal-supraclavicular y epigastrico que se hacen intensos.
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La cianosis se hace sumamente intensa, el pulso filiforme y arritmi-
co. El enfermo ya sin fuerzas para seguir luchando cae en un sopor
pronunciado muriendo finalmente por asfixia.

En estos enfermos por supuesto, tanto la intubacién como la
traqueotomia no mejoran su situacién, ya que el obstaculo est4
mas abajo. '

Nosotros investigamos cuidadosamente en nuestros enfermos la
frecuencia con que se presentan ciertos sintomas en los diferentes apa-
ratos, para poder observar la importancia que podrian tener en el
diagnoéstico de esta complicacion.

COEXISTENCIA DE UNA ANGINA O RINITIS DIFTERICA Y FORMA
CLINICA DE LA PRIMERA

Larindo Tréaqueo

traqueal brong. Total
Angina comun ............... 4 5 9
Angina maligna ............ .. 2 2 4
Rinitis diftérica ............. . 3 4 7

Seis de los enfemos tenian angina y rinitis y en 2 enfermos con
difteria traqueobrénquica se ignoran los datos.

Es decir, pues, que en 20 enfermos habia signos evidentes de
una difteria, ya sea en fauces o nariz, o sea en el 70 % del total de
dichos enfermos, es por eso que pareceria cierta la opinién sostenida
por Leunda, de que estas formas clinicas de la difteria serian siem-
pre descendentes o secundarias a una difteria nasal o faringea bien
evidente, y otras a una difteria de estas cavidades que ha pasado
desapercibida por la pobreza de su sintomas y por consiguiente por
la tardanza en concurrir al examen médico, tardanza que permite
que esta angina o rinitis cure trayendo en cambio la temible com-
plicacion al nivel del arbol aéreo.

En ninguno de nuestros enfermos hemos podido encontrar la
coexistencia de otra enfermedad contagiosa o no.

Investigamos este hecho por la importancia que ha dado Mar-
fan al sarampién como causa predisponente en la aparicién de la
difteria maligna invasora del 4rbol aéreo.

TEMPERATURA

Dificil es dar una idea de la temperatura variable por momen-
tos en estos enfermos, sin embargo hemos tratado de separarlos en
varios casilleros, segiin las oscilaciones observadas.
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Temperatura Laringotraq. Traqueobrong. Total

Entre 37° y 382 .. - -- - -
i SRR R — 1 1
., 390, 400 .. 3 5 8
Mias 40° L 1 8 9
Entre 38° y 40° .. — 2 2
, 370, 400 .. 3 4 7

La mayoria de los enfermos presentaron pues fiebre muy alta.

TRASTORNOS RESPIRATORIOS

La disnea fué casi constante, observandose en 26 de los 27 en-
fermos. En cuanto a los otros sintomas respiratorios se presentaron
con la siguiente frecuencia.

Larindotraq. Traqueobrong. Total
TRALATE + core v e v o e e e s e s 7 15 22
Respiracion ruda ............ - 2 2
Ruidostagregados ... oo 2 7 9
Respiracion de Cheyne Stockes. . — 1 1
Sintomas de bronconeumonia 2 6 8
Disminucién del murmullo vesi-
CUIEES e s R — 4 -+
Sintoma de asfixia inminente a
suentrada ................. — 1 1
Sonoridad anormal ............ — — 4
D s TonIa s e 2 3 5
Afonia . ... 1 1 2
Mlostyivozicrupal St b 2 6 8
Clornafe i e 5 5 10

El tiraje ha sido pues el sintoma mas frecuente observado en la
mayoria de los enfermos.

Diremos de paso, que estas cifras no creemos sean completas, ya
que ha habido una cantidad de enfermos que por haber fallecido a
las pocas horas de su entrada no pudieron ser historiados debida-
mente por lo que no figuran en este cuadro.

TRASTORNOS CIRCULATORIOS

Larindotraq. Traqueobrong. Total

Tonos cardiacos, débiles ....... 2 4 6
Taquicardia intensa .......... Q 17 22
Rlipotensions e 6 10 16
[Embriocardia. . . .s oo e, o 2 2 4
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Larindotraq. Traqueobrong. Total
Sintomas de intenso colapso pe-

riférico .................. 1 1 2
Ritmo de galope ............ . 1 — 1
Extrasistoles .................. 1 1 2

La taquicardia y la hipotensién fueron casi la regla en la ma-
yoria de los enfermos, hecho que indica el estado de intoxicacién
intensa de los mismos.

TRASTORNOS DIGESTIVOS

Larindotragq. Traqueobrong. Total
P4\ §70) 155 b AR R U 7 16 23
Vomitos . .........c.couuiuo... -} 5 9
Hepatomegalia ................ 1 - 1
Vientre doloroso .............. = 2 2
IBIENGUSTL & it A e e — 1 1
IS amial e e s —_ 1 1

De que la anorexia se haya presentado en casi todos los enfer-
mos no es de extrafiar, dada su intoxicacién y el probable mal fun-
cionamiento del higado y aparato digestivo en general, fuera de la
fiebre que casi siempre trae aparejada la anorexia en los nifios.

TRASTORNOS NERVIOSOS

Larindolraq. Traqueobroing. To.al

Obnubilacién intelectual . ..... 5 4 9
Disminucién o abolicion de re-

TUETR] 1 e e A — 2 2
LG IR TG0 e 1 sl ol s 2 5
Reflejos exagerados ........... == 1 1

Al hablar de obnubilacién intelectual nos referimos al estado
del nifio cuando ingresa al servicio. Por supuesto que la casi totali-
dad de los enfermitos en su altima fase presentaron este sintoma.

EXPULSION DE SEUDOMEMBRANAS

Larindotraq. Traqueobroéng. Total

1 7 8

Menos, pues, de la tercera parte de los enfermos expulsaron
seudomembranas, dato que si bien, es de un inmenso valor para
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efectuar el diagnéstico, no es suficiente, ya que como se ve, se ha
presentado en un minimo de enfermos. De ahi el inmenso valor de
la broncoscopia para hacer un diagnéstico y al mismo tiempo el tra-
tamiento 6ptimo (la aspiracién), sin la cual mas de las 2/3 partes
de los enfermos mueren casi siempre sin diagnéstico certero.

SINTOMAS DE MEMBRANA SUELTA
Larindotraq. Traqueobréng. Total

1 4 5

Como se ve, igualmente este sintoma al que muchos autores
dan una gran importancia, tampoco se ha presentado con frecuen-
cia, no siendo facil por otra parte su auscultacion.

EXAMEN DE SANGRE Y ORINA

Pocos fueron igualmente los enfermos a los que pudimos efec-
tuar los exdmenes correspondientes. Ya hemos dicho que fué debido
a la corta estada de los mismos.

Estos pocos examenes nos dieron el siguiente resultado.

EXAMEN DE LA SANGRE

Laringotraq. Traqueobrong. Total
Leucocitosis . ....vvineeieneenn — -+ 4
Anemia marcada (hipocrémica y
miGrocifica) S afs T -— + 4
Neutrofilia ................... — 2 2

EXAMEN DE ORINA

Larindotraq. Traqueobrong. Total
ACELOTIITI AN < Mebsne, « rolat s o alls iy Hoc — 4 4
TZHGVRED | s pe v T DR U MO g | 3 3
Albuminuria . ................. = 2 2
(BT CORUITI L oy e tho e 250 s S 17500 5« - 2 2
(G FTaTa b0t a r-n T R, — 3 3
HEematuria . ... o ds ot o s — 3 3

UREA EN SANGRE

Larindotraq. Traqueobrong. Total
INOERall RIS it s 2 2 4
ANINCIEAAE s ot rssrres o o ae s s — 1 1

(Continuard).



Servicio de Cirugia Infantil y Ortopedia del Hospital Emilio Civit (Mendoza)

QUISTE DERMOIDEO DE OVARIO A PEDICULO
TORCIDO EN UNA NINA DE 9 ANOS

POR LOS

Dres. HUMBERTO J. NOTTI, Jefe del Servicio; ABRAHAM GRINFELD
y PASCUAL VOLPI, Médicos Agregados

Dos razones nos inducen a presentar este caso. Primero, la
rareza de esta afeccién, y segundo, poner de manifiesto la impor-
tancia de la radiologia para su diagnéstico.

La historia clinica resumida de nuestra enfermita, es la siguiente:

Irma F., 9 afios, argentina. Sala X, cama 33, historia N? 451.
Ingresa al Servicio el dia 24 de enero de 1940 y es dada de alta, sana,
el dia 9 de febrero de 1940.

Antecedentes hereditarios: La madre tuvo 8 hijos, de los cuales
4 murieron en primera infancia y dos abortos espontaneos.

Antecedentes personales: Sélo ha tenido sarampién y coqueluche.

Enfermedad actual: Hace 10 dias, estando en perfecto estado de
salud, tiene un fuerte dolor en hipogastrio que se irradiaba en forma
de cinturén hacia la regién lumbar. Este dolor disminuy6 lentamente
de intensidad, exacerbandose en algunos momentos. No tuvo fiebre
ni vémitos durante toda la enfermedad y si solamente nduseas. Los
primeros dias le hacen remedios caseros, pero no logrando que des-
apareciera el dolor, es llevada al Hospital 6 de Septiembre, del Depar-
tamento de Tunuyan, donde es examinada por el Dr. Scarabelli, quien
comprueba la presencia del tumor y la envia al Hospital Emilio Civit
para su diagnéstico y tratamiento.

Estado actual: Regular estado general; ligera palidez. No hay
temperatura. Toérax, aparato circulatorio y respiratorio nada digno
de mencién.

Abdomen: A la inspeccién, estando la nifia de pie o acostada, se
nota el hipogastrio bombé. A la palpacién encontramos una tumo-
racién mediana encajada en la pelvis y que llega hasta medio través
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de dedo por debajo del ombligo, del tamafio de una cabeza de feto,
dura, lisa, regular, no doloroso, sin desplazamiento en el primer mo-
mento, pero luego, poniendo la enferma en Trendelenburg y ayudan-
dose con la mano en hipogastrio y otra en el recto, se consigue que
el tumor se desplace bruscamente hasta hipocondrio derecho. En estas
condiciones es facil desplazar en el abdomen el tumor en todas direc-
ciones. Percusién: Matitez en la parte inferior y sonoridad en la su-
perior.

Aparato urogenital y miembros, nada -anormal.

Se solicitan los siguientes examenes complementarios:

Figura 1

Orina, normal; Kahn, negativa.

Férmula leucocitaria y recuento globular: Glébulos rojos, 4.760.000.
Glébulos blancos, 6.600.

Férmula leucocitaria: Serie mieloidea, 65 %. Polinucleares neu-
tréfilos, 60 %. Polinucleares eosindfilos, 1. Polinucleares baséfilos, 0.
F. de transicién (Metamielocitos), 4. Serie linfoidea, 35 %. Mono-
citos, 1 %. Linfocitos, 34 %.

Serie roja: Hematies normales.

Estos examenes de laboratorio fueron hechos por su jefe el doctor
José Castillo. Ademds, el Dr. Juan Antonio Orfila hace unas radio-
grafias que fueron de una gran utilidad, pues pudo constatarse con ellas
que en el interior del tumor existian piezas dentarias y una masa osea.
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Teniendo en cuenta estas radiografias, la gran movilidad del tumor
y el sintoma dolor brusco que caracterizé6 el comienzo de la enfer-
medad, hicimos el diagnéstico de quiste dermoideo de ovario a pediculo

Figura 2

Figura 3

torcido, y decidimos la intervencién, que se efecta el dia 30 de enero
de 1940, con anestesia general con éter y CO?.
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Cirujano: Dr. Humberto J. Notti.

Ayudantes: Dres. Pascual Volpi y Abraham Grinfeld.

Laparotomia mediana infraumbilical. ‘Aparece el tumor de color
nacarado. Se exterioriza fuera del abdomen, comprobandose que tiene
un largo pediculo torcido. Se extirpa en su base. Hemostasia, cierre de
la pared en dos planos.

‘El tumor tiene las siguientes caracteristicas: Redondeado; del
tamano de una cabeza de feto; superficie lisa, haciendo relieve peque-
nas y multiples manchas lenticulares, claras algunas y otras de color
rojo vinoso. Al corte aparece una capa lardacea, de 5 milimetros de
espesor y luego una cavidad con contenido siruposo, tipo puriforme
y una masa blanquecina encéfaloidea cubierta de gran cantidad de
pelos; ademas, se encuentran una pieza dentaria suelta, una masa
cartilaginosa en su exterior y mucho sebo.

El Dr. Orfila vuelve a sacar una radiografia del tumor abierto
(Fig. 3), y nos informa lo siguiente:

Se observan tres piezas dentarias y una masa multiforme de tejido
6seo central rodeada de una masa cartilaginosa a diferente opacidad.
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EL ARANCEL DEL LACTARIUM SOCIAL (*)

POR EL

Dr. SAUL I. BETTINOTTI

Desde el afio 1928 hasta el de 1932, es decir durante 4 afios,
estuvimos ensayando una organizacion distributiva de leche mater-
na extraida.

Estos ensayos, o estudios médicosociales, fueron sintetizados
en un trabajo que se present6 en esta Sociedad de Pediatria, con
el titulo de “Como resolver el problema de lactancia mercenaria”.

Fué en realidad un anteproyecto fundamentado en hechos ex-
perimentales, que originaria después el organismo denominado Lac-
tarium .

Ya entonces el arancel de expendio motivé una dedicacién es-
pecial, dentro del complejo total del sistema. Fué ensayada prime-
ramente la extraccién y distribucién de buena voluntad. Es decir, la
donante de leche, no recibe retribucién, y al receptor le es entrega-
da sin cargo alguno.

Llamaremos a esto, primera etapa, de la cual tuvimos que pres-
cindir por estar fuera de la realidad de nuestra época. Se pens6
luego que el receptor efectuara una retribucién voluntaria, —la que
se entregaba a la dadora de leche— fuera esta en dinero o en es-
pecies. También esta segunda etapa no pudo resistir la prueba prac-
tica.

Llegamos entonces al arancel fijado desde el Lactarium, el cual,
modificado solamente en su monto, ha sido ensayado durante 12
afios. Actualmente tiene el siguiente ajuste.

(*) Comunicacién a la Sociedad Argentina de Pediatria, en la sesién del
dia 10 de junio de 1941.
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Se paga a las dadoras $ 5.— por litro de leche extraida, y
esta es suministrada a los receptores con un arancel variable que
oscila desde la gratuidad total, hasta los-$ 8.— por litro.

Veamos las razones de orden humano y real que justifican es-
ta manera de proceder.

Para una dadora, esta retribucién le permite por lo menos acu-
mular § 1.50 diarios, que es el equivalente a 300 gramos de leche.
Apenas una hora permanecen la dadora en el Lactarium, y la can-
tidad extraida se considera excedente sobre la leche que ella dispo-
ne para la crianza de su propio hijo.

Esta retribucion de § 1.50, no es el sueldo de una profesion,
es nada mas que la valorizacién en dinero de un servicio prestado
a una institucion de orden social (tratandose del Estado) o de or-
den caritativo (si es de una sociedad benéfica).

La realidad préactica de esta circunstancia nos muestra que la
dadora procede actualmente del medio modesto en su gran ma-
yoria, para ellas es este tipo de arancel.

Cabe sin embargo reflexionar que el Lactarium vislumbra la
posibilidad de incorporar la cooperaciéon de dadoras voluntarias
que procedentes del medio acomodado y atn de clases sociales ele-
vadas, contribuyan en un acto voluntario de caridad, con un exce-
dente de su leche.

La otra parte sobre la cual actia como regulador el lactarium,
la constituyen los receptores. Provienen de todas las clases sociales y
también de toda condicién pecuniaria.

El arancel variable que oscila desde la gratuidad completa has-
ta un maximo de $ 8.— por litro, permite cumplir con el mayor
nimero, ajustandose a una distribucién equitativa fijada por la ca-
pacidad de cada lactarium, tratando ademaés de no gravitar sobre el
monto dispuesto por el estado para la adquisicién de leche mater-
na a las dadoras. Resulta asi que la contribucién de los que pueden,
facilita una ayuda mas eficaz para los que no pueden.

Este arancel variable, sélo puede ser fijado en forma equitati-
vamente aproximadamente por el Servicio Social. El Servicio Social,
es el eje sobre el cual desarrolla toda su obra el Lactarium Social.

No escapa al analisis consciente, que tan injusto es privar de
leche al pobre porque no puede pagarla, como entregarsela sin
cargo al rico, como ha pretendido alguno.

A continuacién en forma esquematica, mostramos el movimien-
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to del Lactarium, en este solo aspecto, ya que el resto de su accién
social serd completado en sucesivas comunicaciones.

Las cifras globales anotadas corresponden solamente al Lacta-
rium Municipal de la calle San José 1491 (N® 2). Sobre un total
de 23.000 litros extraidos, en algo mas de 4 afios, se pagaron $ 115.000
que se han distribuido en mas o menos 400 familias menesterosas
de nuestra poblacién, (madres sanas de hijos sanos) dadoras. Un
60 % mas o menos de este total de 23.000 litros fué entregado gra-
tuitamente, ya sea entre instituciones municipales que la solicitaran,
o directamente entre nifios pobres, enviados por médicos al Lacta-
rium.

El 40 9% restante, fué expendido por arancel, habiéndose re-
caudado en el mismo tiempo $ 76.000. La diferencia en contra ha
sido el dinero que el Estado ha dispuesto, pues para el suministro de
una parte de la leche gratuitamente distribuida entre los pobres.

Es decir, que en realidad el Estado (en este caso el Gobierno
Municipal), ha costeado este servicio de proviciéon de leche mater-
na, pagando mas o menos $ 1.60 el litro.

Consideramos asi el movimiento exclusivamente de leche ma-
terna. Lo demas o sea el personal y equipo del Lactarium al ser in-
corporado a las obras médicas de ritmo habitual en nuestro medio,
desempena su cometido sin retribuciéon alguna, imputable al arancel.

INSTITUCIONES QUE HAN RETIRADO LECHE GRATUITAMENTE

DeL LacTarium N¢ 2 DeL Lactarium N 1
Dispensario N° 1 317.350 grs.
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DEeL Lactarium N© 2 DeL Lactarium N° 1

Dispensario N° 18 .. .. ..  138.120 grs. 20.150 grs.
- SN ORSEN e 2000 -
" » 20 .. .. .. 196.600 ,, —
MO TATR NI s e s s s 1.837.300 grs.
Instit. Puericultura
” w A 100.670 grs. 49.840 grs.
3 » 2 112.940 3 e I
% ) 50.620 ,, —
B , 4. 58.040 ,, —
53 RO o ot - . —-
[ROta1N NS iy . ek o ' L L 372.110 grs.

HOSPITALES QUE HAN RETIRADO LECHE GRATUITAMENTE

Hospital Alvarez .. .. .. .. 63.990 grs. 200 grs.
% Argerich .. .. .. 80.160 |, -—
. IDunamdes s e 93700+, —
. Ramos Mejia .. .. 415.470 —
o Penna .. .. .. .. 257.520 ., =
" Salaberry .. .. .. 193.970 ., 24.800
o Itas' Heras .. 5. ;- 24.390 |, -
. Fiorito .. .. .. .. 66.590 |, - -
5 Pirovano .. .. .. 22.950 ,,
v Rawson .. .. .. .. 463.690 ,, —
. PIREYTOw:) & o o 19.870 ., - -
) Muniz .. .. .. .. 12.300 |, —
3 Tornt (mater.) .. 1E 10088 - -
ML e e oot = B e 1.750.700 grs.
Hospital Aleman. .. .. .. 12.360
o3 de Ninos .. .. .. 2.800 ., 12.210
,, de Clinicas .. .. 76.400 |,
Casa de Expésitos. .. .. .. 28.850 ,,

TN oot R R e 132.620 grs.
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SESION peL 21 pE MARZO pe 1941

Preside el Dr. C. Pelfort

ERITEMA INFECCIOSO O QUINTA ENFERMEDAD

Dr. A. C. Pisano—Refiere diez casos de esta afecciéon, que ha
observado en noviembre y diciembre de 1940 y enero del corriente
ano. Sefiala la débil contagiosidad de la misma, pues ha visto herma-
nos no contagiados, en la misma familia; el caracter benigno, la pre-
dileccién en la segunda infancia. Describe el tipo de la erupcién, ini-
ciandose generalmente en las mejillas, con gran enrojecimiento de es-
tas, seguida por la erupcién en el resto del cuerpo, donde adopta una
forma generalizada o localizada. En la primera, la progresién se hace
desde el cuello hacia el tronco y los miembros y en éstos, de la raiz
a la extremidad, respetando siempre la cara palmar o plantar de ma-
nos y pies; atenuandose en las partes en que aparece primero, a medi-
da que se extiende hacia otras. Otras veces, se inicia por la extremi-
dad distal de los miembros y se extiende hacia la raiz de los mismos,
tronco, etc. En las formas localizadas se observan variedades segiin la
extensién que adopte. La erupcién adopta variaciones de intensidad,
que se aprecian mismo en el dia y se manifiestan por sensaciones de
calor en el cuerpo. La erupcién la forman pequenas méculas, mas o
menos redondeadas, como una lenteja o mas pequenas, de color rojo,
dejando a veces intervalos de piel sana, entre ellos; luego aumentan
de tamafio, hasta alcanzar medio centimetro de diametro, palidecien-
do entonces en el centro y conservando un borde rojo, algo irregular;
a veces adopta un aspecto circinado o en carta geografica. La confluen-
cia de muchos elementos da lugar a grandes placas rojas, irregulares,
destacandose sobre la piel blanca; ella es mas frecuente en el tronco.
El aspecto clinico permite hacer siempre el diagnéstico, cuando se tie-
ne presente la posibilidad de la enfermedad. La enfermedad es tan be-
nigna, que no necesita tratamiento alguno.
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CONTRIBUCION AL ESTUDIO DE LA PATOLOGIA DE LOS
INTERNADOS. TRABAJO PREVIO A PROPOSITO DE 200
DOCUMENTOS ANATOMOCLINICOS

Dres. J. Obes Polleri y C. M. Barberousse—Como primer paso al
estudio de la patologia, la profilaxia y las orientaciones terapéuticas
en los lactantes internados, analizan 200 fichas andtomoclinicas. Cri-
tican el valor de sus conclusiones, en funcién de las categorias de ni-
nos internados en la Cuna de la Casa del Nino, de Montevideo, y de
la limitacién a los casos completamente documentados, pero deducen
importantes conclusiones relacionadas con los riesgos de los internados
de lactantes y con la patologia de ciertas categorias de lactantes, asi co-
mo permiten establecer cuadros clinicos y orientaciones terapéuticas y
profilacticas. Destacan el valor de la edad, sefialando la frecuencia y
gravedad de los catarros respiratorios en los recién nacidos. Los pre-
maturos pagan un pesado tributo, falleciendo en los primeros dias y
los documentos sefialan mas la atelectasia que las hemorragias menin-
geas, o muriendo posteriormente de bronconeumonia, hecho muy fre-
cuente. Los distréficos representan un capitulo importante de los do-
cumentos; generalmente mueren de bronconeumonia. La disergia los
lleva a la muerte, con cuadro de infecciones multiples (otomastoiditis,
pielitis, piodermitis). Como es natural, los eutréficos integran el sec-
tor mas limitado y mueren casi exclusivamente de bronconeumonia.
Como puede observarse, los catarros agudos de las vias respiratorias,
la bronconeumonia, constituyen de muy lejos la causa mas importante
de mortalidad. Los trastornos digestivos tienen una importancia muy
limitada en los documentos analizados, como factor de muerte. Puede
deducirse, en consecuencia, que en un internado del tipo de la Cuna,
de Montevideo, el problema alimenticio tiene una importancia secun-
daria, dados los multiples y eficaces recursos de la dietética del lactan-
te, mientras que el problema infeccioso alcanza su maxima severidad,
aunque la experiencia de los Gltimos meses parece mostrarnos notables
progresos en su terapéutica, lo que serd motivo de un préximo trabajo.

MEDICACION DE CHOQUE EN LA FIEBRE TIFOIDEA DEL NINO

Dres. E. Peluffo y J. M. Portillo—Estudian la medicacion por el
choque, en 65 casos de fiebre tifoidea en nifos, asistidos en el hospital
“Dr. P. Visca”, desde 1937 a 1941. Ella se ha mostrado eficaz en el
50 % de los casos tratados, obteniéndose los mejores resultados en las
formas comunes de fiebre tifoidea; pero, dado que esta forma tiene una
tendencia natural a Ja curacién espontinea, el mayor beneficio se ob-
tiene por la reduccién del tiempo de duracién de la enfermedad. En
general, el nifio tiene mayor resistencia que el adulto para reaccionar
a la medicacién de choque. Para obtener los mejores resultados se ne-
cesita utilizar dosis iniciales relativamente altas de vacuna, asociadas a
suero glucosado hiperténico. Las posibilidades de éxito son tanto ma-
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yores cuanto mas precozmente se emprende el tratamiento. La edad
no parece tener influencia para la eficacia o no de la medicacién. Los
casos graves no parecen obedecer facilmente a la medicacién de cho-
que. Si no se obtiene éxito después de la cuarta y a lo mas después de
la quinta inyeccion de vacuna, no debe esperarse resultados favorables
con el empleo de nuevas dosis. En las formas graves, no se tiene atin
la seguridad de que la'medicaciéon de choque pueda resultar absoluta-
mente inécua.

SESION peL 4 pe ABRIL pe 1941

Preside el Dr. C. Pelfort

RELACIONES ENTRE LA FECUNDIDAD Y LA SECRECION LACTEA

Dr. M. A. Jaureguy—Comunica los resultados de un estudio rea-
lizado sobre 409 madres: 281 de ciudad y 128 de campaiia. Pertene-
cian a diferentes clases sociales, pero predominando las de condicién
economica mas inferior, y que asisten a consultorios “Gota de Leche”,
policlinicas hospitalarias, fabricas y del medio campesino, incluyén-
dose muchas de clase social elevada. Respecto de la fecundidad, ha
observado que la mayoria tiene 1 6 2 hijos, observindose en la gra-
fica, un descenso casi vertical de la cifra de madres, de mas de 2 hi-
jos. El fenémeno se observa por igual, entre las madres de ciudad y
de campafia. En lo que se refiere a la lactancia, es raro que ella se
prolongue méis de 1 afio; el primer hijo, en la mayoria de los casos,
mama solamente durante el primer semestre; menor numero alcanza
al final del segundo y excepcionalmente va maés alli. La causa mas
comin del destete del primer hijo suele ser un nuevo embarazo de la
madre. En la lactancia del segundo hijo, se observa lo mismo, aunque
en general se prolonga menos tiempo que la del 1°. Las causas mas
comunes del destete son: la hipogalactia, la agalactia, (44 9% de los
casos) y el embarazo. Resulta, pues, que la madre uruguaya, en 1941,
como nodriza de sus hijos, es de calidad muy inferior. Cree exista una
relacién entre el funcionamiento ovérico y el mamario. La vida mo-
derna repercute sobre el psiquismo de las madres y la alimentacién
de sus hijos; la madre actual da menos de mamar, que la de otras épo-
cas: como nodriza, como tipo humano, ella esti evolucionando. Si no
se vigila bien la alimentacién del nifio no alimentado a pecho por su
madre, facilmente se cae en la distrofia y se aumenta su mortalidad.
Habrd que hacer propaganda para convencer a las madres que la es-
casez de hijos determina su inferioridad como nodrizas y se tratara
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por todos los medios, de estimular el mejor funcionamiento de la glin-
dula mamaria.

NOTA SOBRE LA DIARREA EN EL CURSO DEL SARAMPION

Dres. E. Peluffo y P. L. Aleppo—La diarrea no es un sintoma
obligado del sarampi6n, como el enantema respiratorio alto, por ejem-
plo; en los casos en que fué observado, su frecuencia coincidié con la
época en que, en nuestro medio, se observa la disenteria bacilar; en
consecuencia, la diarrea aparece, mas que como un sintoma, como
una complicacién infecciosa coincidente, del sarampién con la disente-
ria bacilar.

SULFAMIDOTIAZOL Y SULFAMIDOPIRIDINA
I. TRATAMIENTO DE LOS SINDROMES NUTRITIVOS AGUDOS
GRAVES DEL LACTANTE. TRATAMIENTO COMBINADO
NUTRITIVO Y QUIMIOTERAPICO

Dr. A. Ramén Guerra—La sulfamida y sus derivados han sido
empleados ya, en el tratamiento de las enterocolitis infecciosas especi-
ficas del lactante, sobre todo de la disenteria bacilar. Pero, hasta el
momento de presentar esta comunicacién, el autor ignora se la haya
empleado en el sindrome dispepsia (generalmente debido a infeccio-
nes paraenterales) y, sobre todo, que se les utilizara en el tratamiento
de las perturbaciones nutritivas graves del lactante con o sin diarreas.
Considerando que estas ultimas son habitualmente, consecuencia de
infecciones y que, en general, en estos casos, la infeccién mas comun
es la respiratoria, ha empleado en el tratamiento, no el procedimien-
to clasico, sobre todo dietético, sino uno combinado, dietéticoquimio-
terapico. El cuadro clinico lleg6 a ser, en los casos mas graves, sea el
de la descomposicién, sea el sindrome coleriforme. La infeccion fué
dominada y con ella, la repercusién nutritiva o digestonutritiva.

SULFAMIDOTIAZOL Y SULFAMIDOPIRIDINA
II. ACCIDENTES TOXICOS

Dr. A. Ramén Guerra—Medio millar de nifios internados en el
Servicio del Prof. Burghi, en el hospital “Dr. Pedro Visca”, han sido
tratados por sulfamidas. En 460 casos se emple6: la sulfopiridina en
240 y el sulfatiazol en 220; en 26 casos la sulfanilamida y en 14 la sul-
fanilguanidina. Los accidentes observados han sido clasificados segun
su frecuencia o su rareza. Como las indicaciones de los dos ultimos de-
rivados son, en general, diferentes de las de los dos primeros, que tie-
nen en cambio, generalmente, indicaciones similares y han sido em-
pleados en mayor escala, hace un andlisis comparativo de los acciden-
tes acaecidos con el empleo del sulfatiazol y la sulfopiridina. La gran
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diferencia reside, sobre todo, en lo que respecta a los accidentes fre-
cuentes, en los de orden digestivo, que se observaron en el 39.6 %
de los casos tratados con sulfopiridina y en el 19.5 % de los que lo
fueron con el sulfatiazol; es decir, una diferencia del simple al doble.
Parece pues, que frente a una indicacién comin, se deba preferir el
sulfatiazol a la sulfopiridina. -

ATAXIA AGUDA CEREBELOSA DE LEYDEN-WESTPHAL EN EL NINO

Dres. |. R. Marcos y S. Mendivil de Agorio—Relatan 3 observa-
ciones en ninos de segunda infancia. Una, de 3 afios, present6 en for-
ma aguda, el cuadro de una “cerebelitis” tipica, con trastornos del equi-
librio y de la marcha, dismetria, adiodococinesia, temblor e hipoto-
nia; tenia, también, oscilaciones de la cabeza y del tronco; el liquido
céfalorraquideo era normal; todos los sintomas retrocedieron al cabo
de 3 semanas y después de algunos meses, la nifia estaba como antes
de enfermarse. Otro caso fué un nifio de 7 afios, de padre luético en
tratamiento y actualmente internado por una psicosis alucinatoria; el
nifio present6 también, en forma aguda, un cuadro de “cerebelitis”,
con perturbaciones del equilibrio y de la marcha, dificultad en la ar-
ticulacién de las palabras, sensorio normal, sin fiebre, vértigos; marcha
muy dificil sélo agarrindolo; intensas oscilaciones del tronco, conser-
vacion de las fuerzas; reaccién de Wassermann negativa; liquido céfa-
lorraquideo normal; el cuadro desaparecié totalmente. El tercer caso
era un nino de 8 afios, ingresado al Instituto de Clinica Pediatrica y
Puericultura “Dr. L. Morquio” (Prof. Bonaba), con cuadro de hiper-
tension intracraneana y disminucién de la visién. Inmediatamente se
produjo un cuadro de ataxia aguda y sindrome cerebeloso, especial-
mente con desequilibrio e incoordinacién motriz, edema papilar y es-
trabismo. Retrocede el cuadro de hipertensién, se constituye una atro-
fia del nervio éptico, consecutiva al edema, que no avanza mas; luego,
desaparece totalmente el cuadro de ataxia y el sindrome cerebeloso; el
nifio cura bien, hasta ahora, quedando con la visién imperfecta, pero
sin que el proceso avance. Ha sido una forma de seudotumor cerebral.
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SEPTIMA SESION: 12 pe AGOSTO pe 1941

Presidencia: Dr. P. de Elizalde

NUEVAS OBSERVACIONES DE ANEMIA DE VON JAKSCH-LUZET-
COOLEY (ANEMIA ERITROBLASTICA TIPO COOLEY)

Dr. M. Acuiia—El autor comenta una serie de 7 enfermos afec-
tados de anemia de von Jaksch-Luzet-Cooley, los que agregados a los
4 anteriormente estudiados elevan a 11 los seguidos en el Instituto de
Pediatria. Ellos realizan el tipo de anemia eritroblastica infantil ele-
vada por la escuela americana al rango de entidad clinica.

Anemia propia de la edad, congénita, familiar, a menudo heredi-
taria, progresiva y precoz, hepatoesplenomegalica, aparicién de abun-
dantes glébulos rojos nucleados en sangre periférica y, luego, los dos
caracteres estudiados por Cooley como contribucién moderna en la
constitucién definitiva de la enfermedad: El factor étnico y racial, fa-
miliar y las alteraciones radiolégicas del esqueleto.

En los ascendientes ni sifilis, ni tuberculosis, ni alcoholismo, ni afec-
ci6én importante alguna que pudiera relacionarse con la enfermedad de
sus descendientes. En los abuelos de algunos de los enfermos hay cons-
tancia de paludismo, pero ni los nifios ni sus padres fueron atacados
por dicho mal. Todas las investigaciones realizadas en los ascendientes
fueron negativas, salvo en el padre de uno de los enfermos (obs. VII)
en cuya sangre se ‘encontraron alteraciones de forma y diametro de los
glébulos rojos, traduciendo, quizas, una diatesis sanguinea latente.

Los ancestrales de nuestros enfermos procedian de lugares de la
cuenca del Mediterraneo, Italia (Calabria, Népoles, Sicilia) vy Siria.
En cada familia nifios atacados de esta dolencia alternaban con her-
manos que permanecian indemnes.

La vida, alimentacién, higiene de ellas, eran buenas. Durante el
embarazo nada irregular que anotar; nacimiento a término con peso
excelente salvo en dos en que fué menor de 2.500 grs.

Los primeros indicios del mal aparecen precozmente en el pri-
mer semestre y se completan en el segundo. Lo primero que llama la
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atencién es la coloraciéon amarillenta del tegumento, luego el analisis
de sangre traduce una anemia hipocrémica acentuada con glébulos ro-
jos nucleados; el bazo y el higado se hacen palpables en el segundo se-
mestre. Las alteraciones del esqueleto mucho mas tarde.

La evolucién es progresiva con cortas remisiones; es el estado ané-
mico el que acentiandose senala los avances del mal; el comunicante
cree que las cifras de eritroblastos no guardan relacién ni paralelismo
con la gravedad del proceso; ha visto cifras muy elevadas coexistir con
relativas mejorias clinicas y cifras bajas, hasta llegar a 0, acompanar a
cuadros avanzados.

Las alteraciones del esqueleto por lo general son después de los
4 anos. La evolucién es progresiva y la terminacién fatal. De los 11 en-
fermos han fallecido 9; la evolucién de uno de ellos se ignora, sobre-
viviendo en estado precario la enfermita de la observacién VII.

Solo pueden presentar hipétesis para dilucidar la etiopatogenia,
pero faltan los hechos comprobatorios, para afirmarlo. Es probable
que se trate de una carencia ancestral. La hiperplasia de la médula ésea
con produccién exagerada de eritroblastos que no maduran segin el
ritmo fisiolégico tal vez sea como se piensa, mas bien testigo que cau-
sa de la curiosa afeccién.

Multiples tratamientos realizados no han tenido éxito: radiote-
rapia, extirpacién del bazo, vitaminoterapia, transfusiones, constituye-
ron fracasos. Uno de los enfermos lleg a insumir sangre en cantidad
grande: 11.650 en 72 transfusiones.

Hace luego un breve extracto de las 7 observaciones, particulari-
zandose en la 6%, que fué seguida desde el primer dia, con repetidos
examenes de sangre en serie hasta el fallecimiento a los 5 afios 9 meses
y en la observacion V que ofrece enormes alteraciones del esqueleto
en particular huesos del craneo, manos y miembros inferiores, se mues-
tran radiografias ilustrativas. Finalmente sefiala que en el curso de
estas observaciones se hicieron sistematicamente investigaciones para
medir la resistencia globular, determinar el indice ictérico, la bilirru-
binemia, el estado funcional de la célula hepitica. Se hizo en algu-
nos de los casos biopsia de la médula 6sea. En tres de los fallecidos
se practic el estudio anatomopatolégico de los diversos érganos. El
resultado se dard posteriormente.

Discusion: Dr. Bettinotti—La investigacién del lugar de origen
de los padres de estos enfermitos, demuestra que han emigrado de la
cuenca mediterranea. Surge el deseo de formular una hipétesis a propé-
sito de la patogenia de esta enfermedad, hasta hoy no aclarada.

Recuerda que ademas del paludismo, existe en esas regiones la
leishmaniosis, proceso que tiene especial predileccién por el sistema
reticuloendotelial. Piensa hipotéticamente que este sistema atacado
en varias generaciones de una familia puede originar una disfuncién del
mismo en los descendientes tltimos.

Dr. Acufia—Agradece el juicioso comentario que hace el Dr. Bet-
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tinotti respecto a la posible etiopatogenia de la anemia esplénica in-
fantil.

En lo que respecta al paludismo, dice que fué ya inculpado por
autores griegos con aparente razoén, pues los enfermos procedian de
zonas infectadas. Posteriormente se ha desechado esta manera de pen-
sar. Como es sabido en nuestro pais existen focos endémicos de mala-
ria pero no tiene conocimiento que se hubiese visto caso alguno oriun-
do de esos lugares.

Personalmente no cree en esta vinculacién; en la historia clini-
ca de sus enfermos sélo en uno figuran antecedentes directos de palu-
dismo en el padre, que se habia curado, sin embargo, antes de contraer
matrimonio.

Concluye diciendo, que no obstante su preocupaciéon por aportar
en el problema de la etiopatogenia alguna contribuciéon derivada de
sus casos, debe declarar que sélo puede decir que debe entrar en jue-
go alguna carencia de orden metabélico, de origen ancestral, trasmi-
tido quizas en el plasma germinativo.

Dr. P. de Elizalde—Corroborando lo que ha expresado el Dr.
Acufa (con respecto a la observacién del Dr. Bettinotti) cree que el
kala-azar no puede tener ninguna vinculacién con la anemia eritro-
blastica. Este proceso fué estudiado en Estados Unidos por Cooley,
quien llamé la atencién sobre el factor racial.

En las observaciones que se han publicado més tarde en distin-
tas partes del mundo, aparece casi constantemente ese factor. El he-
cho de que la modalidad del proceso sea siempre igual en sujetos na-
cidos lejos de las regiones originarias de esa raza, a pesar del trans-
plante y con independencia de las condiciones mesoldgicas en que han
vivido afectados por la enfermedad y sus ascendientes hace pensar en
que aqui se trata de una verdadera condicién hereditaria, en el sen-
tido mendeliano, en cuyo origen nada tengan que hacer ni directa ni
indirectamente influencias infecciosas, como seria el kala-azar.

XANTOMATOSIS TUBEROSA MULTIPLE

Dres. M. Acufia y A. Puglisi—Nino de 9 afos que hace 4 inicia su
afeccién con un tumor pequefio en la regién submentoniana, aparecien-
do después sucesivamente en abdomen y muslos manchas amarillen-
tas, que se hacen primero papulosas y luego tumoraciones coincidien-
do con cefaleas y fiebre, adquiriendo las tumoraciones posteriormen-
te un tinte rojizo. Afonia por tumor similar en la laringe. Al examen
clinico se presenta con desarrollo inferior a lo normal; el tegumen-
to cubierto en regiones simétricas por las tumoraciones descriptas y
en distinto estado evolutivo; cuya coloracién no desaparece con la vi-
tropresién y no son anestésicas. No se las observa en mucosas. Hepa-
tomegalia que alcanza el nivel del ombligo, consistencia dura, indolo-
ra. Los examenes biolégicos no mostraron gran aumento de los lipi-
dos en sangre. Después de puntualizar la sintomatologia y el diagnds-
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tico, los autores hacen el estudio analitico del caso presentado tanto
desde el punto de vista clinico como desde el de laboratorio y anato-
mohistolégico de la afeccion cutanea, clasificada por los dermatélo-
gos como xantomas, acompanandolo de las fotografias pertenecientes
al mismo.

Discusion: Dr. F. de Elizalde.—Recuerda una observacién de
enfermedad de Hand-Schuller-Christian, comunicada a la Sociedad
de Pediatria en colaboracion con el Dr. Raul P. Beranger. Dicho caso,
seguido desde sus comienzos, hace 9 afos, hasta la fecha, ha tenido
en su larga evolucién una sintomatologia muy rica. Asi, al comienzo,
presenté una erupcion xantomatosa semejante a la sefialada por los
autores, que desapareci6 poco después. Destacé la localizacién ca-
prichosa de los granulomas xantomatosos y la falta de simetria de las
lesiones, diferentes del caso en discusién en el que ademds parece in-
negable la participacién del sistema nervioso por la histologia de los
xantomas tuberosos examinados.

Dr. A. F. Ortiz (h.).—Desea referirse al caso que tuvo oportuni-
dad de estudiar con el Dr. Pierini. Se trataba de un ninito de 2 me-
ses de edad cuando lo vieron por primera vez, que desde su nacimien-
to presentaba diseminados en miembros y cuerpo pequenos elemen-
tos del tamano de una lenteja y que se hizo diagnéstico por el estu-
dio biopsico y que curé espontdneamente alrededor del ano de edad.

Dr. P. de Elizalde.—Casi como recuerdo “histérico” refiere una
observaciéon que data de hace mas de treinta afios, presentada a esta
Sociedad en 1912. Se trataba de un nifio de 15 afios, imputber, con
una cirrosis hepatica y xantomas multiples localizados sobre todo en el
lado de .extensién de codos y rodilla.

En la autopsia se encontraron placas de ateroma adrtico cuyo
examen histolégico demostré la existencia de células cargadas de lipoi-
des con aspecto idéntico a las células xantelasmicas que constituian
los nédulos cutédneos excindidos para la biopsia.

Dr. A. Puglisi—E] Dr. F. de Elizalde, cita un caso de enferme-
dad de Hand-Schuller-Christian con xantomas. La circunstancia de
que nuestro enfermo no padezca lesiones 6seas y el hecho de que ha-
ya simetria en las tumoraciones no invalida el diagnéstico. Justamen-
te el mérito grande de Rowland fué ordenar los distintos sindromes en
solo dos grupos: Aquellos en que hay un anormal depésito de grasa
normal como nuestro enfermo y el del Dr. Elizalde y segundo, aque-
llos en que hay una anormal acumulaciéon en los tejidos de una gra-
sa anormal, tal la enfermedad de Gaucher.

El caso de los Dres. Pierini y Ortiz es una xantomatosis simple,
curable, no graves, como son los tan frecuentes xantomas diabéticos,
hepaticos, etc. Insisto en que lei tal trabajo y de mucho me sirvié en
esta breve exposicién. Para nuestro caso una infiltracién xantomatosa
de todos sus 6rganos es de diagnéstico sombrio.
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El Prof. Elizalde vié un enfermo similar al nuestro, cuya necrop-
sia comprobé lo que dije anteriormente.

MORTALIDAD POR BRONCONEUMONIA SARAMPIONOSA

Dres. F. Bazdn, E. Sujoy y R. Maggi—Después de una exposicion
del tema que los ocupa, los autores llegan a las siguientes conclusiones:

1° La muerte del enfermo con bronconeumonia sarampionosa se
produce en general dentro de los diez dias de su evolucion.

90 Cuanto menor es el enfermo, menos probabilidad de curacion
tiene, observandose el mayor nimero de muertes antes del ano de
edad.

3¢ Del afio en adelante seria menos sombrio este pronéstico y de
los tres afios en adelante el enfermo tiene muchas probabilidades de
curacion.

49 La sintomatologia predominante de la bronconeumonia saram-
pionosa mortal fué la siguiente: Temperatura alta (mayor de 40°)
y persistente. Disnea y tiraje intensos, cianosis marcada, decaimiento,
anorexia para los liquidos y sélidos que no se modifica hasta la muer-
te. Intoxicacién intensa. Todos estos sintomas nunca se presentaron
ni con la intensidad ni con esta frecuencia en los enfermos que cu-
raron. ~
50 El desfallecimiento cardiaco fué casi la regla en los enfermos
fallecidos, en cambio, la taquicardia no tendria al parecer importan-
cia ya que fué igualmente frecuente en los enfermos fallecidos como
en los que curaron.

6° La forma seudolobar se hallé en el 75 % de los enfermos que
fallecieron mientras que solamente se presento en el 11 % de los que
curaron.

79 La falta de reaccién al tratamiento comun instituido, a los ba-
fios y en especial a las transfusiones de sangre, fué casi la regla en los
enfermos fallecidos, constituyendo pues un signo prondstico de suma
importancia. La inversa fué dable observar en los enfermos que cu-
raron.

8¢ La anatomia patolégica ha revelado una multiplicidad de le-
siones que hacen pensar mds en una enfermedad general que en una
afeccién localizada, idea que por otra parte ya ha sido sostenida por
los autores alemanes.

9 A pesar de la gravedad de la bronconeumonia sarampionosa,
ella se ha mostrado menos grave que la de origen coqueluchoso, co-
mo puede verse por las cifras expuestas.

10° Como en otras afecciones graves, el estado anterior del nino
influye enormemente en la evolucién de esta complicacion.

119 Existiria un ligero predominio en la mortalidad por bronco-
neumonia sarampionosa hacia el sexo femenino, hecho que es dable
de observar igualmente en la bronconeumonia coqueluchosa.
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LA VITAMINA K, SU EMPLEO PROFILACTICO

Dres. |. P. Garrahan, G.-Thomas y A. Larguia—Complemen-
tando las comunicaciones de fines del aho pasado, se refieren hoy a
las aplicaciones profilacticas de la vitamina K. Aclaran primero al-
gunos aspectos relativos a la vitamina natural y a la sintética y al va-
lor comparativo de diversos compuestos quimicos, todos ellos vincu-
lados a la 2 metil, 1-4 naftoquinona.

Refieren una serie de experiencias personales consistentes en lo
siguiente: Inyeccién a la madre durante el parto (dos productos de
distinta composicién) suministro a la misma, también durante el par-
to de preparados por boca; e igual cosa en otra serie de observaciones
a los recién nacidos media hora después del parto; en todos los casos
se consiguié evitar asi la hipoprotrombinemia del recién nacido.

Se refieren después a otros posibles usos en pediatria, destacando
lo relativo a hemorragias e hipoprotrombinemia en los nifios con es-
tenosis del piloro. Lo comunicado forma parte de un libro que apa-
receria en breve.

ESTUDIO COMPARATIVO DE LA REACCION MANTOUX CON
TUBERCULINA HUMANA Y BOVINA

Dres. F. Escardé y R. Rabanaque Caballero.—Efectuando simul-
taneamente la reaccién de Mantoux en nifos entre 0 y 14 afios, los
autores encuentran que sobre un total de 180 reacciones, 152 son ne-
gativas para ambas tuberculinas, 6 positivas para ambas; 13 solo po-
sitivas para la tuberculina bovina y 2 solo para la humana.

Discusion: Dr. P. de Elizalde—Pregunta si en el caso referi-
do de reaccién positiva, al 171000 con tuberculina bovina y negativa
al 1/10 con tuberculina humana, se hizo la identificacién del bacilo
causante de las lesiones.

Dr. . P. Garrahan—Sin dejar de reconocer lo valioso de la con-
tribucién y el interés practico que de la misma se deriva para ciertos
casos individuales, hace notar que muchas tuberculinas, asi la que él
emplea, son mezclas de humana y bovina.

Dr. Escardo.—Con respecto a la investigacién del tipo de bacilo
se estan haciendo siembras y cultivos pudiendo adelantar que en un
caso se encontr6 cepa bovina; los resultados constituirdin motivo de
proxima comunicacién; en cuanto al uso de una tuberculina mezcla
de humana y bovina habia ya tenido ocasién de consultar el punto
con el Profesor Garrahan y piensa que su empleo sistematico puede
zanjar los casos de alergia grosera pero no permite la dosificacién vy
medida de las reacciones por cuanto, por ejemplo, una prueba al 1
por 1.000 con tuberculina mixta en realidad tantea al organismo en
una dilucién al 0.50 por 1000 para cada tipo de tuberculina lo que
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puede tener importancia en ciertos casos como lo demuestra algunos
de los citados en la comunicacién que acaba de hacer.

No habiendo méas asuntos que tratar, el sefior Presidente levan-
ta la sesién, siendo las 23.30 horas.

OCTAVA SESION: 26 pE AGOSTO pe 1941

Presidencia: Dr. P. de Elizalde

ESTUDIO DEL DESARROLLO PSICOMOTRIZ SEGUN EL TEST DE
OZERETSKY EN EL SINDROME ADIPOSOGENITAL

Dr. A. Rascovsky y A. Rosquellas—DLos autores realizan un es-
estudio sobre el desarrollo psicomotriz en 25 nifios que presentan el
sindrome adiposogenital. Se valen del texto de Ozeretsky, segin el
texto ruso de 1931. De sus resultados deducen conclusiones globales vy
conclusiones parciales. La calificacién global di6 los resultados siguien-
tes: Idiotismo motor 5 casos; grave retardo, 8 casos; deficiencia mo-
triz 11 casos; ligero retardo 1 caso, retardo de menos de un ano 6
casos; normales o ligeramente adelantados (menos de 1 ano) 4 ca-
sos. El resultado global ateniéndose a la clasificacion de Ozeretsky se-
fiala 71.40 9% con perturbaciones psicomotrices patolégicas; 17.14 %
con retraso menor al afio que pueden considerarse entre las cifras no
patolégicas y 11.42 % en condiciones normales o aun ventajosas.

La apreciacién de los resultados parciales revela que estos ninos
fallan especialmente en la rapidez de los movimientos y en los movi-
mientos simultineos. En los casos mds intensamente perturbados en-
cuentra una frecuente ausencia de sincinecias que se hace mas rara
en los casos de retardo leve. La coordinacién estatica es siempre dé-
bil constituyendo el elemento generalmente mads afectado, mientras
que por el contrario la coordinacién dindmica de las manos y la coor-
dinacién dinamica general resultan los elementos menos perturbados.
Estos resultados coinciden con algunos aspectos somaticos propios de
estos enfermos, tales como el pie plano, y el genuvalgum que expre-
san asimismo la perturbacién de las estructuras orgdnicas vinculadas
a la funcién estatica.

CONTRIBUCION AL ESTUDIO DEL FONOCARDIOGRAMA EN LA
ENFERMEDAD DE ROGER

Dres. L. Velasco Blanco y Gianolli—Los autores presentan el co-
mentario de un nifio de 9 anos, en mal estado de nutricién, con po-
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sible lGes innata, con serologia negativa. Area cardiaca aumentada en
todos sus diametros, especialmente en cavidades derechas, con discre-
ta hipertrofia de ventriculo izquierdo, confirmado por telerradiogra-
fia. Frémito sistélico en regiéon precordial, soplo holosistélico con fo-
co maximo en tercer espacio intercostal izquierdo, con propagacién
transversa hacia la derecha. Tonos de base mal percibidos a causa del
soplo, revelando el fonocardiograma el desdoblamiento del segundo
tono. El E. K. G. en 1? D. muestra preponderancia ventricular dere-
cha con S muy acentuada. Pulso de 60 por minuto. El fonocardiogra-
ma, soplo S. S. ocupando el pequeno silencio independientemente del
primer tono. Sus vibraciones forman un sinusoide cuya amplitud y
frecuencia de vientres revelan la presencia de una comunicaciéon inter-
ventricular de tamano mediano (menos de 200 vibraciones por segun-
do). El segundo tono desdoblado 22'. Diagnéstico: Enfermedad de
Roger.

Después de estudiar las caracteristicas presentadas por el fono-
cardiograma en la enfermedad de Roger, muestra su importancia en
el diagnostico diferencial con la insuficiencia mitral, cuyo sinusoide se
confunde o sigue inmediatamente al sinusoide sistélico, lo que no ocu-
rre en la enfermedad de Roger, como se observa en el caso presentado.
La bradicardia del caso presentado esta en favor del diagnéstico, co-
mo en el caso del Prof. Casaubén, en el cual por la presencia de un
solo sistélico mesocardiaco lo considera como un caso de enfermedad
de Roger. Ademas dicho autor hace resaltar la importancia de la etio-
logia luética en la bradicardia congénita por disociacion, la que pue-
de acompanar a las malformaciones cardiacas.

Discusion: Dr. Kreutzer—Primero expresa que le parece un
poco aventurado, hacer por el fonocardiograma el diagnéstico dife-
rencial entre comunicacién interventricular e insuficiencia mitral. De
los trazados proyectados no se vé claro la diferencia. Si bien es cier-
to que en el que motiva esta comunicacién el soplo esta separado ni-
tidamente del primer ruido, en el ultimo trazado proyectado parece
que el soplo sigue inmediatamente al ruido, que el soplo de la comu-
nicacion interventricular exista en toda la sistole es cosa que nosotros
hemos encontrado bastante a menudo. Lo tnico que se desprende de
los fonocardiogramas proyectados es que en la comunicacién interven-
tricular el primer ruido es intenso y en cambio en la insuficiencia mi-
tral el primer ruido estd disminuido y el soplo en la insuficiencia mi-
tral es casi siempre protosistolico. Lo que domina para el diagndstico
es la intensidad del primer ruido intenso en la comunicacién interven-
tricular y disminuido en la insuficiencia mitral.

Segundo: No veo el motivo de mezclar con este caso el presenta-
do por el Prof. Casaubén en su libro “Cardiopatias infantiles”, que se
refiere a una bradicardia por bloqueo completo con comunicacién in-
terventricular y dice el Prof. Casaubén que la coexistencia de un so-
plo de comunicacién interventricular le da sello de congénito al blo-
queo encontrado. Y digo que no veo el motivo de invocar la‘ bradi-
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cardia en el caso del Dr. Velasco y traer a colacién la observacion
del Prof. Casaubdn, porque en el caso del Dr. Velasco la bradicardia
es simple, sinusal y por ende no ayuda en absoluto para hacer ningin
diagnostico de comunicacién interventricular.

En cambio, lo que dice Casaubén, es que cuando hay “bloqueo”
cardiaco en el nifio, hay que esperar que tenga simultineamente una
comunicacién interventricular y que cuando éste se encuentra puede
afirmarse su naturaleza congénita.

Dr. Velasco Blanco—No ha sostenido que en su caso haya habi-
. do bloqueo, en primer lugar, y segundo que no esta seguro todavia
de que el fonocardiograma sirva estrictamente para el diagnéstico,
viendo si las autopsias confirman los diagnoésticos de enfermedad de
Roger. El Dr. Montellano ha sostenido su observacién en el fonocar-
diograma, de otras malformaciones asociadas y reitera que ha traido
esta comunicacién al seno de esta Sociedad para escuchar la opinién
de sus miembros.

LA MORBILIDAD Y MORTALIDAD ENTRE LOS HIJOS DE LAS
DADORAS DEL LACTARIO

Dr. S. I. Bettinotti—Presenta un estudio realizado en siete anos,
sobre un total de 886 ninos de los cuales fueron vigilados menos de
tres meses 290; mas de 3 meses 423 y un afio o mas de un ano, 155.
La mayoria de estos nifios pasaron sin inconvenientes las enfermeda-
des leves comunes a esta época de la vida. Diez ninos tuvieron pro-
cesos graves y curaron y 5 ninos fallecieron. Se concreta a presentar
estas cifras, sin extraer porcentajes comparativos recordando que las
dadoras del lactario proceden de una selecciéon dentro de un determi-
nado grupo y condicién social y cree que una comparacién podria ha-
cerse en otro grupo seleccionado de familias de igual condicién social
que no concurrieron al lactario.

Discusion: Dr. P. de Elizalde—A titulo de simple informacién
da los datos del Servicio de Extraccién de Leche de la Casa de Ex-
positos desde el afio 1939. La carencia de nodrizas acrecenté el fun-
cionamiento de este Servicio y hasta fines de 1940 se utilizaron 564
dadoras. Por tratarse de datos de estadistica hace la aclaracién por-
que difieren de los del comunicante. Se atendieron 529 ninos que tu-
vieron una asistencia generalmente menor a un ano, no falleciendo
ninguno. Concurren ninos de mas de un mes de edad por lo que dis-
minuyen las cifras de mortalidad, que se sabe es grande. Ademas es-
tan a pecho y por fin a la menor anormalidad son tratados en el Hos-
pital. Por fin estin los que no se pudieron observar porque dejaron
de concurrir. Cotejando estas cifras con las del Consultorio de Pue-
ricultura donde son prolijamente atendidos, de 311 ninos en un afio
han muerto 3. 151 fueron atendidos mas de un ano; 19 de 6 a 12
meses; 60 de 3 a 6 meses y 81 nifios menos de 3 meses. Lo que mues-
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tra que la mortalidad es mayor a pesar de la mejor atencién presta-
da, lo que junto a las consideraciones técnicas hace que no se puedan
cotejar cifras. ?

Dr. Bettinotti—Agradezco la contribucién del Dr. de Elizalde y
aunque no puedan ser totalmente comparables las cifras, ellas derivan
en que en el lactarium, el grupo de nifios de 423 y el de 151 merecen
especial consideraciéon, pues fueron vigilados durante mucho tiempo
y atn mas de un ano. Recuerda por otra parte que las cifras nor-
males estadisticas de mortalidad infantil se refieren principalmente a
nifios entre 0 a 1 afio de edad.

EL REGIMEN DIETETICO EN LA ESCARLATINA

Dres. F. Bazdan, E. Sujoy y R. Ceroni—Los autores, con la ex-
periencia adquirida durante varios anos en la atencién del nifio es-
carlatinoso, con un tratamiento standard y con regimenes a su pare-
cer adecuados, muestran que:

19 Medidas dietetohigiénico adecuadas, entre las que figuran en
primer término la estada en cama, son capaces de disminuir a un mi-
nimo el riesgo de una complicacién renal.

2° Estas medidas higiénico-dietéticas tomadas desde un comien-
zo de la escarlatina como sucede con el enfermo internado, no sélo
disminuye el ntmero de enfermos con complicaciones renales, sino
que suprime su gravedad.

3¢ Un régimen completo en el que figura la carne y la sal, de nin-
giin modo predispone a una complicacién renal.

4° Los enfermos sometidos a un régimen completo vuelven mas
rapidamente hacia un estado normal.

5? Los enfermos con nefropatia escarlatinosa sometidos a regime-
nes cuidadosamente graduados y seguidos con exactitud, curan en su
mayoria dicha complicacién.

CONSIDERACIONES SOBRE DOS CASOS DE ENFERMEDAD DE
CHARCOT-MARIE Y OTRAS AMIOTROFIAS

Dres. A. Gareiso y P. O. Sagreras—Los autores presentan 3 ca-
sos de amiotrofia. Después del relato de los mismos y de un estudio de
la afeccién, llegan en sus conclusiones a indicar la dificultad que mu-
chas veces se presenta no sélo al médico practico sino también al es-
pecialista para diferenciar una Enfermedad de Charcot-Marie de otras
amiotrofias tal como la polineuritis crénica multiple.
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OBSTRUCCION INTESTINAL EN UN RECIEN NACIDO, POR TAPON
MUCOSO

Dr. J. M. Ucha—Nino recién nacido que no expulsa meconio
y a las 16 horas de nacido, sin presentar manifestaciones clinicas de
obstruccién es sometido al examen. La sonda rectal no franquea el
obstaculo a 16 cms. del ano y la radiografia por enema muestra una
imagen semicircular que semeja la cabeza de una invaginacién. Ho-
ras después, con enemas de suero fisiolégico, expulsa un grueso tapén
meconial, restableciéndose el transito intestinal y la permeabilidad de-
mostrada por emema opaco. Después de manifestaciones clinicas de
una neumopatia, fallece al 5° dia, mostrando la necropsia una bron-
coneumonia inicial y una disminucién discreta del calibre colénico
en su angulo esplénico, acodado en bayoneta.

PERICARDITIS EN LA ENFERMEDAD DE STILL

Dres. |. R. Diaz Nielsen y E. Kirchmayr—Nino de 5 afios con
antecedentes de haber padecido hace un afio un reumatismo poliar-
ticular subagudo tratado con salicilato, sin secuela endocardica y que
15 dias antes de su ingreso a la sala tiene un recrudecimiento de sus
dolores articulares, con dolor precordial y disnea; a su entrada se
constata algunos focos de broncoalveolitis y la existencia de una pe-
ricarditis con rapida tendencia adhesiva, sin endocarditis.

Dentro de una evolucién térpida, posteriormente tiene nuevos
repuntes de artropatias y se establece un cuadro clinico definitivo con
poliartritis simétricas, poliadenopatias, hepato y esplenomegalia, fiebre
variable y un estado de desnutricién general irreductible. En cuanto
a su pericarditis tuvo el cardcter de adhesiva simple, no perturban-
do grandemente atin un afio después la mecénica circulatoria.

No habiendo mas asuntos que tratar, y siendo las 23.50 horas el
senor Presidente declara levantada la sesion.
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HIGADO Y DIARREA

Dres. José Enrique Virasoro, Félix Justo Roca y Fernando Ugar-
te.—Los autores presentan una comunicaciéon previa, haciendo notar la
influencia hepatica en algunas diarreas y las mejorias evidentes y rapi-
das que se obtienen con los extractos hepaticos.

Presentan 15 casos tomados al azar.

Discusion: Dr. P. R. Cervini—Piensa que la degeneracién he-
patica tenga importancia en la evolucién de muchos trastornos nutri-
tivos.

A este respecto cita el caso de un lactante a pecho, de dos meses,
que padecié una infeccién urinaria a forma afebril y consecutiva, que
lo llevé a la muerte después de 2 meses de padecerla. Fueron sus sin-
tomas salientes la inapetencia y la caquexia que le hizo suponer la
posibilidad de trastornos hepaticos que perturbaron la nutricion inte-
rior.

Dr. F. |. Roca—Nuestra comunicacién sélo tiene por causa el es-
timular la vigilancia y observacién de todos los puericultores para que
en la comunicacién definitiva, estemos en condiciones de hacer una
discusién intensa y completa.

ESTENOSIS COMPLETA DE ESOFAGO EN UN RECIEN NACIDO

Dres. Hernando Magliano, Tomds Slech y Héctor Ivon Manara.—
Los comunicantes presentan el estudio clinico y radiol6gico de un ni-
no con una doble malformacién: seis dedos y estenosis completa de
esofago. Llegan a las conclusiones siguientes:

1* La estenosis esofagica es probablemente una malformacién mu-
cho mas frecuente de lo que se diagnostica.
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2% Cuando un recién nacido presente una sintomatologia como la
descripta debe sospecharse la malformacién y procurar diagnosticar-
la, mediante la sonda y el examen radioldgico.

Discusion: Dr. D. Aguilar Giraldes—Desea preguntar cuanto
tiempo después de nacido fué examinado el nifo, el tiempo de ocu-
rrencia del vomito y su cardcter y por fin si se practicé necropsis.

Dr. T. Slech.—Fué visto a las 24 horas de vida, pero vomitaba
con anterioridad, el vémito era inmediato a la ingestiéon de alimentos.
La necropsis.

Dr. P. R. Cervini—Cita el caso presentado por los Dres. Crespi y
Pacheco a esta Sociedad y los del Dr. Bazzano en Montevideo, desta-
cando el interés practico que esta clase de enfermos tiene para el pue-
ricultor. Refiere otro caso en tratamiento de estrechez de los 2/3 in-
feriores del eséfago que ha llegado a los doce anos de edad alimentado
con liquidos y papillas.

Dr. D. Aguilar Giraldes—Deseaba conocer la opinién del comu-
nicante porque segun la presentacién del caso pudo hacerse el diag-
noéstico de inmediato.

La precocidad del vémito y su caracter de no modificacion del
mismo permite afirmarlo.

En cerca de 10.000 recién nacidos por nosotros revisados inme-
diatamente al nacimiento no hemos tenido ninguna observacién de es-
te tipo, lo que muestra la rareza de su frecuencia, pero no cabe duda
que la modificacién del aspecto del alimento habla en favor de la
existencia de diverticulos esofdgicos y si es la digestion de proveniencia
gastrica. La hipertrofia pilérica generalmente da sintomatologia mas
tardia. La duodenal, sintomas mas cercanos pero con caracter bilioso
y las del delgado y grueso (volvulus, mala rotacién o falta de rotacion,
invaginacién, tapon mucoso o atrepsia anorrectal) ofrecen sintomatolo-
gia de vémitos entre el tercer y cuarto dia por lo general, segin lo
enunciamos en nuestro trabajo de adscripcién en la Facultad de Cien-
cias Médicas de La Plata. Es interesante el caso de los comunicantes
y encierra una marcada ensefianza practica.

Dr. |. R. Mendilaharzu.—Cita un caso en tratamiento, vomita-
dor con malformacién paralela que podria encuadrarse en el mismo
sentido.

PROYECTO DE UNA SALA-CUNA (CRECHE) EN AVELLANEDA

Dres. Carlos Carrefio y Abraham Cosin—Teniendo en cuenta la
situacién precaria en que queda el nifio mientras la madre trabaja, ya
sea en su hogar o fuera del mismo, presentamos un proyecto de crea-
cién de una “sala-cuna” en Avellaneda para cuidado de los mismos,



— 299 —

recalcando las ventajas de la sala-cuna para la salud y profilaxis de
los ninos.

Dr. J. Damianovich.—Aplaudo el interesante trabajo escuchado,
de gran interés y alcances sociales. Solo deseo agregar la convenien-
cia que la ley contemple el caso de los nifios enfermos en su casa o en
el hospital, que deben ser cuidados por sus madres, para que a estas
no se les descuente las horas o los dias que dediquen a tal objeto, to-
do ello debidamente controlado para evitar abusos.

LAS ENFERMEDADES DE LA PRIMERA INFANCIA, SEGUN LOS
LIBROS HIPOCRATICOS

Dr. Fernando Ugarte—En lo que se relaciona al tema de nuestro
trabajo, observamos que la medicina infantil no tenia carta de ciuda-
dania propia en aquella época. Pareceria que Hipécrates tenia pocos
conocimientos del nifio; sin embargo, la lectura prolija de todas sus
obras, da ensefianzas verdaderamente extraordinarias respecto a la
infancia. Esta ha sido nuestra tarea: tratar de coordinar bajo el aspecto
de la ciencia actual, los més interesantes comentarios que aparecen sobre
la nifiez en los libros hipocraticos; y esa bisqueda empefosa ha demos-
trado, no sélo su utilidad desde el punto de vista de ilustracién general,
sino que gran parte de las expresiones hipocraticas resultan verdades
contemporaneas, y que algunas de ellas significan verdaderos avances
en el conocimiento cientifico de nuestros dias.

EL PROBLEMA DE LAS TITULADAS CUIDADORAS DE NINOS

Dr. Luis Maria Cucullu—Trata el autor el problema que plantea
la asistencia médica y la vigilancia social de nifios que, mediante una
retribucién pecuniaria, son entregados al cuidado de mujeres, algunas
de las cuales hacen de este medio una profesién sui géneris, presentan-
do los resultados o impresiones recogidas con el registro de tales situa-
ciones en el Dispensario N° 6, durante el término de 27 meses, en el
cual se ficharon 20 cuidadoras y 23 historias clinicas de lactantes a
cargo de las mismas. Hace diversas consideraciones sobre el desarrollo
de tales actividades, manifiesta que dicho problema aparentemente
simple, no lo es en su aspecto médico social, si se presume su amplia
difusién, al margen de toda reglamentacién, vigilancia o asesoramien-
to eficaz, sosteniendo que, para su solucién, no debe ser contemplado
Unicamente bajo la faz criticable de un comercio, lo que haria estéril
la lucha contra el mismo, sino un concepto mas amplio, como deriva-
cién o consecuencia de otros problemas mas profundos, como situacio-
nes de angustia y de apremio, madres abandonadas, exigencias de tra-
bajo, problemas intimos, como ocultacién de hijos naturales y adulte-
rinos, etc., etc. Cree que debe lucharse contra todo lo que fa-
vorece aquella entrega, bregando por nuevas leyes, como las de am-



— 300 —

paro a la maternidad abandonada, o por la ampliacién o justa apli-
cacién de las ya existentes, muchas veces olvidadas o mal llevadas a
la practica, haciendo la “profilaxis del abandono”. Que mientras ello
no ocurra, se justifica la tolerancia con este oficio, en vez de su opo-
sicién sistematica, insistiendo en la necesidad de una reglamentacion
respectiva que seleccione, examine y vigile las mujeres que a tales ta-
reas se dedican, controle el desarrollo de los nifios, evite los “interna-
dos” y la promiscuidad, y dé curso a la intervencién obligatoria de dis-
pensarios e institutos de Puericultura, con sus servicios sociales y ane-
xo0s. Podria asi el puericultor resolver situaciones con bases mas lega-
les, y no sélo con su criterio y conciencia.

Recuerda el autor un proyecto de ordenanza creando el “Regis-
tro de Cuidadoras de Nifio”, elevado al Concejo Deliberante por el
Intendente ‘Goyeneche en julio de 1938, gestionando por la Direccién
de la Asistencia Publica, publicado en el ‘Boletin Municipal” N? 5183,
que permanece actualmente en la Comisién de Cultura Popular y Pre-
vencién de Asistencia Social, y cuya promulgacién llenaria un vacio
evidente.

Discusién: Dr. C. Carreiio—Que la reglamentacién debe apli-
carse a los que cuidan més de un nifio y que las créche, sobre la que in-
siste, solucionaria en parte el problema. Conviene la discusién del tra-
bajo, pues al modificarse el reglamento de la Asistencia Puablica no se
ha modificado el de la Proteccién a la Primera Infancia y la Sociedad
de Puericultura podria contribuir a ello.

Dr. P. R. Cervini—Considera que las cuidadoras no debieran
existir, pero siendo un mal dificil de desarraigar, conviene reglamen-
tarlo. Maternidad e Infancia, organismo nacional, proyecta una re-
glamentacién cuyo articulado es més completo que el municipal y que
estd a estudio del Poder Ejecutivo. Lee sus articulos y los comenta.

Dr. C. Carrefio.—Pregunta si Maternidad e Infancia va actuar
directa y visiblemente en la Capital Federal.

Dr. P. R. Cervini—Cree que puede intervenir por su cuenta o
aconsejar a la Municipalidad, como organismo que es consejero dado
que existe una organizacion.

Dr. C. Carreiio—Opina que la Sociedad debe insistir ante la
Municipalidad para que aplique la reglamentacion que existe.

Dr. |. R. Mendilaharzu—El temperamento acertado es atraer las
cuidadoras a los médicos para aconsejarlas mientras se reglamenta la

ley.

Dr. F. Ugarte—Ignora si el problema es nacional, por no tener
datos del interior, pero en la Capital Federal es alarmante, pues se
anuncian en los periédicos. La Sociedad debe insistic para que sea
efectiva la accién de la Municipalidad.
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Dr. §. Wollman.—Insisti6 en la necesidad de que la Municipali-
dad sea la que actiie mientras exista ese mal.

Dr. P. R. Cervini—No sé6lo en la Capital Federal donde existe el
problema, puesto que es la densidad de poblacién la que lo rige, existen
otros centros probables en el interior. Maternidad e Infancia tiene una
accién mas general y mas rapida, pudiendo intervenir también la Mu-
nicipalidad.

Dr. J. Damianovich—Yo propongo que se espere hasta la pré-
xima reunién el decreto del Poder Ejecutivo reglamentando el ejerci-
cio de las cuidadoras y que estd préxima a salir, segtin nos dice el Dr.
Cervini. Si para esa época no lo tenemos, serd el caso que la Socie-
dad se dirija al Concejo Deliberante, solicitando la sancién del proyec-
to enviado por el Poder Ejecutivo en junio de 1938.

Dr. L. M. Cuculli.—Declara no conocer que existia un proyecto
nacional.

Dr. C. Carrefio.—Aclara amablemente que no ha querido discu-
tir y que lo que insiste es en que se realice Puericultura real y no de
papeles, y que a pesar del reglamento que se propone en los dispensa-
rios continuaremos viendo la realidad de las cuidadoras.

LA ASISTENCIA PREESCOLAR EN LA CIUDAD DE BUENOS AIRES

Dr. Alfredo Vidal Freyre—Se publica “in extenso”, ver pag. 141.
La discusién de este trabajo queda diferida para la préxima
sesion.

KWASDORF




Libros y Tesis

ACIDOSIS Y ALCALOSIS EN LA CLINICA, por el Dr. B. Vare-
la Fuentes. 2* edicién, 1 tomo de 682 paginas, 16 X 23.%, encua-
dernado. Espasa-Calpe. Argentina, 1941.

En un prélogo que ya conociamos por la primera edicién, el Prof.
Marafién hace la presentacién del autor de este libro, tratando de
situarlo en su generacién, tipificada segin €él, por un cuidadoso co-
nocimiento de las técnicas, pero no por un espiritu tecnicista, lo que
implica la afirmacién de un alma humanista, vale decir, un atento
estar atento a la vida misma en toda su amplitud y variabilidad. El
libro asi prologado, era ya una prueba del aserto del prologuista, pero
esta segunda edicién lo es atin mas si cabe. “Seria dificil destacar, di-
ce Marafién, cual es la cualidad dominante de la obra de Varela
Fuentes; acaso este perspicaz equilibrio entre la teoria y la prictica:
acaso el rigor la serena critica con que la informacién estd escogida;
acaso el alto valor didactico del estilo en que estd redactada. Acaso
todas estas cualidades juntas; es decir la armonia con que estin pen-
sadas y escritas estas paginas llamadas, estoy seguro de ello, a alcan-
zar una rapida difusién entre los médicos de habla espaiola”. Este va-
ticinio se cumpli6 ampliamente con una celeridad que honra por igual
al libro y al medio médico que supo aprovecharlo.

Tres partes tiene la obra, la primera destinada al estudio y des-
cripcién del equilibrio 4dcidobésico en sus mecanismos y modo de re-
gulacién, asi como de los métodos que a ese estudio conducen; la se-
gunda, a la descripcién de los estados de acidosis y alcalosis de acuer-
do a su patogenia; y la tercera y ultima, de maximo interés para el
médico, pero cuya comprensién implica el conocimiento de las otras
dos, a la aplicacién del tema en sus distintos aspectos médicos. Es
esta ultima parte la que se ha enriquecido en la segunda edicién, has-
ta alcanzar un volumen doble que en la primitiva, lo que revela no
s6lo la importancia que en el breve correr de dos anos ha alcanzado
su valor clinicoterapéutico, sino también, el “fin primordial” de la
obra que es la de proporcionar al médico un conocimiento de utilidad
inmediata en la labor de cada dia y en la penetracién y comprension
de innumerables cuadros morbosos y atin mds que eso, una guia segura
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para la conducta terapéutica. Realiza asi Varela Fuentes, en un no
disimulado adrede un singular tratado de clinica médica nada estre-
chado ni restringido, porque sea visto desde el enfoque particular de
las perturbaciones del equilibrio 4cidobésico.

No sabemos si hasta ahora ha sido puesta de relieve la importancia
que este libro tiene para el pediatra, pero aunque asi fuera, vale la
pena subrayarla otra vez, tanta es la preeminencia del tema en medi-
cina infantil y tanta la eficacia que al respecto alcanza el libro que co-
mentamos.

El lector pediatra encontrard al correr de sus paginas datos de
indudable valor para conocer e interpretar cuadros frecuentes en pa-
tologia infantil, tales como el asma, la disnea suspirosa (que nuestra
observacién nos ha mostrado frecuente en la adolescencia), la epi-
lepsia y ciertos estados vinculados al sarampién y a la difteria pero,
sobre todo hallard en el capitulo XVIII, titulado “Desviaciones del
equilibrio 4dcido base en la pediatria”, un estudio sistematico, pre-
ciso y aclarador de lo que del asunto implica como valor clinico, pa-
togénico y medicamentoso en nuestra especialidad. Se tratan asi el
sindrome de carencia de sal en el nifio; las distintas acidosis y alcalo-
sis, comprendiéndose entre las primeras la acidosis diabética, la de
las afecciones agudas, la de los vémitos ciclicos; las por anhidremias,
la renal, la lactica y la provocada por ingestién de sales acidifican-
tes y entre las segundas, la de la estenosis pilérica del lactante (tan
bien estudiada entre nosotros por Garrahan y su escuela y especial-
mente por Ruiz), la de la obstruccién intestinal, la producida por
vémitos no obstructores y la determinada por la ingestién de sales al-
calinizantes, para terminar con un estudio detallado y completo sobre
la tetania, que constituye el trabajo de conjunto més completo al res-
pecto que-hayamos leido hasta ahora.

Completan el capitulo referencias para el estudio del equilibrio
acidobase en el lactante y en las distintas situaciones patolégicas de
la infancia, especialmente en el caso de las dietas cetégenas, en las
pielitis y en la epilepsia. Pocas veces se sale de la lectura de un traba-
jo en el que se vinculen datos y conceptos de laboratorio a datos y
orientaciones clinicoterapéuticos, con una sensacién mayor de claridad,
de precision y de utilidad directa.

Creemos que los pediatras deben conocer a fondo el libro de Va-
rela Fuentes, ya que pone al dia un aspecto de la medicina infantil
que cada vez cobra una importancia mas necesaria y real. Afiadamos
que las orientaciones clinicas de la parte pediatrica del libro han sido
establecidas por el Prof. Carrau, colaboracién sin duda preciosa para
el autor, ya que la erudicién y la firme experiencia del pediatra de
Montevideo, constituyen una garantia y afirman una valorizacién.

F. Escardé.



Andlisis de Revistas

VITAMINAS. AVITAMINOSIS

J. B. NGREz. Forma cutdnea de la avitaminosis A. “Bol. de la Soc.
Cubana de Pediatria”, XII:6:285.

Avitaminosis A producida por la no transformacién de la ca-
rotina en vitamina A, a pesar de haber estado sometida esta enferma
a una alimentacién abundante de vegetales que contienen gran can-
tidad de provitamina (la carotina) como zanahorias, calabazas, na-
ranjas, etc. Esto demuestra que la enferma presentaba una insuficien-
cia hepatica que no permitia la transformaciéon perfecta de la betaca-
rotina en vitamina A, hecho comprobado no solamente por la hiper-
queratosis folicular que presentaba, sino también porque se encontré
en la sangre, en el primer examen, una cantidad de 65 unidades ama-
rillas de carotinoides totales con solo 2 unidades de vitamina A.

May y Mc Breary. La absorcion de la vitamina A en la enfermedad
celiaca. Interpretacién de la prueba de la absorcion. *Jour. of Pe-
diatrics”, febrero 1941, vol. 182.

Esta prueba se basa en que dicha sustancia lo mismo que su pre-
cursor, el caroteno son solubles en las grasas y cabe esperar que su
metabolismo debe estar perturbado cuando hay un impedimento en
la absorcién de las mismas como ocurre en la enfermedad celiaca.

Establecen la diferenciacién entre enfermedad celiaca y sindro-
me celiaco, secundario este Gltimo a infecciones crénicas, disenterias,
enfermedades del pancreas, peritonitis tuberculosas, etc.

Hacen la prueba en 36 nifios y lactantes con enfermedad celiaca,
15 con sindrome celiaco y 17 con trastornos de la absorcién sin sin-
dromes celiaco.

Llega a las siguientes conclusiones:

En la enfermedad celiaca es un hecho constante un escaso au-

mento de vitaminas A en la sangre durante la prueba de la absorcion.
Lo mismo ocurre frecuentemente en todas aquellas condiciones
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que por un efecto secundario tienen aspecto clinico de un sindrome
celiaco. :

La prueba de la absorcién de la vitamina A no tiene el valor de
una prueba diagnéstica especifica para la enfermedad celiaca y es de
valor clinico limitado para diferenciar la enfermedad celiaca de otras
circunstancias que producen el sindrome celiaco.

Puede prestar una cierta ayuda, siguiendo los progresos de recu-
peracion clinica de la enfermedad celiaca y parece volver a lo normal
cuando la recuperacién es completa.

El nivel de carotinoides en la sangre en la enfermedad celiaca,
parece seguir el curso clinico de la enfermedad, ya que disminuye du-
rante el periodo de actividad y se eleva con la mejoria clinica.

Albores.

Hipovitaminosis C. Noveno Congreso de la Sociedad Alemana de Pe-
diatria. (Viena, setiembre 1940). “Kinderirztliche Praxis”, 1941:
12:25",

Widenbauer inicia el relato estableciendo que los métodos quimi-
cos de determinaciéon del 4cido ascérbico que se basan en la capaci-
dad de reduccién, son muy poco especificos cuando se realizan sobre
materiales biolégicos, especialmente en orina. Son recomendables en
cambio, para orina: el método de Lund y para sangre el de Farmer y
Abt. En general, puede decirse, que sélo aparece 4acido ascérbico en
la orina si al sujeto se le administra una exagerada cantidad del mis-
mo, es decir cuando se sobrepasa la capacidad de saturacién del orga-
nismo. En cuanto al contenido de 4cido ascérbico de la sangre, de
los humores orgénicos y de la leche materna, depende estrictamente
de la tasa de vitamina C existente. En algunas ocasiones la leche de
mujer puede contener menos 4cido ascérbico que la leche de vaca; pe-
ro en cambio y en oposicién a la de vaca, la leche materna puede lle-
gar a contener un alto grado de acido ascérbico. La administracién
de vitamina C a la madre que lacta, sirve para ella y para el nifio en
igual proporcién, y solo aparece en la orina si existe sobre satura-
cién. Se discute mucho atn hoy, la posibilidad de capacidad de sinte-
sis de 4cido ascérbico por el lactante.

El grado de existencia de vitamina C, en un sujeto puede acla-
rarse por: 1? interrogatorio sobre la alimentacién realizada, 2° por la
prucba de sobrecarga, 3¢ investigaciones en sangre y humores. Otros
métodos como resistencia capilar o tests intradérmicos son completa-
mente inseguros. En general, puede decirse, que ni atin en verano u
otofio, las personas que viven en Europa central estin saturadas de
vitamina C. Ello solamente se logra con la ingestién muy abundante
de muchas frutas y jugos de frutas citricas frescas, con alimentos cru-
dos, etc. Otro medio, son las papas cocinadas sin pelar. Como se de-
cia antes, la vitamina C administrada a la madre sirve para el lactan-
te, y mucho mejor que dar al nifio demasiado precozmente jugos de
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frutas es preferible administrarselos abundantemente a la madre y sé-
lo darselos al nifio en caso de alimentacién artificial.

En el escorbuto, el nivel en el plasma sanguineo del acido ascér-
bico es cero. Pero el autor ha visto muchos casos de ausencia total de
acido ascorbico en el plasma sanguineo sin la mas minima manifesta-
cién escorbutigena. Por eso, todo el problema de la hipovitaminosis
C debiera ser revisado. No es posible hablar de hipovitaminosis, sélo
porque las determinaciones quimicas revelen menor cantidad de 4ci-
do ascorbico. Las necesidades pueden ser muy variables.

Rietschel establece que la determinacién clinica de la hipovita-
minosis C ofrece grandes dificultades y plantea los siguientes problemas:
1° diagnoéstico del escorbuto, 2° ¢es el escorbuto una enfermedad por pu-
ra carencia de vitamina C? 3? ;cuales son las cantidades necesarias dia-
rias de vitamina C? 49 ;existe un sinergismo y antagonismo entre las
vitaminas? 5 ;qué es hipovitaminosis C? 6° resultados terapéuticos de
la vitamina C.

La mayoria de los médicos no conocen el escorbuto dada su ex-
trema rareza; pero al mismo tiempo muchos casos publicados como
escorbuto no son tales. Mientras existe dcido ascérbico libre en el plas-
ma sanguineo, no hay escorbuto. No puede tampoco considerarse al
escorbuto como una enfermedad por carencia de vitamina C solo; ella
debe acompanarse de hipoalimentacién y de defectos en el alimento.

Algunos autores sostienen que en el organismo, el acido ascérbico
esta bajo dos formas: libre o combinado con albuminas (Holtz), pero
otros investigadores lo niegan (Wachholder). Por otra parte, un si-
nergismo o antagonismo entre las vitaminas es rechazado por Scheu-
nert en base a sus experimentaciones animales. Tampoco es verosimil
biolégicamente el concepto sostenido de las necesidades exageradas
de vitaminas por via bucal; segin el autor 50 mgs. de vitamina C
diarias son mas que suficientes. Y por otra parte existen otros proble-
mas de interrelacion alimenticia. En las regiones polares los sujetos
viven meses y anos con cantidades mucho mas minimas; igualmente
el lactante no necesita lo que corrientemente se lee en los articulos.

En cuanto a la hipovitaminosis, es este un concepto que nacié
de la comprobacién de que administrando vitamina C, en muchos su-
jetos, ella era retenida; de ahi se consideré que lo normal era la sa-
turacién, pero es muy probable que no sea necesario tal cosa. Y has-
ta se debe tener cuidado en atribuir a hipovitaminosis C, manifesta-
ciones clinicas que a veces mejoran con la administracion de dcido
ascorbico, porque en la terapéutica con acido ascérbico debe diferen-
ciarse aquellas enfermedades que son debidas realmente a una caren-
cia de vitamina y aquellas en las cuales en realidad no existe carencia
alguna, pero en las que la administracién de vitamina C tiene una
influencia favorable por otras acciones farmacodinamicas. Y sobre
este asunto el autor no se refiere al llamado aumento de resistencia
contra las infecciones que provocaria el acido ascérbico, pues no estd
muy convencido de ello.
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Kollath, desarrolla el concepto de que las hipovitaminosis son
solo condiciones previas para que se hagan efectivas otras influencias
danosas que serian inocuas de no existir previamente aquellas. La
cuestién de la hipovitaminosis C sobre todo, es un problema de co-
rrelacién més que una hipovitaminosis pura. Se extiende luego sobre
consideraciones acerca del efecto de la vitamina C en el proceso de
oxidoreduccion celular.

Ruetschel, aclara que la enfermedad de Moller-Barlow, puede
ser caracterizada como un escorbuto del organismo en crecimiento.

Widenbauer, agrega que el feto es muy poco probable que pue-
da sintetizar vitamina C. Ademas, se debe saber que 5 minutos de co-
cimiento de la leche madre eliminan toda la vitamina C que pueda
contener. Igualmente para que las papas sin pelar contengan vitami-
na C no deben ser hervidas en agua sino cocinadas al vapor y que
ademds no es solo la regién inmediata a la ciscara la que contiene
la vitamina C sino toda ella.

C. Ruiz

RECIEN NACIDOS

LEuDON SNEDEKER. Enfermedades hemorrdgicas del recién nacido.
“The Journal of Pediatrics”, vol. 14, pag. 41.

Constituye un extenso y documentado trabajo referente a las en-
fermedades hemorrigicas de la infancia observadas en un total de
358 casos atendidos en el Boston Lying-u Hospital, llegando a las si-
guientes conclusiones:

1 La mortalidad de las enfermedades hemorragicas pueden re-
ducirse de un 60 % a un 20 % con el tratamiento de transfusiones.
Los casos de asfixia o hemorragias intracraneales, tienen un mal pro-
nostico.

2° Las enfermedades hemorragicas no parecen tener una etiologia
especifica aunque es frecuente la participacién de la sifilis, infecciones,
alteraciones hemadticas eritroblastosis fetal, etc.

3? Es evidente que la deficiencia de protrombina tiene una real
importancia.

4? La relacién entre la asfixia y las enfermedades hemorrigicas
del recién nacido merecen una mayor investigacién.

E. J. DENENnOLZ y A. C. RaMBAR. Fiebre reumdtica en un recién na-
cido. “Am. Journ. Dis. Child.”, 1941, 61.

El reumatismo articular agudo en la primera infancia no es co-
mun. En el recién nacido es excepcional.

Citan un caso de un nifio de 18 dias de edad que ingresé al Sa-
rah Morris Hospital, con fiebre, irritabilidad y tumefaccién dolorosa
de las articulaciones, con 8 dias de evolucién. Diez dias antes, la ma-
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dre habia enfermado de reumatismo poliarticular agudo y 72 horas
después del comienzo de la enfermedad de la madre, la nina tiene fie-
bre y tumefaccion bien evidente, de los tobillos primero y de la murie-
ca y falanges de la mano derecha luego. El proceso curé con acido
acetilsalicilico y bicarbonato de sodio (a.a. 0.03 gr. cada 4 horas) en
14 dias.

Creen los autores, que probablemente se traté de un caso de fie-

bre reumatica.
E. T. Sojo.

ENFERMEDADES DEL APARATO GASTROINTESTINAL

F. CouTeLEN. Frecuencia e importancia del parasitismo intestinal en la
primera infancia. “La Presse Medicale”, 1941: N® 3: 29.

El autor ha hecho un estudio sistematico en los nifios de 2 a 6 anos
concurrentes a las “ecoles maternelles” (jardines de infantes), de la
ciudad de Lille (Francia). La técnica ha sido la siguiente: Cada nifo
fué examinado coprolégicamente tres veces, con intervalo de 10 dias
entre cada vez para eliminar causas de error por periodos negativos.
Asi sobre 649 ninos examinados, 369 (56 %), fueron encontrados como
portadores de paréasitos, cifra que se elevé a 448 (6 %), en el tercer
examen.

Cada examen importé un examen directo y un examen previa
concentracién por centrifugaciéon. Con los examenes directos sobre 1847
heces se pudieron definir 616 especies parasitarias, mientras que con
la técnica de concentracion la cifra se elevé a 934 especies.

Casi siempre se encontré asociaciones de especies en el mismo nino
parasitado y en algunos hasta 5 y 6 especies distintas. Sobre 448 ninos
parasitados 233 presentaron un parasitismo multiple.

En cuanto a la clase de especies, sobre 448 ninos parasitados 286
(63 %), albergaban protozoarios y 273 (60 %), helmintos. Entre los
protozoarios las especies méas frecuentes fueron giardias y entameba coli
(30 y 26 %, respectivamente). Entre los helmintos, tricochalus, oxiuros
y blastocistis.

Del estudio epidemiolégico resulta que la infestacién es mayor en
los medios urbanos que en los rurales y que las especies varian segun
los medios. Ademads, que el contagio familiar juega gran rol y también
el contagio escolar. De ahi resultan las siguientes conclusiones:

19 La necesidad, si se quiere tener una idea exacta del parasitismo
intestinal global de una poblacién, de efectuar sistematicamente bisque-
das coprolégicas sobre un numero importante de individuos presumidos
sanos y pertenecientes a grupos distintos.

2% La obligacién absoluta si se quieren tener resultados estadisticos
comparables entre ellos, de utilizar un método idéntico de examen, que
debe comportar ademis del examen directo y del examen previa con-




— 309 —

centracién, examenes repetidos, dos y tres veces con intervalos de 10
dias por lo menos entre uno y otro.

3¢ La necesidad, desde el punto de vista preventivo en la infancia,
de la pesquisa y del tratamiento de los nifios pequenos, desde luego por-
que su parasitismo puede determinar perturbaciones gastrointestinales
con o sin fenémenos nerviosos concomitantes cuyo diagnostico etiolégico
no se hace generalmente, y ademas porque ellos diseminan sus gérmenes
parasitarios y propagan la infestacién a sus camaradas de juego en la
escuela o a sus hermanos en la casa.

42 La necesidad para el médico practico de pensar mas frecuente-
mente en las parasitosis intestinales latentes, aun en los nihos mas
pequenos.

C. Ruz.

M. REINER y S. WEINER. Las ictericias infantiles. El indice ictérico co-

mo elemento diferencial de la variedad de ictericia. “Am. Journ.
Dis. Child.”, 1941:61:752.

Emplean los autores el indice ictérico como procedimiento para
diferenciar las ictericias hemoliticas de las ictericias no hemoliticas.

El indice ictérico es un método cuantitativo, sencillo y directo para
determinar la bilirubinemia. Usan dos variedades de reaccién: en una
diluyen el suero sanguineo con agua y en la otra con acetona.

De la relacién obtenida entre una y otra reaccién proponen los
autores un elemento para diferenciar las variedades de ictericia.

En las ictericias hemoliticas la relacién es 1:1 aproximadamente.
En las ictericias no hemoliticas esta relacién se eleva, variando entre
B G

Seglin este procedimiento, la ictericia del recién nacido pertenece

al grupo de las ictericias hemoliticas.
E. T. Sojo.

ENFERMEDADES DE LAS GLANDULAS DE SECRECION INTERNA

M. M. STeINER y A. L. NEwcoms. Aumento de tamaiio de la glindula
tiroides en nifios con diabetes mellitus. “Am. Journ. Dis. Child.”,
1941:61:458.

La asociacién del hipertiroidismo y diabetes mellitus parece provo-
car un cambio en el estado diabético, que en dos de los casos estudiados
por los autores se caracterizé por una persistente glucosuria y el fracaso
del régimen y la insulinoterapia bien manejada. Fué preciso aumentar
casi a diario las dosis de insulina. En estos dos casos el metabolismo
basal fué de 4+ 35 y + 48 %.

Han investigado también los autores la frecuencia del aumento de
volumen de la tiroides en la infancia y su relacién con la diabetes y
enfermedades tiroideas en los familiares.

Sobre 121 casos el 20 % presentaban tiroides palpables, y de éstos
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el 50 % tenian antecedentes familiares diabéticos y el 80 % antecedentes
familiares de enfermedades tiroideas. En aquellos ninos con glandula
tiroides de volumen normal, s6lo el 19 y el 12 % tenian antecedentes
respectivos.

La alteracién del metabolismo hidrocarbonado en los hipertiroideos
puede simular una diabetes mellitus. El estudio prolijo es necesario en
estos casos para evitar un error de diagndstico.

E. T. Sojo.

T. CrawrForp. Tolerancia a los hidrocarbonos en hipotiroidismo e hi-
pertiroidismo. “Arch. Dis. Childh.”, 1940: 15:184-198.

Los siguientes hechos al metabolismo de los hidrocarburos han
sido observados en el cretinismo:

1?2 La tasa de azicar en la sangre durante el ayuno es frecuente-
mente subnormal, tendiendo a subir bajo tratamiento con preparados
tiroideos.

2° Los resultados de las pruebas de administracién de glucosa por
via bucal, son irregulares. Curvas bajas se producen frecuentemente,
aunque normales y altas también se producen.

3 Las pruebas de tolerancia a la inyeccién intravenosa de glucosa
muestran constantemente una disminucién de tolerancia a la glucosa;
esto contrasta notablemente con la usual afirmacién de que la tolerancia
a los hidrocarbonos esta aumentada en el hipotiroidismo.

4° Bajo tratamiento, todas las curvas tienden a acercarse a la
normal; pero si se administra una dosis excesiva de glandula tiroides,
la disminucién de tolerancia reaparece bajo la forma de curva oral alta
y curva Intravenosa retardada.

5¢ Dos casos de hipertiroidismo fueron estudiados. Uno de ellos
mostré una curva oral alta con glicosuria; en el otro, la curva oral fué
dentro de limites normales. Ambos mostraron tolerancia disminuida
a la inyeccién de glucosa intravenosa.

Conclusiones—En condiciones de hipotiroidismo, la tolerancia para
los hidrocarbonos estd disminuida. Esta disminucién de tolerancia es
debida a un retardo general de los procesos de catabolismo, y posible-
mente también a una disminucién de la tasa de almacenamiento de
hidrocarbonos. La baja curva de azicar en la sangre por via oral, obser-
vada frecuentemente y siendo causante de la asercién en muchos libros
de texto de que la tolerancia para los hidrocarbonos estd aumentada en
el hipotiroidismo, es debida a una lenta absorcién de los hidrocarbonos
a nivel del tracto intestinal.

En el hipertiroidismo también hay una disminucién de tolerancia
a los hidrocarbonos, siendo la causa probablemente atribuible a una
defectuosa formacién de glucégeno. Esto probablemente proviene de la
adrenalina, la cual a su vez moviliza el glucégeno hepitico, inhibiendo
su reproduccion.
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ARRUDA SAMPAIO A. DE. Bocio en los escolares de San Pablo. “Ped. Pra-
tica”, (San Pablo), XI, 4, 3.

Expone la primera parte de una encuesta que por determinacién
de la Direccién del Servicio de Salud Escolar del Estado, viene reali-
zando para verificar la frecuencia y distribucién del bocio entre los
escolares y ha comprobado la frecuencia un tanto sorprendente de esa
afeccién ya en escolares de 8 afos de edad. La existencia del bocio
depende segun el autor, del precario estado sanitario de las zonas inspec-
cionadas. No niega la posibilidad de existir carencia iodada y que sélo
los andlisis quimicos pueden revelar. Estos andlisis y los estudios de las
formas clinicas que la afeccién puede presentar en la infancia, serd
objeto de la segunda parte de este estudio.

B Paz.

ENFERMEDADES DE LA NARIZ, GARGANTA Y OIDOS

H. B. Smira E. I. BerL y H. O. Forp Laringotrdqueobronquitis agudas
(analisis de 62 casos con relacién de autopsia en 8 casos). “Ar-
chives de Otoloryng, 1941:33:926.

La laringotraqueobronquitis aguda es una afeccién del 4rbol res-
piratorio, que suele presentarse por lo general en nifios menores de 2
anos y se caracteriza habitualmente por una faringitis aguda primitiva
extendiéndose luego a laringe y triquea y afectando por tltimo los bron-
quios. Un exudado pegajoso, gomoso produce una obstruccién respi-
ratoria de grado variable acompaniandose de graves sintomas téxicos.
Los piégenos comunes han sido considerados como los agentes causa-
les y recientemente se atribuye a un virus el ataque primitivo que pre--
para el terreno a los pidgenos, especialmente al estreptococo hemoli-
tico.

Esta afeccion, el cuadro que la caracteriza y el tratamiento, intere-
san por igual al médico practico, al pediatra y al rinolaringélogo.

Los autores han visto y tratado en el periodo de otofio-invierno
1939-1941, 62 casos, entre los casos leves o graves; sefialando la dificul-
tad que existe para clasificar un proceso que gradualmente se extiende
por toda la gama inflamatoriainfecciosa de laringe, desde la laringitis ca-
tarral aguda simple banal a la laringotraqueobronquitis fulminante mor-
tal. Estudian no sélo los casos que requirieron intubacién, traqueoto-
mia, aspiracién endoscépica o que terminaron fatalmente sino también
casos clinicamente diagnosticados como L. T. B., pero que curaron
prescindiendo de tales procedimientos.

Dan los autores una breve reseia histérica de la afeccién, jalonan-
do los hechos mas salientes en el conocimiento de la misma y ensayos
terapéuticos. Se registran desde 1918 hasta la fecha mas de 300 casos
en la literatura

De los 62 casos estudiados por los autores mas de la mitad comen-
zaron por resfrios o infecciones de las vias respiratorias superiores, sien-
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do el agente provocador predominante el estreptococo. En 40 casos fue-
ron varones y en 22 ninas. Edad: 47 casos menores de 3 anos, el res-
to hasta los 10 anos. Mortalidad 17 casos, o sea 27.5 %.

Consideran a la intubacién sola como inadecuada; efectuada en 8
pacientes sélo 1 curd, o sea mortalidad del 87.5 %. La traqueotomia
aislada, efectuada en 4 nifios, sélo curé 2, o sea 50 % de mortalidad.
En 16 casos fué hecha la intubacién combinada con la traqueotomia,
curando 11 casos dando una mortalidad del 32 %.

Esta combinacién consiste en practicar la intubacién para sortear
el periodo grave y peligroso de la asfixia y evitar el shock respiratorio,
para practicar entonces la traqueotomia una vez minimizada de ur-
gencia.

Creen a la traqueotomia como la operacién de elecciéon y se mani-
fiestan partidarios de efectuarla lo mas pronto posible. En el total de
traqueotomizados la mortalidad es de 35 %.

La sulfanilamida fué instituida en 20 pacientes y en 3 la sulfapi-
ridina, curando 13 y 2 respectivamente. Hay que tener en cuenta que
en 15 casos se practic6 ayuda operatoria con 7 curaciones y en 8 sin
otra ayuda curando todos, mereciendo sefialarse que se trataban de for-
mas leves o de mediana intensidad. Concluyen que estas drogas, si bien
no son especificas son de valor.

Quince pacientes fueron tratados en ambientes sobresaturados de
humedad fria (70F.) curando 10; mortalidad de 33 %. Conceden a
este medio importancia efectiva decisiva.

Causa—Ningn agente etiolégico ha sido probado como agente
especifico de la afeccién. Se encuentran frecuentemente asociados es-
treptococo hemolitico, estafilococo dureo y neumococo. Mds raramente
uno de estos tipos puros. Si la afeccién se presenta preferentemente en
lactantes o nifios pequefios y es tanto mds grave cuanto mas joven, hay
casos descriptos hasta en adultos. La gravedad en los nifios pequenos y
lactantes se debe a la pequefiez de la luz subglética y a la mayor fra-
gilidad ante el esfuerzo prolongado requerido por la disnea.

Anatomia patolégica—La lesién mas seria es el edema subglético,
mostrando ademaés lesiones groseras en laringe (epiglotis, cuerdas vo-
cales aritenoides, zona subglética y traquea).

En los casos debidos al estreptococo la mucosa subglética y traqueal
se muestra fuertemente hiperhemiada y tumefacta con aspecto velvéti-
co en trdquea, contrastando con el aspecto poco afectado de las cuer-
das vocales. Si el proceso avanza se producen pseudomembranas necré-
ticas o gangrenosas que se extienden hasta los bronquios principales.
Aqui la disnea es extrema y la eliminacién de estas pseudomembranas
necesaria.

En los casos a estafilococos la reaccién inflamatoria laringotraqueal
se caracteriza por un exudado gomoso espeso, tenaz, gris sucio, pega-
joso que tiende a secarse y a formar costras causando ripidamente sin-
tomas de obstruccién progresiva. A veces presentan pseudomembranas
en laringe. Otras veces las costras obstruyen la glotis cubriendo las cuer-
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das vocales. No hay necrosis de la mucosa como en la etapa tardia de
la afeccién a estreptococos.

Dan la lista de los gérmenes hallados en cada caso aislados o com-
binados. De 45 casos se hallan en 38 estreptococos, en 20 estafilococos y
en 17 neumococos.

En el examen endoscépico se confirman los hallazgos que acabamos
de mencionar en todos sus grados. A veces el progreso de la tumefac-
cién y edema de la mucosa en tan acentuado que poco después de una
broncoscopia no puede pasar la canula fina de aspiracién por la luz
traqueal.

En bronquiolos, lesiones graves con desaparicién del epitelio, ta-
pones fibrinopurulentos, edema e infiltracién polimorfonuclear submu-
cosa y congestion intensa. En los alveolos vecinos, lesiones similares o
bien de enfisema, atelectasia o bronconeumonia.

Sintomas.—Estado catarral agudo infeccioso, febril de vias supe-
riores, precediendo en 2 6 3 dias a la aparicién de la sintomatologia
tipica: estado general grave, pulso rdpido, fiebre elevada, disnea y as-
pecto toxico. En mas del 50 % de los casos ronquera precoz precedida
o seguida por tos crupal, denotando una afeccién subglética, bien pron-
to seguida por disnea laringea, palidez y a veces cianosis. Tiraje su-
praesternal 76 % de los casos. Zonas de silencio respiratorio en la aus-
cultacion, debida a la obstruccién bronquial por los tapones mucosos,
costras o pseudomembranas.

Luego se acentta el tiraje supraesternal, supraclavicular, infracos-
tal e infraesternal con fuerte depresién del epigastrio e intercostal. Pali-
dez acentuada y a veces cianosis.

Y asi se entra al cuadro final también descripto por Richards de
“un horroroso espectaculo de muerte por asfixia y sofocaciéon”, llama-
do por los autores “asfixia periférica”.

Diagnostico—La laringotraqueobronquitis no es de ninguna ma-
nera una entidad clinica nueva. Sélo el diagnostico precoz permite re-
ducir el alto porcentaje de mortalidad de esta afeccion.

Los enfermos enviados al “Essex Country Hospital for Contagious
Diseases” por los médicos que primero vieron a estos enfermos, lo fue-
ron con los siguientes diagnésticos:

Tonsilitis: 1.

Difteria: 27.

Crup: 25.

Cuerpo extrano: 1.

Tos ferina: 5.

Escarlatina: 1.

En el diagnéstico con la difteria debe recordarse que ésta muy ra-
ramente se presenta como clinicamente primitiva de laringe, ademas
de ser hoy una afeccién rara (los autores se refieren a Norteamérica),
ademéds de la inconfundible imagen de laringitis subglética habitual en
la laringotraqueobronquitis. Ademas el frotis de exudado tomado di-
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rectamente de la laringe serd decisivo. Pero se trate de difteria larin-
gea o L. T. B, la intubacién o traqueotomia deben efectuarse precoz-
mente. Hago notar que los autores no mencionan el tratamiento direc-
toscépico de extraccién de exudados, aspiracién, etc., que resuelve el
problema de la estenosis en buen nimero de casos.

Con objeto de aclarar y entenderse mejor, los autores definen los
términos a emplear como siguen:

I. Crup: Cualquier afeccién laringea infantil caracterizada por dis-
nea, ruidos respiratorios laringeos, tos ronca.

a) Crup catarral; laringitis catarral aguda; simple inflamacién de
la mucosa laringea.

b) Falso crup; laringitis estridulosa; laringitis espasmédica; in-
flamacién simple de la mucosa laringea acompafiada por espasmos glo-
ticos nocturnos causando estridor inspiratorio.

¢) Crup membranoso; crup pseudomembranoso; inflamacion la-
ringea con exudado pseudomembranoso en cuerdas vocales.

d) Crup verdadero: crup membranoso, inflamacién de la laringe
causado por el bacilo diftérico.

e) Crup espasmédico; laringismo estriduloso; no laringitis sino es-
pasmo laringeo, por ejemplo, tetania, espasmofilia, paroxismos de tos
convulsiva, etc.

I1. Laringotrdqueobronguitis: inflamacién de la mucosa laringotra-
queobronquial.

Describen a continuacién en forma resumida un caso de laringi-
tis catarral aguda, 1 de laringitis espasmédica y 2 laringotraqueobron-
quitis con traqueotomia ambos, uno de ellos, después de 6 dias de intu-
bado, ambos curan después de la traqueotomia sin dificultad. A nues-
tro juicio esos dos casos son de laringitis subglética disneica (sofocan-
te 0 estenosante) sin manifestaciones de traqueobronquitis, secrecion es-
pesa, viscosa o abundante o costrosa o pseudomembranosa y sin sinto-
matologia de dificultad de entrada de aire en ningiin sector pulmonar.

Casos como los descriptos son frecuentes en el servicio de infec-
ciosas del Hospital de Nifios (Jefe Prof. Dr. F. Bazan), en tanto son ra-
ras las verdaderas laringotraqueobronquitis.

El cuadro clinico puede resumirse asi: En un nino bien desarro-
llado precedido o acompafiado por un estado infeccioso de vias respi-
ratorias superiores comienza repentinamente la afeccion laringea con
ronquera o tos crupal, disnea laringea y tiraje, al principio ligera, lue-
go acentuandose rapidamente. El paciente impresiona como muy en-
fermo, intoxicado, intranquilo, pélido, o mas tarde cianédtico. Esta as-
fixia respiratoria es rapidamente progresiva.

Tratamiento: Es menester recordar que todo nino afecto de obs-
truccién laringea aguda es potencialmente una L. T. B. hasta compro-
bar lo contrario. A menudo los diagnésticos de difteria, laringitis cata-
rral o espasmédica retardadn el verdadero reconocimiento de la afec-
cién que solo en ultima instancia se aclara.
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Por lo tanto el primer paso en el tratamiento es el diagnéstico
precoz.

Fundamental para la eficacia del tratamiento es la presencia de
personal competente, consistente en endoscopista habil y a mano, mé-
dico interno experimentado permanente, asistentes y enfermeras espe-
cialmente diestros en el manejo de enfermos de esta clase, observacién
y vigilancia continua, diurna y nocturna, pues un cambio puede pro-
ducirse repentinamente con terminacién letal a menos de prestarles tra-
tamiento inmediato apropiado.

Todo nifio con disnea laringea debe ser enviado a un hospital con
servicio adecuado y no deben ser tratados a domicilio.

Al ser admitidos en el hospital, el médico interno determina si
existe obstruccién laringea (tiraje supraesternal, etc.) y si esta tiene el
caracter de permanente se practica el examen laringoscépico que per-
mite la toma de material para examen bacteriolégico y la comproba-
cién de pseudomembranas o edema subglético.

Si la disnea laringea no requiere ain un tratamiento quirtrgico
se coloca al paciente en una pieza con aire sobresaturado con hume-
dad y a temperatura de 70 F. Esto impide la pérdida de agua y la dese-
cacién de la secrecién favoreciendo el ablandamiento de la misma y su
expulsion.

La vaporizacién de medicamentos es de valor dudoso, pero es cos-
tumbre aceptada. Ellos usan yodados.

El uso de belladona u opiéceos estd absolutamente contraindicado
pues la primera seca las secreciones que es necesario fluidificar y los
segundos atemperan el reflejo tusigeno y provocan una tranquilidad
insiduosa y peligrosa. Hidratacién abundante por boca, por clisis o en-
dovenosa.

Si con estas medidas no mejora el paciente se consideran medidas

directas para restablecer la entrada de aire en las vias aéreas infe-
riores.

Cuando la afeccién laringea o traqueal causa un estridor audible
al hacer un esfuerzo se lo considera en la zona de peligro. Si atn en
reposo se nota, debe ser considerada la necesidad de traqueotomia. Si
el estridor se oye mientras el paciente duerme la intervencién tiene el
caracter de urgente. La intubacién es una medida de alivio tempo-
rario como acto previo a la traqueotomia. Como tratamiento definiti-
vo es muy desventajosa en la L. T. B. Cuando se ha pretendido tratar por
ella sola a la obstruccién laringea y a veces con éxito, esto tuvo una
consecuencia lamentable en forma de una estenosis laringea crénica ci-
catricial que llevé a la traqueotomia igualmente. La aspiracién por tra-
queoscopia produce un alivio temporario y debe ser repetida con cier-
ta frecuencia lo que obliga a la permanencia del endoscopista y por
este motivo es poco practica.

Es peligroso operar y tratar a enfermitos en estado de shock respi-
ratorio, exhaustos de luchar por horas o dias contra la estenosis larin-
gotraqueal. En esos casos intubacién, reposo de unas horas en cimara
htimeda los pondra en condiciones de tolerar bien la intervencién.
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Consideran la traqueotomia el procedimiento de eleccién. Colocan
luego al paciente en pieza sobresaturada de humedad a 70 F. Han ob-
tenido mejores resultados que con humedad caliente.

Un humedificador de Walter que vaporiza (473 c.c.) 1/2 litro
por hora da una humedad de 95 % con temperatura de sélo 70 F.
Esta temperatura es agradable y evita la sudacién. Una enfermera dies-
tra cuida al traqueotomizado, aspirando con sonda de goma a través de
la canula cada vez que sea necesario, instilando soluciones fluidifican-
tes y en caso necesario es facil la traqueobroncoscopia por el traqueos-
toma. Cita el caso de Cassidy que necesité 37 aspiraciones broncosco-
picas en 13 dias. Estas ventajas no las ofrece la intubacién.

En los casos a estafilococo se utiliza el bacteriéfago correspon-
diente.

El drenaje postural preconizado por Galloway es ttil. Colocando el
paciente con la cabeza baja la secrecién tiende a salir o es mas facil
de eliminar por aspiracién a través de la cdnula traqueotémica.

Sulfamida o sulfapiridina sin ser especificas de la afeccién fueron
de valor.

Describe luego 8 casos autopsiados detalladamente.

Trae conclusiones y citas bibliograficas.
J. M. Tato.

MISCELANEAS

E. CunuA. Sobre un caso de enfermedad de Still. “‘Pediatria Pratica™
1940:X1:417.

La afeccién comenzé con una angina roja, coriza y dolores en las
piernas. Se trataba de una nifa de 9 anos de edad. Después de dos dias
de fiebre se hincharon las articulaciones de los tobillos y en seguida
las rodillas, mufiecas y falanges y por fin las articulaciones de las vérte-
bras cervicales. Luego de una ligera remisién, recrudecié nuevamente
la inflamacién de una manera mas intensa. Maciacién y anemia; adeno-
patias supraclaviculares y fiebre continua ligada a tumefaccion articular
y el examen radiolégico que orientan hacia una enfermedad de Still.
El tratamiento consistié en inyecciones de sales de oro por via endo-
venosa comenzando con 0,20 grs. y llegando a 2 grs. El estado general
mejoré y con él la nifia recuperé todos los movimientos.

B. Pa:.

C. F. Borr1. Método de Quesada en las fracturas. “Rev. Soc. de Ped.
de La Plata”, ano I, N° 1, 24.

Manifiesta el autor que el método Quesada de técnica mixta, ma-
niobras extremas combinadas con tiempos operatorios, constituye un
procedimiento de eleccién para el tratamiento de las fracturas diafisarias
y que reemplaza en la mayoria de los casos, la osteosintesis metalica. Su
mejor y precisa indicacién la tiene en las fracturas de cuello quirurgico
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de humero. El autor también ha extendido este procedimiento a las
fracturas epifisarias, con muy buenos resultados. Hace un detalle de
este método del Prof. Fortunato Quesada de la Facultad de Medicina de
Lima y presenta su experiencia personal en 23 casos.

M. Freunp y M. L. Ripps. Enfermedad de Hand-Schiiller-Christian.
“Am. Journ. Dis. Child.”, 1941:61:759.

Un caso de la enfermedad del epigrafe es descripto, en el cual
el primer sintoma fué el infarto ganglionar, que apareci6 a la temprana
edad de dos meses. Las alteraciones 6seas aparecieron a los trece meses
de edad. Mientras que la biopsia de uno de los ganglios, al comienzo
de la afeccién, revelé6 una proliferacién difusa de elementos histioides,
en la autopsia, (el nifio murié a los dos afios de un proceso pulmonar
intercurrente), se observaron tipicas granulaciones lipoideas.

Para algunos autores esta enfermedad se debe a un trastorno del
metabolismo del colesterol, y para otros en cambio, la infiltracién de
tipo granulomatoso que presentan estos enfermos es estrictamente infla-
matoria, especifica, y la infiltracién de colesterol, no es la causa, sino
una mera asociacién que caracteriza al proceso.

Los autores, basados en el caso que describen, son partidarios de
esta ultima teoria.

E. T. Sojo.

A. M. Cavazzurr Consideraciones sobre un caso de tromboflebitis del

seno cavernoso de origen amigdalino. “Rev. Soc. de Ped. de La
Plata®; 1941:11:82.

Al referirse a una nina de 6 afos de edad que tuvo el proceso
del epigrafe, se ocupa de la conducta terapéutica que debe seguirse en
estos casos. 1° Eliminar quirdrgicamente el foco inicial. 2° Interrumpir
quirtirgicamente la via infecciosa al nivel de la flebitis intermedia.
39 Actuar quirargicamente sobre el seno cavernoso. 42 Combatir la infec-
cién y mejorar las defensas con tratamiento médico. Se trataba de una
infeccién a estreptococo que partiendo de una inflamacién de la regién
amigdalina derecha, ocasiona una tromboflebitis bilateral del seno ca-
VErnoso.

B. Pa:.

H. Mason y D. H. ANDERSEN. Glicogenosis. (Enfermedad de von Gier-
ke). “Am. Journ. Dis. Child.”, 1941:61:795.

Esta curiosa enfermedad, congénita, a veces familiar, estd caracte-
rizada por el depésito exagerado de glucégeno en ciertas visceras (higado,
corazén, rinones, etc.), las que consecutivamente experimentan un au-
mento de volumen.

La patogenia del proceso es poco clara; se cree que es debida a
una glucolisis alterada.
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Es probable que muchos casos descriptos como enfermedad de von
Gierke no sean idénticos desde el punto de vista de su etiopatogenia,
pero forman un grupo de procesos que tienen como caracteristicas
comunes el comienzo precoz, la hepatomegalia y ciertas alteraciones del
metabolismo hidrocarbonado, variables en uno y otro caso.

Los autores describen un caso de glicogenosis en un lactante, revi-
san la literatura sobre el tema y proponen una clasificacién clinica y
patolégica en cinco grupos de los casos publicados.

E. T. Sojo.

A. A. AmoriM. Cuidados pre y postoperatorios en el lactante. “Pediatria
Pratica”, (S. Pablo), XI-4-59.

Se refiere a las distintas medidas higiénicas y terapéuticas que
deben tomarse y que son necesarias para el éxito de una intervencién
quirurgica en el lactante.

B. Pa:.

O. E. UsiNGER. Un caso de acrodinia. “Rev. de la Soc. de Ped. de Ro-
sario”, ano V, N° 1, pag. 62.

Tratase de una nifia de 18 meses de edad que presenta los sintomas
cardinales de la acrodinia: cambio de caracter, hipersecrecién sudoral,
sudamina y ptialismo; trastornos vasomotores de manos y pies, taqui-
cardia, anorexia, astenia, fotofobia, vémitos y leucocitosis. Fué tratada
con rayos ultravioletas e higado crudo.

B. Pa-.

A. FiscHER. Diabetes melitirica en un solo gemelo. “Am. Journ. Dis.
Child.”, 1940:59:386.

El autor realiza el primer estudio de gemelos, uno de ellos con
diabetes melitirica y el otro sano.

L. Priss y P. G. Scorart. Esclerodermia. “Rev. de la Soc. de Ped. de
Rosario”, afno V, N¢ 1, pag. 17.

Se ocupan de un caso de esclerodermia observado en una nina; se
refieren a la etiologia, anatomia patolégica y tratamiento. Esta nina fué
tratada con ioduro de potasio, evolucionando hacia la curacion.

B. Paz.

F. Buces y HERNANDEZ. Anexitis gonocdecica en una nina tratada con
sulfothiazol. “Bol. de la Soc. Cubana de Pediatria”, XIII:6:296.

Recomienda el autor el uso del sulfothiazol en los casos de go-
norrea complicada con anexitis y pelviperitonitis secundaria. En un
caso por €l observado la actividad de la medicacién se manifesté a




— 319 —

los dos dias de haber iniciado el tratamiento, el que aconseja debe
ser hecho con dosis altas y mantenida durante varios dias.

B. Paz.

L. ViamonTE CuUEervo. Sindromes de desarrollo. “Bol. de la Soc. Cu-
bana de Pediatria”, XIII:3:107.

Aborda en una forma completa y bien documentada todos los tras-
tornos que pueden presentarse en la evolucién del desarrollo entre el
nacimiento y la madurez. Los clasifica en diferentes capitulos y hace
el estudio de cada uno de los sindromes correspondientes.

B. Paz.



Cronica

Dr. Arturo Baeza Goni—Ha permanecido entre nosotros va-
rios dias este prestigioso pediatra chileno, bien conocido por su in-
tensa dedicacién a la materia, y su proficua labor en la “Revista
Chilena de Pediatria”. El Dr. Baeza Goiii estuvo en contacto con
los mas destacados médicos de nifios de Buenos Aires, contribuyen-
do asi, al acrecentamiento de nuestros vinculos amistosos e intelec-
tuales, con los colegas chilenos. Por otra parte, en una serie de con-
versaciones tenidas con €él, quedé planteada la colaboracién argen-
tina al préoximo Congreso Nacional de Pediatria a celebrarse en
Santiago, en diciembre de este afio.

“Archivos Argentinos de Pediatria”, se complace en destacar
la personalidad del Dr. Baeza Goii, y la eficiencia de su reciente
visita .

El Dr. Elizalde en Montevideo.—Recientemente tuvo lugar en
el Hospital Pedro Visca de Montevideo, la iniciacién del curso de
perfeccionamiento para graduados.

El tema elegido este afio ha sido la “Tuberculosis en la infan-
cia” y la conferencia inaugural estuvo a cargo del Profesor Pedro
de Elizalde, quien disert6 acerca de la “Herencia, el contagio y
la constituciéon en la tuberculosis”.

Sexta conferencia de Médicos del Hospital de Ninos, efectua-
da el jueves 25 de setiembre, bajo la Presidencia del Dr. Martin R.
Arana, con la siguiente orden del dia:

F. C. Tucci, A. Russo y B. L. Bravo: Cuadros pulmonares en la
tuberculosis abdominal del nifo.

J. L. Monserrat y J. E. Mosquera: Fistulas inflamatorias exéfa-
gotraqueal.
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F. Bazan y M. H. Bortagaray: Meningitis gripal.

C. R. Castilla: Gimnasia en el asmatico.

R. Kreutzer y V. Visillac: Cardiomegalia y pericarditis con de-
rrame en el lactante. A propoésito de dos observaciones.

Sociedad de Puericultura de Buenos Aires—Orden del dia de
la quinta sesién ordinaria, que bajo la Presidencia del Dr. Jaime
Damianovich, tuvo lugar el 25 de setiembre ppdo.

Dres. José E. Virasoro y Félix J. Roca: Espina ventosa y erite-
tema nudoso.

Dres. Carlos P. Montagna y Pedro ]J. Vernocchi: Consideracio-
nes sobre un caso de anafilaxia a la leche de vaca.

Dres. Alfredo Vidal Freyre y Bismarck Lucero: Ectopia y hor-
monoterapia.

Dres. Jaime Damianovich, Alfredo Vidal Freyre y Raul L. Mo-
ret: Conjuntivitis del lactante por obstruccién lagrimal.



